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Einfiihrung.

Der vorliegende Band XXIT unserer ,,Ergebnisse‘‘ zeichnet sich durch Viel-
seitigkeit aus. Hs werden wiederum wichtige, vielfach noch in der Entwicklung
begriffene und im Vordergrunde des Interesses stehende Fragen behandelt:

Alle fiirsorgerischen MaBnahmen, deren Ziel es ist, einem Volke geniigende
und einwandfreie Ernihrung zu sichern, gehéren in das Gebiet der Lebens-
mittelhygiene. Der Tierarzt ist in erster Linie berufener Wichter gegen die Ge-
fahren, die von Erzeugnissen tierischer Herkunft drohen, und er ist vom Gesetze
als solcher bestimmt. Das wichtige Kapitel: ,,Die Aufgaben des Tierarztes in der
Lebensmittelhygiene’* ist erstmalig von M. LErcHE und H. R1EVEL (Institut fir
Lebensmittelhygiene der Universitat Berlin) in richtunggebender Weise in unseren
Ergebnissen behandelt worden. Diese Ubersichten sollen in spiteren Binden
fortgesetzt werden.

Der Berliner Hygieniker H. Zg1ss teilt den Fachgenossen von seinen grofien
Erfahrungen mit, die er als welterfahrener Fachmann tiber das Kapitel: ,, Typhus,
Boden und Wasser gesammelt hat. Dieser Ubersicht schlieBt sich die mit groBem
FleiB von R.RapocHLA im Hygienischen Institute der Universitit Berlin
verfaBte Zusammenstellung ,,Uber die Verbreitung des Typhus und des Para-
typhus durch Wasser' an.

Auf dem Gebiete der Virusforschung sind, seit der zusammenfassenden Dar-
stellung von DoERR in unseren Ergebnissen im Jahre 1934, viele wichtige Fort-
schritte zu verzeichnen. H. A. GINS aus dem Institute ,,RoBERT Koca*, Berlin,
hat im vorliegenden Bande die Frage so bearbeitet, dal das wichtige Kapitel
mit seinen derzeitigen Fragestellungen eine vollendete Darstellung findet.

Die Ubersicht von W. HEINE aus dem Hygienischen Institute in Gelsen-
kirchen ,, Uber die Epidemiologie und Bekimpfung der Ankylostomiasis in der Welt*
zeigt, welche groBartigen Erfolge erzielt werden kénnen, wenn die Gesetze der
Seuchenbekimpfung, die ein RoBErRT KocH, C. FLUGGE und andere fiihrende
Hygieniker der fritheren Generation aufgestellt haben, befolgt werden und dieses
groBe uns hinterlassene Erbe sorgfiltig gehiitet wird, wie es jetzt Aufgabe der
Praxis und der Gesetzgebung ist.

Was die Weiterentwicklung der reinen Wissenschaft anbetrifft, so wird auch
sie die Kocusche Technik, die die Xeime im Raume fixiert, sodaB sie dem
Studium zugénglich werden, nicht mehr entbehren kénnen. Allerdings gehort
wohl die Periode, in der eine lebenanfiillende Téatigkeit darin erblickt werden
konnte, mit dieser Technik das Gebiet der Bakteriologie auszubauen, der Ver-
gangenheit an. Schon seit geraumer Zeit kann man beobachten, daBl auch hier
wirklich neue Werte nur von denen geschaffen werden, die selbst auch in anderen
Zweigen der Naturwissenschaft vorgebildet sind und ihrer neuzeitlichen Ent-
wicklung selbst zu folgen vermégen. In den Ubersichten von W. KoLraTs und
F. SANDER sind interessante Bestrebungen beschrieben mit den Mitteln neu-
zeitlicher naturwissenschaftlicher Erkenntnis auf diesen Gebieten weiterzu-
kommen.

Wiesbaden, im Juni 1938.
Der Herausgeber.
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I. Die Aufgaben des Tierarztes in der
Lebensmittelhygiene.

Von
MARTIN LERCHE und HEINZ RIEVEL-Berlin!.
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Von der Schriftleitung der Ergebnisse der Hygiene erging an uns die Auf-
forderung, ein Bild von dem derzeitigen Stand der gesamten tierdrztlichen
Lebensmittelhygiene zu geben. Da die Materie aber ganz auflerordentlich
umfangreich und vielseitig ist, kénnen wir im Rahmen einer rdumlich begrenzten
Abhandlung nur einen allgemeinen Uberblick iiber das gesamte Gebiet bringen.
Um aber trotzdem einen niheren Einblick in den gegenwirtigen wissenschaft-
lichen Stand zu geben, wollen wir versuchen, an Hand eines Spezialkapitels
zu zeigen, welche mannigfachen Gesichtspunkte bei der Untersuchung und
Beurteilung von Fleischwaren beriicksichtigt werden miissen. Hierfiir haben
wir die Wurstuntersuchung gewéhlt, da die Wurst als Lebensmittel in Deutsch-
land eine besondere Stellung einnimmt.

Die Aufgaben des Tierarztes in der Lebensmittelhygiene kennzeichnet deut-
lich der § 1 der Reichstierdrzteordnung vom 3. 4. 1936 mit den Worten: ,,Der
Tierarzt ist berufen, das deutsche Volk vor Gefahren und Schidigungen durch
Lebensmittel und Erzeugnisse tierischer Herkunft zu schiitzen.‘

Voraussetzung fiir die Durchfiihrung der tierirztlichen Lebensmitteliiber-
wachung sind die gesetzlichen Grundlagen, wie sie im Reichsfleischbeschaugesetz,
dem Lebensmittelgesetz und dem Reichsmilchgesetz nebst Ausfiihrungsgesetzen
und -bestimmungen gegeben sind. Mit diesen drei Spezialgesetzen sind zugleich
auch die wesentlichen Arbeitsgebiete der tierdrztlichen Lebensmittelhygiene
umschrieben.

I. Die Fleischbeschau als Grundlage der Lebensmittelhygiene.

Die Aufgabe der Fleischbeschau besteht darin, zu verhiiten, da gesundheits-
schidliches Fleisch in Verkehr gebracht wird. Die Fleischbeschau erfaft in

! Aus dem Institut fir Lebensmittelhygiene der Universitit Berlin.

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 1



2 M. LercHE und H. RIEVEL:

Deutschland mit Ausnahme des Gefliigels alle Schlachttiere. Sie besteht aus
einer klinischen Untersuchung der Tiere (Schlachtviehbeschau) und der Unter-
suchung von Fleisch und Organen der geschlachteten Tiere (Fleischbeschau)
sowie gegebenenfalls einer bakteriologischen Untersuchung von Fleisch und
Organen. Ziel der fleischbeschaulichen Tétigkeit ist es, auf Grund der klinischen
und pathologisch-anatomischen Befunde sowie an Hand der gesetzlichen
Unterlagen den Tierkérper und seine Teile auf die GenuBtauglichkeit zu beur-
teilen. Gesundheitlich bedenkliche Teile werden beanstandet, um Schidigungen
des Konsumenten zu verhiiten.

Derartige Schidigungen kénnen sich durch Infektionskrankheiten, die zu-
gleich tier- und menschenpathogen sind, oder durch parasitire Invasionen
ereignen, oder sie kénnen in Méngeln des Fleisches begriindet sein, die durch
tierspezifische Krankheiten bewirkt wurden. ,

Als Beispiele fiir tier- und menschenpathogene Infektionskrankheiten seien
Milzbrand, Malleus der Einhufer, Rotlauf der Schweine, Tuberkulose und als
parasitire Invasionen Trichinen- und Finnenbefall genannt. AuBer den auf
Mensch und Tier tibertragbaren Infektionskrankheiten werden durch die Fleisch-
beschau auch die allein fiir das Tier pathogenen Seuchen ermittelt. Damit erfiill
die Fleischbeschau zugleich auch eine wichtige Aufgabe der Veterindrpolizei.
Daf} dem erfolgreichen Zusammenwirken von tierdrztlicher Seuchenermittelung
und Fleischbeschau auch fiir die menschliche Gesundheit eine grofe Bedeutung
zukommt, ist beispielsweise aus der Seltenheit der menschlichen Erkrankung
an Milzbrand und Malleus zu erkennen. Der Genuf von Fleisch vermittelte
nach der Statistik in Deutschland diese Krankheiten nicht. Eine Reihe von
menschlichen Milzbrandfillen kam durch das Abhiduten oder die Ausschlach-
tung notgeschlachteter Milzbrandtiere zustande. Im Jahre 1934 ereigneten
sich im Deutschen Reiche insgesamt 68 Milzbrandfille beim Menschen, von
denen 26 durch Kontakt mit notgeschlachteten Tieren entstanden. Vergleicht
man die Haufigkeit der menschlichen Erkrankung mit der Hiufigkeit des Milz-
brandes bei Tieren, so betrug nach AvBrECHT in Deutschland das Verhiltnis
1:30, in Bulgarien dagegen 1 :1 bis 1 : 3.

Neben den Infektionen ist jede andere schwere Erkrankung der Tiere fiir die
Verwendbarkeit des Fleisches von erheblicher Bedeutung. Zur FErkennung
derartiger Krankheiten reicht der pathologisch-anatomische Befund am ge-
schlachteten Tiere oftmals nicht aus, da die Schlachtung héufig so zeitig erfolgt,
dall sich pathognostische Organverinderungen nicht mehr deutlich genug aus-
zubilden vermégen, wihrend die klinischen Stérungen bereits hinreichend aus-
gepragt sind. Diese Tatsache kennzeichnet die grofle Bedeutung der klinischen
Untersuchung (Schlachtviehbeschau), die bei allen zur Schlachtung bestimmten
Tieren vorgenommen wird.

Jede bei der Schlachtviehbeschau ermittelte schwere klinische Stérung ist
vorsorglich als Zeichen einer beginnenden oder bestehenden infektiésen Er-
krankung anzusehen. Als Infektionserreger sind fiir den Fleischgenul am
bedenklichsten Bakterien der Enteritisgruppe, welche bei den Jungtieren
spezifische, oft seuchenartige Erkrankungen ausidsen. Bei erwachsenen Tieren
treffen wir diese Keime haufig als latente Infektionen an. Treten nun bei der-
artigen erwachsenen Tieren irgendwelche schwere Gesundheitsstérungen durch
andere Ursachen auf, so vermdgen die bis dahin harmlosen Enteritisbakterien
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in den Organismus iberzugehen und damit in den Organen und auch in den
Muskeln aufzutreten. Da diese Enteritisbakterien, von denen sich beim Tiere
hauptsichlich B. enteritidis GARTNER (Kiel), Breslau und B. suipestifer finden,
auch menschenpathogen sind und nach Fleischgenull zu Gesundheitsschidi-
gungen (Fleischvergiftung) filhren kénnen, so ist jede mit einer Stérung des
Allgemeinbefindens einhergehende Erkrankung besonders vorsichtig zu bewerten
und verpflichtet den Tierarzt zu einer besonders sorgfiltigen Fleisch- und Organ-
untersuchung des geschlachteten Tieres unter Heranziehung bakteriologischer
Untersuchungsmethoden. In allen derartigen Verdachtsfallen werden Proben
der Organe, Muskelteile und Fleischlymphknoten den zustindigen veterinir-
bakteriologischen Untersuchungsdmtern oder den Schlachthoflaboratorien iiber-
wiesen und dort kulturell auf Bakterien der Paratyphus-Enteritisgruppe und
auf Seuchenerreger gepriift.

Die Erfolge der bakteriologischen Fleischuntersuchung sind unbestritten.
Nach der Statistik des Reichsgesundheitsamtes (MEYER) ist die Zahl der Fleisch-
vergiftungen durch Fleisch notgeschlachteter Tiere in den Jahren 1923—1932
von 28,5% auf 5,7% aller Lebensmittelschidigungen zuriickgegangen. Zugleich
konnte ein grofler Teil des Fleisches aller Notschlachtungen nach dem negativen
Ausfall der bakteriologischen Fleischuntersuchung der menschlichen Erndhrung
erhalten werden, wihrend vordem stets eine Beurteilung als untauglich erfolgen
muBte, weil sonst niemand die Verantwortung héitte auf sich nehmen koénnen.

Bei der Freigabe des Fleisches krank gewesener Tiere ist auBer dem Ausfall
der bakteriologischen Fleischuntersuchung stets auch der jeweilige Zustand der
Muskulatur zu beriicksichtigen. Nur in seltenen Féllen wird das Fleisch solcher
Tiere als volltauglich dem freien Verkehr iibergeben. Meist bestehen infolge
des Fiebers und der Stoffwechselstorungen Abweichungen in der Zusammen-
setzung, Haltbarkeit, Ausblutung, im Wassergehalt, Geruch oder Geschmack
des Fleisches, so dall es im GenuBwert herabgesetzt ist und der Freibank iiber-
wiesen werden muB. Uber die Verwendbarkeit dieses Fleisches entscheidet also
nicht allein der bakteriologische, sondern auch der organoleptische Befund, die
pr-Bestimmung, die Koch- und Bratprobe usw.

Im Vergleich zu den durch FleischgenuB8 bedingten Infektionen wird die
Bedeutung der auf den Menschen iibertragbaren Parasiten der Schlachttiere —
in der Hauptsache Trichinen und Finnen — héufig unterschétzt.

Die menschliche Trichinosis ist z.B. in den Jahren um 1900 als Massen-
erkrankung aufBerordentlich gefiirchtet gewesen. Erkrankungen von jeweils 24
bis 160 Personen (durchschnittlich etwa 40—>50) sind in den Jahren 1897—1900
keine Seltenheit gewesen, wobei mehrere Todesfille jeweils vorgekommen sind.
Heute ist dank der Trichinenschau die menschliche Trichinosis in Deutschland
vollig beseitigt und unbekannt geworden. Die Wirksamkeit der Trichinenschau
ist erst kiirzlich dadurch weiter gesteigert worden, dal sie seit dem 1. 10. 1937 im
ganzen Reiche einheitlich durchgefiihrt wird, wihrend sie vorher in den einzelnen
deutschen Lindern verschieden gehandhabt wurde. Um moglichst jede Ge-
fahrenquelle fiir den Menschen zu verstopfen, sind nunmehr auller dem Schwein
auch das Wildschwein, ferner Fuchs, Dachs, Hund und andere fleischfressende
Tiere (Bér), soweit sie verzehrt werden sollen, der Trichinenschau unterworfen.
Zur Zeit werden Trichinen bei Schweinen nur noch héchst selten angetroffen.
Im deutschen Reich sind beim Schwein im Jahre 1934 unter 19,5 Millionen

1*



4 M. LeErceE und H. RIEVEL:

untersuchten Schweinen nur noch in 156 Féllen Trichinen ermittelt worden.
Auf eine Million Schweine entfallen also nur 7 trichinése Tiere.

Eine weitere parasitire Gefahr fiir den Menschen stellen die finnigen Rinder
und Schweine dar. Die durch Verzehr der Schweinefinne (Cysticercus cellulosae)
erworbene Taenia solium wird beim Menschen nur noch selten angetroffen,
wihrend der aus der Rinderfinne (Cysticercus inermis) sich entwickelnde Taenio-
rhynchus saginatus nach wie vor héufiger gefunden wird. Diese Tatsache findet
ihre Erginzung in der Fleischbeschaustatistik, nach der zwar die Zahl der
Finnenfunde beim Schweine stark riicklaufig ist, wahrend sie beim Rind trotz
aller bei der Beschau ausgemerzten Parasiten in den vergangenen Jahrzehnten
sogar deutlich angestiegen ist. Demnach reicht es fir die Bekidmpfung des
Parasiten nicht aus, den Lebenskreis nur an einer Stelle (der Beschau) zu unter-
brechen. Solange noch die von menschlichen Bandwurmtrigern ausgeschie-
denen Bandwurmeier in groBen Mengen mit den Faeces auf die Weide und auf
die Rieselwiesen gelangen und dort zu erneuter Invasion des Rindviehs fiihren,
wird eine wirksame Herabsetzung des Finnenbefalles nicht zu erzielen sein.

Wir kennen zahlreiche Bandwurmtriger, die zum Teil jahrzehntelang ihren
Bandwurm mit sich herumtragen und in ungeahntem Ausmale zur Quelle fiir
Finnen und damit fiir einen neuen Bandwurmbefall werden. Beriicksichtigen
wir, daB ein Bandwurmtriger téglich 5—10 Glieder abscheidet und das Glied
etwa 40—50 000 Eier enthélt, so verstreut der Betreffende téglich etwa 200 000
Eier. In Anbetracht derartiger Streuungen ist alle tierdrztliche Tatigkeit bei
der Beschau als wahre Sisyphusarbeit zur Erfolglosigkeit verurteilt, solange
diesem Kampf gegen den Finnenbefall der Rinder nicht eine Unterstiitzung
seitens der Arzte zuteil wird. Eine Besserung wird erst dann eintreten konnen,
wenn die Arzte systematisch und mit allen zur Verfiigung stehenden Mitteln
gegen Bandwurmtriger vorgehen. Grundsétzlich sollte nach dem Vorschlage
WzerzeLs die rezeptlose Abgabe von Bandwurmmitteln verboten werden,
damit die Bandwurmtriger dem Arzt zugefiihrt werden konnen. -

Der gegenwirtige Versuch, die Bandwurmtriger unter den Tierhaltern zu
ermitteln und zu einer Kur zu veranlassen, indem man eine Primie fiir ab-
getriebene Bandwurmkdpfe in Aussicht stellt, fithrt leider nur zu einem ganz
beschrankten Erfolg, weil die stddtische Bevoélkerung nicht erfafit wird.

Die verschiedenen vorstehend angefiihrten Beispiele kennzeichnen, wie die
Fleischbeschau bestrebt ist, den Fleischkonsumenten vor den vom Tier auf den
Menschen iibertragbaren Krankheiten zu schiitzen.

II. Die Lebensmitteliiberwachung durch den Tierarzt.

Wihrend die Fleischbeschau zu verhiiten trachtet, daBl gesundheitsschad-
liches Fleisch iiberhaupt in Verkehr gelangt, hat die Lebensmittelitberwachung
die bereits im Verkehr befindlichen Lebensmittel tierischer Herkunft auf Gesund-
heitsschadlichkeit, Verdorbensein, Verfdlschungen usw. zu tberwachen.

Ein grofler Teil der zu Beanstandungen fithrenden Verdnderungen an Fleisch
und Fleischwaren beruht auf den bereits erwihnten krankheitsbedingten Fleisch-
mdngeln oder auf besonderen Umstinden bei der Schlachtung, wie z.B. der Be-
tdubungsart, der Blutentziechung bzw. Blutgewinnung. Es laBt sich beispiels-
weise von Tieren, die krank waren oder deren Fleisch ausgesprochene Méngel
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zeigt, oder aus abgehetzten, iibermiideten oder stark erhitzten Tieren kein
einwandfrei haltbares Fleisch und keine vollwertige Fleischware gewinnen.
Diese Hinweise zeigen deutlich, daf fiir die spatere Ware nicht allein die Gesund-
heit der Schlachttiere, sondern auch deren Erndhrung, Haltung usw. und der
Schlachtvorgang von der allergroBten Bedeutung sind, und ferner, wie wichtig
die Untersuchung des zu schlachtenden und des geschlachteten Tieres und die
Uberwachung der Schlachtung durch den Tierarzt fiir das zu erzeugende Lebens-
mittel sind. Nur der Tierarzt ist in der Lage, diese Vorginge zu iibersehen und
auszuwerten, und ist aus diesem Grunde mit vollem Recht als Sachverstéindiger
fir die vom Tiere stammenden Lebensmittel vom Gesetzgeber eingesetzt.

Uber die Zustindigkeit der Sachverstindigen in der Lebensmitteliiberwachung
herrscht heute oft noch Unklarheit, besonders findet man in medizinischen
Kreisen immer noch die Auffassung vertreten, daB nur vom Lebensmittel-
chemiker Lebensmittel untersucht werden. Daher sei auf die Abgrenzung der
Arbeitsgebiete hingewiesen, die durch Rundschreiben des Reichsministers des
Innern vom 21. 6. 1934 geschaffen ist. Als Sachverstindige sind fiir Lebensmittel
Chemiker, Tierdrzte und Arzte vorgesehen. Der Lebensmittelchemiker ist vor
allem fiir chemische Untersuchungen und fiir Vegetabilien zustindig. Der
Tierarzt ist vorgesehen fiir die Uberwachung des Verkehrs mit frischem und
zubereitetem Fleisch warmbliitiger Tiere sowie mit Erzeugnissen aus solchem
Fleisch. Ausgenommen sind Fleischextrakt, Fleischpepton, Fleischgelatine und
Suppenwiirfel. Unter den Begriff Fleisch warmbliitiger Tiere fillt auch Wild
und Gefliigel. Zusténdig ist der Tierarzt ferner fiir die Uberwachung von Fischen,
Weich-, Schalen- und Krustentieren und deren Zubereitungen mit Ausnahme
von Krebsextrakt, Krabbenextrakt, Kaviar, Fischpasten. Aufgabengebiet des
Tierarztes sind schliefllich auch die Eier mit Ausnahme von Trockenei, fliissigem
Ei, konserviertem Ei und Eikonserven. Sind Untersuchungen anatomischer,
histologischer, physiologischer, pathologischer, bakteriologischer oder sero-
logischer Art notwendig, so werden die Veterinidruntersuchungsimter hiermit
beauftragt.

Der Arzt tritt als Sachverstindiger stets in Téatigkeit bei der gesundheit-
lichen Uberwachung des Personals sowie dann, wenn Gefahr besteht, daB durch
Lebensmittel oder Bedarfsgegenstdnde Gesundheitsschidigungen herbeigefiihrt
werden, sofern nicht schon auf Grund allgemeiner Erfahrung entschieden werden
kann. Vor allem aber ist er stets zuzuziehen, wenn Gesundheitsschidigungen
oder gar Todesfille vorkommen. Gerade in den beiden letzten Féllen ist eine
sich erginzende gemeinsame Untersuchung durch &rztliche und tierdrztliche
Sachverstindige dringend erforderlich. ,

Zweck und Aufgabe der tierdrztlichen Tdtigkeit im Rahmen des Lebensmittel-
gesetzes ist vor allem, die Gefahren fiir die menschliche Gesundheit, soweit sie
sich aus dem Verzehr von Lebensmitteln tierischer Herkunft ergeben koénnen,
abzuwenden, und erst in zweiter Linie, wirtschraftliche Schidigungen des Kaufers
durch Verfilschung, minderwertige Nachahmungen oder irrefithrende Be-
zeichnung von Lebensmitteln zu verhindern.

Die *praktische tierirztliche Lebensmitteliiberwachung wird durch beamtete
Tierdrzte ausgeiibt und beschrinkt sich nicht auf die Untersuchung der von
Polizeibeamten entnommenen Warenproben, wie es heute fast allgemein beim
Lebensmittelchemiker geschieht, sondern sie besteht in Konitrollen n den
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Herstellungsbetrieben, beim Verkdufer, auf den Wochenmdrkten und im Straflen-
handel, ferner in Gast-, Schank- und Speisewirtschaften und Kiuihlhdusern, bei denen
jeweils Einrichtungen, Gerite und Waren gepriift werden. Im Verdachtsfall
werden Proben entnommen und diese, soweit sich nicht an Ort und Stelle eine
sichere Entscheidung treffen 148t, zur speziellen Untersuchung an die staat-
lichen Veterindruntersuchungsimter weitergegeben.

Bei der Durchfithrung der tierdrztlichen Lebensmitteliiberwachung ist jedes
der vielgestaltigen und zahlreichen Lebensmittel tierischer Herkunft auf charakte-
ristische Eigenschaften bzw. Verinderungen zu untersuchen. Aus der Fiille
dieses Materiales fithren wir nur einige kurze Beispiele an.

Das Fleisch ist auf Herkunft (Schwarzschlachtung), Verdorbenheit, Ver-
filschung (z. B. Pferdefleisch) oder irrefithrende Bezeichnung zu untersuchen.
Ein hygenisch besonders wichtiges Kapitel stellt die Verhiitung von Fleischver-
giftungen durch Hackjfleisch dar. Abgesehen davon, daf nach der Neufassung
des Fleischbeschaugesetzes vom 15. 4. 1937 bedingttaugliches und minder-
wertiges Fleisch nicht mehr auBlerhalb von Freibanken verkauft wird und
demnach nicht zu Hackfleisch verarbeitet werden darf, ist durch die Hack-
fleischverordnung vom 24. 7. 1936 Vorsorge getroffen, dafl die an sich als Nahr-
boden geradezu ideale Hackfleischmasse vor postmortaler Infektion, Uber-
alterung und Keimanreicherung bewahrt bleibt.

Eine besondere Stellung in der Fleischversorgung nimmt heute das Gefrier-
fleisch ein, das nicht mehr ausschlieBlich vom Auslande eingefithrt wird, sondern
bereits auch in den deutschen Schlachthéfen von Inlandsrindern gewonnen wird.
Grundlegende Arbeiten iiber dieses Gebiet, iiber das richtige Gefrieren und
Auftauen, die Aufbewahrung und Verarbeitungsméglichkeit sowie die Halt-
barkeit des Gefrierfleisches fithrte KatLgrr durch. Aufgabe der Schlachthof-
tierarzte ist es auch, das Gefrierfleisch auf seine einwandfreie Beschaffenheit
hin zu untersuchen und den ordnungsmiBigen Auftau- und Reifungsprozell zu
iiberwachen.

Im Hinblick auf die Bedeutung der Fleischkonserven fiir die deutsche Vor-
ratswirtschaft stellt die Bombagenverhiitung ein besonders wichtiges und
aktuelles Problem dar, an dessen Lésung ein ebenso groBles hygienisches wie
wirtschaftliches Interesse besteht.

Ebenso notwendig ist die sorgfiltigce Kontrolle der Wurst, die als Lebens-
mittel in Deutschland besonders beliebt ist. Auf die bei der Wurstuntersuchung
wichtigen Fragen gehen wir spiter noch néher ein.

Einer besonderen Uberwachung unterliegt auch der Verkehr mit Fischen,
der zur Zeit erndhrungspolitisch eine grofe Bedeutung hat. Da wir von unseren
Schlachttieren nicht geniigend Fleisch zur Verfiigung haben, geht das Streben
dahin, den Fischverzehr zu heben. Die VergroBerung der Fiange wiirde nicht
schwierig sein, weil es hierbei nur auf eine VergroBerung der Fischereiflotte
ankommt und weil ausreichende Fanggriinde zur Verfiigung stehen. Schwierig-
keiten bereitet es aber, die Bevolkerung zu einem ausreichenden Fischverzehr
zu bewegen. Ein erhohter Fischkonsum wird jedoch nur dann méglich sein,
wenn der Fisch frisch und einwandfrei ist. Daher hat die tierdrztliche Lebens-
mitteliilberwachung fiir eine pflegliche Behandlung und Frischerhaltung der
Seefische zu sorgen. Da der Fisch lange Reisen bis zu seiner Anladung durch-
lduft, werden die Ursachen fiir die Verderbnis vielfach schon beim Fang,
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Schlachten oder Schiffstransport gelegt. Vom Fang bis zum Verkauf muf der
Fisch einer standigen Kiithlung unterliegen. Grundlegende Arbeiten tierédrzt-
licher Autoren wie BECKER, KircHOFF, BrUNS, HILDEBRANDT, HULPHERS,
DEsEkLIc, ULrICH, SCHONBERG, LEHR und KaYSER klirten die Zusammenhinge
zwischen Behandlung und Féulnis der Fische auf. Neuerdings zeigten SIEDEN-
topr und KRAHENBERG auch die Abhingigkeit der Haltbarkeit von der Jahres-
zeit und dem Laichen. SaatH schilderte die Mangel der Fischdampfereinrich-
tungen.

Um die Belieferung der Bevolkerung mit frischem Fisch sicher zu stellen,
werden alle angelandeten Fische einer tierdrztlichen Untersuchung unterzogen.
Hierbei kommt es nicht selten zu betrachtlichen Beanstandungen. Auf der
weiteren Reise des Fisches bis zum Verbraucher wiederholen sich die Kontrollen
im GroB- und Kleinhandel. Auf diese Weise wird fiir hygienisch einwandfreie
Ware und Qualitdtsverbesserung gesorgt.

Ausschlaggebend ist der Frischezustand der angelieferten Seefische auch fiir
die Herstellung von zubereiteten Fischen wie Réucherfischen, Fischmarinaden
(Préaserven) und Konserven. Der Umstand, daf} Priserven nur begrenzt haltbar
und daher dem alsbaldigen Verkehr zuzufiithren sind, wird noch oft auBer acht
gelassen und lenkt daher die Aufmerksamkeit der tierdrztlichen Lebensmittel-
iberwachung auf sich.

Fischvergiftungen, von denen so oft die Rede ist, sind verhaltnisméaBig selten.
In Zersetzung befindliche rohe Fische fiihren nicht zu Erkrankungen, sondern
nur zubereitete Fische. Auch Konserven (Olsardinen) haben schon zu Schadi-
gungen gefithrt. Ursichlich konnen verschiedene Momente wirken: physio-
logische Gifte, Fiulnistoxine, Enteritisbakterien oder Botulinustoxine. Zur
Vermeidung derartiger Erkrankungen trigt auch die Uberwachung der Fisch-
warenherstellungsbetriebe bei.

Bei der Wildkontrolle wird auBler auf krankhafte Verdnderungen, von denen
Tuberkulose, Tularimie, Milzbrand erwihnt seien, auf Verderbnis sowie auf
Trichinen beim Wildschwein, Fuchs und Dachs untersucht. AuBlerdem hat der
Tierarzt auf den Ursprung, die Schonzeiten und irrefithrende Bezeichnung (Alter)
zu achten.

Ahnlich gestaltet sich die Untersuchung des Gefliigels. Besondere Beriick-
sichtigung verdient hierbei eine Infektion der Génse mit GARTNER- oder Bres-
laubakterien, da sich im Winter regelmiBig kleine Gruppenerkrankungen
nach dem GenuBl von Génsespickbrust, Géinseleber, zuweilen auch nach Génse-
fleisch ereignen.

Eine besonders leicht verderbliche und daher gefihrliche Ware stellen die
Krebse und Muscheln dar. Die Uberwachung hat daher peinlich auf Lebend-
frische zu achten. Da Miesmuscheln gelegentlich zu schweren Erkrankungen
(Mytilismus) fithrten und andererseits die Miesmuschel wegen ihres Niahrwertes
und Vitamingehaltes nach ScHEUNERT, besonders aber wegen ihres billigen
Preises, stark dem Verzehr zugetfiihrt werden soll, ist die sorgfiltige Untersuchung
doppelt wichtig.

Schlieflich unterliegen noch Eier der tieridrztlichen Lebensmitteltiberwachung.
Beim Hiihnerei kommt es vor allem auf den Frischezustand an, Infektionserreger
spielen bei ihnen keine Rolle. Ganz anders liegen die Verhéltnisse bei Enteneiern,
die in den vergangenen Jahren zu gefahrlichen Massenerkrankungen durch
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GARTNER- und Breslauinfektionen fiithrten. Wir erinnern in diesem Zusammen-
hang nur an die Arbeiten von WILLFUHR, FROMME und Bruxs, FrtH und
KLEIN, ScHAAF, MIESSNER und KOsER, BELLER und REINHARD, SAUER, SCHON-
BERG, LERCHE u.a. Nach GOERTTLER kamen von 1933—1935 allein durch
Enteneier 86 Gruppenerkrankungen und 520 Einzelerkrankungen mit 15 Todes-
fillen vor. Nach dem Auftreten solcher Erkrankungen geht man zwar, soweit
es sich ermitteln 1aBt, auf den Ursprungsbestand zuriick, um die infizierten
Enten auszuschalten. Eine allgemeine Uberwachung der Legeentenbetriebe
zwecks Erzielung einwandfreier Enteneier im Handel ist aber zu kostspielig
und wegen der Unzuverlissigkeit serologischer Methoden und der wechselnden
Bakterienausscheidung mit den Darmentleerungen aussichtslos. Infolgedessen
wurde unter dem 24. 7. 1936 verordnet, dal3 Enteneier zu deklarieren sind und
einen Stempel ,,Entenei kochen® zu tragen haben. Ferner muB} beim Verkiufer
ein Schild angebracht sein, das dazu mahnt, Enteneier 8 Minuten lang zu kochen
oder in Backofenhitze durchzubacken. Diese Verordnung hat praktisch dazu
gefiihrt, daBl nur noch geringe Mengen von Enteneiern am Markt erscheinen,
dagegen versucht man, sie nicht selten als Hiihnereier abzusetzen. Recht-
zeitige Erkennung dieser Irrefithrung ist Aufgabe des Tierarztes in der Lebens-
mittelkontrolle.

III. Tieriirztliche Milchkontrolle.

Mit diesen kurzen Beispielen haben wir die tierirztliche Lebensmitteliiber-
wachung, hinter der sich ein ungeheures Arbeitsfeld auftut, nur in ganz grofien
Ziigen dargelegt. Erginzend mufl noch auf die Milchiiberwachung eingegangen
werden. Die Uberwachung der Milch ist nach den Durchfiihrungsbestimmungen
zum Lebensmittelgesetz Aufgabe der Chemiker, doch obliegt den beamteten
Tierdrzten die Untersuchung von Milchtieren, die verdéchtig sind, verdorbene
oder gesundheitsschidliche Milch zu liefern. Die staatlichen Veterindrunter-
suchungsdimter haben die Untersuchung von Milch auf eine durch den Gesund-
heitszustand der Milch nachteilig beeinflulte Beschaffenheit vorzunehmen.
Wiahrend vom Chemiker die Zusammensetzung der Milch, die Fettprozente,
der Sduregrad, die Verfilschung und die Erhitzung ermittelt werden, hat der
tierdrztliche Sachverstindige seine Untersuchungen auf alle Abweichungen durch
Krankheiten, insbesondere durch Euterentziindungen, zu richten und dafiir zu
sorgen, daB die Milch Bang-, Tuberkel- oder Enteritisbakterien, Maul- und
Klauenseuchevirus oder sonstige tierische Infektionserreger nicht enthalt.
Seine Untersuchungen stiitzen sich hierbei auf den Nachweis der Krankheits-
erreger durch Kultur, Tierversuch oder serologische Methoden. Gleichzeitig
beriicksichtigt er den Zellbefund in der Milch, der das pathologische Geschehen
im Euter wiederspiegelt und der auBerordentlich stark durch das Allgemein-
befinden der Milchtiere beeinflult wird. Es unterliegt keinem Zweifel, dal} diese
Untersuchungen ungleich wichtiger sind als die rein chemischen, zumal es gilt,
die menschliche Gesundheit zu schiitzen.

Einer von der Milch ausgehenden Infektionsgefahr wird auf zweierlei Weise
entgegengetreten: Einmal durch Erhitzung der Milch in amtlich zugelassenen
Pasteurisierungsapparaten als einer gewissermafien palliativen Methode. Die
Milcherhitzungsapparate und die Durchfilhrung der Pasteurisierung in -den
Molkereien werden durch die amtstierirztliche Kontrolle auf die Wirksamkeit
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der Erhitzung gepriift. Wichtiger aber als die Erhitzung von Milch ist ihre
Gewinnung von gesunden Tieren. Man versucht daher, die Milchviehbestinde
soweit als moglich zu sanieren, um die Milch bedenkenlos roh in den Verkehr
geben zu konnen. Einer stindigen Uberwachung des Gesundheitszustandes
unterliegen zur Zeit aber nicht alle Milchtiere, sondern nur die Marken- und
Vorzugsmilchbestéinde und in verschiedenen Provinzen auch die Rinderherden,
welche eine roh in den Verkehr gelangende Milch (rohe Trinkmilch) abgeben.
Diese Uberwachung besteht bei Vorzugmilchbestéinden in monatlicher und sonst
vierteljahrlicher klinischer Untersuchung der Kiihe und bakteriologischer
Untersuchung der Einzel- und Handelsmilch.

Die durch veterindrpolizeiliche MaBnahmen in Angriff genommene Schaffung
von tuberkulose- und bangfreien Herden mit einer gesunden Nachzucht wird
allméhlich zu einer Verbesserung der hygienischen Qualititen der Milch und
zugleich zu einer gesteigerten Milchproduktion fithren, eine Wechselwirkung,
die auf die gleichsinnige Beziehung von Hygiene und Wirtschaftlichkeit hinweist.

Im iibrigen hingt die hygienische Beschaffenheit der Milch, abgesehen von
dem Gehalt an Krankheitskeimen, voll und ganz von der Haltung und Fiitterung
der Milchkiihe und weitgehend von der Art des Melkens ab. Auch diese Faktoren
unterstehen erheblich dem EinfluB des Tierarztes.

Die amtliche Milchiiberwachung der Lebensmittelpolizei besteht, abgesehen
von der Uberwachung der Qualititsmilch liefernden Bestinde, in der Probe-
entnahme und Untersuchung der Anlieferungs- und Ausgabemilch der Molkereien,
die im Beanstandungsfalle riickliufig auf eine etwaige Infektionsquelle ver-
folgt wird.

Mit diesen Ausschnitten aus den drei Hauptarbeitsgebieten, der Fleisch-
beschau, Lebensmitteliiberwachung und Milchuntersuchung ist gewissermafen
das Titigkeitsfeld tierirztlicher Lebensmittelhygiene nur erst in groflen Ziigen
abgesteckt. Aus diesem weitgespannten Rahmen wollen wir im folgenden ein
Kapitel herausgreifen und an einem Beispiel, nimlich der Wurst, einen niheren
Einblick in die tierirztliche Lebensmittelkunde und Lebensmitteluntersuchung
ermoglichen.

IV. Tierirztliche Wurstuntersuchung.

Die Wurst ist ein spezifisch deutsches Erzeugnis, ihre Erscheinungsform ist
so vielgestaltig, daB wir zunichst feststellen miissen, was iiberhaupt unter Wurst
verstanden wird. :

Eine juristische Definition fiir Wurst gibt es nicht, und amtliche Begriffs-
bestimmungen sind bisher nicht erlassen, da kaum ein anderes Lebensmittel
in bezug auf Herstellung und Bezeichnung so stark an ortliche Gebrduche
gebunden ist wie gerade die Wurst. Durch diese Umstéande ist die Arbeit des
Saehvérsté'mdigen, wenn es gilt, Verfilschungen nachzuweisen, stark erschwert.
Ganz allgemein sind unter Wurst Fleischwaren zu verstehen, die aus zerkleinerter
Muskulatur, Fett, Blut und Organen vom Rind, Schwein oder Kalb unter Zu-
satz von Salz, Salpeter und anderen Gewiirzen und Zucker hergestellt und in
natiirliche oder kiinstliche Dirme oder Dosen und andere Behilter eingefiillt
werden und die roh, gekocht oder gerduchert in den Handel kommen. Pferde-
und Ziegenfleisch darf nur unter Kenntlichmachung zugegeben werden.
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Die Untersuchungen an Wiirsten erstrecken sich auf die Gesundheitsschéidlich-
keit fiir den Menschen, d. h. ob sie geeignet sind, die menschliche Gesundheit
zu schidigen, ferner auf das Verdorbensein und auf Verfilschungen. Als Ver-
fahren zur Feststellung der vorbezeichneten Mingel dienen die Sinnenpriifung,
die histologische, bakteriologische und chemische Untersuchung.

Voraussetzung fiir eine richtige Beurteilung der Wurst an Hand der Unter-
suchungsbefunde ist jedoch eine genaue Kenntnis der Herstellungsvorginge,
da ein groBer Teil der spiter an den Fertigwaren auftretenden Verinderungen
durch Fehler in der Herstellung bedingt ist. Diese Fehler und Mingel muf3 der
tierdrztliche Sachverstindige kennen, damit er dem Gewerbetreibenden bei
ihrer Abstellung und Aufklirung helfen kann; denn ein jedes Stiick beschlag-
nahmter Ware geht nicht allein dem Besitzer, sondern der deutschen Volks-
erndhrung verloren.

Im folgenden wollen wir kurz die Herstellung, die Verinderungen und Ver-
filschungen von Wiirsten darstellen.

Die einzelnen Wurstsorten, deren Zahl in Anbetracht der értlichen Verschieden-
heiten unbegrenzt ist, lassen sich je nach der Herstellungsart zur Gruppe der
Rohwiirste, Kochwiirste, Briih- und Bratwiirste zusammenfassen. Die Herstellung
der Wurst verfolgt trotz aller Verschiedenheit der einzelnen Methoden stets das
gleiche Ziel, nimlich die Ware haltbar zu machen. Dies ist um so notwendiger,
als wir vom Hackfleisch, das ja auch ein zerkleinertes Fleisch ist, wissen, wie
schnell es in Zersetzung iibergeht, weil durch die Zerkleinerung selbst viel Keime
in die Ware gebracht werden und weil der entstehende Fleischbrei infolge seiner
erhohten Feuchtigkeit und Aufgeschlossenheit einen geradezu optimalen Nahr-
boden fiir Bakterien darstellt. Das Wurstgut ist jedoch grundsitzlich eine
gleiche, stark zersetzungsgefihrdete Masse, die erst durch verschiedene Bearbei-
tungsverfahren haltbar gemacht werden muB, und zwar durch Kochen, Briihen,
Trocknen und Réuchern.

a) Rohwurst.

Bei der Rohwurst wird als konservierendes Prinzip auBer dem Zusatz von
Gewiirzen, Salz und Salpeter die Trocknung der Wurstmasse in Verbindung
mit der nachfolgenden Raucherung benutzt. Durch das Trocknen werden die
Lebensbedingungen der Keime verschlechtert, und durch das Riuchern wird
gewissermallen eine Desinfektion vorgenommen. Da diese Verfahren weniger
wirksam sind als etwa Kochen oder Brithen, setzt die Rohwurstherstellung
ein in jeder Beziehung einwandfreies Rohmaterial voraus. Es darf demnach
nur ein festes und trockenes Fleisch von gesunden Tieren, die vor der Schlach-
tung gut ausgeruht waren, verarbeitet werden. Fleisch von Tieren, die mit
Abfillen oder stark wisserigen Futtermitteln (Spiilicht) gefiittert wurden, ist
wegen des hohen Wassergehaltes fiir die Herstellung einer lange haltbaren Ware
ungeeignet. Auch die ausschlieBliche Verwendung von Gefrierfleisch zu lange
haltbarer Rohwurst birgt gewisse Gefahren in sich.

Bei der Rohwurstherstellung wird das Fleisch von den Sehnen befreit und
durch den Wolf gelassen. Falls dessen Messer nicht scharf schneiden, wird das
Fleisch gequetscht und infolgedessen sehr feucht. Die daraus hergestellte Wurst
bleibt schmierig und féllt leicht der Zersetzung anheim. Nach dem Zerkleinern
mit dem Wolf wird die Wurstmasse unter groBen Wiegemessern gewiegt und
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gleichzeitig werden Salz, Salpeter bzw. Nitritpokelsalz, Gewiirze und eventuell
Zucker zugesetzt, die auBer den geschmacksbildenden auch keimhemmende
Wirkung ausiiben. Nach griindlicher Durchmischung und Zerkleinerung auf den
gewiinschten Feinheitsgrad (grobe oder feine Wurst) wird die Wurstmasse in
Dirme gefiillt und getrocknet.

Die Trocknung ist ein fiir die Konservierung #dullerst wichtiger Vorgang,
bei dem hiufig Fehler vorkommen, die spater zum Verderben fiihren. Eine zu
schnelle Trocknung macht die Hiille pergamentartig undurchlissig, so daf das
Wourstinnere die Feuchtigkeit nicht abgeben kann und feucht bleibt, wihrend
die duBere Schicht trocken erscheint. Bei der nachfolgenden Raucherung fillt
dann infolge Undurchlissigkeit die konservierende Wirkung der Réuchergase
vollig fort, wihrend die Warme den im feuchten Innern enthaltenden Keimen
sogar einen Anreiz zur Vermehrung gibt, so dafl der Wurstkern grau und faul
werden kann.

Eine richtige Trocknung hat demnach so langsam zu erfolgen, dafl die Poro-
sitit des Darmes erhalten bleibt. Eine lange Dauer der Trocknung wirkt sich
jedoch wirtschaftlich stark verteuernd auf das Produkt aus; denn das Gewicht
verringert sich erheblich, weil der Feuchtigkeitsgehalt von 70 auf 43 bzw. 30%
zuriickgeht. Man ist daher neuerdings bestrebt, das Verfahren mit Hilfe von
Schnellmethoden abzukiirzen, und zwar in Gestalt des sogenannten ,,Schwitz-
verfahrens’ und der sogenannten ,feuchten Rducherung’‘. In beiden Fillen
wirkt eine feuchte Hitze ein, die der Hiille die Durchlassigkeit und schnelle
Feuchtigkeitsabgabe bei erhéhten Temperaturen gestattet. Eine derartig her-
gestellte Wurst besitzt natiirlich eine begrenzte Haltbarkeit und muB bald dem
Verzehr zugefiihrt werden. Bei fehlerhafter Anwendung des Verfahrens oder
bei schlechter Aufbewahrung der Wurst kann sehr schnell eine Zersetzung
(Faulnis) eintreten. Mithin ist die Trocknung fiir die Haltbarkeit der Wurst
auBerordentlich wichtig.

Von ebensogroBer Bedeutung ist die nachfolgende Rducherung. Die Réuche-
rung geschieht nicht allein des Geschmackes wegen, sondern dient auch zur
Konservierung. Die in der Wurst enthaltenen Keime sollen durch die Raucher-
gase mehr oder weniger abgetitet werden. Eine véllige Keimfreimachung der
Waurst 148t sich durch Rduchergase nicht bewirken, vielmehr kommt es nur zu
einer Verminderung bestimmter Bakterien. Geschidigt werden vor allem die
Mesentericus- Subtilisbacillen, wihrend nach DreHEr Coli und Proteus, ferner
Enteritisbakterien sowie Kokken resistent sind. Daraus ergibt sich, dall die
Wourst bei ihrer Herstellung bestimmte Bakterienarten nicht enthalten darf
und daB die Riucherung nur einen Teil der Keime unterdriickst.

Uber den Keimgehalt einer Rohwurst herrschen vielfach noch ganz irrige
Ansichten. Man kann ihn nicht einfach zahlenméiBig, dhnlich wie bei der Milch,
bewerten, da wir mit dem Vorhandensein von Keimen stets zu rechnen haben,
denn infolge der Herstellungsart ist eine gewisse Beimengung von Keimen
unvermeidbar. Das fiir die Rohwurstherstellung vorgesehene Fleisch ist zwar
keimfrei oder keimarm. Aber bei seiner Zerlegung kommt es schon zu einer
gewissen Keimbeimengung. Bei der sich anschlieBenden maschinellen Zer-
kleinerung erhéht sich stindig der Bakterienbefall, und zwar vom Werkzeug aus,
von den Tischen, aus der Luft oder von den Hénden. Auch die zugegebenen
Gewiirze enthalten, wie wir aus den Arbeiten von HILLE wissen, stets Keime.
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Durch die Zerkleinerung entstehen auBlerdem optimale Nihrbodenverhiltnisse
(Durchmischung und Durchfeuchtung der Wurstmasse), so daB sogar eine
Bakterienzunahme durch Wachstum méglich ist. Durch die Trocknung werden
jedoch die Keime nur am weiteren Wachstum gehindert und durch die Réuche-
rung nur zum Teil abgetotet, eine keimfreie Wurst aber erlangt man nicht.

Es ist daher nicht angéngig, eine Wurst allein auf Grund des Keimgehaltes
beurteilen zu wollen, wie es V. BREKENFELD beabsichtigte. VoN BREKENFELD
schlug vor, die Wurst je nach der Bakterienmenge und -lagerung zu bewerten,
da eine einwandfreie Wurst sehr bakterienarm sein miisse. Dieser Ansicht
kann man, wie Untersuchungen von Hock, BoNGERT, GRUSCHKE, SCHONBERG,
GEWENIGER, GLASSER, MILBRADT u. a. zeigten, nicht folgen.

Mosgr ist sogar der Auffassung, daB fiir eine Dauerwurst Bakterien not-
wendig seien, dhnlich wie im Kise, weil sie das Aroma vermittelten. Unter
Beriicksichtigung dieser Erkenntnis ist eine Wurst dann als hygienisch einwand-
frei zu bezeichnen, wenn zwischen den in die Wurst gelangten Bakterien sowie
ihren Verderbnistendenzen einerseits und der Gegenwirkung der Konservierungs-
malnahmen andererseits ein Gleichgewichtszustand erreicht wird. Sofern dieses
Gleichgewicht aber an einer oder mehreren Stellen empfindlich gestért wird,
tritt ein Verderben der Wurst mit entsprechenden #duBeren Kennzeichen auf.
Falls beispielsweise gleich zu Beginn der Herstellung infolge der Verwendung
von Fleisch gehetzter, unausgeruhter oder schlecht entbluteter Tiere ein zu
hoher Anfangskeimgehalt besteht, bleiben die spiteren KonservierungsmaB-
nahmen unwirksam, ein Verderben 148t sich dann nicht vermeiden. Da an dem
Zustandekommen des Gleichgewichtes sehr viele Faktoren beteiligt sein kénnen,
ergeben sich oft grofle Schwierigkeiten fiir die Auffindung etwaiger Fehler-
quellen.

Von groBerer Wichtigkeit als die Keimmenge ist die Feststellung der Keim-
art. Die wihrend der Herstellung eingedrungenen Keime sind meist Kokken
und Angehérige der Mesentericus-Subtilisgruppe. Coli- und Proteusbakterien
finden sich dagegen normalerweise nicht in der Wurst. Thre Anwesenheit deutet
auf abnorme Vorginge hin.

Die Verinderungen der Rohwurst, die zu Beanstandungen fithren kénnen,
bestehen in Farbabweichungen, Féulnis oder Ranzigkeit.

Die Farbabweichungen betreffen teils die Randzone, teils den Kern und sind
durch die erwahnten Herstellungsfehler bedingt und konnen so lange als un-
bedenklich gelten, als sie nicht mit Féulnis vergesellschaftet sind. Eine der-
artige Wurst 158t sich als verdorben, aber genuBtauglich unter Deklaration ver-
kaufen. — Sofern Féulnis auftritt, ist sie genuBuntauglich.

Die Fgulnis der Rohwurst beruht auf einer bakteriellen Zersetzung und tritt
in drei Formen, als totale, als Rand- und als Kernfiulnis auf." Die erstere heillt
faulige Schnellreifung (MILBRADT) und betrifft meist fein zerkleinerte Wurst,
die im Schnellverfahren hergestellt oder bei Gewitterschwiile htheren Tempe-
raturen ausgesetzt gewesen ist. Die Wurst erscheint saftig rot, doch ist die’
Féulnis an dem stickig-fauligen Geruch zu erkennen. Als Keimart wird nach
MiLBRADT in der Regel B.coli angetroffen. Die Randfdulnis entsteht durch
Eindringen von Bakterien von aullen her, sie ist relativ selten. Die Innenfdulnis
betrifft den Wurstkern und ist durch Herstellungsfehler veranlaBt. Derartige
Wiirste zeigen einen abweichenden, oftmals widerlichen oder muffigen Geruch.
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Der Geschmack pflegt kratzend, beiBlig und muffig bis fade zu sein. Die bei der
Sinnenpriifung als faul erkannten Wiirste sind unbeschadet der bakteriellen
Befunde als genuBuntauglich und eventuell sogar als geeignet, die menschliche
Gesundheit zu schidigen, zu bezeichnen. Bei einer unverindert erscheinenden
Wurst reicht die Feststellung eines erhthten Keimgehaltes fiir die Beanstandung
nicht aus.

Als letzte Art des Verderbens von Rohwurst ist die Ranzigkeit zu erwihnen,
die eine ausgesprochene Alterserscheinung ist, und ausschlieflich auf chemischer
Zersetzung des Fettes beruht. Durch den EinfluBl des Lichtes und des Sauer-
stoffes der Luft wird das Fett in Fettsiuren und Glycerin gespalten. Obwohl
nur ein ganz geringer Teil der Fettsubstanz verédndert wird, treten die unan-
genehmen Folgen der Ranzigkeit deutlich in Erscheinung. Gelbliche Verfir-
bung des Speckes (Fettes), Bildung von Glycerintrépfchen auf der trockenen
Waurstmasse, unangenehmer Geruch und beiBlig-kratzender Geschmack sind die
Kennzeichen der Ranzigkeit. Bei geringgradigen Verinderungen kann die
Wurst als verdorben und genufitauglich unter Deklaration verkauft werden,
bei stiarkerer Auspriagung der Erscheinungen ist sie als genuBuntauglich an-
zusehen.

Das Bereifen der Wursthiille durch Kokken und Hefen bzw. das Verschim-
meln ist so lange als unbedenklich anzusehen, als das Wurstgut selbst keine
Verdnderungen erleidet. Andernfalls, insbesondere bei schimmelig durch-
wucherter und infolge von Trockenfehlern mit Hohlrdumen durchsetzter Wurst,
ist die Ware verdorben und genuBuntauglich.

In der tierdrztlichen Lebensmitteliiberwachung nehmen neben den Unter-
suchungen auf Verdorbensein die Ermittelungen von Verfdlschungen einen
breiten Raum ein. Bei der Wurst wird ein Anreiz zu Verfdlschung besonders
dadurch gegeben, dall man meint, in stark zerkleinertem Zustande kénnte das
Zugeben verbotener Teile oder das Fehlen wertvoller Teile nicht erkannt werden.
Triebfeder fiir die Verfidlschungen ist gewohnlich das Streben nach einem geld-
lichen Vorteil. In Zeiten der Materialverknappung ist eine Uberwachung auf
Verfilschungen besonders geboten, weil man gelegentlich unter Umgehung
der Hochstpreisverordnungen billigeres, wertloseres Material zu verarbeiten
versucht, um einen héheren Gewinn zu erzielen. Gegen eine Verarbeitung der
billigeren und nicht hochwertigen Teile des Tierkorpers ist an sich nichts ein-
zuwenden. In Zeiten der Lebensmittelverknappung ist sie sogar vom volks-
wirtschaftlichen Standpunkt aus erwiinscht, nur mufl sie in zulissiger Form
und unter entsprechender Bezeichnung der Ware erfolgen. Aufgabe der tier-
arztlichen Lebensmitteliiberwachung ist es daher, dariiber zu wachen, daf} die
Waren richtig deklariert werden. Fiir die Beurteilung einer Verfilschung sind
verbindliche Angaben iiber die normale Zusammensetzung wichtig. Gesetzliche
Vorschriften hieriiber gibt es nicht. Auch sind einheitliche, amtliche Begriffs-
bestimmungen wegen der groBlen ¢rtlichen Herstellungsverschiedenheiten nicht
erlassen worden. MaBgeblich ist daher bei rechtlichen Entscheidungen die
jeweils ortsiibliche Herstellungsart der Wurst. Fiir Rohwurst ist von der Fach-
gruppe fiir Fleischwarenindustrie in Zusammenarbeit mit der Reichsfleischer-
innung und dem Ministerium des Innern eine Definition ausgearbeitet worden,
die jedoch wegen der zeitweiligen Fleischverknappung nicht in Kraft ge-
treten ist.
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Als Verfilschung bei Rohwurst kime der Zusatz von Bindemitteln, Pferde-
fleisch, Schwarten, Sehnen oder Organen in Frage. Die Gefahr einer Verfil-
schung ist jedoch nicht sehr groB, da die erwihnten Zusitze relativ leicht erkenn-
bar sind. Die Sinnespriifung reicht hierzu in der Regel nicht aus, ergéinzend sind
deshalb histologische, serologische oder chemische Untersuchungen erforderlich.

b) Kochwurst.

Bei der Gruppe der Kochwiirste sind durch die andere Herstellungsart auch
andere Verinderungen und Verfilschungen bedingt. Fir Kochwiirste gibt es
iiberhaupt keine Begriffsbestimmungen. Sie bestehen gemeéinhin aus Organen,
Muskeln, Innereien, Fett und Blut. Die hauptsichlichsten Vertreter dieser
Wurstarten sind die Leberwurst und die Blutwurstarten.

Thre Herstellungsart ist durch die Bezeichnung Kochwiirste angedeutet.
Die Namengebung beruht aber nicht darauf, daB die Wiirste gekocht werden,
sondern darauf, daB man gekochte Materialien verarbeitet. Die gekochten
Teile werden durch den Wolf gelassen bzw. gekuttert, mit Gewiirzen versehen
und nach der Einfillung in Dirme in Wurstkesseln allgemein auf 80—85°
erhitzt, ein Verfahren, das als ,,Ziehen‘ bezeichnet wird. AnschlieBend wird
die Wurst in Kaltwasser abgekithlt und zum SchluBl meist gerduchert. DaB
die Erwirmung auf 80—85° nicht immer ausreicht, um die vorhandenen Keime
abzutéten, ist selbstverstindlich; denn im Innern entwickeln sich nur Tempe-
raturen von 58—66° C.

Das Verderben der Kochwiirste wird weitgehend durch den Herstellungsgang
beeinfluit. Eine zu warme Lagerung im Sommer oder zu geringe oder zu lange
dauvernde Abkiihlung nach dem Ziehen bzw. eine unzureichende FErhitzung
beim Ziehen hat eine saure Gédrung zur Folge, die insbesondere an Leberwiirsten
infolge des Glykogengehaltes der Leber auftritt. Der Vorgang ist abakteriell
und wahrscheinlich enzymatisch bedingt. Der Geruch derartiger Wiirste ist
sauer, der Geschmack und das Aussehen anfangs unverdndert, spiter faulig.
Die Beurteilung lautet verdorben und genuBuntauglich. — Auf &hnlichen
Voraussetzungen beruht auch die stickige Retfung, die durch stechenden, muffigen
Geruch gekennzeichnet ist.

Schliefllich bleibt noch die Fdulnis der Kochwiirste zu erwihnen, fiir die
allgemein das schon bei der Rohwurst Gesagte gilt. Infolge eines zu hohen
Anfangskeimgehaltes (z. B. durch Verwendung alten Blutes oder Fleisches)
wird bei weiteren Herstellungsfehlern, z. B. Ziehen bei zu niedriger Temperatur,
mangelhafter Réucherung, unzweckméBiger Aufbewahrung, der Keimgehalt
80 hoch, daB eine sinnlich wahrnehmbare Fiulnis beginnt, die sich durch griin-
liche Verfirbung, schmierig-breiige Beschaffenheit, widerlichen, stechenden,
stinkenden Geruch und kratzig-fauligen Geschmack zu erkennen gibt. Faulige
Waurst ist als verdorben und genuBuntauglich anzusehen.

Die Verfilschungen sind bei Kochwiirsten besonders hiufig, da das Kochen
und Zerkleinern (Kuttern) des Wurstgutes zu der irrigen Meinung verleitet,
daB das verarbeitete Rohmaterial bis zur Unkenntlichkeit verindert und daher
der Nachweis einer Verfalschung nicht mehr zu erbringen sei. Durch die histo-
logische Wurstuntersuchung ist es jedoch méglich, alle in die Wurst verarbeiteten
Gewebsteile mit Sicherheit zu erkennen. Erschwert wird die Arbeit des tier-
drztlichen Sachverstindigen nur durch den Mangel an amtlichen Begriffs-
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bestimmungen fiir die normale Zusammensetzung der Wurst. Wegen der ortlich
auBerordentlich verschiedenen Herstellungsbréuche sollten Richtlinien tiber die
Zusammensetzung der Waren in Zusammenhang mit den Kleinhandelshgchst-
preisverordnungen erlassen werden. Hinsichtlich der Zusammensetzung unter-
scheidet man ganz allgemein zwischen einer ersten und zweiten Qualitit einer
Wurst und den geringeren Sorten.

Zur Leberwurst I. Qualitdt darf nur Leber, Muskulatur und Fett zugegeben
werden, zu Leberwurst 11. Sorte weniger Leber (10—30%), und zwar vom Rind,
Schwein oder Schaf, ferner verschiedene Organe wie Herz, Euter, Milz, Schwarten,
Pansen und Kalbsgekrose. Die Frage des Zusatzes von Kalbsgekrose ist stark
umstritten gewesen. Da aber Pansen wie Kalbsdarm einen gewissen Nahrwert
haben und fiir die Volksernihrung nicht entbehrt werden koénnen, ist diese
Frage heute dahin zu entscheiden, daBl der Darm von Milchkélbern und Pansen
verarbeitet werden diirfen, allerdings nur unter der Voraussetzung, daB der
Darm aufgeschlitzt, gereinigt und gebritht wird und daB er nicht in erste Quali-
titen kommt. Die Verwertung derartiger Teile soll ndmlich lediglich der Volks-
ernihrung, aber nicht der Bereicherung der Hersteller dienen.

Der Zusatz von Hiithnereiern und von 2% Trockenmagermilchpulver oder
Casein ist zugelassen. Semmel, Griitze und Mehl diirfen nur insoweit verwendet
werden, als der Zusatz in der Namengebung (z. B. Gritzwurst) zum Ausdruck
kommt und sofern die Machart ortsiiblich ist.

Bei Blutwiirstew ist auBer dem Schweine- oder Rinderblut die Zugabe von
Speckwiirfeln und Schwarten iiblich, die firr die richtige Bindung der Wurst-
masse notwendig sind. Die besseren Qualitdten erhalten Zusitze von Fleisch
oder Zunge. Nur in geringe Qualititen kann Lunge verarbeitet werden.

Das in Deutschland reichlich anfallende Blut wird heute nur zu einem geringen
Teile als Blutwurst verarbeitet. Viel Blut geht daher immer noch der Ernéhrung
verloren. Die Konservierung des Blutes 148t auch deshalb vielfach noch zu
wiinschen iibrig, weil seine Gewinnung meist noch recht unhygienisch geschieht.
Durch den Schlachtschnitt lauft es iiber Haut und Haare, und zum Defibrinieren
wird es in besonderen Gefiaflen mit Hédnden oder mit Stécken gerithrt. Das
Streben geht deshalb dahin, das Blut moglichst keimarm und sauber zu gewinnen
und bei seiner weiteren Behandlung vor Verunreinigungen zu schiitzen. Be-
sondere Beachtung verdienen in diesem Zusammenhang die neuen Entblutungs-
verfahren nach Mever-BrEpa und StomrEr. Hierbei wird das Blut durch
Offnen der GefiBe unter der Haut mittels Hohlmesser und daran angeschlossenem
Schlauch in ein unter Vakuum stehendes Gefd gesaugt. Eine Verschmutzung
des Blutes durch das Riihren 168t sich auch durch Zugabe von Natriwm citricum
vermeiden, das eine Gerinnung verhindert und den weiteren Vorteil bietet, dal
im Blute das Fibrin enthalten bleibt und damit auch der Erndhrung zuginglich
gemacht werden kann.

c¢) Briih- und Bratwurst.

Die letzte Gruppe der Wurstsorten sind die Brih- und Bratwiirste. Fir die
Brithwurst in Dosen gibt es eine von der Fachgruppe Fleischwarenindustrie
ausgearbeitete Begriffshestimmung, die auch weitgehend im Fleischerhandwerk
Eingang gefunden hat. Danach besteht Briihwurst aus einer Grundlage von
gekuttertem Rinder-, Kalbs- oder Schweinefleisch, Salzen und Gewlirzen.
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Sehnen, Schwarten und Innereien (Organe) diirfen nicht zugesetzt werden.
Der Zusatz von 2% Magermilchpulver oder Casein bedarf keiner Deklaration
und ist b2i Wiirsten, die zum alsbaldigen Gebrauch bestimmt sind, erlaubt.
Zu den Briithwiirsten ziahlen alle Arten von Wiener, Frankfurter, Halleschen,
Bouillon- und Bockwiirstchen und é#hnlichen, ferner Jagd-, Bierwiirste und
Mortadella. Letztere werden allerdings zuweilen auch den Kochwiirsten zu-
gerechnet. Die Bratwiirste unterscheiden sich davon nur durch ihren etwas
geringeren Wassergehalt und die fehlende Réucherung.

Bei dem Herstellungsgang der Brithwurst wird zur Erzeugung von voll-
saftiger Wurst dem Fleisch Wasser zugesetzt und das Wiirstchen anschlieflend
gerduchert und gebriiht. Fiir die Wasseraufnahme des Fleisches ist das kolloide
Quellvermogen der Muskelfasern ausschlaggebend. Dieses ist bei jungen Tieren
grofler als bei dlteren, insbesondere wenn das Fleisch moglichst schlachtwarm
verarbeitet werden kann. Sofern diese Methode technisch nicht durchfithrbar
ist, wird das durch den Wolf gelassene Fleisch mit Salz und Salpeter gesalzen
und 1—2 Tage im Kiihlraum verwahrt. Erhéht wird das Wasserbindungs-
vermogen durch das Kuttern, ein Zerreiflen der Muskulatur mittels rotierender
Messer in kleinste Teile. Das Wasser wird wihrend der Zerkleinerung in Form
von Kisstiicken zugesetzt. Diese weitgehende mechanische Durchmischung
und Verarbeitung der Muskulatur bedingt naturgemi8 einen sehr hohen Keim-
gehalt. Dieser soll durch die nachfolgende Réucherung bei 80—100° C und das
Brithen unschidlich gemacht werden. Nach dem Réuchern werden die Wiirste
gebriiht, d. h. in Wasser auf 68—70° C erwérmt und anschlieBend in Kaltwasser
abgekiihlt.

Besonders gefihrdet sind die groBkalibrigen Brithwiirste wie Jagdwurst
oder Mortadella, da der Rauch nicht bis ins Innerste eindringen kann und die
Rauchtemperatur herabgesetzt werden muf3, um ein Platzen der Hiille zu ver-
meiden. Die hygienische Beurteilung der fiir Brithwiirstchen verwendeten
Dairme (Saitlinge) hat strenger zu erfolgen, da diese mitgegessen werden. Der
Schafdarm wird von Schleimhaut und Serosa befreit, so daB davon nur die
Submucosa iibrigbleibt und als Hiille dient. In Zersetzung befindliche Dérme
konnen zu erheblichen Schiden fithren. Besonders gilt dies fiir Brithwiirstchen
in Dosen. So beschrieb ScHONBERG kiirzlich schwere Bombagen durch den
FraenkeLschen Gasbacillus nach Verarbeitung grau und grinlich verfarbter
Darme.

Das Verderben von Brithwiirstchen hat sehr oft Herstellungsfehler oder
unzweckmifBige Aufbewahrung zur Voraussetzung. Besonders gefihrdet ist
die Brithwurst an der Stelle, wo sie beim Rduchern am RéucherspieB gehangen
hat. Diese Auflagestelle wird durch den Rauch nicht desinfiziert und der Darm
bleibt dort weich. Von diesem locus minoris resistentiae geht dann oft die
Féulnis aus.

Die Verinderungen der fauligen Wurst bestehen in griinlicher Verfirbung
und schlieBlicher Erweichung bzw. totalem breiigen Zerfall, wie er oft in bom-
bierten Dosen angetroffen wird. Dementsprechend ist der Geruch stechend bis
faulig und stinkend und der Geschmack widerlich faulig. Eine angefaulte Briih-
wurst ist als verdorben und genuBuntauglich anzusehen.

Oftmals wird man von den Herstellern von Wiirstchen, insbesondere Dosen-
wiirstchen, zu Rate gezogen, um die Ursachen von gehduft vorkommender



Die Aufgaben des Tierarztes in der Lebensmittelhygiene. 17

Zersetzung der Wiirstchen (bei Dosenwiirstchen meist mit Bombage verbunden)
aufzukliren. Wir haben in solchen Fillen die Erfahrung gemacht, da8 es zweck-
méiBig ist, den Betrieb zu besichtigen, auf offenkundige Fehler in der Fabri-
kation zu achten und an Ort und Stelle aus dem gesamten Produktionsgang
vom in Hélften zerlegten Tierkorper bis zum fertiggestellten Wiirstchen Proben
zu entnehmen und sofort Kulturen anzulegen. Durch diese Methode lassen
sich haufig Fehlerquellen ermitteln. AuBlerdem hat sie den Vorzug, von dem
Verhalten der Keime und der Keimart wihrend des ganzen Produktionsganges
ein aufschluBireiches Bild zu geben. Auf Grund dieser Erfahrung kamen wir
zu der Anschauung, dafB auch bei Brilhwiirstchen zwischen dem wihrend des
Arbeitsganges (Kuttern usw.) stark erhohten Keimgehalt und den Konser-
vierungsverfahren ein Gleichgewicht der Wirkungen eingehalten werden muB,
wenn die Ware sich halten soll. Treten wihrend des Arbeitsganges hier und da
Fehler auf, so ist mit Sicherheit ein Verderben zu erwarten.

Als Vertiilsechung von Brithwiirstchen kommen die Zugabe von Organen
(Innereien), Schwarten und Sehnen in Betracht. Um jedoch auch derartige
Nihrstoffe in Brithwurstform der menschlichen Erndhrung zuginglich zu
machen, hat man in Berlin eine Briihwurst geringerer Sorte, die ,,Dampfwurst‘,
geschaffen. Ein Schwartenzusatz ist bereits makroskopisch an der grauglasigen
Beschaffenheit der eingelagerten Stiickchen erkennbar. Da jedoch auier Schwarte
auch Schwartenzug zugesetzt wird, ist eine histologische Untersuchung erforder-
lich. Unter Schwarte ist namlich Epidermis mit Teilen des Corium vom Schwein
zu verstehen, wihrend beim Schwartenzug die Epidermis entfernt ist, so daf$
lediglich das sehr fettreiche Stratum reticulare zur Verarbeitung kommt. Im
histologischen Priparat ist die Epidermis leicht an dem Auftreten des Papillar-
kérpers, an Haarbélgen, Talg- und SchweiBldriisen erkennbar. Der Zusatz des
sehr fetthaltigen Stratum reticulare (Schwartenzug) ist erlaubt, der von Schwarte
dagegen nicht.

Als Verfilschung kommt bei Brithwirstchen gelegentlich die Wiederver-
arbeitung alter Wiirstchen vor. Sie ist durch die Einlagerung anders gefirbter
Stiicke in der Wurstmasse schon makroskopisch zu erkennen.

Der Zusatz von Bindemitteln war gerade bei Briithwiirstchen frither sehr
baliebt, um das Wasserbindungsvermdgen noch weiter zu erhéhen. Da dieses
nur auf Kosten der als Nahrstoffe wichtigen Substanzen erfolgen kann, ist ein
Zusatz von Bindemitteln mit Ausnahme von 2% Trockenmagermilch oder
Casein verboten. Diese Zusitze diirfen allerdings in Dosenwiirstchen nicht
verarbeitet werden. Wirstchen, die ein schwammiges Aussehen haben, sind
verdichtig, Bindemittel zu enthalten und sind daher der chemischen Unter-
suchung zuzufithren. Von der gleichen Stelle wird auch der Fremdwassergehalt
festgestellt. Der nach der FEDERschen Zahl ermittelte Wassergehalt ist stark
umstritten, da die individuelle und ortliche Verschiedenheit des Wassergehaltes
im Tierkérper ungeniigend beriicksichtigt wird. Tierdrztliche Autoren (Box-
GERT, MUCHLINSKI, JUNACK, SCHUPELIUS, SEEL) zeigten, dafl je nach der Fiitte-
rung, dem Ernihrungszustand usw. so erhebliche Abweichungen auftreten,
dafl sich aus der Verhiltniszahl von Wasser zum organischen Nichtfett der
Wiirstchen mit Sicherheit ein zu hoher Wassergehalt nicht immer feststellen 14 3t.

Als Verfilschung kommt schliefflich eine Farbung mit sogenannter Kessel-
farbe oder iahnlichen Farbstoffen vor, um den Wiirstchen ein schén geriuchertes

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 2
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Aussehen zu geben. Das Fiarben von Wiirstchen oder von ihren Hiillen ist
jedoch allgemein verboten. Durch Farben der Wurstmasse wiirde eine bereits
in Zersetzung befindliche und in jhrem Aussehen verinderte Wurst mit dem
Anschein einer normalen (besseren) Beschaffenheit versehen. Dadurch wiirde
die natiirliche Warnung des Verbrauchers durch die Zeichen der Verdorben-
heit entfallen und die Gefahr von Erkrankungen heraufbeschworen. Farb-
zusitze sind daher verboten mit Ausnahme jener Fille, in denen die Gelb-
farbung der Wursthiille alter Brauch ist, wie z. B. bei der Gelbwurst in
Siiddeutschland. Der Nachweis der Firbung obliegt den chemischen Unter-
suchungsstellen.

Die bisher vermittelte Kenntnis von der Herstellung, Zusammensetzung,
Verdnderung, dem Verderben und der Verfilschung der Wurstarten 148t bereits
eine kritische Wertung der verschiedenen Untersuchungsverfahren zu, mit Hilfe
deren die erwihnten Verdnderungen zu erkennen sind.

d) Durchfiihrung der Wurstuntersuchung.

Der Wurstuntersuchung hat eine moglichst genaue Aufnahme des Vorberichtes
voranzugehen, der Angaben iiber den Hersteller, den Kiufer, die Kaufzeit,
die Warenbezeichnung, den Preis, die seitherige Aufbewahrung, die vorgenom-
mene Behandlung und den Grund der Beanstandung bzw. die nach dem Ver-
zebr aufgetretenen Krankheitserscheinungen enthilt. Die eigentliche Unter-
suchung beginnt mit einer Sinnenprifung. Auf die Feststellung der Wurstsorte
und die eventuelle Kennzeichnung (durch Plomben oder Warenzeichen) folgt
die Priifung der Hiille auf die verwendete Darmart, ferner auf die Oberflichen-
beschaffenheit, ob sie glatt oder gefaltelt ist (Abtrocknungszeichen), ob Auf-
lagerungen oder Ausschwitzungen vorhanden sind oder ob Firbungen vor-
genommen oder Zusammenhangstrennung zu beobachten sind. Erginzt wird
diese Feststellung durch Priifung der Konsistenz, mittels deren sich der Ab-
trocknungsgrad der Wurst erkennen 1ifit. Nachdem noch der Geruch der Hiille
und der unter der Hiille ermittelt ist, wird das Wurstgut selbst untersucht,
indem die Hiille eingeritzt und die Wurst durchgebrochen wird. Die ganz
frische Bruchfliache ist sofort abzuriechen, da sich irgendwelche Geruchsabwei-
chungen so am besten wahrnehmen lassen. Auf der Bruchfliche 148t sich zugleich
die Beschaffenheit der Wurstmasse erkennen. Schlieflich ist eine Schnittfliche
anzulegen und deren Aussehen auf Feuchtigkeit, Verfirbungen, Hohlriume
und auf Zusammensetzung und Beschaffenheit der Gewebe unter Zuhilfenahme
einer Lupe zu betrachten. Sofern der Vorbericht und der aufgenommene Befund
eine Kostprobe ungefihrlich erscheinen 1i8t, ist diese vorzunehmen, um ge-
schmackliche Abweichungen festzustellen. Falls diese zu keinem eindeutigen
Ergebnis fiihrt (zur Vermeidung subjektiver Irrtiimer sind stets mehrere Personen
an dieser Geschmacksprobe zu beteiligen), ist eine Kochprobe anzusetzen. Zu
diesem Zweck werden nach der Methode von FRANKE kleine, etwa wiirfelzucker-
groBe Stiickchen Wurst in etwas Wasser im (mit Watte verschlossenen) ERLEN-
MEYER-Kolben bis zum Kochen erhitzt. Geruchsabweichungen sind dann mit
Sicherheit wahrzunehmen. Die beschriebene Sinnenpriifung hat fiic die Be-
urteilung der Wurst hinsichtlich der Verdorbenheit eine entscheidende Bedeutung,
die durch die weiteren Untersuchungsverfahren nur unterstiitzt, jedoch nicht
eingeschrinkt werden kann.



Die Aufgaben des Tierarztes in der Lebensmittelhygiene. 19

Als weitere Verfahren kommen die chemische, bakteriologische und histologische
Untersuchung in Betracht. Fir den tierdrztlichen Sachverstindigen sind von
den chemischen Untersuchungen nur die EBErsche Probe auf die Bildung von
Ammoniak und die Feststellung des H,S-Gehaltes mittels Bleiacetatpapier
iiblich. Beide Verfahren sind in ihren Ergebnissen bei Wurst unsicher, so daf3
sie nur informatorischen Charakter haben. Auch eine pg-Bestimmung ist,
wie GEWENIGER zeigte, wertlos. Die iibrigen chemischen Untersuchungen auf
Farbungen, Bindemittel, Wasserzusatz, Konservierungsmittel usw. sind das
aunsschlieBliche Arbeitsgebiet der chemischen Sachverstindigen.

Fur die bakteriologische Wurstuntersuchung haben mikroskopische Abklatsch-
priaparate eine groBe Bedeutung, da ja bei den Koch- und Brithwiirsten die
enthaltenen Keime durch Rauchern oder Briihen (Ziehen) abgetétet sein kénnen.
Da demnach die kulturelle Untersuchung versagen mufl, liBt sich nur im
Klatsch- oder Schnittpriparat an Hand der Keimart und Keimmenge ein
Eindruck von der Beschaffenheit des verwendeten Rohmateriales und der
Hygiene des Betriebes gewinnen. Der Keimgehalt ist jedoch — wie bereits
dargelegt — nicht zum alleinigen MaBstab fir die Beurteilung der Wurst zu
machen.

Fiir die kulturelle Untersuchung werden die in der bakteriologischen Fleisch-
untersuchung gebriduchlichen Buntplatten und auBerdem Traubenzuckeragar
in hoher Schicht auf Anaerobier und Traubenzuckerbouillon verwendet, die
héufig die besten Ergebnisse lieferten.

Die Untersuchung auf Verfilschungen erfolgt unter der Quarzlampe und an
histologischen Schnitten. Unter der Analysenquarzlampe erscheinen im ultra-
violetten Licht das Bindegewebe, Knorpel, Knochen und Sehnen weiBlich
leuchtend. Durch ein Beleuchten der Wurstscheiben mit der Quarzlampe 148t
sich der ungefihre Sehnengehalt sofort ermitteln.

Durch die histologische Untersuchung lassen sich die in die Wurst verarbeiteten
Einzelgewebe mit Sicherheit erkennen. Gut gebundene Wiirste werden 24 Stunden
in Formalin fixiert, kurz gewissert und mit dem Gefriermikrotom geschnitten,
die Schnitte mit Glycerineiweil auf die Objekttriger aufgezogen und nach
vAN GiEsoN oder CALEJA oder mit Hamatoxylin-Eosin gefirbt. Die CALEJA-
farbung erweist sich fir die Differenzierung besonders geeignet. Bei Wiirsten,
die infolge weicher oder fettiger Beschaffenheit weniger bindig sind, wird die
Waurstmasse in Gelatine gebettet, wobei besonders fettige Wurst vorher durch
Aufbriihen in physiologischer Kochsalzlésung oder durch Ather entfettet wird.
Diese Verfahren sind von GASKELL-GRAEF, EscHER, BREUSCH ausgearbeitet
worden. Wertvolle Dienste leistet auch das Schneiden auf dem Gefriermikrotom
mit gekiihltem Messer nach HINTERSATZ.

Die Schwierigkeiten der Diagnose liegen darin begriindet, dafl man im Gegen-
satz zu der gewohnten Histologie keine ganzen Organteile zur Verfiigung hat,
sondern jeweils nur winzige Fetzen, die zudem in allen méglichen und oft recht
ungewohnten Schnittebenen getroffen sind. Zudem haben die Organe durch
die Herstellungsverfahren gewisse Formverdinderungen erlitten. So ist z. B.
Bindegewebe, das in rohem Zustande deutliche Einzelheiten der Struktur
erkennen 148t, nach dem Kochen zu einer kollagenen Masse eingeschmolzen.
Die quergestreifte Muskulatur verliert oft ihre Querstreifung und wird durch
Kuttern zu einem feinen Gitterwerk auseinandergerissen. Schwierigkeiten

2%



20 M. LercHE und H. RIEVEL:

bereitet auch der Nachweis von Leber in Leberwurst, wenn Gefrierleber ver-
wendet und das Wurstgut stark gekuttert ist. Unter solchen Umstédnden sind
oftmals Leberzellen kaum noch zu erkennen, sondern lediglich die Gitterfasern,
die nur bei sehr starker Abblendung in zart gefirbten Schnitten deutlich werden.
Die angefiihrten Beispiele zeigen, dall die Wursthistologie ein sehr interessantes,
aber auch schwieriges Arbeitsgebiet ist, das nur derjenige beherrscht, der die
normale Histologie der Tierorgane kennt und mit der Verarbeitung der einzelnen
Teile zur Wurst vertraut ist.

Selbstverstindlich ist eine Wurstbeurteilung nur auf Grund der Durchsicht
zahlreicher (etwa 20) Schnitte aus verschiedenen Stellen der Wurst moglich.

SchlieBlich ist noch als letztes Untersuchungsverfahren der Tierversuch zu
erwihnen, der insbesondere in jenen Fillen angezeigt ist, die im AnschluBl an
menschliche Erkrankungen zur Untersuchung gelangen.

Die Verhiitung und Erkennung dieser durch Lebensmittel tierischer Herkunft
hervorgerufenen Erkrankungen von Menschen stellen das wichtigste Kapitel
der tierdrztlichen Lebensmittelhygiene dar.

e) Wurstvergiftungen.

Die durch Wurst bewirkten bakteriellen Lebensmittelvergiftungen, oft auch
schlechthin ,,Wurstvergiftungen“ genannt, kénnen durch drei verschiedene
Ursachen bedingt sein, und zwar durch Saprophyten, die unter ungiinstigen
Umsténden schidlich wirken kénnen, durch die regelmaBig gesundheitsschid-
lichen Enteritisbakterien und durch die Toxine des Bac. botulinus.

Als Saprophyten, die zu Erkrankungen fiihren kénnen, sind die in verdorbenen
(fanlen) Wiirsten anzutreffenden B.coli und B.proteus zu nennen. Bei der
Zersetzung kommt es zur Entstehung von Toxalbuminen, welche Erkrankungen,
Gastroenteritis mit maBigem Fieber, auslésen. Diese Erkrankungen sind relativ
harmlos, zeigen aber, da in Fiulnis befindliche Wurst wegen einer moglichen
Gefihrdung der menschlichen Gesundheit stets zu beanstanden ist.

In vereinzelten Fillen sollen auch Keime der Subtilis-Mesentericusgruppe
zu Erkrankungen durch Verzehr von verdorbener Wurst gefithrt haben. Da diese
Keime jedoch bei jeder normalen Wurst anzutreffen sind, kann von einer spezi-
fischen Schéidigung nicht die Rede sein.

Dagegen ist die Lebensmittelvergiftung durch Keime der Salmonellagruppe
stets ernsten Charakters. Der Anteil der Wurst an den Lebensmittelvergif-
tungen betrigt im Mittel der Jahre 1932—1936 etwa 25% und betrifft vor
allem Kochwiirste. -

Die Infektion mit Paratyphus-Enteritiskeimen kann sekundirer Natur sein
und z. B. durch menschliche Ausscheider, die bei der Wurstbereitung tétig sind,
infolge Ubertragung durch Ungeziefer (Nager) oder durch Ubertragung aus dem
Tierbestand des Besitzers (Rinder und eventuell Hunde) hervorgerufen werden.
Die primire (intravitale) Infektion von Fleisch und Organen kam am meisten
durch notgeschlachtete Tiere zustande. Diese Infektionsquelle ist durch Ein-
fiilhrung der bakteriologischen Fleischuntersuchung fiir alle Not- und Krank-
schlachtungen verstopft. Allein schon durch diese MaB8nahme wird alles infi-
zierte Fleisch aus dem Verkehr gezogen. Auf diese vorbeugenden Mafinahmen
ist das groBte Gewicht zu legen, denn die Infektion einer Wurst mit den Keimen
der Enteritisgruppe bewirkt keine sichtbaren Veréinderungen des Lebensmittels.
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Sind Menschen unter verdichtigen Symptomen an Gastroenteritis unter
Schwindel und hohem Fieber erkrankt, so haben amtliche Erhebungen iiber die
Ursache stattzufinden. Die Infektionsquelle soll in verstindnisvoller Zusammen-
arbeit von beamtetem Arzt und beamtetem Tierarzt ermittelt werden. Das
verdiachtige Material ist fiir die bakteriologische Untersuchung zunichst sicher-
zustellen. Alsdann ist drztlicherseits am Patienten die Diagnose durch Ziichtung
der Enteritisbakterien aus dem Stuhl und spater durch einen entsprechenden
positiven Widal zu erhérten. Von der verdédchtigen Wurst werden Proben im
Veterindruntersuchungsamt und im Medizinaluntersuchungsamt untersucht.
Der bakteriologische Befund ist mit dem des Patienten zu vergleichen. Allein
auf Grund einer Gastroenteritis 148t sich keine Lebensmittelvergiftung fest-
stellen. ‘

In derartigen Erkrankungsfillen ist die im Lebensmittelgesetz vorgesehene
Zusammenarbeit zwischen drztlichen und tierdrztlichen Sachverstindigen eine
unerldBliche Voraussetzung fiir die liickenlose Aufklirung der jeweils wirksamen
Ursache.

Fur die bakteriologische Untersuchung der Wiirste auf Enteritisbakterien
werden die bei der bakteriologischen Fleischuntersuchung gebrauchlichen
Platten (Malachitgrin-, DRIGALSKI-, GASSNER-, evtl. Endoplatte) und eine
Anreicherungs-Tetrathionatbouillon beimpft. Die nach 24stiindiger Bebriitung
gewachsenen verdéichtigen Kolonien werden mittels Probeagglutination auf dem
Objekttrager identifiziert. Eine Diagnose 148t sich mithin allgemein schon nach
24 Stunden, spitestens nach 36 Stunden stellen. Die genaue Differenzierung
des Keimes nach seinem Vergidrungsgeprige und seinem serologischen Verhalten
(Receptorenanalyse) sind spiteren Untersuchungen vorbehalten.

Wiirste, bei denen Enteritiskeime angetroffen wurden, sind stets als gesund-
heitsschéddlich und genuBuntauglich zu beurteilen und sdmtliches der Infektion
verdéchtiges Material zu beschlagnahmen.

SchlieBlich ist noch der Botulismus als eine der gefihrlichsten Lebensmittel-
vergiftungen zu erértern. In diesem Ausnahmefalle trigt die Bezeichnung
,,Lebensmittelvergiftung’ ihren Namen zu Recht, da das schidliche Agens
nicht die lebenden Botulinusbacillen, sondern deren abgesonderte Toxine sind.
Als Wurstarten, die zu Botulismus fithrten, sind Prefkopf, Schwartenmagen,
Siilzen, Blut- und Brithwiirste bekannt. Auller Wurst fithrten aber auch Schinken,
Speck und konservierte Fische schon zu Erkrankungen. Dagegen sieht man
Botulismus niemals nach GenuBl von rohem Fleisch oder roher Wurst.

Die Zahl der Botulismusfille ist in Deutschland seit 1903—1935 von 3%
auf 27% aller Lebensmittelvergiftungen angestiegen. Seit 1936 werden sie
leider nicht mehr statistisch erfafit. Die Gefidhrlichkeit liegt in der Schwere
der Erkrankung und der hohen Mortalitdt begriindet, die in Deutschland 20%,
in USA. sogar 65% betrigt.

Die Botulinusbacillen kommen im Boden vor und gelangen wihrend der
Verarbeitung durch Gewiirze oder durch Verunreinigungen in die Wurst. Infolge
mangelhafter Konservierung bleiben sie am Leben und kénnen sich unter giin-
stigen Lebensbedingungen (anaeroben Verhéltnissen) vermehren.

Falls menschliche Erkrankungen vorkommen und nach 18—36stiindiger Inbu-
bation eine Gastroenteritis mit anschliefenden Symptomen der Bulbérparalyse
auftreten, ist stets an Botulismus zu denken und umgehend eine Untersuchung
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der verdichtigen Lebensmittel auf Bac. botulinus vorzunehmen. Die kultu-
rellen Verfahren lassen vielfach im Stich, ebenso besitzt der mikroskopische
Ausstrich keine Beweiskraft. Zu versuchen ist aber die Kultur in Schweine-
fleisch oder besser nach BripaurT in Dosenfleischkonserven. Der Nachweis des
Botulinustoxins ist vor allem durch den Tierversuch zu fithren. Miuse oder
Meerschweinchen erhalten die Wurst per os oder subcutane Injektionen von
filtrierten Ausziigen, teils erhitzt, teils nicht erhitzt fiir die verschiedenen Tiere.
Durch Kochung wird das Toxin abgetétet. Bel positivem Ausfall zeigen die
Versuchstiere Lihmungen (Robbenstellung).

Zur Vorbeuge gegen eine Infektion der Wurstwaren mit Bac. botulinus ist
eine peinlichst durchgefiihrte Hygiene im Betriebe erforderlich, die, wie bereits
erwihnt, auch durch die tierdrztliche Lebensmitteliiberwachung beaufsichtigt
wird. Gerade diese, in der Offentlichkeit fast unbekannte Téatigkeit hat mithin
fiir die Vorbeuge menschlicher Erkrankungen die allergro8te Bedeutung. Wenn
es auch nicht mdoglich ist, jeden Betrieb etwa téglich zu besichtigen, so geniigt
doch meist schon die Erwartung einer moglichen Besichtigung, um fiir saubere
Verhiltnisse zu sorgen.
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1. Die Fragestellung.

Der Einbruch des Bauchtyphus (T. a.) in die deutsche 3. Armee im Herbst
1914 unmittelbar nach der ersten Marneschlacht hatte den gréBten Eindruck
auf mich als jungen Hygieniker gemacht. Mein Regiment (4. Sichsisches
Feldart.-Regt. Nr. 48 aus Dresden) war nach dieser Schlacht in der Gegend
siidgstlich von Laon zwischen Craonne und Juvincourt in der Niederung des
La Miette-Baches, eines Zuflusses der Aisne, eingesetzt worden. Diese Niederung
ist ein Teil des groBen Landschaftsglacis der Festung Reims. Hier ent-
wickelte sich dann, ehe die Front die ersten Anzeichen der Erstarrung zeigte,
ungefihr Mitte September aus dem ,,Durchfall” die ,,Ruhr®. Bald, unmittelbar
im AnschluB daran, man kann sagen, beinahe gleichzeitig erschien der T. a.
Er holte sich aus den Truppen, die im offenen Biwak auf zerstampften und vom
Regen aufgeweichten Gefechtsfeldern lagen, der Kilte und Nésse, abwechselnd
auch der dumpfen Wirme sonniger Herbsttage ausgesetzt, auf zaher Lehmerde,
die auf durchlissigem Kalk lagerte, und auf dem schwankenden Sumpfboden
der Bachniederung schlafend, ein Opfer nach dem anderen heraus. Seine unheil-
volle Herrschaft zeigen die T. a.-Kurven der 1., 3., 5. und 7. Armee. Und als
die Reihen, zumal bei der Infanterie, sich durch den T. a. mehr und mehr zu
lichten begannen, fragten wir die zuriickgebliebenen Bauern aus den Doérfern
jener Gegend, ob sie friilher die uns quilende Krankheit gekannt hatten. Sie
antworteten, daB vor dem Kriege stets der T. a., hauptsichlich zur Herbstzeit,
geherrscht habe, daB in ihrer Gegend keine groBen Ubungen, geschweige denn
Manover der Reimser Garnison stattgefunden hitten. Fir diese Angaben
habe ich keine Belege im franzosischen Schrifttum liber den endemischen T. a.
an der Aisne finden kénnen mit Ausnahme eines Hinweises in der sehr beacht-
lichen Arbeit von BROUARDEL, der in diesem Notschrei iiber den T. a. in den
franzosischen Garnisonstddten (1872—1884) aufschluBlreiche Ziffern gibt. Auch
unser Kriegssanitdtsbericht weist auf einen franzésischen Ort hin, der schon

1 Aus dem Hygienischen Institut der Friedrich-Wilhelms-Universitat Berlin.
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in Friedenszeiten als T. a.-Ort von Einquartierung verschont blieb. Sei dem
nun, wie ihm wolle, so blieb bei uns der Eindruck, daB unsauberes Wasser,
Ansteckung durch die franzdsische Zivilbevélkerung und die Entbehrungen des
Vormarsches bis zum beginnenden Stellungskrieg allein die Schuld am Aus-
bruch der Seuche haben, Griinde, die wir in Schulung und Lehre der Hygiene
gelernt hatten. Dieser Eindruck iiber die Hauptrolle des Wassers war bei uns
vorherrschend, auch als wir bei Typhusausbriichen in Kleinasien in angeschul-
digtem oder verdichtigtem Wasser niemals Typhuskeime nachweisen konnten.

Meine an der Cholera auf dem asiatischen Kriegsschauplatz (1915/18) und
spater in RuBland (1921/32) gemachten Beobachtungen, die eine Stiitze in den
Angaben russischer Hygieniker fanden, filhrten mich zum Studium der For-
schungen PETTENKOFERs und seiner Anhinger, namentlich WoLTERs. Von
Anfang an strebte ich, von einer fanatischen Bestdtiging oder Ablehnung ihrer
Gedankengénge mich fernzuhalten, sondern im Gegenteil sie zu verstehen und
an Hand der Tatsachen beides kritisch zu sichten, um sie nach dem eigenen
Erlebnis einer Endemie, Epidemie oder Pandemie zu ergriinden. Dabei muBte
ich leider erfahren, daBl man es in Kreisen der sog., sagen wir einmal ,,Schul-
bakteriologie” als ein Kapitalverbrechen ansah und zum Teil noch ansieht,
an den Ansichten KocHs und seiner Schule auch nur zu deuteln. Ja, daB oft
der Versuch gemacht wird, PETTENKOFERs Ansichten {iber Seuchenentstehung
als ,,sekundir” und diejenige Kocrus als ,,primir® hinzustellen, etwa in dem
Sinne, als ob PETTENKOFER den Beweis fir Kocu anzutreten habe. Es mull
endlich einmal ganz deutlich gesagt werden, dall solches Unterfangen einer
Filschung gleichkommt, die allein schon durch die Geschichte der Hygiene
widerlegt wird. Nach der anderen Seite, zu PETTENKOFERs Anhéngern hin muf3
Versuchen entgegengetreten werden, durch allzu kiithne, und immer wiederholte
Behauptungen den klaren und niichternen Weg anderer gut belegter Tatsachen
zu verlassen. Denn beide-Arbeitsweisen verschiitten Moglichkeiten und Ansitze
kritischer Auseinandersetzung und Verstdndigung oder erschiittern sie derart, da3
sachliche Aussprachen, die auf jahrzehntelange miihsame Beobachtungen und
Versuche itiologischer, zumal parasitologischer Forschungen sich stiitzen, von
Anfang an unmdglich sind und daher scheitern miissen. Denn wie lebens-
notwendig solche Auseinandersetzungen fiir die Erforschung europdischer Seuchen
sind, hat soeben der uniibertreffliche MarTinr klar gelegt. Er betont dabei,
daB PrrTENKOFER Beziehungen zwischen Seuchenbewegungen und Boden-
verinderungen, vor allem dem Steigen und Sinken des Grundwassers, ferner
zwischen der Verteilung gewisser Seuchen und derjenigen bestimmter Boden-
verhiltnisse aufgezeigt hat. Und weiter fihrt MarTINT fort:

,,Diese Tatsachen harren heute noch der Erklarung. Dariiber kann man nicht einfach
hinweggehen, als passe das uns ,,Modernen‘ nicht in die Linienfilhrung unserer Anschau-
ungen, praktischen MaBnahmen und wissenschaftlichen Forschungen. Diese richten sich
ja vornehmlich auf Trennung von Bakterienarten und Stimmen, auf die ,,Mutationen‘‘ meist
richtiger Modifikationen derselben und ihre ,,Virulenzinderungen mit dem Bemiihen, aus
dieser Dreiheit die Seuchenbewegung zu erkléren.‘

Denn es wird noch manche umfangreiche und schwere Arbeit zur méglichst
endgiiltigen Klirung der bakteriellen Infektionskrankheiten zu leisten sein,
deren Ursache und Verbreitungswege uns seit beinahe einem halben Jahrhundert
gesichert erscheinen.
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Hierher gehort der Bauchtyphus! Gerade bei seiner Erforschung miissen wir
in vielem ganz von vorn anfangen. ,,Manche Kreise hielten die groe PETTEN-
KOFERsche Frage fiir so riickstindig, daB man nervés wurde, wenn davon
die Rede war, unterstreicht MARTINT mit Recht. Und er ist, soviel ich iiber-
sehen kann, der erste, der ohne Nervositdt und ohne harten Ton sich mit den
Behauptungen WoLrgRs iiber die Bodenausdiinstungen auseinandersetzt : ,,Eine
Schwichung der Widerstandsfahigkeit von Menschen oder Tieren durch Boden-
ausdiinstungen ist an sich durchaus nicht unvorstellbar. Es sind dieselben auch
von verschiedener Seite, so in letzter Zeit von WOLTER, als die eigentlichen
Erstursachen von Krankheiten angesprochen unter Heranziehung epidemio-
logischer Beobachtungen. Dafl letztere aber schon beweisend seien, kann ich
nicht anerkennen.” Die deutsche Hygiene hat die unabweisbare Pflicht, end-
lich gewisse Behauptungen der KocHschen und PETTENKOFERschen Schulen
streng nachzupriifen; denn deren Geschichte zeigt, daBl es leider bisher noch
nicht geschehen ist. Eine solche Priifung haben REITER und Zriss als eine
Hauptaufgabe der Deutschen Gesellschaft fiir Hygiene in Dresden (1936), un-
beschadet des Rechenschaftsberichts GILDEMEISTERs iiber die Erfolge der
Kocaschen Schule, gefordert.

Die beiden groBen Typhusepidemien, die im Jahre 1926 in der Welt all-
gemeine Aufmerksamkeit fanden, ndmlich in Hannover und Rostow am Don,
beide auf eine schadhafte Wasserleitung zuriickgefiihrt, veranlaBten eine neue
leidenschaftliche Aussprache iiber die lokalistische und kontagionistische Theorie,
d. h. Méglichkeit, Tatsache und Beweis iiber einen T. a.-Ausbruch durch eine
Wasserleitung. Beiden Ausbriichen ging eine ,,Wasserkrankheit* als Vorkrank-
heit voraus. Weder in Hannover noch in Rostow gelang es, das Bact. typhi aus
den Wasserleitungen oder aus den Flissen Leine und Don zu ziichten. Endlich,
ganz gegen den Ausklang des Rostower Seuchenganges, und zwar im September —
der Beginn lag im April und der Héhepunkt im Mai — wurde ,,vielfach ein
Stiabchen nachgewiesen, das in die Gruppe Paratyphus A eingeordnet wurde®,
wie DuBrowinskI meldet (S.237). Darauf chlorte man die Wasserleitung,
trotzdem wurde das Stibchen auch in der Folgezeit aus dem Leitungswasser
isoliert. Und alle typhosen und paratyphosen Erkrankungen gingen zuriick!
Uber seine Zugehorigkeit zur genannten Bakteriengruppe entstand ein wissen-
schaftlicher Streit, da BARYKIN behauptete, das Stdbchen sei ein Paracoli,
wihrend STuTzZER und Zratogorow (DUuBROWINSKI S. 237) es fiir einen Para-
typhus A hielten. Ich habe dann ungefihr zwei Jahre spiter diese Bakterien
als Obergutachter am Moskauer Pasteurinstitut zur Bestimmung erhalten. Als
Endergebnis konnte ich nur die Angaben StuTzERs und Znatocorows voll be-
stitigen : es handelte sich um echte Paratyphus A-Bakterien, die allen kulturellen
und serologischen Anforderungen fiir eine solche Diagnose geniigten.

Da mich durch Vortriage und Besprechungen mit russischen Hygienikern die Gesundheite-
verhiltnisse Rostows natiirlich besonders fesselten, zumal einer von ihnen (DUBROWINSKI)
den Rostower Ausbruch vom kontagionistischen und lokalistischen Standpunkt aus be-
trachtete, besuchte ich die Stadt drei Jahre spater (Mai 1929). Unter Fithrung eines Beamten
des stidtischen Gesundheitsamtes nahm ich eine eingehende Besichtigung der Stadt, ihrer
Umgebung, zumal des Donflusses, der Abfallstatten usw. vor. Ich konnte jedoch die gute
Meinung iiber die gesundheitliche Giite der durch Wasserleitung und Kanalisation ver-

sorgten Stadt und die Sauberkeit des Bodens nicht teilen. Bekanntlich hat ja Dusro-
winskI eine Reihe eingehend begriindeter Behauptungen iiber diese Verhaltnisse aufgestellt,
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mit denen er diejenigen PETTENKOFERs und WOLTERs iiber T.a.-Ausbriiche am Beispiel
Rostows widerlegen zu konnen glaubte. Wenn ich mich aus eigener Anschauung allein
auf die Bodenverhaltnisse beziehe, so muB ich gestehen, daB diese mit die schmutzigsten
damals (1929) waren, die mir je vorgekommen sind. Und wenn der mich fithrende Arzt
des Stidtischen Gesundheitsamtes sagte, sie seien wihrend der T. a.-Epidemie im Mai 1926
nicht viel besser, ja eigentlich noch schlechter gewesen, so sind mir DuBrowiNsKis Behaup-
tungen (S. 234/241) erst recht vollkommen unbegreiflich. Um so unverstindlicher ist mir
die sog. Wasserepidemie, als wohl in keinem Lande der Erde, vielleicht noch mit Ausnahme
des Fernen Ostens, derartige Mengen abgekochten Wassers in Gestalt von Tee zu jeder
Tages- und Jahreszeit — und gerade wahrend der heilen — getrunken werden wie in RuB-
land. — Auf die meteorischen Verhéltnisse in Rostow gehe ich absichtlich nicht ein, da
wir hier nur ,,Wasser und T. a.“ besprechen.

Auf Grund dieser Rostower Epidemie stellte ich mir die T. a.-Ausbriiche
in RuBland (Sowjetunion) fiir die Zeit von 1923/30 kritisch zusammen, wobei
ich besonders auf die Verbreitung durch Wasser und Milch achtete. Das Er-
gebnis dieser unverdffentlichten und in der Handschrift leider verlorenge-
gangenen Arbeit war wenig erfreulich. Denn die meisten Untersucher — mit
Ausnahme des unb>dingt zuverldssigen STUTZER — hatten sich keine Miihe
gegeben, die Methoden des Nachweises und deren Erfolge irgendwie niher zu
kliren. Dagegen waren sie sehr schnell mit der Diagnose Wasser- oder Milch-
epidemie bei der Hand. Als fiihrendes Beispiel fiir solche Schliisse fiihrte man
die Vorginge in Hannover und Rostow an. Je linger, um so mehr kam ich zu
der Einsicht, dafl wir Hygieniker es uns in der bakteriologischen Diagnose
,»I. a.-Verbreitung durch Wasser zu leicht machen, ganz im Gegensatz zu den
strengen Forderungen, die wir sonst an étiologische Beweise und ihre liicken-
losen Ketten stellen. Denn es ist erstaunlich, daB nach Hannover und Rostow
in der Forschung iiber den T. a. ein groBes Schweigen eintrat mit Ausnahme
kleiner, zwischen KNorRR und WorLTeR, auBerdem zwischen NEUFELD, FRIED-
BERGER und JURGENS ausgebrochener Geplinkel. Diese verriickten jedoch
keineswegs die bereits starren Fronten, die STICKER anfangs 1926 zu bewegen
versucht hatte. Erst seine gréBere Schrift ,,Die Loimologie des Typhus abdomi-
nalis®, die sich auf seinen Vortrag von 1932 stiitzte, wurde von der Mehrzahl
der deutschen Hygieniker stark abgelehnt. Unter den vielen Stellen, die von
der ,,Schulbakteriologie’ als ein ungerechtfertigter Frontalangriff auf die
Seuchengesetzgebung betrachtet wird, ist folgende Feststellung StickERs fiir
unsere Betrachtung wichtig:

»Alle Versuche, den Typhuskeim in typhusgiftgebenden Brunnen und Leitungen
bakterioskopisch aufzuzeigen, sind vergeblich geblieben; das hat sogar ein so griindlicher
Untersucher der Wasserschiden wie der Bakteriologe AugusT GAERTNER in Jena, wenn
auch widerwillig und ein wenig verbliimt, zugestehen miissen (1915).

Man hat geglaubt, es bei der ablehnenden Kritik bewenden zu lassen. Die
ausgebliebene Antwort auf STICKERs Fragen wurde aber im Jahre 1936 erneut
und diesmal eindeutig und dringlich gefordert. — Damals erhielt die Schriftleitung
der ,,Medizinischen Welt* folgende Anfrage StickERs in ihren Fragekasten:
»Wo und wann und wem ist es gelungen, bei einer Bauchtyphusepidemie, fiir
welche die Trinkwasserversorgung angeschuldigt wurde, den Typhusbacillus wn-
zweifelhaft im Trinkwasser festzustellen? Genaue Literaturangaben sind erwiinscht.*
Diese Anfrage veranlafite mich, nun endlich einmal an die Aufgabe heranzugehen,
den iiber die Verbreitung des T. a. und Paratyphus, sei es durch eine Wasser-
leitung, einen Brunnen oder durch natiirliche Wasser versffentlichten Stoff zu
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sammeln, zu sichten und auf seine Stichhaltigkeit zu priifen. Der Aufgabe unter-
zog sich RapocHLA, die er in der folgenden Zusammenstellung der Kritik unter-
breitet. Kurz vor dem, Abschlufl der RapocHLAschen Arbeit erstattete BURGERS
seinen Sammelbericht iiber die ,,Epidemiologie der Typhuserkrankungen und
Lebensmittelinfektionen®, durch den er zwischen Kocas und PETTENKOFERS
Ansichten auszugleichen strebte.

Zumal der Verbreitung des T. a. und Paratyphus ist BOURGERS nachgegangen
und hat mit Recht fiir das bisher doch wirklich vernachlaligte und einseitig
angefafite Problem der ,,Haltbarkeit von Typhusbacillen in Wasser, Abwasser
und Milch® eine neue griindliche Bearbeitung gefordert.

Wenn wir das im Grunde magere Endergebnis RapocHras iiberblicken,
mager insofern, als doch unter Hunderten von T. a.-Ausbriichen durch Wasser
in verschwindender Minderzahl der spezifische Keim gefunden, trotz alledem
jedoch das Wasser bei negativem Befund als mit T. a.-Bakterien verseucht
erklirt wurde, so lohnt es sich, den Blick auf verschiedene andere grofBe
T. a.-Ausbriiche zu lenken, bei denen das Wasser angeschuldigt wurde und
noch wird.

2. Typhus, Boden und Wasser im Weltkrieg.

Die lehrreichsten Beispiele liefert auch hier wiederum der Weltkrieg. Ich
habe daher den deutschen, englischen, franzosischen! und nordamerikanischen
Kriegssanitiatsbericht nach dem Auftreten des T. a. und dessen Zusammenhang
mit dem Wasser durchgearbeitet. Dabei muf} ich das Augenmerk der deutschen
Hygieniker auf den geradezu klassischen Bericht MioNoNs hinlenken, den der
deutsche Bericht leider nur streift (S. 107), ohne seine Bedeutung fiir die Seuchen-
lehre, zumal desT.,a. irgendwie zu erschépfen. Ich mufl gestehen, dafl es keinen
Kriegssanitatsbericht, vielleicht iiberhaupt keinen Bericht gibt, der das Wiiten
des T. a. in einer Armee derart Klar und erschiitternd schildert. Die Argonner
Krankheit, wie sie die Franzosen nannten, die weiter nichts ist als der T. a.,
behandelt MionoN weder vom lokalistischen noch vom kontagionistischen
Standpunkt aus. Mit klarem und niichternem Blick beschreibt er als gut und
scharf beobachtender Arzt, wie seine Armee vom T.a. erfafit und langsam
zerstort wurde. Trotz aller im Laufe der Zeit ergriffenen hygienischen MaB-
nahmen, sei es nun Wasserchlorung, Trinkwasserbereiter, Sauberkeitsdisziplin,
Schutzimpfung und welche Mittel ein umsichtiger Sanititsoffizier bei einem
T. a.-Ausbruch alle anwendet, hilt die Krankheit ihre unerbittliche Herrschaft
wihrend des Feldzuges aufrecht! Warum ? Die Antwort MiGNoNs lautet: Nur
weil der Boden der Argonnen, auf dem die franzésische Armee lag, von den Ab-
sonderungen der Hunderttausende besudelt war, die bis zum Grundwasserspiegel
durchdrangen. VerlieBen Truppeneinheiten diesen durchlissigen Boden und
wurden aus den Argonnen und dem ,,verhexten Boden weggenommen, so
verlieB sie auch der T.a. Wurden frische Truppenteile, die nie dort gelegen
hatten und durchgeimpft waren, in die Argonnen gelegt, so vollzog sich rettungs-
los ihr Schicksal: der T. a. l6ste sie auf, wie MIaNOoN an eindrucksvollen Bei-
spielen nachweist.

1 Ein amtlicher franzosischer Kriegssanitatsbericht ist leidér nicht erschienen, sondern
nur ein mehr ,,persénlicher Bericht“. Es ist der des Armeearztes (Médecin inspecteur
général) der franzosischen 3. Armee A. MIGNON.
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Und wie war es bei der deutschen 5. Armee, die der franzosischen 3. in den
Argonnen gegeniiberlag ¥ Unser Bericht meldet:

»Ferner ergibt sich die bemerkenswerte Tatsache, daB die in der Champagne und dem
nordlichen franzosischen Lothringen kdmpfenden Armeen (3. und besonders die 5. Armee)
die Hauptbefallenen von der Krankheit im ganzen Kriegsverlauf blieben. — Die 5. Armee
ist somit diese Seuche wihrend des Krieges nicht losgeworden wie die anderen Armeen.
Auch bei den Franzosen litt die der deutschen 5. Armee gegeniiberliegende 3. franzésische
Armee am stirksten unter Typhus‘ (8. 107).

Man vergleiche hierzu unsere Kurve bei der 5. Armee (S.106), die ihren
,;unsterblichen* T. a. eindeutig aufweist. Dabei waren alle hygienischen MaB-
nahmen auch bei uns vorbildlich getroffen.

Doch damit nicht genug! Denn die Bestétigung der Beobachtungen
Migyvons liefert der nordamerikanische Bericht. Die USA.-Truppen, voll-
kommen frisch und vorher nie im Kampfe, gut gendhrt und gekleidet, gegen
T. a., Paratyphus A und B mit einer Triplevaccine vollkommen durchgeimpft,
bringen verschiedene Einheiten in die Argonnen. Und das Ergebnis? Auch
sie werden vom T. a. ergriffen. Auch ihre Besatzungstruppen, die nach dem
Waffenstillstand dort einriicken, miissen ihren Zoll dem T. a. zahlen! Ich habe
die einzelnen Beispiele aus den Berichten in den folgenden Seiten absichtlich
zum Teil wortlich angefiihrt, denn die Amerikaner beschuldigen das Wasser.
Im iibrigen sind die Schilderungen MiexNoNs iiber das Wasser ein Dokument fiir
sich. In beiden Berichten sind aber auch genug Gegenbeispiele: T'rotz guten
Wassers stirbt der T.a. nicht aus, oder trotz schlechten Wassers erkrankt kaum
jemand oder iiberhaupt niemand! Beide Berichte sind sich aber einig: der Boden
der Kampfhandlungen oder der Ortsunterkiinfte ist von menschlichen und
tierischen Abfillen vollkommen verstopft, mag er nun durchléssig oder undurch-
lassig sein. Kurzum, er ist ,,siech’. Es kommt in einzelnen Gegenden die Fliegen-
plage hinzu, die nach den englischen und amerikanischen Berichten oft unglaub-
liche Ausdehnung angenommen hatte. Aber sonst meldet der englische Bericht
keinen T. a.-Ausbruch wie MieNON, da die Englinder nie in den Argonnen
lagen, sondern die Nordfront innehatten!. Und ihnen wird es so gegangen sein,
wie unser Bericht fiir das deutsche Feldheer meldet: ,,daBl die Héhe der Krank-
heitsgipfel vom Meere her zur Champagne hin (3. und 5. Armee) ansteigt und nach
Siiden hin wieder abfillt (S.107). Diese Feststellung stimmt wiederum gut
iiberein mit der T. a.-Verbreitungskarte BROUARDELs, zeigend, daBl die nord-
ostlichen Departements fast T. a.-frei sind, wihrend die 6stlichen endemischen
T. a. haben und nach dem Siidosten hin wieder verlieren. Die Zusammenstellung
seiner Statistiken iiber die franzosischen Garnisonen ist eine gute Ergéinzung
fiir die Behauptungen und Ergebnisse der deutschen, franzésischen und nord-
amerikanischen Berichte.

Nun wird jeder nur halbwegs einsichtige Beobachter und Kriegsteilnehmer
zugeben, daB der Boden der gesamten Front auf beiden Seiten der kimpfenden
Heere ,,siech” und das Wasser trotz aller Vorsorge nie ganz einwandfrei war.
Und doch diese eigenartige medizinisch-geographische und bis ins einzelne

1 In ihrem Bericht ist auch nirgends ein Hinweis auf T. a.-Ansteckung, nirgends ein
positiver T. a.-Bakterienbefund im Wasser. Nur einmal eine Bemerkung (8. 23), daB in
gut gediingten Gegenden die Moglichkeit, mit T. a.-Bakterien in Berithrung zu kommen,
grofler als anderswo sei.



32 HEeinz ZE1ss:

gehende medizinisch-topographische Verbreitung des T.a.! Ziehen wir zur
Erginzung ein anderes Kriegsbeispiel heran, nimlich den Feldzug in Deutsch-
Siidwestafrika von 1904—1907. Wir wissen, daBl der T.a. die Heeresseuche
dieses Feldzuges war, wir wissen, daB der amtliche Sanititsbericht die Ein-
wirkung der T. a.-Schutzimpfung auf den Gang des T. a. leugnet (S.219). Wir
wissen, welche hygienisch unertriglichen Wasserverhéltnisse in jenem Feld-
zug geherrscht haben. Ist das Wasser fiir die T. a.-Verbreitung in Deutsch-
Stidwestafrika anzuklagen? Auch diese Annahme wird in dem genannten
Bericht abgelehnt (S. 216). Im Gegenteil, die Erfahrung lehrte, daf3 gerade die
heifle Zeit einén ungeahnten T. a.-Zugang bei Feld- wie Etappentruppen hatte,
withrend die Regenzeit den T. a. gewissermallen sichtbar dimpfte. Der Bericht
weist auf die deutliche ortliche und jahreszeitliche Gebundenheit in Deutsch-
Studwestafrika hin, und er stellt in den Vordergrund der T. a.-Verbreitung nicht
das Trinkwasser, sondern den durch Mensch und Tier verschmutzten Unltergrund
der Lagerplitze und Ortsunterkiinfte und — die Fliegen (S.217—220).

Lassen wir nun die Franzosen und die Nordamerikaner zu Worte kommen !

Miewon zihlt bei der Betrachtung der T.a.-Epidemie seiner Armee (39 712 T. a.-Erkran-
kungen innerhalb von 17 Monaten bei einer einzigen Armee von einem Effektivbestand von
225 000 Mann! — auf 6 Mann kam somit in den Argonnen 1 Typhuskranker, d. h. 17% [!] —
noch andere begiinstigende Begleitumstande auf. Er nennt die Ermiidung, die Ver-
schmutzung des Bodens und des Wassers (S. 572/573). Er fahrt dann jedoch weiter fort
(S. 574): ,,Eine andere Ursache fiigte sich dieser allgewohnlichen Atiologie noch hinzu:
der Aufenthalt in den Argonnen. Das grole Waldgebirge war in zweifacher Hinsicht fiir die
Soldaten gefahrlich. Zum einen hielt sie der harte Kampf in stindiger Alarmbereitschaft,
zum anderen beeinflufite sie der eigenartige Boden. Dieser besteht aus Schichten, die in
der Reihenfolge von ,,Gaize* 1, Ton, Griinsand der Gaultformation und Kalk gelagert sind.
Die Schicht Gaize bildet mit dem Ton zusammen auf der Erdoberfliche einen undurch-
lassigen Uberzug, auf den wie in einem Geschirr der Schmutz aller ,,Waldesinsassen*
abgelagert wurde. Entstehen nun in diesem Uberzug Risse, so ergieBen sich diese organi-
schen Stoffe unfiltriert von der Oberfliche bis zum Grundwasser, aus dem ja die Quellen
entspringen und das Regenwasser sich sammelt. Wir haben bei verschiedenen bakterio-
logischen Trinkwasseruntersuchungen Proben gesehen, die eine derartige Menge Colibak-
terien enthielten, als ob sie mit Kot vermischt worden waren. Vielleicht gab es im Argonner-
wasser spezifische Keime, welche die Schutzimpfung hitte beriicksichtigen miissen, wie
beispielsweise Prof. VINcENT verschiedene T. a.-Stimme in Marokko hat sammeln konnen,
aus denen er seinen ersten polyvalenten Impfstoff herstellte.*

Um Angriffen vorzubeugen, die ihm vielleicht ,,Spekulation* vorwerfen kénnten,
erbietet sich MieNoN, mit Leichtigkeit die besondere Schidlichkeit des Aufenthaltes in den
Argonnen durch Beispiele zu beweisen: ,,Die Seuchengeschichte derjenigen Truppenteile,
die sich in diesem Maas-Waldgelinde aufhielten, gibt den experimentellen Beweis fiir eine
Argonnenkrankheit. Hier sind nun MieNoNs Beispiele.

»Das II. A.-K. besetzte als erstes nach dem Sieg an der Marne den westlichen Teil der
Argonnen. Es traf Mitte September dort ein und befand sich in demjenigen guten Gesund-
heitszustand, wie er im Gros der franzosischen Armee herrschte. Vier Monate spiter war es
durch die Krankheit dezimiert und zahlte tiglich 783 Kranke, von denen 34 einen schweren
T. a., 21 fieberhafte Darmstérungen und 7 choleraihnliche Durchfille hatten. — Sobald

! Herrn Prof. Stiiie, Direktor des Geologisch-Paldontologischen Instituts der Uni-
versitit Berlin, verdanke ich die fachménnische Deutung und Ubersetzung der franzosischen
geologischen Ausdriicke: ,,Gaize’* ist ein geologischer Lokalausdruck. Im vorliegenden
Falle (Argonnen) wird unter ihm eine etwa in die mittlere Kreide (Grenze Gault-Cenoman)
gehorige Schicht verstanden, bestehend aus einem kieselig-tonigen Gestein, das man etwa
dem deutschen ,,Flammenmergel“ vergleichen darf. — MieNoN gibt eine Beschreibung
von ,,gaize’ (8. 574, FuBlnote): ,,Gaize* ist ein kieselig-toniges Gestein, das durch einen
wechselnden Gehalt einer weichen und leichten Kieselerde gekennzeichnet ist.
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es aus dem Walde zuriickgezogen worden war, wurde das A.-K. wieder gesund. Es konnte
sogar die Woevre-Ebene und die Maashéhen im Kampf besetzen.*

Das zweite Beispiel: ,,Das XXXTI. A.-K. riickt in die Stellung des II. A.-K. ein. Es
setzt sich aus 2 Divisionen zusammen, die aus 2 verschiedenen Einheiten herausgenommen
wurden. Die eine, nimlich die 32. Inf.-Div., kommt aus Flandern, die andere, 40. Inf.-Div.,
kommt von den Maasufern, wo man bei ihr gerade die T. a.-Schutzimpfung begonnen hatte.
In der gesamten Division waren innerhalb von 5 Tagen nur 20—30 T. a.-Fille vorgekommen.
Einen Monat spéter zahlte man fir die gleiche Zeit 130—137. Und von Monat zu Monat
sah man die verderbenbringende Seuche immer weiter um sich greifen.

Vom 10. Januar bis 10. Mérz . . 803 Erkrankungen,
11. Marz , 10. Mai . . 918 '
11. Mai » 10. Juli . . 2037 ’
11. Juli » 10. August . 1731 »» (allein in 1 Monat).

Von da ab war das Armeekorps vollkommen erledigt.*

Und nun rollt das Schicksal weiter! MienoN fahrt fort: ,,Das X. A.-K. trifft aus der
Gegend von Arras ein. Der Gesundheitszustand ist bis auf einige Darmstérungen und
gewohnliche Durchfélle, sehr gut. Sein Médecin inspecteur FOLLENFANT wundert sich bei
seinem ersten Besuch beim Sanitidtsdienst der 3. Armee, daB wir noch T. a. haben. Er
kannte die epidemische Form der Krankheit sest der T'. a.-Schutzimpfung bes seinen Truppen
nicht. Aber hier ist die Antwort der Argonnen:

806 Erkrankungen im August, 867 Erkrankungen im Dezember,
1713 ' »» September, 583 ’ ,,» dJanuar 1916
1519 ’ ,» Oktober, 338 . ,, Februar.
684 . ,,» November,

Begeben wir uns nun in den Ostabschnitt der Argonnen und in den Frontteil zwischen
Le Four-de-Paris im Westen und dem Forét de Hesse im Osten. Diese Stellungen wurden
vom V. A. K. gehalten, das an Ort und Stelle wahrend der ersten 17 Kriegsmonate geblieben
war dank seiner Zusammensetzung aus 3 Divisionen, die sich in der rechten Hilfte der
Argonnen ablésten. Hieraus erklirt sich seine geringere Heimsuchung gegeniiber den
eben genannten Korps. Es zahlte 7528 T. a.-Fille, die sich folgendermaBen verteilten:

November 1914 . . 1098 Fille, Juli. . . . 600 Falle
Dezember . . . . 640 August . . 725
Januar 1915 . . . 291 ,, September . 647 ,,
Februar . . . . . 189 Oktober . 576 ,,
Marz . .. . .. 153 November . 435 ,,
April. . . . . .. 176  ,, Dezember . 488 ,,
Mai . . .. ... 327 Januar 1916 423 ,,
Juni. . . . . .. 477 Februar . . 283 ,,

Und nun machen wir die Gegenprobe zu diesem verhexten Argonnerwald! Da zeigte
sich, da3 der T. a. bei denjenigen Truppen an Héufigkeit abnimmt, je weiter sie von dem
Waldboden entfernt sind, obwohl die iibrigen hygienischen Bedingungen die gleichen auf
dem rechten wie auf dem linken Fliigel der Armee waren. So hielt das XV. A.-K., das
sich nach der ersten Marneschlacht zwischen Bois de Malancourt und Verdun festgesetzt
hatte, einen entwaldeten Frontabschnitt. Es wurde wie die iibrigen Armeeteile gleich nach
Beginn des Stellungskrieges vom T. a. ergriffen und hatte im November 1914 708 T. a.-
Kranke gleich 1,74% auf eine durchschnittliche Stirke von 40 630 Mann. Jedoch fing
vom Januar 1915 ab die Haufigkeit der Erkrankungen an zu fallen. Sie betrug nur 655 Fille,
sie fiel im Februar auf 220 und betrug im Mérz 49 und im April 38. Bis zum Ende dieses
Zeitabschnittes, der dem groBen Angriff auf Verdun voranging, war der Gesundheitszustand
der zwischen Argonnen und Maas eingesetzten Truppen zufriedenstellend.‘

Ich habe absichtlich MicNoON selbst zu uns sprechen lagsen, denn seine Schil-
derungen sind derart klar, eindeutig, ja geradezu klassisch als loimologische
Beobachtung im Sinne PETTENKOFERs, STICKERs und WoLTERs, dafl jede kurze

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 3
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Inhaltswiedergabe ihren Wert vernichten wiirde. Denn hier spricht ein kluger
Beobachter, der Tatsache an Tatsache, wie sie unter seinen Augen auftauchte,
sich entwickelte und verging, feststellte. Ich kenne aus der Seuchengeschichte
des T. a. eigentlich keine dramatischere Darstellung, aber auch keine, die derart
eindeutig die Rolle des verschmutzten Bodens und Trinkwassers fiir einen 6rtlich
genau umgrenzten T. a.-Ausbruch ohne Nachweis des T. a.-Bakteriums darlegt
wie des Armeearztes MiGNON. Wie sehr er sich bereits vor der Mobilmachung
iiber die T. a.-Gefahr seiner Armee klar war und wie sehr er die medizinisch-
geographischen Bedingungen des Aufmarschgebiets der franzosischen 3. Armee
kannte, geht aus seiner Bemerkung hervor:

,»Bereits seit langem wuBte ich, daB die Armee, deren Armeearzt ich werden sollte, sich
in Lothringen versammeln sollte. Und es war allgemein bekannt, dafl die Maasgegend ein
ausgesprochen endemisches T. a.-Gebiet war¢¢ («l était notoire que la Meuse avait une terre
infectée par le bacille d’EBErTH» (S. 534).

Fiir die Verseuchung und Siechhaftigkeit des Bodens im Maastal sprechen folgende
Bemerkungen: ,,Die Argonnen sind arm und Lothringen ist schmutzig. In diesen Gegenden
herrscht der Brauch vor, die Misthaufen vor die Hauser zu setzen.” Die stindigen Aus-
wirkungen dieses Brauches auf den Boden und dessen Durchtrinkung mit den faulenden
festen und flissigen Stoffen auf den gesamthygienischen Zustand der Maasdérfer werden
eingehend beschrieben. Wenn auch die dort liegenden Armeen den Kampf gegen den Mist-
haufen aufnahmen, so blieb trotzdem die eingewurzelte sture Vorliebe der Bewohner Sieger
iber die Hygiene (S. 235/237). . ,

Er schildert dann weiter seine Besprechungen mit VINCENT iiber die T. a.-
Schutzimpfung, iiber die Widerspriiche und Unsicherheiten VINcENTs, kurzum
die Zweifel, die ihm — MieNoN — dann spiter iiber den Wert dieser Impfung
kamen, die er in ihrer Auswirkung — Schutz gegen Ansteckung, leichteren Ver-
lauf des T. a. — auf Grund seiner Beobachtungen entschieden bestreitet. Doch
mit dieser Frage hat sich ja auch der deutsche Kriegssanitétsbericht (S. 107 £.)
befaflt, die uns bei dem Problem T.a. durch Trinkwasser insofern beriihrt,
als ja nach MiGNONs Angaben die geimpften Truppen gegen den T.a. in den
Argonnen, dessen verschmutztes Wasser sie tranken, nicht geschiitzt waren.

Die Wasser- und Bodenverhiltnisse schildert MicNoxN eingehend und gibt
dabei genaue Zahlen iiber die bakteriologischen Untersuchungen. Desgleichen
behandelt er die Versuche, durch fahrbare und tragbare Trinkwasserbereiter,
sowie durch Chlorung eine Besserung herbeizufithren (S. 251—253):

»»Die Wasserverhiltnisse der Argonnen wurden uns zum Verhdngnis. Die Brunnen und
Quellen nebst deren Zugingen waren durch die Armut der Waldbewohner vernachlassigt
worden, so daB es in dieser Gegend wie in den ersten Tagen der Menschheit zuging. Die
geologische Beschaffenheit des Gelindes lieB den gesamten Schmutz der Erdoberfliche
bequem durchfiltrieren. Die Gaize oder ,,pierre morte‘‘?, die die erste Schicht bildet
und auf der Tonschicht ruht, welche die Topfer aus Four-de-Paris abbauen, diente als
Schwamm fiir das Rieselwasser der menschlichen Abfille. Daher wurde die Schicht griinen
Sandes der Gaultformation, die iiber dem rissigen Portlandkalk lagerte, gleichméBig von den
schidlichen Stoffen durchtrinkt. Sie stand also unmittelbar mit der oberen Schicht in Ver-
bindung, so daf deren Schmutz in die abgeteuften Wasserschiichte gelangen konnte. Ver-
gessen wir doch nicht, da§ 110 000 Mann in den Argonnen lagen und sich in ihrer Umgebung
faulende Nahrungsreste sowie normale oder krankhaft verinderte menschliche Ausschei-
dungen anhduften. Auf die natiirliche Desinfektionskraft der Sonne gegeniiber der Erde

1 ,,Pierre morte* will besagen, daB es sich um ein kalkihnliches Gestein handelt, das
seinen Kalk dirch jlingere Auslaugung verloren hat und infolgedessen nicht mehr brennbar
(also ,,morte*) ist. Pierre morte besagt also etwa dasselbe wie gaize (Mitteilung von Herrn
Prof. StriE). .
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konnte man nicht zahlen, da die Soldaten sich in die dunkelsten Waldteile bei der Flieger-
deckung zuriickzogen.

Eine einzige Rundfahrt durch die Argonnen geniigte, um zu zeigen, da der Boden eine
grofle Ansteckungsgefahr in sich barg, daB ferner die Brunnen und Quellen, aus denen die
Armee ihr Trinkwasser bezog, verschmutzt sein muBten. Die wissenschaftliche Bestitigung
dieser Tatsache erhielten wir durch die ersten Untersuchungen des bakteriologischen Armee-
laboratoriums und durch dessen fortlaufende Untersuchung der Wasserproben in den
Schiitzengraben und Ortsunterkiinften oder aus deren Umgebung.

MieNON gibt dann einen Uberblick iiber den durchschnittlichen Keimgehalt

in einem Liter Wasser von 7 Quellen und Brunnen, den CATHOIRE, Leiter des
bakteriologischen Armeelaboratoriums, bestimmt hatte:

1. 1000 Coli und 1 300000 Keime 5. 200 Coli und 950 000 Keime
2. 100 ,, 350000 ,, 6. 2800 ,, ,, 20000000 »
3. 1000 ,, 650 000 ,, 7. 40000 ,, ,, 35000000 »
4. 5000 ,, ,, 2000000 - G . o
Man konnte die Leute das Wasser §§§'§§§§§§§§’§§§§“§§
ohne Gefahr der Vergiftung nicht trinken sz}
lassen, selbst wenn sie gegen T. a. geimpft |
waren. Man fing an zu chloren, ohne #00
irgendwelchen sichtbaren Erfolg. Man  #w \iss
ersetzte die Behilter aus Holz durch
solche aus Metall und Zement oder aus §/000 \ 3854
Holz, das innen mit Teer oder Harz § saw “
ausgepecht war. Neue Versuche mit ;‘E 200
Chlor, die ein solch erfahrener Hygieniker ‘\; 3038
wie REMLINGER leitete. Wiederum er- § 2w m‘%@’ \
folglos! X o | I
Welche Keime enthielt nun das Was- § G Raars \aas
ser auBler den Colibakterien? Der Leser % I
ist versucht anzunehmen, dall es in 4y i/and ™) -
einem solchen Wasser, das den Typhus \"‘\
17 Monate lang in der franzdsischen 2| 1188 1159 isg 183N, |
3. Armee unterhalten haben soll, von Bak- g 0%

terien des echten Typhus und des Para-  Abb. 1. DerVerlauf des Typhus abdominalis in der
typhus B zum mindesten gewimmels Eamsishen S o o Oker 1014 i
haben sollte! Nicht ein Wort iiber einen pendant la guerre 1914/18, Tome 1, p. 573.
positiven Befund im Trinkwasser! Wir

sind sicher, dall CaATHOIRE und REMLINGER, von denen letzterer eigens vom
Zentrallaboratorium des Franzosischen Grofien Hauptquartiers wihrend der
T. a.-Seuche entsandt worden war, den Befund von Bakterien der Typhusgruppe

veroffentlicht hitten!. So sind es anscheinend ganz harmlose Keime aus der

1 M.le Prof. ReMLINGER (Tanger) und M.le Dr. CATHOIRE (Paris), an die ich mich iiber
ihre Erfahrungen mit der Argonnenkrankheit wandte, waren so liebenswiirdig, mir auf
meine Anfragen genaue Auskunft zu erteilen. So schrieb mir M. REMLINGER, daB er
damals nie Typhus und Paratyphusbakterien im angeschuldigten Wasser gefunden habe
(6. 4. 38). Und M. CaTHOIRE geht noch weiter, indem er zugibt, eine Ziichtung dieser Keime
aus dem Wasser der zahlreichen Wasserstellen iiberhaupt nie versucht zu haben, weil der
Colititer und die chemische Analyse ihm allein den Beweis fiir die Verschmutzung des

3*
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Erde, wie Schimmelpilze, Bac. subtilis und Bac. mesentericus, die das ,,Typhus-
wasser’’ in ungeheuren Scharen bevilkern, und zwar unabhingig vom Gang der
Seuche, die sich im November 1914 zur steilsten Hohe hob und ihren tiefsten
Stand im April 1915 erreichte. Dann ging sie wieder in die Héhe, den Sommer
1915 iiber bis in den September, hatte dort ihren Hohepunkt und sank von
Ende September den ganzen Oktober bis Mitte November.

Wie war es nun mit der Trirkwasserversorgung ? Dariiber gibt Micyow
sehr lehrreichen AufschluB} (S.258). Seine Armee bekam erstmals am 1.10.1915 —
d. h. 2 Wochen nach dem Absinken der T. a.-Kurve — 14 fahrbare Trinkwasser-
bereiter, je 2 Wagen fiir eine Division, innerhalb von 10 Tagen (vom 1.—10.10. 1915).
Die bakteriologische Priifung des Wassers aus diesen Fahrzeugen war durchweg
zufriedenstellend, wenn auch die Coliprobe manchmal positiv ausfiel. Die
Chlorung vertrieb dann den Rest.

Mit diesen fahrbaren Trinkwasserbereitern ist also das Verschwinden des
T. a. in den Argonnen nicht geldst worden. Denn auch die allgemeinen hygie-
nischen MaBnahmen zur Verbesserung der Brunnen kamen ein wenig spit,
wie MigNoON selbst zugibt (S. 253). Erst im Juni 1915, als man eine besondere
,,Wasserkommission des GroBen Hauptquartiers geschaffen hatte, besserten
Pionierkommandos die schadhaften Brunnen aus und bauten zahlreiche Pump-
brunnen (8. 253). Trotzdem stieg die T. a.-Kurve wieder steil an.

Beim Lesen der franzosischen Schilderung iiber die Bodenverhéltnisse fallt
uns die Mitteilung des franzosischen Arztes MICHEL ein, den RapocHLA be-
sonders erwdahnt, da MicHEL fiir sich Prioritatsanspriiche iiber die T. a.-Ver-
breitung durch das Trinkwasser erhebt. Auch BRoOUARDEL (S. 541) unterstiitzt
diese Anspriiche, denen er geradezu den Wert eines Versuchs beimifit. — Der
fiir uns wissenswerte Gang dieser Endeckung ist folgender:

MicHEL hatte sich 1845 im Departement Haute-Marne niedergelassen, das jahrelang
von T. a.-Ausbriichen heimgesucht wurde, obwohl nichts fiir irgendwelche Storung in der
Hygiene der betroffenen Bevolkerung sprach. Er fand schlieBlich den Herd in der Departe-
mentshauptstadt Chaumont, némlich daBl Bewohner der Umgegend, die sich nur ganz
kurz in der Stadt aufgehalten und kaum in Beriihrung mit jemandem gekommen waren,
den T. a. sich zuzogen (,,en avaient subi 'influence‘‘). Einige Jahre spater schlug MIcHEL
in Chaumont selbst seinen Wohnsitz auf und entdeckte seinen Worten nach wahrend dieser
Zeit den Grund fiir den T. a., der ein halbes Jahrhundert auf der Stadt lastete. Seine Beob-
achtung lautet, in kurzen Sdtzen zusammengefafit, folgendermaBen: Wenn die 6ffent-
lichen Brunnen wihrend der Regenzeit ihr Wasser abgeben, geht der T. a. zuriick; tritt
Trockenheit und ein ,,konzentrierteres’ Wasser auf, wie er es nennt, breitet sich der T. a.
in Zahl und an Schwere der Erkrankung stirker aus. Er lieB das Wasser chemisch unter-
suchen mit dem Ergebnis, daBl dieses wahrend der T. a.-Bliite auflergewShnlich und reichlich
von organischen Stoffen verunreinigt war, die beim niedrigen T. a.-Stand weniger nach-
weisbar waren.

Diese Befunde stimmten mit seinen vergleichenden klinischen Feststellungen iiberein. —
Die Erklirung fiir diese Erscheinungen fand MicHEL in folgenden Tatsachen: Chaumont
liegt in einer Hohe von 335 m auf einem Flozfelsen. Abfille wie Schmutzwasser ebenso die
reinen Bergquellen filtrieren durch diesen Kalkboden in ein Sammelbecken am FuBl des
Berges. Von hier aus bringt nun ein Hebewerk das verunreinigte Wasser wieder auf den
Bergriicken, auf dem die Stadt liegt und fullt die zementierten Regenwasserbehilter auf,

Wassers lieferten (25.4.38). Seine Methode der Wasserchlorung in den Argonnen (Bar
le Duc) hat CatHOIRE in Rev. Hyg. et Police san. 89, 487—490 (1917) verdffentlicht. In
demselben Band findet sich eine aus der Erfahrung mit verschmutztem Trinkwasser an
einem franzosischen Frontabschnitt geschriebene Arbeit von A. RocmHAIX ,,Recherche
rapide de la contamination bactériol. des eaux de boisson* (472—483).
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aus denen die Bewohner ihren Bedarf entnehmen. Von dem Zeitpunkt dieser Wasserver-
sorgung ab ist der T. a. nach MicueLs Meinung in Chaumont endemisch geworden. Er gab
seiner Uberzeugung fiir diese Ursache im Jahre 1855 in der Offentlichkeit Ausdruck. Seine
Besserungsvorschlige gingen trotz erbitterten Widerstandes durch: Er lieB frisches Wasser
aus entfernter einwandfreier Quelle in die 6ffentlichen Wasserbehalter laufen ; der endemische
T. a. verschwand sofort! Dieser erfreuliche Zustand hielt 3 Jahre an, bis sich der T. a.
plétzlich wieder im Sommer ganz wie ehedem zeigte. Ohne sich irgendwie mit der Stadt-
verwaltung in Verbindung gesetzt zu haben, schloB unser Arzt aus dem Auftreten des
T. a., daB} nur die Wasserversorgung daran schuld sein konne! Die Nachfrage bestitigte
seine Annahme, man hatte tatsachlich die alte Wasserleitung an die neue angeschlossen.
Nachdem dieser Zustand beseitigt wurde, verschwand der T. a. — ,,Rien de plus concluant,
de plus mathématique qu'un tel résultat®, so schlieBt er seinen Bericht, nachdem er vorher
gesagt hatte: ,,je suis le premier en France qui ai reconnu et démontré que des matiéres
organiques mélangées aux eaux potables étaient susceptibles de donner lieu & des accidents
épidémiques et contagieux comme la fidvre typhoide. Il n’est pas d’exemple pour appuyer
cette assertion plus net, plus précis, plus autorisé que celui de la ville de Chaumont.*

Auch diesen Bericht habe ich absichtlich in dieser Ausfiihrlichkeit wieder-
gegeben, da er weder vom lokalistischen noch vom kontagionistischen Stand-
punkt aus geschrieben ist, da seine Ubsrlegungen aus der vorbakteriologischen
Zeit stammten, er allerdings der wissenschaftlichen Welt in der Heroenzeit
der Bakteriologie in der vorliegenden Form zuginglich gemacht wurde. Die
beinahe wortliche Ubereinstimmung in der Schilderung der Bodenbeschaffenheit
der endemischen T. a.-Herde in den Argonnen und in Chaumont ist bezeichnend.

Die Nordamerikaner berichten:

,»Die 77. Division beteiligte sich aktiv an den Kampfen im Abschnitt Maas-Argonnen
im November 1918. Es war bekannt, dafl der T.a. hauptsichlich endemisch in diesem
Frontabschnitt sowohl bei der Entente wie auch beim Gegner herrschte. Die ersten T. a.-
Falle in der Division traten im Laufe November 1918 auf und der T. a. breitete sich mangels
Gesundheitsdispzilin im Dezember 1918 und Januar 1919 weiter aus* (S. 31). Obwohl
die gesamte Division gegen T.a. und Paratyphus geimpft war, erschienen diese Krank-
heiten. ,,Die Mehrzahl der Fille trat bei dem 307. Inf.-Rgt. auf und von diesem gehérten
die meisten dem II. und III. Bataillon an. Diese beiden Bataillone waren nach dem Waffen-
stillstand in kleinen Stédten langs des Aube-Flusses einquartiert. Diese im FluBtal gelegenen
Stadtchen litten wihrend der ganzen Zeit vom Dezember 1918 bis Januar 1919 durch
Hochwasser, und es war auBerordentlich schwierig, auf die Dauer reine Latrinen zu erhalten,
zumal in der Stadt Clairvaux, wo man sogar wegen Hochwassers die Latrinen auBer Betrieb
setzen mullte. Alle iibrigen Einheiten der Divisionen mit Ausnahme der II. und III. Bat.
Inf.-Rgt. Nr. 307 und der E.-Kompagnie des Inf.-Regt. Nr. 305 waren wihrend dieser
Zeit in einer hoher gelegenen Gegend und auf einem besser drainierten Boden untergebracht®
(S. 31/32).

»Die Untersuchung des Ausbruches ergab mangelnde Gesundheitsdisziplin innerhalb
der Division, ferner daB in einzelnen Einheiten der Kompagnie Wasserbehilter mehrere
Tage lang gefehlt hatten. Obwohl das Wasser nach Eintreffen der Behilter gechlort wurde,
tranken die Soldaten trotzdem weiterhin Wasser aus verbotenen Quellen unter der Ausrede,
das gelieferte Wasser sei zu stark gechlort und daher untrinkbar. Die Untersuchung des
gechlorten Wassers bei diesen Divisionen ergab die Tatsache, daB bei 35% der Wasser-
vorrite keine Spur éiberméBigen Chlors nachgewiesen werden konnte und daB bei ungefahr
20% ein derartig starker Chloriiberschul vorhanden war, der das Wasser ungenieBbar
machte.

Der Bericht iiber den Ausbruch bei der 77. Division schlieBt mit dem bemerkenswerten
Hinweis, daf nach den erhobenen Tatsachen es als erwiesen zu gelten habe, daf einige Mann
sich den T. a. oder Paratyphus in den Argonnen geholt haben, dal die Division nach dem
Waffenstillstand in ein endemisches T. a.-Gebiet gelegt wurde, in dem dann die Krankheit
wegen fehlender Gesundheitsdisziplin eine solche Ausbreitung erfuhr und es nun sehr schwer
war, sie auszurotten.
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In einer anderen Division, der 79., wurden alle Regimenter vom T. a. ergriffen trotz
T. a.-Schutzimpfung. Die Truppen kampften gegen Kriegsende in Gegenden, wo vorher
deutsche Streitkriafte mit Darmkrankheiten gelegen hatten. In der ersten Novemberhilfte
deckten die Leute ihren Wasserbedarf aus Granatléchern, Quellen, Brunnen und von
Oberflichenwasser. Darauf bekam die Halfte der Division Durchfall, von diesen entpuppten
sich 61 als T..a. Dagegen ergab die bakteriologische Wasseruntersuchung vieler Wasser-
stellen keine 7T'. a.-Bakterten, sondern nur positive Coliprobe. Da die Gesundheitsdisziplin
der Division schlecht war, auBBerdem unter dem Kiichenpersonal eines besonders befallenen
Infanterieregiments 9 Keimtréger (8 fir T. a. und 1 fiir Paratyphus A) gefunden wurden,
glaubt der Bericht, die Ansteckung auf diese Keimtrager zuriickfithren zu miissen (S. 32/33).

Die folgenden drei Berichte verdienen unsere besondere Aufmerksamkeit, da immer
wieder das Wasser angeklagt wird, ohne daf ein T. a.-Keim gefunden wurde. So bei dem
2. Bat. des 350. Inf.Regts. der 88. Div. Das Bataillon bezog anfangs 1919 ein Wasser
aus 3 Quellen der Ortsunterkunft Morlaincourt. Eine Quelle war ,,trinkbar, und ihre
Benutzer blieben typhusfrei. ,,Die beiden iibrigen Quellen wurden als stark verunreinigt
(;,grossly contaminated*) befunden, eine entsprang unter einem Hause, in dem ein T. a.-
Kranker lag. Zudem gab es mindestens 27 T. a.-Kranke unter der Zivilbevélkerung, und
Soldaten wurden in zahlreichen Hausern mit T. a.-Kranken einquartiert** (S. 33).

Im Dezember 1918 und Januar 1919 brach unter dem Personal zahlreicher nicht ein-
gesetzter Sanitdtseinheiten (Feldlazaretten, Sanitétskompagnien, Lazarettziigen), die in
Stiarke von mehr als 1800 Mann in Curel (Haute-Marne) zusammengezogen waren und die
simtlich gegen T. a. und Paratyphus geimpft waren, der T. a. aus. Nur bei einem Feld-
lazarett und einem Lazarettzug, die im gleichen Ort lagen, gab es keinen T. a. Die Wasser-
versorgung des Dorfes geschah durch 4 Quellen und viele Brunnen. Als der T. a. bereits
marschierte, ergab eine Besichtigung, da8 das gesamte Wasser des Dorfes in ungekochtem
Zustande nicht trinkbar war. Die Hauptquelle fiir die Wasserversorgung des Militirs war eine
Quelle, in deren Umgebung von 125 Full (ungefahr 40 m) 6 Abtritte lagen, von denen 4
hoher als die Quelle lagen. Alle diese Abtritte flossen von Kotmassen iiber. Die Dort-
einwohner hatten keinen T. a., nur wenige Durchfille gab es unter ihnen. Die Amerikaner
waren bis zum Einzug ins Dorf gesund, keiner der Soldaten dieser 13 Formationen war
irgendwo an der Front eingesetzt gewesen. Und noch wahrend des Aufenthaltes in Curel
litten 75% an unblutigen und fieberlosen Durchfallen.

Es ist nun bedauerlich, daB wir nichts iiber die Quartiere der zwei vollstindig ver-
schonten Formationen in demselben Dorf erfahren, die doch das gleiche verschmutzte
Wasser getrunken haben. — Und nun zum Wasser! Die erste Formation bezog Quartier
am 29. 11. und die letzte am 8. 12. 18. Das Wasser war vom 29. 11.—9. 12., also 10 Tage,
nicht gechlort, dann wurde es 11 Tage, vom 9.-—19. 12. gechlort. Dann setzte die Chlorung
wieder 8 Tage, vom 10.—27. 12. aus, um von da an regelméfig zu arbeiten.

Und nun der Gang des T. a.! Der erste Zugang kam am 19. 12., der Gipfel
des Ausbruchs lag am 2. 1. 1919, und der Schlufl wird um den 15. 1. berechnet.
Obwohl die Chlorung voriibergehend ausgesetzt hatte (20.—27.12., ganze
8 Tage!) sinkt die Kurve 5 Tage spéiter ab. Und obwohl die gesamte Einquartie-
rung das gleiche erst ungechlorte, dann wieder gechlorte, dann wieder chlor-
freie Wasser getrunken hatte, bleiben 2 Einheiten vollkommen frei von irgend-
welchem T. a. oder Paratyphus! Nicht ein Versuch, diesen Widerspruch zu
kliren! Hier kam ein folgerichtig denkender Hygieniker mit dem einfachen
SchluB: T. a.-Ausbruch durch Wasser, dessen Ende durch Chlor, wie der Bericht
meint (S. 33, 34), nicht mehr mit. — Denn es werden Tatsachen einer falsch
gedachten und gedruckten Theorie zuliebe einfach umgebogen, mehr noch
verfilscht!

Und genau so ist es mit dem letzten Beispiel, das von einer nordamerikanischen
Auto-Fuhrparkkolonne in Marseille gemeldet wird (S. 34, 35). Der T. a.-Aus-
bruch wird von vornherein als ,,water-borne origin® erklart. Die Kolonne hatte
ein aus drei Teilen bestehendes Lager. In den von der Marseiller Stadtwasser-
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leitung versehenen zwei Teilen trat kein T.a. auf. Dieses Wasser mufite erst
ein zentrales Absetzbecken vor dem Gebrauch durchlaufen. ,,Dieses war ver-
mutlich nicht ganz einwandfrei, das Absetzen verkleinerte jedoch die Ansteckungs-
gefahr auf einen Bruchteil. Die Wasserversorgung fiir den dritten Lagerteil
war ein Ausldufer der groBlen Stadtleitung. Von dort aus ging eine offene Réhren-
leitung in das Lager, die auf ihrem sehr viele Kilometer langen Wege durch
bewohnte Gegenden flo. Eine fikale Verunreinigung der Leitungsrinder war
einwanfrei festgestellt, auch daB Regenfille jene beseitigt und in den Wasser-
lauf gespiilt hatten. Als sichtbarer Beweis fiir diese Verunreinigung werden zahl-
lose Wiirmer, Muscheln und organische Niederschlige angegeben. Fiir die
technischen Bediirfnisse des Autoparks hatte man drei offene Wasserkranen
angebracht, aus denen die Soldaten aber auch ihr Trinkwasser trotz aller War-
nungen bezogen hatten, obwohl tadelloses, anscheinend gechlortes Trinkwasser
gleichzeitig vorhanden, aber nicht benutzt worden war., — Und immer kommt
eine allgemein gehaltene Angabe, die das Ende des T. a. erkliren soll:

,,Correction of existing defects in the water supply in Section C brought the outbreak
to an end.“ Was bedeutet diese ,,correction of existing defects* ?

Wurde der kilometerlange offene Lauf zugedeckt oder wurde das Wasser
fiir die Autokiihler und zum Wagenwaschen gechlort ?

Der Bericht fithrt dann noch andere kleinere T. a.- Ausbriiche in verschiedenen
USA.-Truppen in Frankreich an, die angeblich alle auf Wasser zuriickgefiihrt
werden (,,their epidemiology was of like nature to that of the outbreaks reviewed
above®) (8. 35).

3.Ergebnisse fiir die Richtlinien der zukiinftigen Typhusfbrschung.

Die Mitteilungen aus dem Krieg, iiber Hannover und Rostow, um bei diesen
zahlenmiBig so groBen und eindrucksvollen Beispielen zu bleiben, stellen die
den Ausbriichen vorangehenden ,,Wasserkrankheiten‘‘ als ,,Vorkrankheit in
den Vordergrund. Diese Erscheinungen im allgemeinen hat NERLICH kritisch
beleuchtet und gefunden, daB initiale Durchfille bei Typhus nur dann auftreten,
wenn die Méglichkeit bestanden hat, daBl auBer den Typhusbacillen auch noch
andere Keime von den Erkrankten aufgenommen werden konnten und daf bei
reinen Kontaktinfektionen obiger Definition nichttyphose Krankheitserschei-
nungen fehlen. Beziehen wir diese sehr wissenswerte Feststellung auf die von
MieNON beschriebene Argonnenkrankheit oder auf Hannover und Rostow, so
trifft Nerlich anscheinend das Richtige. Aber schon verlifit uns dessen Schein,
wenn wir die scharf begrenzten értlichen Bedingungen der genannten Ausbriiche
betrachten. Andererseits muB man NERLICH wiederum zustimmen, wenn er
auf die auffillige Beteiligung der Paratyphusbakterien hinweist. Dafiir gibt
uns Rostow ein besonderes Beispiel, bei dessen T. a.-Epidemie durch Wasser
doch mehr Paratyphus A und B als T. a. oder mit diesem als Mischform klinisch,
serologisch und bakteriologisch nachzuweisen war. Einen beinahe gleichen Ver-
lauf finden wir in Hannover (WoLTER) und in den Argonnen, so daf MicNoN
behauptet, er habe den Eindruck, da8 jede T. a.-Epidemie mit dem T. a. beginnt
und mit dem Paratyphus A und B auslaufe (S. 582). Aber an allen drei Orten
niemals ein Nachweis im angeschuldigten Wasser fiir Bakterien dieser Gruppe.
Diese von mir erneut unterstrichene Feststellung sei nochmals angesichts von
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NERrLICHs Behauptung gemacht, dafl es T. a.-Epidemien gibt, denen eine durch
andere Keime hervorgerufene Vorkrankheit vorausgeht. Fiir diese Moglichkeiten
sprechen in der Tat die Wasserbefunde in Hannover, Rostow und in den Argonnen.
Ihnen widersprechen aber die von BUrGERs sowie die soeben aus dem Ruhr-
gebiet von THIELEPAPE angefilhrten Gegenbeispiele, ganz abgesehen davon die
Bemerkungen GARTNERs zu dieser Frage (S.14, 16). THIELEPAPE weist an
zahlreichen fehlerhaften Wasserversorgungen des Ruhrgebiets starke bakterielle
Verunreinigungen nach, die jene als Trinkwasser fiir ungeeignet erkldren oder
gar ausschalten miiiten. Es zeigt sich jedoch die Tatsache, ,,dall die in der
Arbeit von THIELEPAPE niedergelegten Beobachtungen bisher in keinem Fall
zum Ausbruch von Typhusepidemien gefithrt haben*.

Das Verdienst die Frage der Wasserkrankheit an eindrucksvollen Beispielen
erneut zur Besprechung gestellt zu haben, gebiihrt zweifellos Rimpau. Wenn
man diese bis ins einzelne gehenden epidemiologischen Schilderungen liest,
80 hat man Ofters den Eindruck, als ob man Mignon, zumal bei der Angabe
der in dem von ihm angeschuldigten Wasser gefundenen Keime, lese. Und
die Fiille der fir RiMPAU auftauchenden und unlésbaren Widerspriiche ver-
dichtet sich am Schlusse seiner Ausfithrungen zur Behauptung, ,,dafl das Agens
der Wasserkrankheit auch im Wald- und Wiesenboden sich befinden kann.
DaB hier etwas Spezifisches, das nicht mit Fakalien an sich zusammen zu hingen
braucht, anzunehmen ist, leuchtet besonders ein, wenn man, wie es kiirzlich der
Fall war, eine Wasseranlage zu begutachten hatte, die starken Verunreinigungen
mit Fikalien schon seit Jahren stindig ausgesetzt war und die niemals eine
Wasserkrankheit veranlaBte. Aber plotzlich kam es zu einer Typhusepidemie
mit 38 Erkrankungen und 5 Todesfillen, und zwar ebenso iiberraschend, wie
es bei den jahrelang &uBleren Verunreinigungen ausgesetzten Wasseranlagen
der Beobachtung 4 und 5 zum Ausbruch einer Wasserkrankheit kam.*

Wenn wir das BtrcErssche Gestandnis, ,,ein ginzlich ungeldstes Problem
ist dabei die Erscheinung der sogenannten Wasser-Krankheit (S. 24), auf den
Typhusausbruch durch Wasser ausdehnen, wire endlich viel zu einer neuen und
vielleicht endgiiltigen Klérung in der T. a.-Loimologie getan, um so mehr wenn
wir GARTNERs und KonricHs Darstellungen lesen.

Wie notwendig eine solche wire, beweisen die in allerletzter Zeit behaupteten
T. a.-Wasserausbriiche in Frankreich (Briey) und England (Croydon). So sollte
das trotz durch Ozonsalze gereinigte Trinkwasser Brieys eine erhebliche T. a.-
Epidemie verursacht haben und T.a.-Bakterien im Wasser durch die Uni-
versitdt Nancy nachgewiesen worden sein. Meine Anfrage in Nancy brachte
folgende Antwort der Inspection Départementale des Services d’Hygiéne
(26. 11. 1937):

»En réalité, 5 cas de fiévre paratyphoide B ont été dépistés aux mois d’Aofit, Septembre
et Octobre 1937. — L’analyse d’un premier échantillon d’eau prélevé & une concession
communale & révélé la présence non pas de bacilles typhiques ou paratyphiques, mais de
100 colibacilles au litre. — Dans un 2éme temps, des échantillons ont été prélevés & 1’usine
de stérilisation immédiatement aprés ozonisation et & un robinet de concession communale.
Les résultats ont été les suivants:

1. eau stérilisée & la sortie de I’émulseur:

-—4 colonies au ccm,
0 colibacille dans un litre d’eau;

1 Briefliche Mitteilung Herrn Prof. GUNDELs an mich (18. 2. 1938).
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2. robinet de concession particuliére:

261 colonies au ccm, dont 23 liquéfiantes,
50 colibacilles au litre.

Ces résultats confirmaient les conclusions de 1'enquéte d’aprés laquelle 'eau se conta-
minait en traversant une canalisation qui n’était plus étanche. .

Uber den T.a.-Ausbruch in Croydon gibt es einen jiingst erschienenen
Bericht, der in allen Einzelheiten sehr lesenswert fiir unsere Frage ist und iiber
den an anderer Stelle eingehend gesprochen werden soll. Nur eines ist geradezu
lustig zu lesen (8.17): Als nimlich der Bakteriologe des Gesundheitsministeriums
Sir WiLLiam WiLLcox von dem mit der Hauptuntersuchung betrauten Medizinal-
beamten MurPHY desselben Ministeriums gefragt wurde, wo seiner (WILLCOX)
Meinung nach die Ansteckungsquelle zu suchen sei, antwortete WiLLcox, dafl
sie im verseuchten Boden zu suchen sei. Diese Ansicht begleitet MURPHY mit
folgendem :

»Wenn Sir WiLLiam WitLcox die Tatsache bekannt gewesen wire, daB an den in
Betracht kommenden Tagen ein T. a.-Keimausscheider im Wasserbehilter war (woriiber
er ohne jede Schuld nicht unterrichtet war), hétte seine Meinung iiber den Ansteckungs-
grund sich nicht von derjenigen seiner arztlichen Kollegen unterschieden!‘ (8. 17).

Es fallt schwer, ein anderes Beispiel einer solchen Unterstellung und Hinein-
deutung gegeniiber einer wissenschaftlichen Meinung und Uberzeugung aus
einem anderen Lager anzufiihren. Ubrigens schlugen alle Versuche, wihrend
des Seuchenganges aus dem angeschuldigten Wasser den T. a.-Keim zu ziichten,
vollstdndig fehl. Das schuldige Wasser war stark verunreinigt (S. 4).

Mit zu den Rétseln eines menschlichen T. a.-Ausbruchs gehoren die Beob-
achtungen WonLFEILs und MANCKEs in dem endemischen T. a.-Nest Strausberg
bei Berlin. Bei diesem als Milchepidemie beschriebenen Ausbruch spielten jedoch
die schlechten hygienischen Verhiltnisse (mangelhafte Abwasser- und Fikalien-
beseitigung) eine viel groBere Rolle. Die Untersucher vermerken diesen Umstand
und seinen EinfluB auf die T. a.-Endemie ganz eindeutig:

»Die Strausberger Erkrankungszahlen an Typhus wihrend der letzten 3 Jahrzehnte
haben bewiesen, daf mit Einfithrung einer zentralen Wasserversorgung der endemische
Typhusherd nicht zum Erloschen gebracht werden konnte. Der zentralen Abwasser- und
Fékalienbeseitigung kam im Falle Strausberg eine viel groBlere Bedeutung zu als der Ver-
besserung der Wasserversorgung‘ (S. 272).

Wenn WonrLFEIL und MANCKE in den folgenden Ausfiithrungen die T. a.-
Keimtrigerfrage wieder heranziehen, die doch im Weltkriege, wie aus dem
deutschen Heeressanitdtsbericht und aus den Sitzen von Zeiss und RopEN-
wALDT eindeutig hervorgeht, in der Auffassung der Vorkriegszeit nicht beant-
wortet wurde und die Probe auf das Exempel bei der Auflosung der Fronten
nicht bestanden hat, so sei in diesem Zusammenhang auf die beachtlichen Dar-
stellungen von BURGERS, GurscaMipT und WoLTER iiber den T.a. in Ost-
preuBen hingewiesen, die doch alle drei bezeugen, daBl das Bild von der Epi-
demiologie des T. a., wie wir es uns bisher gemacht haben, nicht mehr mit den
Ereignissen und Tatsachen iibereinstimmt. Diesen Standpunkt hat JOrcENs
trotz der alten und neuen Kritiken mit Recht vertreten. Auch seine Auffassung
verdient ohne Nervositdt bei der Neubearbeitung des T.a.-Problems in den
Vordergrund gest<llt zu werden.

Noch eine Bemerkung zu der so umstrittenen Frage von Boden, Grundwasser
und T.a., die ja Btreers wieder angeschnitten und sich mit WOLTER aus-
einandergesetzt hat (S. 321). Die Frage von BURGERS lautet (S. 32):
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»»Warum bricht denn in den Trockenperioden der Typhus epidemisch nur an einzelnen
Orten aus, und warum bricht er zu derselben Zeit in Stidten mit fast géinzlich dichten
StraBendecken und gesicherten Kellern aus, wihrend nichtkanalisierte kleinere Stidte
oder kleinere Ortschaften auf dem Lande, deren Untergrund seit Jahrhunderten mit Dejekten
durchtrankt ist, frei bleiben ?*

Diese und &dhnliche Fragen hat man sicher bereits PETTENKOFER vorgelegt,
sonst finden wir nicht folgende seiner Sitze (S.116):

»,Ebenso iiberfliissig ist es, wenn in einer Kaserne, in einem Gefingnis usw. ein ganz
vereinzelter Cholerafall vorkommt, zu fragen, ob dieser allein ergriffene Mann einen anderen
Boden, ein anderes Grundwasser unter sich hatte als alle iibrigen? Fast mit demselben
Rechte kénnte man bezweifeln, ob das Getreide auf dem Felde wichst, wenn man hier
und da eine einzelne Garbe irgendwo im Hause stehend findet und nicht in Erfahrung
bringen kann, wie sie dahin gekommen ist. Auch da kénnte man, auf den FuBBboden deutend,
mit wichtiger Miene fragen: wo ist da das Ackerland ? Die Dirftigkeit und Unbestimmtheit
unseres Wissens vorliufig noch in diesen Dingen nach so vielen Seiten hin ist gewil auch
der natiirliche Grund, warum alle Jene, deren Ideengang nur in bereits feststehenden Bahnen
sich zu bewegen gewohnt ist, fast regelmiafig in jedem vorkommenden speziellen Falle
keinen Einflul von Boden und Grundwasser wahrzunehmen imstande sind...*

Diese Worte PETTENKOFERs gehdren an den Anfang der zukiinftigen Priifung:
Boden, Wasser und T.a.!

Uberblicken wir ganz kurz die Meinungen iiber die Verbreitung des T. a.
durch das Wasser in den letzten 35 Jahren (1903—38) im Schrifttum der
Hygiene mit Ausnahme des aus der PETTENKOFERschen Schule stammenden.
Man wird dabei sicher iiber die Einformigkeit und die stets iibernommene und
ungepriifte Weitergabe der bisher als sicher erwiesenen Tatsachen erstaunt sein.
Nur wenige Bearbeiter, wie BAERTHLEIN (S.1254), HorrFManN (8. 470) und
KuTscHER (8. 821/822) sind kritisch genug, zu zweifeln, oder mansichert sich nach
allen Seiten wie BRUNS und GARTNER. Dagegen sind fiir BERGER (S. 910—915),
BoECKER (8. 75, 76), JamMEsoN (S. 386), KoLLE und HETscH (8. 144, 146), Miiller
(S. 145—160), NEUFELD (S.297—303), OELMULLER und SprrTa (S. 348) die
T. a.-Ausbriiche durch Wasser eine unumstdSliche und durch unmittelbaren
oder mittelbaren Beweis erbrachte Tatsache.

Diese durch fast alle Bearbeitungen laufenden Widerspriiche und Tatsachen,
meist jedoch Widerspriiche, die in dem umfassenden Vortrag von BRUNS sich
niedergeschlagen haben, lassen MaBinahmen bei derartiger Unklarheit verstind-
lich erscheinen. So, um nur ein Beispiel zu erwdhnen, erzihlte mir der Leiter
eines mitteldeutschen Wasserwerks vor Jahren, daB die Wasserleitung stindig
gechlort werde, weil einmal vor langer Zeit in einer Wasserprobe, die noch dazu
im priifenden bakteriologischen Laboratorium aus dem dortigen Wasserzapfhahn
entnommen worden war, Para-B-Bakterien gefunden worden waren. An diesen
Fund schlo8 sich kein Para-B-Ausbruch durch Wasser, das Wasserwerk war bis
heute stets einwandfrei.

Die von RapocuLA und mir gebrachten Tatsachen iiber die Verbreitung des
T. a. und Paratyphus durch das Wasser, die StickERs und WoLTERs Zweifel
und Anfechtungen voll rechtfertigen und die auch in den Ausfiihrungen von
Bruxs und BtreEeRrs deutlich zutage treten, verpflichten uns, die T'. a.-Loimologie
vollkommen new 2u bearbeiten. Wo im einzelnen angepackt werden muf3, haben
die vier genannten Beobachter bereits in vielfachen Hinweisen gezeigt. Wenn
ich daher diese Fragen hier erneut aufgegriffen und zur Aussprache gestellt habe,
so betone ich jedoch ganz klar, daff ich nicht im geringsten die Absicht habe,
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die Bakteriologie und die bestehende Seuchengesetzgebung zu unterhéhlen.
Im Gegenteil, sie haben allein schon beim T. a. solche Liicken, iiber die wir
uns bei der geschlossenen Kausalreihe subtropischer und tropischer Infektions-
krankheiten schimen miiten, wenn wir sie derart selbstbewufit und oft voll-
kommen unbewiesen zur Schau tragen und auf sie hygienische Seuchenbekimp-
fungsmaBnahmen griinden wollten wie bei der Verbreitung des T. a. durch das
Wasser. Daher bringen uns solche Darstellungen iiber die Theorien Kocus
und PETTENKOFERs, wie wir sie z. B. bei KUSTER, NACHTIGALL oder REDETZKY
finden, nicht um einen Deut weiter. Ebensowenig vermégen die Auseinander-
setzungen zwischen Gins und LoTze oder die gegen diesen von BtUrGERs! er-
hobenen Vorwiirfe und die von ihm angerufenen angeblichen Widerlegungen die
Sachlage zu kliren. Sie vermehren einzig und allein die bestehende ,,Nervositiat*,
von der MARTINT spricht.

Es miissen daher in einer groBlen und gut organisierten Gemeinschaftsarbeit,
die von der Deutschen Gesellschaft fiir Hygiene in den Grundziigen festgelegt,
von ihren Beauftragten durchgefiihrt und dann der Offentlichkeit und der
wissenschaftlichen Aussprache zuginglich zu machen ist, die T. a.-Probleme
einige Schritte der Losung nihergebracht werden. Denn es kommt nicht darauf
an, sich gegenseitig am laufenden Bande zu beweisen, wer ,,recht hat*, sondern
darzulegen, was tatsdchlich wahr und was nicht mehr haltbar ist, ganz unbeschadet
verstorbener oder lebender Autorititen! Denn genau so wie die Cholera — dafiir
zeugen die Arbeiten KrREENKEs und OrzscHAs — ist der T. a. uns heute noch
trotz einer Reihe feststehender Tatsachen, die fast nur auf klinischem und bak-
teriologischem Gebiete liegen, ein Rétsel. Und fir die Losung dieses Rétsels
tragen die Untersuchungen RapocHLAs in ihren verneinenden und bejahenden
Feststellungen einen wirklich grundlegenden Stein bei.

Wie lautet doch GARTNERs Forderung (S. 16) wegen der durch Wasser ver-
ursachten Magen-Darmkatarrhe ? ,,Nichts liegt uns ferner, als die Moglichkeit
der Ubermittlung bestimmter Krankheiten durch Wasser zu bestreiten, aber
man soll doch nicht mehr behaupten, als man beweisen kann, und nicht unnétige
Beunruhigungen hervorrufen. Es sei darum gebeten, jeden Fall von Digestions-
stérungen durch Wassergenu3 griindlich motiviert zu verdffentlichen, damit
klar werde, ob und wieviel Wahres an diesen Geriichten und den bis jetzt doch
recht mangelhaft durchgefiihrten Deduktionen ist.*

Diese Forderung gilt erst recht fiir die T. a.-Verbreitung durch Wasser!

1 BUreERs ist ein Versehen unterlaufen, wenn er behauptet (S. 32) ScHUBERT und
KAaUrFMANN hitten die Arbeiten Lotzes (Zbl. Bakter. I Orig. 121 (1931)] widerlegt. Eine
riickwirts datierte Widerlegung ist bisher nicht iiblich, denn ScHUBERT hat seine experi-
mentellen Untersuchungen zur Epidemiologie in der Miinch. med. Wschr. 1928 I, 773 ver-
offentlicht. Er konnte also Lortzes Arbeit gar nicht widerlegen. Ebenso ist bei Kaurr-
MaNN [Zbl. Hyg. 25, 273 (1931)] nicht einmal der Name LoTzEs erwahnt. Auch sind die
Veroffentlichungen LoTzEs und KAUFFMANNs zu gleicher Zeit erschienen, ohne daf einer
die andere kannte. Insofern hat BUrGERs recht, dafl ein endgiltiges Urteil iiber LoTzEs
Untersuchungen nicht zu fallen ist. Allerdings ist dieses der Fall, da noch kein einziger
seiner Gegner sie nachgepriift hat.
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I. Das Wasser als Ansteckungsquelle.

Wenn auch schon HIPPOKRATES in seinem beriihmten Werk ,,I1coi aégaww
O0draw témwvs auf die Bedeutung des Wassers hinwies, indem er das Abkochen
und Filtrieren von verdichtigem Wasser empfahl (161), so bestanden doch bis
zur letzten Hilfte des 19. Jahrhunderts sehr unklare Begriffe iiber die Atiologie
des Typhus abdominalis, soweit man letzteren von anderen Krankheiten ab-
grenzen konnte. Miasmatische und giftige Bodengase wurden als die haupt-
sichlichsten auslésenden Krifte von Infektionskrankheiten oder sogar als diese
selbst angesehen. Man brachte auch die rasche Ausdehnung einer Epidemie
mit dem schnellen Fallen des Luftdruckes in Verbindung. So sollten die stets
wirmeren Hiuser die bei fallendem Luftdruck aufsteigenden Bodengase wie
einen Schropfkopf in sich aufsaugen (313).

Im Jahre 1845 griff MIcHEL, ein franzdsischer Arzt in Chaumont, den Ge-
danken einer Infektionsmoglichkeit durch das Trinkwasser wieder auf. Auch
stellte er die Behauptung auf, daB er diese Infektionsquelle iiberhaupt zuerst
entdeckt habe (206). Elf Jahre spiter sah der Englinder Bupp die Ursache
der Typhusseuchen in einem Krankheitsgift, das in den Fikalien zu suchen
sei. Und erst die zweckmiflige Vernichtung dieser schéidlichen Stoffe werde
eine wirksame Bekdmpfung dieser Epidemien bedeuten. Damit schuf Bupp die
erste hygienische Grundlage der Lehre, die man dann aus der spiter erfolgten
Entdeckung des Typhuserregers zog.

Die Entwicklung des Gedankens, daf ein bestimmtes Gift zugrunde liegen
miisse, wurde durch PETTENKOFER in eine andere Richtung gelenkt. Er
leugnete, daB iiberhaupt jemals eine Typhus- oder Choleraepidemie durch
Trinkwasser verursacht worden sei. KEr stellte sich damit spiter in einen be-
wuBten Gegensatz zu den Ergebnissen der Arbeiten von KocH, GAFFKY und
EserrH. Inneuerer Zeit sind dann als Verfechter der PETTENRGFERschen Theorie
hauptsiachlich BEck, EMMERICH, FRIEDBERGER, GMUND, KERSCHENSTEINER,

1 Aus dem Hygienischen Institut der Friedrich Wilhelms- Universitit zu Berlin.
Direktor: Prof. Dr. H. Zz1ss.
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StickErR und WOLTER hervorgetreten. Von den letzten Typhusgingen hatte
besonders der Ausbruch in Hannover (1926) die Gegensitzlichkeit der Lehren
Kocus und PETTENKOFERs wieder aufleben lassen. WOLTER sucht, entgegen den
Anhingern Kocas, die Ursache der vier zum Teil sehr schweren Bauchtyphus-
seuchen: Detmold (1904), Pforzheim (1919), Gelsenkirchen (1921) und Hannover
(1926) im Sinne PETTENKOFERs zu deuten und erklirt die scharfe értliche Ab-
grenzung und die Verschonung der Nachbarorte aus einer verschiedenen ,,irt-
lichen Disposition’. Denn Detmolds Vorstadt Berlebeck, die an die gleiche
Wasserleitung angeschlossen war und die Vorstadt Redlinghausen, die nicht
an der ,,inkriminierten‘‘ Wasserleitung teilhatte, blieben verschont. Als weitere
Umsténde sieht er noch gewisse Feuchtigkeitsschwankungen im Boden bzw.
wechselnde Feuchtigkeitszustinde der oberen Bodenschichten an, die zum Teil
durch Kanalisationseinfiihrung oder durch Bergbau bedingt sein kénnen. ,,Der
EinfluB des Bodens ist aber‘, um mit WoOLTER zu reden, ,,s0 zu denken, daB die
eigentlichen gasformigen Typhusseuchen in essentieller Spezifitit sich aus chemi-
schen Prozessen in einem siechhaften Boden, in scharfer ortlicher Begrenzung
auf groBere oder kleinere Herde, entwickelt und primdr auf dem Wege der
Atmungsorgane zu einer Bodengasintoxikation des Blutes fiihrt. Darauf erfolgt
sekundir die Entwicklung der pathogenen Typhusbacillen aus anderen Mikro-
organismen (Bact. coli) in unserem Organismus, sobald die Gewebe desselben,
welche nach R. KocH den eigentlichen Nahrboden dieses obligaten (nicht sapro-
phyten!) Organismus darstellten, unter dem EinfluB der priméren Krankheits-
ursache krankhaft verdndert sind“ (322).

Bis zu dem Zeitpunkt, da es bakteriologische Untersuchungsmethoden gab,
die den Nachweis des Typhusbacteriums im Wasser ermoglichten, mufite man
sich mit einem indirekten Nachweis begniigen. Die Kennzeichen einer Seuchen-
entstehung durch eine Infektionsquelle, zu der alle Erkrankten im gleichen
MaBe Zutritt haben, sind ein schneller bis explosiver Ausbruch und eine deut-
liche oder scharfe ortliche Abgrenzung. Von den Typhus- oder Paratyphus-
seuchen, die auf S. 56—77 zusammengestellt worden sind, zeigen 64 = 24,3 % !
rasches, fast gleichzeitiges oder explosives Hochschnellen der Morbiditétszahl
und 83 = 31,5% waren in einem bestimmten Entnehmerkreis aufgetreten.
Unter denen der Zusammenstellung S. 77—91 sprachen fiir einen schnellen An-
stieg 22 = 22% und fiir eine bestimmte Abgrenzung 30 = 30% der Epidemien.
Wenn sich auch eine gewisse Ubereinstimmung zwischen diesen beiden unter-
suchten Gruppen zeigt, so sind sie jedoch nicht als zuverlissig zu werten, da die
Schilderungen durch die einzelnen Verfasser zum Teil sehr undeutlich waren
oder diese Merkmale gar nicht beriicksichtigt hatten.

Oft gingen bei den in den oben angegebenen Zusammenstellungen auf-
gefiihrten Typhus- und Paratyphusepidemien einige harmlos erscheinende
Typhusfille voraus, denen dann ganz unerwartet eine groBe Zahl von Er-
krankungen folgten, oder es herrschte in einem Ort jahrelang der Bauchtyphus
endemisch, um sich plotzlich in eine grofle und schwere Epidemie zu ver-
wandeln. Eine bestimmte Zahl der untersuchten Seuchen zeigten in ihrem

1 Die Zahlen sind in der Folge als abgerundete Angaben zu verstehen, da in mehreren
Mitteilnngen die Zahl der einzelnen Epidemien nicht mit Sicherheit festzustellen war
und oft nur mehrere Typhus- bezw. Paratyphusepidemien angegeben wurden.
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epidemiologischen Bild insofern eine Besonderheit, weil hier zuerst eine sog.
,,Wasserkrankheit oder ,,Vorkrankheit auftrat.

Zusammenstellung 1.
Typhus- und Paratyphusseuchen durch Wasser, die mit ciner Vorkrankheit begannen.

1. Wiirzburg (1872), zuerst ,,Diarrhden mit nachfolgenden 24 Typhusfallen. (39).

2. Fort PreuBen der Festung Stettin (1872), ,.fieberhafte Magenerkrankungen, Kopf-
schmerzen, Nackensteifigkeit*’, zum Teil iibergehend in ,,11 sichere Typhen‘. (31).

3. Breslau (1874), ,,Massenerkrankungen, ein Teil mehr gastrointestinale und Brech-
durchfall* (132).

4. Jokohama (1877), ,,vorher Diarrhden, dann isolierter Typhusausbruch® (279).

5. Genf (1884), ,,plotzlich zahlreiche Fille von gutartigen Diarrhden, denen 14 Tage
gpater eine rasche Typhusausbreitung folgte* (314).

6. Angermiinde (1894), explosives Entstehen von 116 ,,gastrointestinalen Erkrankungen,
davon 89 ,ausgesprochene Typhen‘< (199).

7. X. (1898), ,,mehr oder weniger schwere gastrointestinale Erscheinungen, danach
3 Typhusfalle” (77).

8. Rellingen (1901), ,,nach 3 Vorkrankheiten explosiv 5 Typhuserkrankungen (65).

9. Lincoln (1911/1912), ,,zunéchst einige tausend Magen- und Darmerkrankungen mit
Diarrhéen, danach Anstieg der Typhusmorbiditat* (188a).

10. Rockfort (1912), ,,ungefihr 10 000 Fille von akuten Magen- und Darmkatarrh
und 200 Félle von Typhuserkrankungen® (139).

11. Ein Dampfer auf dem Mississippisee, ,,mehr als 700 gastrointestinale Erscheinungen‘
(188).

12. Dampfer ,,Rochester auf dem Eriesee (1913): 122 gastrointestinale, 42 typhus-
ghnliche und 4 Typhusfalle (307). :

13. Seneca Falls (1918—1920), 3mal ,,Diarrhéen und Darmstérungen als Vorkrankheit
mit jedesmaligem Nachfolgen von Typhus* (275).

14. Everett (1923), Epidemie von ,,Darmkrankheiten‘ (52).

15. Santa Ana (1924), ,,50% der Einwohner erkrankten an Ruhr, und 8 Tage spater
trat der Typhus auf (62).

16. Hannover (1926): 30 000—40 000 Magen- und Darmkrankheiten, 2423 typhése
Falle, 2224 Typhusfille, 154 Paratyphusfille und 9 Typhus- und Paratyphusfille. Die
Mortalitit betrug 282 (103, 104, 105, 118 und 210).

17. Rostow am Don (1926), ,,im Sommer Enteritiden, im Herbst Typhus- und Para-
typhuserkrankungen® (56).

18. Dorf X an der Mohnetalsperre, ,.frither (1920) Typhus bei 20% der Einwohner,
jetzt (1927) explosiv eine groBe Zahl von Magen- und Darmerkrankungen leichter Art* (319).

19. Gasthof an einem Schwarzwaldsee (1928), ,,zuerst Diarrhéen, Ubelkeit, Kopf-
schmerzen und Nackensteifigkeit bei 33 Erkrankten, dann davon spéter 23 sichere Typhus-
falle und ein Paratyphusfall“ (122).

20. Angehorige eines Zirkusuniernehmens (1934), ,,zuerst Diarrhden, dann Typhus-
epidemie mit 77 Erkrankungen®. (207).

21. Arbeiter in einer Fabrik (O.J.), ,,nach zahlreichen Diarrhéen 2 Typhuserkran-
kungen* (152).

Mit Ausnahme des Typhusausbruches in Santa Ana (1924), bei dem die Ruhr
als Vorkrankheit auftrat, standen immer Magen- und Darmstérungen im Vorder-
grund. Desgleichen ist es auffillig, daB durchaus nicht alle Erkrankten spiter
das Krankheitsbild des Bauchtyphus boten, sondern die Typhusmorbiditat
betrug meist nur eine ganz bedeutend kleinere Zahl. Manchmal scheint es iiber-
haupt nicht zu einer Entwicklung der eigentlichen Krankheit gekommen zu
sein, und es gehéren sicherlich besordere Faktoren dazu, um diesen Werdegang
zu begiinstigen.

Unter den untersuchten Epidemien der Zusammenstellungen S. 56—77 u. 77-91
ist der Paratyphus nur mit 15 = 3,9% beteiligt und davon gehort fast die Hilfte
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unter diejenigen, die erst sekundir aus einer Vorkrankheit entstanden sind. Am
deutlichsten 148t sich diese Eigentiimlichkeit an den Erkrankungen von Hannover
(1926) und an der kleinen Zahl von Typhusfillen in dem Gasthof am Schwarz-
waldsee (1928) feststellen. Die Typhus- und Paratyphusepidemie in Rostow
am Don wird jedoch entgegen den Angaben DUBROWINSKIs von BARIKIN und
KampaNEIEZ als solche bestritten, da sie glauben, daf es sich nur um eine
,,Paracoligruppe’ gehandelt habe.

NErLICH bezeichnet die Vorkrankheiten als das dritte Typhusproblem der
neueren Zeit. Nach seiner Anschauung koénnen diese, dem eigentlichen Typhus
vorangehenden FErkrankungen, nicht nur gastrointestinal, sondern auch mit
grippedhnlichen oder katarrhalischen Erscheinungen auftreten, um dann nach
entsprechender Inkubationszeit dem Bauchtyphus Platz zu machen.

Zusammenstellung 2a.

Antesl der einzelnen Monate des Jahres bei den Typhus- wnd Paratyphusausbriichen in der
Zusammenstellung 8. 56—77.

Januar . . . . 27 =10,3% Juli. . . . .. 52 = 19,7%
Februar . . . . 28 =10,6% August . . . . 49=18,6%
Marz . . . . . 24 = 9,1% September . . . 58 =22 %
April. . . . .. 21 = 7,6% Oktober . . . 48 =18,2%
Mai . . . . .. 23 = B8, 7% November . . . 46 =17 %
Juni. . . . . . 49 = 18,6% Dezember . . . 52 = 19,7%

106 Mitteilungen waren ohne Angaben der einzelnen Monate oder der Jahreszeit.

Zusammenstellung 2b.
Anteil der einzelnen Monate des Jahres bei den Typhus- und Paratyphusausbriichen in der
Zusammenstellung S. 77—91.

Januar . . .. 9= 9% Juli. . . . .. 19 =19%
Februar . . . . 11 =11% August . . . . 20 =20%
Miarz . . . .. 10 = 10% September . . . 20 = 20%
April. . . . .. 7= T% Oktober . . . 23 =23%
Mai . . . . . . 10 = 10% November . . . 21 =21%
Juni. . . . . . 11 =11% Dezember . . . 25 = 25%

35 Mitteilungen waren ohne Angaben der Jahreszeit.

Die jahreszeitliche Gebundenheit der Typhusseuchen erwies sich auch wieder
bei den untersuchten Epidemien in den Zusammenstellungen S. 56—77 u. 77—91.
Sie zeigten nach anfinglichem Schwanken des prozentualen Anteiles in den
Monaten Januar bis Mai eine beharrlich steigende Bevorzugung der heilen
Jahreszeit und fanden ihren Hohepunkt im Monat September. Nach anfinglichem
Abstieg bis Oktober, begann im Dezember nach Angabe der einzelnen Forscher
nochmals ein besonders gehiuftes Auftreten. Die nach der Zusammenstellung
S. 56—91 gezeichnete Kurve weist im letzten Jahresmonat iberhaupt erst
den héchsten Prozentsatz auf.

Auf Grund der zusammengestellten Mitteilungen aus den verschiedenen
Liandern der Erde habe ich nun noch den Versuch unternommen, neben dieser
jahreszeitlichen moch eine geographische Bindung nachzuweisen (S. 50). Von
allen Typhusorten stehen diejenigen Deutschlands, Frankreichs und der Vereinigten
Staaten von Nordamerika an erster Stelle. Der Anteil Deutschlands betrigt fast
50%, insbesondere ist der Siidwesten des Reiches stark heimgesucht worden. In

Ergebnisse der Hygiene .XXI. 4
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Frankreich ist die Verteilung iiber das Land wenig nach einer bestimmten Richtung
hin ausgeprigt, dagegen zeigt die Schweiz eine fast ausschliefliche Bevorzugung
der nordlichen Landstriche, Gegenden, die
an den Siidwesten Deutschlands anschliefen.
Der einzige Unsicherheitsfaktor besteht in
der oft ungenauen Angabe der geographi-
schen Ortslage. Andererseits muf} beriick-
sichtigt werden, dalB nicht jeder Seuchen-
gang vertffentlicht worden ist.

e
o

_/x/'\\///
N\

S
_ _—
~\.-\\\Z

Zusammenstellung 3.

Typhus- und Paratyphusausbriiche und -erkran-
kungen nach geographischem Vorkommen geordnet
i in den Zusammenstellungen S. 56—91.

Deutsches Reich 202: NO15, SO 17, O 1,
NW 6, SW 28, W 25, M 20.

Im Osten spielten sich 16,3%, im Westen
RS N é .'E &% :l: Ty 29,1% sowie 13,8% im Siidwesten und 9,9%

SIS in Mitteldeutschland ab. Bei 35 Seuchengingen

Abb. 1. Der jahreszeitliche Gang des Typhusund ~ war der Ausbruchsort nicht zu ermitteln.
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Paratyphus bei den sogenannten Wasserepide-
mien. Typhus- und Paratyphusaus-
briiche durch Wasser, insbesondere durch Trink-
wasser, bei denen der Nachweis des Bact. typhi
und paratyphi nicht gelungen ist. — == Typhus-
und Paratyphusausbriiche durch Wasser, bei
denen Bact. typhi und paratyphi im Wasser

Frankreich 46: NW 3, SW 6, W 1, NO 2,
SO 6, N 12, M 16.

Im Westen traten 21,7%, im Norden 26,0%,
im Osten 17,3% und .Mittelfrankreich 34,7 %
Seuchenginge auf, wihrend bei 42 Epidemien
der Nachweis fiir eine geographische Verteilung

nachgewiesen wurde. . o
nicht méglich war.

Schweiz 18: N 15, M 1, S 2.
Die Mehrzahl der Aufbriiche der Schweiz traten im Norden im AnschluB an das Typhus-

gebiet des deutschen Siidwestens auf.
Fiir den von mir untersuchten Zeitraum von 1845—1936 habe ich noch folgende Typhus-

seuchen durch Wasser feststellen kénnen:

Vereinigte Staaten Belgien . . . . . . 2

von Nordamerika 37 Nordafrika . . . . 2
Italien . . . . . . 12 Bolivien . . . . . 2
England . . . . . 11 Lettland . . . . . 1
Ungarn . . . . . 7 Estland . . . . . 1
Tschechoslowakei . 7 Brasilien . . . . . 1
Polen . . . . .. 6 Oruguay . . . . . 1
RuBland 4 Sidwest-Mexiko . . 1
Osterreich 4 Siidafrik. Bund . . 1
Ruménien 3 Ostindien . . . . . 1
Schweden 4 Australien. . . . . 1
Siidslawien . . . . 2

In der Zusammenstellung 8. 56—77 fandensich als hauptsichlichste Infektions-
quellen eine Verseuchung der zentralen Wasserleitung in 99 = 37,6% und der
Brunnen in 97 = 36,8% der Fille. Der Anteil des unmittelbaren Verbrauches
von ungereinigtem und infiziertem FluB-, See- oder Bachwasser betrug 47 —
17,4%. Die anderen Epidemien waren in ihrer Atiologie unklar. Bei denen
in der Zusammenstellung 8. 77—91 wurden die zentralen Wasserleitungen mit
23 = 23,0%, die der Brunnen dagegen mit 62 = 62,0% nach den einzelnen
Literaturangaben als sichere oder wahrscheinlichere Ursache angegeben. Fiir
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verseuchtes See-, FluB- oder Bachwasser, das ungereinigt verwendet wurde,
betrug der Prozentanteil 9,0%, die der iibrigen blieben in ihrer Infektions-
moglichkeit ungeklirt.

Am hochsten sind nach der ersten obigen Angabe diejenige Zahl von Fillen,
die nach einer Verseuchung einer zentralen Wasserleitung entstanden sind, sei
es, daB Typhusstithle oder Urin von Typhuskranken, zum Teil nachweislich,
unmittelbar das Leitungswasser oder das Wasserreservoir selbst infizierten oder
daB Abwisser von Typhushédusern, die in undichte Leitungsréhren eindrangen,
Infektionsquellen waren.

Oft wird in den Verdffentlichungen darauf hingewiesen, daf eine vorgenom-
mene Reinigung oder eine vollige Anderung der Wasserversorgung eine bedeu-
tende oder doch auffillige Herabsetzung der Typhusmorbiditit oder gar ein
volliges Erloschen der Seuche bewirkt habe.

So schreibt Warrx (315), daBl geeignete Mafinahmen nach der Verunreinigung
der Wasserleitung durch ein schadhaftes Abflufirohr die Epidemie zum Stillstand
brachten. Einen wesentlichen Riickgang der Bauchtyphuserkrankungen nach
Anlage einer guten Wasserleitung in Mainz und in Koblenz erwihnt OVERWEG.
LaveHLIN filhrte als schlagendes Beispiel Pittsburg an, dessen Stadtteile,
versorgt mit filtriertem Wasser, eine Mortalitit von 13,4, im Gegensatz zu
denen, die schlechtes Wasser erhielten und eine Mortalitit von 46,9 auf
100000 Einwohner aufwiesen (169). Auch Howarp sah die Ursache der erheb-
lichen Verringerung der Typhuserkrankungen in den Provinzen Kanadas in
der Trinkwasserversorgung durch die Wasserwerke (125). Zu dhnlichen Ergeb-
nissen kamen SceOPOoHL (270), PERKINS (232), RoGER (232) und VELDEE (310).

Die Brunnen waren als Seuchenursache nach der Zusammenstellung S. 56 —77
mit einer fast hohen Prozentzahl wie die der Wasserleitungen, nach der Zu-
sammenstellung 8. 77 —91 jedoch mit einer viel hoheren, beteiligt. Es ist hierbei
zu beriicksichtigen, daB in einer Reihe von Fillen nicht nur ein Brunnen,
sondern gleichzeitig mehrere verunreinigt waren und somit die Seuche von
verschiedenen Punkten ausgehen konnte. Nach den Veréffentlichungen steht
bei der Untersuchung der Infektionsquellen an erster Stelle diejenige, die durch
die unmittelbare Nihe von Abortgruben begriindet wurde, welche entweder
selbst undicht waren oder nach Regengiissen ihren Inhalt einschwemmten, oder
es gelangten Typhusentleerungen unmittelbar in einen Brunnen. Zum Teil waren
die letzteren schlecht gedeckt, hatten durchlissige Winde, lagen in gleicher
Hohe mit der StraBe oder hatten schadhafte Zuleitungen oder Ableitungen.

MoraLgs und Mitarbeiter (213, 214) meinen, dafl der Bauchtyphus dort am
héufigsten vorkommt, wo das Wasser aus Brunnen entnommen wird (214). Die
Moglichkeiten, ein solches Wasser zu verseuchen, sind auch viel mannigfaltiger
als eine zentrale Wasserleitung anzustecken. Die Wéschereinigungen von
Typhuskranken in Brunnennéhe oder am Brunnen selbst sind eine verhiltnis-
miBig oft auftretende Ursache gewesen, desgleichen die oben erwihnte Dung-
oder Abortgrubennihe. Diese Moglichkeiten bieten sich gerade auf dem Lande
dar und kénnen so einen Ausgangspunkt der hiufigen Erkrankungen in den
Dérfern werden, sei es als Trinkwasserinfektion oder auch durch infiziertes
Gebrauchswasser, das, beispielsweise zum Spiilen von Milchgefiflen verwendet,
ahnlich wie bei der Tuberkulose, gelegentlich zur Quelle der Infektion werden
kann, wicht muf.

4%
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Wenn nun solche Brunnen der Ausgangspunkt einer Bauchtyphusepidemie
sind, so muB ihre SchlieBung oder Reinigung zum Erloschen oder doch zur sicht-
baren Eindimmung der Seuchen fithren. Solche Beobachtungen machten
LIEBERMEISTER Iin Ziirich (1865) (178) und in Basel (1867) (178), ferner From-
MULLER in Fiirth (1873) (75), von GRUNBAUM in Einbeck (1890), bei der Epidemie
in Oppeln (99) und von Furrox (77).

Wie ein Laboratoriumsversuch mutet das Verhalten von einigen in den
Zusammenstellungen 4 und 5 aufgefithrten Seuchen an. So schien sich der
Verlauf der Epidemie in Fiinfkirchen immer nach der jeweiligen Moglichkeit
der Benutzung eines Brunnens gerichtet zu haben. Wurde er geschlossen, so
erlosch sie, wurde er gedffnet, so traten wieder zahlreiche Typhuserkrankungen
auf (187). Nach den Mitteilungen wurden damals im Brunnenwasser Typhus-
bakterien nachgewiesen. Eine dhnliche Beobachtung machte auch OverRwEG
(226). Bei einer grofen Trockenheit auf der Insel Capri war man gezwungen,
Trinkwasser in Féssern aus Neapel einzufithren. In Neapel herrschte damals
Typhus unter der Bevélkerung, und die Seuche brach dann in Capri aus.

In den Zusammenstellungen 4 und 5 ist, soweit es moglich war, die nach-
weisliche Infektion durch typhusbakterienhaltiges Material, wie Stuhl, Urin,
Waschwasser, das von einem ermittelten Keimtrdger stammte, angegeben
worden; denn es ist, um mit RiMpAU zu sprechen, ,,toricht, die Ursache in
einem schlechten Brunnen zu erblicken, ohne da die Frage gestellt wird, wo
der mit Typhuskeimen behaftete Mensch steckt, der den Brunnen verseucht
hat.” Bei allen diesen Ausbriichen, bei denen das Wasser von Wasserleitungen
und Brunnen, insbesondere das bevorzugt untersuchte Trinkwasser, ver-
dichtig auf eine Verunreinigung oder mit Bestimmtheit mit typhushaltigem
Material verseucht war, war es unbedingt richtig, diese Quelle als erste
hygienische Mafinahme von der weiteren Benutzung durch die Bevélkerung
auszuschlieBen und unschidlich zu machen. ,,Die Hebung der Wasserhygiene
bedeutet auch nach den Erwigungen der Tropenhygieniker den ersten und
wichtigen Schritt zur Einwirkung auf die Epidemiologie des Typhus* (MENSE).

Nachdem EpertH im Jahre 1880 den Typhuserreger in den Mesenterial-
driisen und in der Milz, zu derselben Zeit RoBERT KocH in den Organen von
Typhusleichen nachgewiesen hatten und Garrky die Isolierung in Reinkulturen
gelungen war, unternahm BRAUTLECHT zuerst den Versuch, diese Keime aus
dem Trinkwasser von Braunschweig, wo der Typhus damals auftrat, zu ziichten.
Die Tiere, mit denen er seine Forschungen anstellte; erkrankten nach seinen
Angaben unter dhnlichen Erscheinungen, wie sie der Typhus bei den Menschen
bietet. Aus dem Trinkwasser von Diiren, einem endemischen Typhusort, gelang
es ZANDER Erreger zu isolieren. Er legte Kulturen auf Kartoffeln an und er-
wahnt in seinem Bericht, da} seine Versuchstiere an Diarrhéen, Fieber und all-
gemeiner Tragheit erkrankten. Jedoch konnte er ein abschlieBendes Ergebnis
nicht erzielen. Desgleichen blieben die Versuche von RinpFLEISCH (1882) ohne
besondere Schlubfolgerungen.

Ein Jahr spiter legte LerzERICH auf Hausenblasengallerte Kulturen von
Mikroorganismen an, die er aus dem Trinkwasser von Frankfurt a. M. gewonnen
hatte. Die Einspritzungen in die Kaninchenbauchhohle zeigten am getoteten
Tier Verdnderungen in den PayEerschen Plaques.
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Als erste Verdffentlichung iber den Versuch eines Nachweises von Typhus-
erregern im Trinkwasser im Zusammenhang mit einer Typhusepidemie fand sich
diejenige von VaucHAN und Novy im Jahre 1877, 3 Jahre vor der Entdeckung
des Bacterium typhi durch KocH, EBErRTH und Garrky, jedoch allein durch
ihr tierpathogenes Verhalten festgestellt. Nach dieser Zeit erfolgte eine Reihe
von Arbeiten, die mehr oder minder umstritten wurden.

So lehnt KarL1NsKI als Anhdnger PETTENKOFERs zum Beispiel die Bakterien-
funde von MicueL, MoRrs, GaAMBUCCI, CHANTEMESSE, WIDAL, DREYFUSS, MARP-
MANN, BeEuMER, Kowarski, Camara-RocHA, THOINOT, RoLLET, BoUuDET und
DE Brast und Lorr ab und meint, dal MarpmaNNs Fund dafiir ,,zeugt, daB
er wahrscheinlich nie echte Typhusbacillen gesehen habe*. Aber auch DRIGALSKI
zweifelt unbedingt die Fille von CHANTEMESSE an, da beweisende Untersuchungen
als Stiitze fiir seine heiklen Behauptungen nicht vorhanden seien.

Der erste, dessen Nachweis von Typhusbakterien im Wasser eine groBere
Zustimmung fand, war LOSENER. In seiner Ver6ffentlichung brachte er, wie
auch TAVEL und andere, eine Zusammenstellung von ,,positiven und angeblich
positiven Funden von Typhuserregern im Trinkwasser. Er isolierte den Er-
reger (1895) aus dem Berliner Leitungswasser mit Methoden, die auch heute
noch Anerkennung finden (8. 84). Allerdings ist sein Befund nicht mit einer
Typhusepidemie in Zusammenhang zu setzen. Nach STROSZNER sind bis zum
Jahre 1905 seiner Meinung nach folgende einwandfreie Bakterienfunde des
Bauchtyphus im Trinkwasser veroffentlicht worden: LoSENER, HaNkIN, KUBLER
und NeUFELD, FiscHER und FLATAU, TAVEL, BoNHOFF und voN JARKSCH und RAU.

STROSZNER selbst beschreibt (1905) einen Erregernachweis im Trinkwasser,
den er selbst als positiv ansieht. Die bakteriologischen Untersuchungsmethoden
waren jedoch bis zum Jahre 1906 nur sehr wenig entwickelt, und der wirklich
einwandfrei gelungene Nachweis gehorte ,,zu den seltensten und schwierigsten
Erfolgen der Bakteriologie® [v. DRicALsKI (55)]. v. DRIGALSKI erkennt ,,eigent-
lich nur 7 Falle in der Literatur‘‘ an, ,,in denen sie mit Sicherheit identifiziert ! —
aus dem Wasser nachgewiesen wurden: LOSENER, KUBLER und NEUFELD,
FisceER und FraTau, TaveEL, KoNraDI und BRUNS. Bei einer Epidemie gelang
es ihm selbst, einen Erreger im Trinkwasser zu finden, den er als ,,erwiesen‘
fir den ,,typischen KocH-EBERTHschen Typhusbacillus*“ ansah.

Ahnliche positive Funde erhalten auch durch KuTscHER eine Anerkennung:
Im Brunnenwasser von KUBLER und NEUFELD, HANKIN, FiscHER und FLATAU,
MarTHES und NEUMANN, STROSZNER, KAISER, MAYER, V. DRIGALSKI und
ConNraDI; im Wasser eines Erdbehilters von SPRINGFELD, GRAVE und BRUNS,
im Leitungswasser von JAkscH und Ravu, TavEL, GARTNER und NOETEL.

,»Alle Nachweise vor dem Bekanntwerden der Agglutination und des PFEIFFER-
schen Versuches . . . miissen wir®, nach ScHOPOHL, ,,mit gréBter Vorsicht auf-
nehmen. Unter diesen Einschrankungen sind firr ihn nur folgende Berichte
beweisend: LOSsENER, KUBLER und NEUFELD, HANKIN, GENERSICH, HANRIOT,
Fiscaer und FLatav, TaveL, KoNnrapi, JakscH und RAU, STRGSZNER, KONRICH
und MAYER.

Im Jahre 1912 berichtet ScHOPOHL iiber einen eigenen gelungenen Nachweis
des Typhusbacteriums im Trinkwasser. Es sind somit vom Jahre 1895—1912
nach zum Teil iibereinstimmenden Angaben von STROSZNER, v. DRIGALSKI,
Kurscaer und ScroroHL folgende positive Funde von Typhuskeimen im Wasser
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gemacht worden : LOSENER (1895), KiBLER und NEUFELD (1898), HankIN (1899
TaveL (1900), GeNersicH (1900 ?), HaxnrioT (1900), FiscHER und Fratau (1901
(
(
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Noerer (1903), Koxrapr (1903), SPRINGFELD, GRAVE und Bruws (1903
v. JakscH und Rav (1904), CoNraDI (1904), STROSZNER (1905), MAYER (1905
Katser (1906), Konrica (1906) und ScroPoHL (1912).

Nach allen diesen Vertffentlichungen sind die isolierten Erreger nach Methoden
untersucht worden, die auch noch heute fast alle als beweisend anzusehen sind.
Mit Ausnahme von LOSENER und KoNRICE werden diese bakteriologischen
Funde von allen Forschern mit Typhusausbriichen oder mit Einzelerkrankungen
in Verbindung gebracht, die simtlich zu derselben Zeit, wo die Wasserunter-
suchungen unternommen worden sind, auftraten.

Beck lehnt jedoch diese Verbindung zwischen Typhuskeim im Wasser und
Typhusausbruch bei der Seuche in Saargemiind ab (Juli und August 1904).
Er gibt zu, daB in einer Quelle, die bei der Bevilkerung sehr beliebt war, am
8. 8.1904 Typhuserreger gefunden worden seien, jedoch war es nach seiner
Ansicht unerklirlich, dal 3 Wochen nach dem Brunnenschluf (30.7.), ,,die
Epidemie noch in Bliite war®. Sie erlosch am 27.8. Nach seiner Meinung
waren hier nicht das sicher verseuchte Trinkwasser, sondern die Bodenverhilt-
nisse anzuschuldigen.

Die letzte Veroffentlichung iiber Typhusbakterien im Trinkwasser stammt
nach der Zusammenstellung S. 90 von PasQuaLg (1921) anlidBlich der Epidemie
in Trisungo. Wenn auch die eigentliche Infektionsquelle des Brunnenwassers
unklar geblieben ist, so sind seine bakteriologischen Untersuchungsmethoden
doch als eindeutig anzusehen.

Nach ihm sind in Italien von folgenden Forschern gleichfalls im Wasser
Typhuskeime nachgewiesen worden: ABBAE in Turin, im Wasserleitungswasser
von Bologna durch Paeriaro und Bapavroni, ferner in Florenz, in Fenis durch
BERTERELLI, in Pavia durch Mo~TE, in Pisa durch SoRMANI, in Verese durch
REssT und von DE Brast in Albano-Laziale. Durch das Fehlen von Literatur-
angaben konnte ich diese Fille nicht nachpriifen (mit Ausnahme der Mitteilung
von SORMANI).

Im Vergleich zu Typhusausbriichen, bei denen ein Nachweis nicht gelungen
ist oder gar nicht unternommen wurde, mit den, nach Angaben der Verfasser,
positiven Ergebnissen, ist der Prozentsatz letzterer gering. Unter den in
der Zusammenstellung 5 angefithrten Epidemien wurden, einschlieilich der
angezweifelten Resultate, bei 96 Typhusseuchen und gehduften Typhus-
erkrankungen der pathogene Erreger 197mal gefunden, ferner gelang es bei
8 Paratyphusseuchen den Erreger 25mal zu isolieren, und lmal wurde ein
,,Bacillus pseudothyphicus® nachgewiesen.

ScHOPOHL fithrt 3 Ursachen an, die den fehlenden Nachweis begriinden sollen:

1. Zu spit eingesetzte Untersuchungen, so dall das Bacterium bereits ver-
schwunden ist.

2. Nur spirliches Vorhandensein der Bakterien, so dal} sie dem Nachweis
entgehen.

3. Fehlen eines eigentlichen Anreicherungsverfahrens, wie man es zum Bei-
spiel bei der Cholera zur Verfiigung hat. Es fehlt jedoch nicht nur das An-
reicherungsverfahren, sondern es versagen auch nach KorLie und Hrrscu die
Spezialnihrbéden. AuBerdem gelingt der Nachweis im verdachtigen Wasser
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angeblich auch deswegen so selten, weil durch die lange Inkubationszeit die
Erreger im Wasser wegen ihrer beschrinkten Lebensfihigkeit gar nicht mehr
aufzufinden sein sollen, wenn der Typhus in Erscheinung getreten ist.

Diese Schwierigkeiten des bakteriologischen Nachweises sind mit die wesent-
lichen Griinde, die zu einer Ablehnung des Bacterium typhi als Ursache einer
Wasserinfektion oder in seiner Zugehorigkeit zur Seuchenitiologie fiihren.
STICKER meint, daB man bisher noch keine Beweise fiir einen Zusammenhang
zwischen Typhuskeim und Typhusseuche habe. Noch weiter geht LisBoa, der
den KocH-EBERTH-GAFFKYschen Erreger als Krankheitsursache des Bauch-
typhus iiberhaupt ablehnt und als den in Frage kommenden pathogenen Makro-
organismus ein filtrierbares Virus annimmt.

Sicher mufl man bei der Beurteilung ,,auch der anscheinend klarsten Falle‘
vorsichtig sein, wie KONRICH in seinem Bericht iiber zwei Typhusgiinge betont,
denn bei der nidheren ortlichen Untersuchung, die er mit GARTNER zusammen
unternahm, kam er trotz einwandfreier Laboratoriumsergebnisse zu der SchluB-
folgerung, daBl beide Seuchen nicht durch das Trinkwasser, sondern durch
Kontakt hervorgerufen worden seien. Oder es wurden Typhuskeime, in einigen
Fillen auch solche des Paratyphus, nachgewiesen, ohne da man einen Zusammen-
hang zwischen Wasser und Epidemie finden konnte.

Vergleicht man die Tabellen der einzelnen Forscher, in denen die Trink-
wasserepidemien durch Typhus denen aus anderer Ursache gegeniibergestellt wurden,
s0 kommt man zu keinem einheitlichen Ergebnis. ScHUDER fand unter 638 grofleren
und kleineren Typhusseuchen und 12 Einzelerkrankungen in den Jahren 1870
bis 1899 eine Beteiligung der Trinkwasseréitiologie mit 70,8%, SCHLEGTENDAHL
fand unter 862 Ausbriichen des Bauchtyphus im Regierungsbezirk Aachen da-
gegen nur 33%, DoNiTz kaum 16% bei den Untersuchungen in Berlin und
SoLBRIG eine fast so niedrige Beteiligung im Regierungsbezirk Allenstein. Ander-
seits kommt der Bericht der Medizinal-Abteilung des PreuBischen Kriegs-
ministeriums (1900) zu der SchluBfolgerung, dall die Verbreitung der Typhus-
erkrankungen am héufigsten durch das Wasser erfolgt sei. PFEIFFER meint,
daf in fritheren Kriegen der Abdominaltyphus, Flecktyphus und der Riickfall-
typhus ,,zusammengeworfen worden seien, ,,80 dafl es kaum gelingt, den
Zahlenanteil des Typhus abzutrennen. Eine genaue Mitteilung habe man
erst aus dem Kriege 1870/71. ,Die Wasserversorgung hat bei der Typhus-
ausbreitung im Weltkriege nur eine geringe sekundire Rolle gespielt, Fille, in
denen das Leitungswasser von Stidten mit Typhusbacillen verseucht wurde,
sind vorgekommen, haben aber fiir die Typhusmorbiditit unserer Truppen nur
eine verschwindende Bedeutung erlangt.®

Der auBlerordentlich geringe Anteil der Paratyphuserkrankungen durch Genul3
verseuchten Trinkwassers im Vergleich mit den Bauchtyphusausbriichen ist auch
im Weltkrieg beobachtet worden. HUBENER meint sogar, daBl ,,von keiner Seite
mit Sicherheit” festgestellt wurde, da ,,Wasser der Verbreitung der Seuche
Vorschub geleistet hat. Andererseits beschreibt er selbst einen Seuchenausbruch,
bei dem es 16mal in den verschiedenen Laboratorien gelang, den ,,Nachweis
von Paratyphus im Trinkwasser zu erbringen. Ebenso veréffentlicht ScHAD
eine Paratyphusepidemie (1934), bei der er den Beweis fiir das Vorliegen des
echten Paratyphuserregers fithren konnte. Die geringe Zahl der Paratyphus-
ausbriiche erklirt HUBENER mit der Annahme, es sel nur durch die geringe
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Anzahl der Keime im Wasser in den meisten Féllen nicht ,,zur Auslésung der
Krankheit im menschlichen Organismus® gekommen.

Trotz der verschiedenen Einwinde, die man gegen die sog. Wasserepidemien,
sei es Typhus oder Paratyphus, gefithrt hat, besteht die Moglichkeit, dal Wasser
eine, aber nicht die etnzige Rolle in der Typhus- und Paratyphusdtiologie spielen
kann. Das Bacterium typhi wird allein nicht in jedem Falle eine Seuche hervor-
rufen konnen, zumal es ,,bevorzugte und gewissermafen gegen Bauchtyphus immune
Stidte gibt, bei denen trotz stirksten Verkehrs nie eine Seuche auftrat®, eine
Feststellung, die besonders Zriss und RODENWALDT betonen (325). Es miissen
also zu den bakteriologisch begriindeten Ursachen noch andere begiinstigende
Umstéinde hinzukommen, wie geographische, jahreszeitliche, oder solche, die
durch die Umwelt bestimmt sind, Faktoren, die selbstverstindlich neben der
Krankheitsbereitschaft des Makroorganismus, wie sie z. B. auch die ,,eigenartige
Altersdisposition des Typhus, die genotypisch die Jahre 15—40 bedingt®,
stehen miissen.

Erst der Zusammenschluf} aller dieser Erkenntnisse wird hoffentlich spéter
uns die Typhusitiologie durch das Wasser einmal kliren.

II. Zusammenstellung aus der Weltliteratur.

Zusammenstellung 4.
Typhus und Paratyphusausbriiche durch Wasser, insbesondere durch Trinkwasser, bet denen
der Nachwets des Bact. typhi und paratyphi nicht gelungen ist.

MicHEL (206). Ort des Typhusausbruchs: Chaumont; Jakreszeit der Epidemie: 1845;
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Der hochgelegene Ort
liegt auf durchlassigem Kalkgestein. Das sich am FuBl des Gebirges ansammelnde Wasser
wurde bei trockener Jahreszeit zum Ort hochgehoben. In dieser Zeit bedeutend hohere
Morbiditat.

BrANDT (25). Ort des Typhusausbruchs: Stettin, Bevolkerung und Militir; Jahreszeit
der Epidemie: 1849—1859, Hauptsichlich Sommer, Herbst ; Epidemiologisches Bild: Typhus-
epidemien; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Eindringen von Oderwasser
und Bodenwasser in undichte, eiserne Leitungsrohren sowie direkte und indirekte Ent-
nahme von verseuchtem Oderwasser. Ausdiinstungen des Bodens sind in erster Linie ver-
antwortlich zu machen.

GEGENBAUER (853). Ort des Typhusausbruchs: Wien; Jahreszeit der Epidemie: 1851 bis
1873; Epidemiologisches Bild: Sehr hohe Typhussterblichkeit: 1864: 412, 1855: 1584,
1857—1869: 2,10 auf 1000 Einwohner und 1,16 auf 1000 Einwohner (geringer Flecktyphus-
anteil); Ursachen der Epidemie: Kaiser Ferdinands-Wasserleitung und auch Hausleitungen
mit ,,ganz ungeniigend filtriertem‘ Donaukanalwasser beliefert.

GEGENBAUER (85b). Ort des Typhusausbruchs: Wien; Jahreszeit der Epidemie: 1874 bis
1883; Epidemiologisches Bild: Mortalitat 1873: 726, 1874 : 372, 1875: 351. Morbiditit 1877
893 und Mortalitdt 337, 1880: 149 = 0,21 auf 1000; Ursachen der Epidemie: Absinken
nach Einfithrung der Hochquellwasserleitung. Ansieigen der Mortalitit um 1875 durch
Hochwasser und Inbrauchnahme der alten Wasserleitung, Anstieg 1877 durch Wieder-
gebrauch des Donauwassers wegen Wassermangels.

TAvEL (291). Ort des Typhusausbruchs: Olten; Jahreszeit der Epidemie: 18556—1900;
Epidemiologisches Bild: 1855 sehr schwere Epidemie, ,,Ende der 60er und anfangs der 70er
Jahre*‘, 2 umschriebene Epidemien 1878, Oktober, etwa 150 Fille, 12 in allen Quartieren,
die stddtisches Leitungswasser benutzten. 1893—1900 kein Typhusfall, 1900 expl. Epid.
Ursachen der Epilemie: Mit voller Sicherheit auf infizierten Sodbrunnen zuriickzufithren.
In einem Hofgut im Sommer 1878 sehr schwere Epidemie, die Exkremente, das Bade-
wasser usw. wurden in einen Tiimpel geschiittet, der bei Gewitterregen in den Fluf
»Dinner iibertrat, der zum Quellgebiet der Wasserleitung gehorte, aullerdem unvoll-
kommene Betonrohren. 1893—1894 neue Wasserleitung mit Kalkmilchdesinfektion.
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v. ArX (4). Ort des Typhusausbruchs: Olten; Jahreszeit der Epidemie: 1879—1888; Epi-
demiologisches Bild: Typhusepidemie seit 1855; Ursachen der Epidemie: Epidemie jedesmal
nach langdauerndem &uBerst niedrigem Wasserstand. Der stindige Schlammansatz in der
Leitung wurde durch Bachwasser des ,,Diinnerbaches‘‘ infiziert.

Dinscuman~ (57). Ort des Typhusausbruchs: Wiesbaden; Jahreszeit der Epidemie:
1859—1898; Epidemilogisches Bild: 1890 Héhepunkt im Sommer, nach 1890 im Herbst.
Mortalitat bis 1859: 16,2%/y,, 1859—1870: 8,4%,, 1870-—1880: 3,89/, 1880—1890:
2,3%000» 1891—1898: 1,1%/40; Ursachen der Epidemie: Bis 1859 wurden bei ungeniigender
Wasserzufuhr aus einem einwandfreien 6ffentlichen Brunnen das minderwertige Wasser von
Pumpbrunnen verwendet, nach 1859 wurde die Zahl der 6ffentlichen Brunnen von 19 auf
37 vermehrt. Neben der schlechten Wasserversorgung noch schlechte Abortanlagen, dadurch
leichte Infizierung des Grundwassers. 1890 zentrale Wasserleitung.

LIEBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Solothurn; Jahreszeit der Epidemie:
1865, Sommer; Epidemiologisches Bild: 18541855 schwere Epidemie, 1865, Mai—Juli,
Morbiditat 11. Im August plotzlich ansteigende Morbiditdt von 82 (Mortalitit 14). ,,Dazu
noch eine nicht unbetriachtliche Zahl.* Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur Ent-
nehmer der ,,Langendorfer Wasserleitung. Ein Bach, der von einem Irrenhaus, wo Typhus
vorkam, verseucht wurde, infizierte die Wasserleitung.

LirBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Ziirich, Kaserne; Jahreszeil der Epi-
demie: 1865, Mai; Epidemiologisches Bild: Plotzlicher Ausbruch; Ursachen der Epidemie:
Hochstwasser durch einen Sodbrunnen mit undichtem Mauerwerk, der 11 FuBl von einem
Jauchtrog mit altem und neuen Geméiuer® entfernt war. Nur Benutzer dieser Quelle
erkrankten. Nach BrunnenschluB erlosch die Epidemie.

LieBERMEISTER (178). Ort des Typhusausbruchs: Basel, ,,Schorenfabrik*‘; Jahreszeit
der Epidemie: 1867; Epidemiologisches Bild: Schnell ansteigende Zahl von 45 Fillen, meist
schwerere, viele auBerordentlich schwer; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Kanalabwasser
gelangte unzweifelhaft in einem 14 m entfernten Brunnen, der viel benutzt wurde. Mit
Brunnenschluf3 horte die Epidemie auf.

BIERMER (18). Ort des Typhusausbruchs: Oerlikon bei Zirich; Jahreszeit der Epidemie:
1867, Sommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 40; Ursachen der Epidemie:
Ausbreitung in 12 Héausern, deren Bewohner 3 Brunnen benutzten, die von einer Quelle
gespeist wurden. Abwiésser, die auf die Erde der Brunnenstube und auf die Quellwiese
gegossen worden waren, sind als Infektionsursache anzusehen.

Med. Abteilung des Kgl. preuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs:
Remilly; Jahreszeit der Epidemie: 1870, Herbst; Epidemiologisches Bild: Infektionsherde
in einzelnen Hausern. Ursachen der Epidemie: Dungwasser konnte bei anhaltendem Regen
in einen benutzten Brunnen flieBen. Nach Brunnenschlufi keine weiteren Erkrankungen.

STorHR (287). Ort des Typhusausbruchs: Gefrees bei Berneck (1500 Einwohner); Jahres-
zeit der Epidemie: 1870, Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 68, Mortalitat 14; Ur-
sachen der Epidemie: Epidemie fast ausschlieflich lokal im Gebiet einer Wasserleitung,
die sehr defekte, hilzerne Rohen fithrte, in welche leicht StraBenabwisser eindringen konnten.
Nach Ausbesserung der Leitung verschwand die Epidemie.

GARTNER (84). Ort des Typhusausbruchs: Halle (Frankfurter Stiftung); Jahreszeit der
Epidemie: 1871, Juli bis August; Epidemiologisches Bild : Explosive Morbiditiat 359 ; Ursachen
der Epidemie: Schmutzwasser aus einem infizierten Graben drang durch die undichte Ober-
stollenwasserleitung, die den erkrankten Teil des Anstaltsgebietes versorgte.

ZUCKSCHWERDT ! (326). Ort des Typhusausbruchs: Halle, Waisenhaus (700 Insassen);
Jahreszeit der Epidemie: 1871; Epidemiologisches Bild: Binnen 4 Wochen Morbiditat 279;
Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur die Entnehmer der ,,Oberstollenwasserleitung*‘.
Die gemauerte Kanalleitung der Grundwasserzufithrung war zur betreffenden Zeit an einer
Stelle unter einem schmutzigen Bach undicht geworden.

BiermEer (18). Ort des Typhusausbruchs: Winterthur; Jahreszeit der Epidemie: 1872,
Februar; Epidemiologisches Bild: Friiher sporadisch, im Januar 1872 3 einzelne Erkran-
kungen, im Februar rascher Anstieg (in 8—14 Tagen 1% der Bevélkerung). Insgesamte
Morbiditat 303; Ursachen der Epidemie: Tauwetter verursacht einen Einbruch von infi-
ziertem Abwasser in einen Brunnen. Entnehmer von anderen Quellen blieben gesund.

1 Es sind in der Folge mehrere Verfasser fiir einen Seuchenfall angegeben worden, um
die Angaben vollstindiger anfithren zu kénnen (s. a. Zusammenstellung 5).



58 RatMoND RADOCHLA:

KostLiN (164). Ort des Typhusausbruchs: Teil von Stuttgart; Jahreszeit der Epidemie:
1872; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Frihjahrsregen
drang mit verseuchtem Abwasser aus gediingten Wiesen in die ,,Vogelsangleitung‘.

BrUNNER (31). Ort des Typhusausbruchs: Fort PreuBlen der Festung Stettin, Pommer.
Fiis.-Regiment; Jahreszeit der Epidemie: 1872, April; Epidemiologisches Bild: Explosive
lokale heftige Fiebererscheinungen, die zum Teil in Typhus iibergingen. 15 fieberhafte
Magenerkrankungen, 11 sicherer Typhus. Gesamte Morbiditiat 35; Ursachen der Epidemie:
Senkgruben in durchlissigem Sand waren durch Grundwasser verseucht worden und hatten
einen Brunnen infiziert, dessen Wasser allein von den Mannschaften der betreffenden
Kaserne benutzt worden war.

HarcLER (100). Ort des Typhusausbruchs: Lausen bei Basel; Jahreszeit der Epidemie.
1872; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 100; Ursachen der Epidemie: Ein durch Ent-
leerungen von Typhuskranken infizierter Bach stand mit der Trinkwasser liefernden Quelle
in Verbindung.

Arztliche Mitteilung aus Baden (1). Ort des Typhusausbruchs: Welm im Schwarzwald
(2373 Einwohner); Jahreszeit der Epidemie: 1872/1873; Epidemiologisches Bild: Milder
Verlauf. Morbiditat 300, Mortalitit 15; Ursachen der Epidemiec: Erhohung der Typhus-
morbiditit seit 1866, wo eine Wasserleitung eingefiihrt wurde, die schlechtes Trinkwasser
lieferte.

VALENTINER (306). Ort des Typhusausbruchs: Pyrmont, in 3 Hiusern am Kaiserplatz
und in 2 Hiusern am Altenauplatz; Jahreszeit der Epidemie: 1873, Sommer; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditat 36, Mortalitit 1; Ursachen der Epidemie: Die betroffenen Héauser
erhalten Wasser von einer Pumpe. Zwischen dieser und einer Latrine befanden sich stark
infizierte Erdschichten. Brunnenschlufl im August 1873, Epidemieende im September 1873.

GERHARDT (89). Ort des Typhusausbruchs: Wurzburg, Julius-Hospital; Jahreszeit der
Epidemie: 1872—1873; Epidemiologisches Bild: Als Vorkrankheit Diarrhée, 24 Typhus-
erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch einen Pumpbrunnen, der
schlechtes Wasser enthielt. Brunnenschiufl Februar 1873. Von Mérz 1873 bis Januar 1874
nur noch 3 Erkrankungen.

FroMMULLER (75). Ort des Typhusausbruchs: Fiirth (unterer Stadtteil); Jahreszeit der
Epidemie: Juni 1873 bis Juni 1874; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 59, Mortalitit 9;
Ursachen der Epidemie: Lokale Epidemie in fast allen Hausern, die einen Brunnen benutzten,
in dessen Niahe sich eine versenkte Grube befand. Nach Zementierung derselben erlosch
die Epidemie.

Lorenz (185). Ort des Typhusausbruchs: Nenzenheim (Mittelfranken, 700 Einwohner);
Jahreszeit der Epidemie: 1874, November und Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat
30; Ursachen der Epidemie: Von den Erkrankten bezogen 22 ihr Trinkwasser aus einem
Brunnen, der an einem Haus mit Typhuserkrankten lag, auBlerdem bestanden sehr primi-
tive, offene Dorfbrunnen, und von 50 Privatbrunnen lieferten nur 10 genieBbares Wasser.

MoRrGAN (215). Ort des Typhusausbruchs: Dorf an der Ostkiiste von Glamerganshire
(1700 Einwohner); Jahreszeit der Epidemie: 1874, 2. Oktoberhilfte; Epidemiologisches Bild:
Morbiditat 85; Ursachken der Epidemie: Wasserlauf, der durch Abwasser aus einem Typhus-
haus verseucht wurde, war als Trinkwasser verwendet worden.

MtLLER (216). Ort des Typhusausbruchs: Eberbach (Wiirttemberg); Jahreszeit der
Epidemie: Ende August 1874 bis Mai 1875; Epidemiologisches Bild: In ungewdhnlich
heftiger Weise auftretende Epidemie. Explosivim August in 3 Hédusern, Héhepunkt Oktober-
November; Ursachen der Epidemie: Starke Gewitterregen hatten durch Einschwemmung
eine Quelle in einem Keller infiziert. Die ersten Erkrankten hatten einen Brunnen, gespeist
von dieser Quelle, benutzt. Noch 3 andere Brunnen wurden als verseucht erkannt.

Jacosr (132). Ort des Typhusausbruchs: Breslau; Jahreszeit der Epidemie: 1874, Epi-
demieausbruch Dezember; Epidemiologisches Bild: Lokale Epidemie. Im Januar Massen-
erkrankungen, ein Teil mehr Gastroenteritis und Brechdurchfille. Morbiditat 202; Ursachen
der Epidemie: Epidemie war auf 9 Hauser beschrinkt. Der Frost zwang zur Benutzung
eines Hofbrunnens, dessen obere Verkleidung defekt war. Entleerungsstelle von Geschirr
am Brunnen.

THORNE (299). Ort des Typhusausbruchs: Lewes; Jahreszeit der Epidemie: Um?! 1874;
Epidemiologisches Bild: Binnen 3 Wochen in rascher Folge 450 Erkrankungen; Ursachen

1 Bei ungenauer Orig.-Lit.-Angabe der Jahreszahl in den folgenden Fillen immer ,,Um*.
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der Epidemie: Typhus in 27% der Wohnungen, die ihr Trinkwasser von der ,,Lewes Water-
work Comp.” bezogen. In 6% in Wohnungen andere Wasserversorgung.

Hart (110). Ort des Typhusausbruchs: Gunnislake; Jahreszeit der Epidemie: 1875;
Epidemiologisches Bild: Epidemie in ungefihr 100 Hiusern, Morbiditiat 143; Ursachen der
Epidemie: Von 1916 Entnehmern des ,,Stollwassers‘ erkrankten 183, von anderen Wasser-
entnehmern nur 5. Kurz vor der Epidemie waren Entleerungen von 2 Typhuskranken vor
einem heftigen Regen auf einem Miillhaufen in Ndhe des Stollwassers geschiittet worden.

BrownN (30). Ort des Typhusausbruchs: Mansfield (Pensylvanien), Normalschule,
69 Schiler; Jahreszeit der Epidemie: 1875, Ende Oktober, Anfang Dezember; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditat 53; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Trinkwasser
aus 2 verdorbenen Brunnen.

Harr (110). Ort des Typhusausbruchs: Abertillery (Monmouth); Jahreszeit der Epidemte:
&; Epidemiologisches Bild: Epidemie in einem Bezirk von 100 Hausern; Ursachen der
Epidemie: Die befallenen Hauser bezogen ihr Wasser aus einer Quelle vom FufBe eines zer-
kliifteten Sandsteinhiigels, auf dem unter anderem einige Landhauser lagen, worin sich
der primare Typhusfall ereignet hatte.

THORNE-THORNE (300). Ort des Typhusausbruchs: Bradfort, Wilts; Jahreszeit der Epi-
demie: ©; Epidemiologisches Bild: Einwohner von 2 Hausern und 20 Schulkinder erkrankten;
Ursachen der Epidemie: Eine Quelle, die die beiden Héuser und die Schulkinder versorgte,
war durch ihre Lage neben einen schadhaften Steinkanal, der durch Abginge eines
Typhuskranken verseucht worden war, infiziert worden.

MULLER (216). Ort des Typhusausbruchs: Oberkollwangen (232 Einwohner); Jahres-
zeit der Epidemie: Oktober 1875 bis Januar 1876; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 30;
Ursachen der Epidemie: Abwésser aus einem Typhushaus verseuchten eine Quelle. Kein
einziger Typhusfall bei Entnahme aus anderem Trinkwasser.

ALLIX (3). Ortdes Typhusausbruchs: Auxerre; Jahreszeit der Epidemie: 1875, September;
Epidemiologisches Bild: Plotzliche Erkrankung bei einer grolen Zahl; Ursachen der Epi-
demie: Nur Entnehmer eines bestimmten Leitungswassers erkrankten. Typhusdejekt.
von einer vom 15.—25. August erkrankten Frau konnten nachweisbar durch die durch-
lassige Juraformation in eine Quelle der Leitung eingedrungen sein.

Ni1ERICKER (220). Ort des Typhusausbruchs: Untersippenthal (Baden) (1058 Einwohner);
Jahreszeit der Epidemie: 1877, September bis Mitte Oktober; Epidemiologisches Bild:
Morbiditat 69; Ursachen der Epidemie: Vermutlich durch Verseuchung eines Dorfbrunnens,
der schadhafte holzerne Rohrleitung hatte, die in einem Bach verliefen. Durch Abwisser
aus einem Hause, wo im August Typhuserkrankung vorgekommen war, war ein Teich und
damit der oben erwihnte Bach infiziert worden.

SkrECZKA (281). Ort des Typhusausbruchs: Berlin, Spandauer StraBe 48—49; Jahreszeit
der Epidemie: 1877, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 53, Mortalitit 1, lokal in
einem Haus und einem Nebenhaus; Ursachen der Epidemie: Wasser eines Pumpbrunnens
des Hauses 49 war ausschlieBllich Trinkwasserlieferant. Auch Bewohner von anderen Héusern
waren dadurch erkrankt. Verunreinigung leicht méglich durch Aufgrabungen in einem Hof.
Schlammfang und AusguBleitung fiir Abwisser neben dem Brunnen.

SmMmons (279). Ort des Typhusausbruchs: Yokohama (1 Quartier); Jahreszeit der
Epidemie: Um 1877; Epidemiologisches Bild: Vorher Diarrhden, dann isolierter Typhus-
ausbruch. Nach und nach 23 Fialle; Ursachen der Epidemie: Das Quartier hatte eigene
holzerne Wasserleitung, die quer durch eine breite Schleuse ging. Die Nachbarschaft war
ohne Typhus.

Scamipts Jahrbuch (268). Ort des Typhusausbruchs: Gerlachsheim, Hauptstrafe;
Jahreszeit der Epidemie: 1878, Dezember; Epidemiologisches Bild: Binnen 3 Wochen eine
Morbiditat von 52 Féllen; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen in der wohlhabenden
Bevolkerung der StraBle, die Wasser vom Planbrunnen tranken. Nachweisbare Verunreini-
gung durch Stralenabwésser und infizierte Abwisser aus einem Typhushaus.

THOTNOT (294). Ort des Typhusausbruchs: Troyes; Jahreszeit der Epidemie: 1878—1886;
Epidemiologisches Bild: Schwerste Epidemie von insgesamt 417 Todesfillen; Ursachen
der Epidemie: Trinkwasser aus einem Nebenflull der ,,Seine, die direkt mit 487 Latrinen
kommunizierte. 2586 vollig undichte Latrinen (Trinkwasser aus 6—20 m tiefen Brunnen).
Véllig undichte Ausmauerung der Sammelkanile.

Roux (256). Ort des Typhusausbruchs: Angouléme, Garnison 3290 Mann; Jahreszeit
der Epidemie; 1877—1886, 1887, Januar bis Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 1799,
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Mortalitit 301, Morbiditit 332, Mortalitiat 30; Ursachen der Epidemie : Die Flisse ,,Charente‘
und ,,Touvre* lieferten das Trinkwasser. Ersterer empfing oberhalb der Entnahmestelle
2 Sammelkanile, die ,,Touvre‘‘ oberhalb der Stadt die Exkremente der Stadt ,,Ruelle*.

GUkNAU DE Mussy (98). Ort des Typhusausbruchs: Catenham, Vorstadt von London,
sowie eine 12 km entfernte Irrenanstalt; Jahreszeit der Epidemie: 1879, Februar; Epi-
demiologisches Bild: In 2 Wochen Morbiditat von 47. In der Irrenanstalt Morbiditat von 38;
Ursachen der Epidemie: Nur Benutzer der allgemeinen Wasserleitung erkrankten, aus-
genommen 2 Personen, die aus Brunnen entnommen, aber in Typhushéduser verkehrt hatten.
Auch die Irrenanstalt erhielt dasselbe Leitungswasser. 14 Tage vor der Epidemie war das
Wasserreservoir durch Typhuskranke verseucht worden.

GRrAU (93). Ort des Typhusausbruchs: Tann a. d. Rohn; Jahreszeit der Epidemie: 1879,
Februar bis April; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 33; Ursachen der Epidemie: Aus-
bruch in Nihe eines verdorbenen Brunnens, in dem infizierte Abwisser von einem Gasthof
mit Typhuskranken einflieen konnte.

Barpvuc (7). Ort des Typhusausbruchs: Dorf Monts; Jahreszeit der Epidemie: 1879, Juli;
Epidemiologisches Bild: Morbiditit 14, Mortalitat 4; Ursachen der Epidemie: Im November
1878 2 Typhusfille im hochgelegenem Dorfteich. Typhusepidemie in Hausern, die das
Trinkwasser aus einer Quelle entnahmen, deren Uberfiille als Waschwasser benutzt wurde.
Entnehmer von anderen Quellen blieben gesund.

GUENAU DE Mussy (93). Ort des Typhusausbruchs: Insel Capri, Bevélkerung und Gar-
nison; Jahreszeit der Epidemie: 1881, Frithjahr; Epidemiologisches Bild: 10—12 Tage
nach Benutzung des Trinkwassers 15 Erkrankungen in der Garnison sowie Typhus in der
Bevélkerung; Ursachen der Epidemie: Trockenheit zwang zur Einfuhr von Trinkwasser,
das verseucht worden war, in Fassern aus Neapel. Danach Ausbruch der Epidemie. Nach
Regen wieder Trinkwasser aus Capri und damit Aufthéren der Epidemie.

GAFFKRY (78). Ort des Typhusausbruchs: Wittenberg a. d. E. (Kaserne); Jahreszeit der
Epidemie: 1882, April bis Juni; Epidemiologisches Bild: 4 Wochen nach einigen Fillen
explosiver Ausbruch. Mitte April mit einer Morbiditét von 22 bis Juli eine Morbiditéit von 90;
Ursachen der Epidemie: Es wurde angenommen, dafl eine undichte Latrine das Grund-
wasser und damit die Brunnen verseucht hatte.

GUENAU DE Mussy (98). Ort des Typhusausbruchs: Auxerre (16 000 Einwohner); Jahres-
zeit der Epidemie: 1882, Herbst ; Epidemiologisches Bild : Rasch hintereinander 700—800 Fille;
Ursachen der Epidemie: Erkrankungen lediglich bei Entnahme der ,,Vallan-Wasserleitung*‘.
Das Vallanreservoir war durch eine Dingerstitte infiziert worden.

RAMDOHR (242). Ort des Typhusausbruchs: Oschatz (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie:
1882, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 7; Ursachen der Epidemie: Die Wasser-
leitung fithrte ,,Dolinitzbachwasser‘. Der Bach durchflo8 3 Typhusdorfer, wo bis 23. De-
zember 28 Fille bekannt worden waren. Eine Verseuchung des Baches war leicht méglich.

Med. Abteilung des Kgl. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs:
Friedland (FuBart.-Regt); Jahreszeit der Epidemie: 1882, August/September; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditat 102; Ursachen der Epidemie: Einzelne an Diarrhoen leidende Sol-
daten verseuchten einen Brunnen (Fikalien in unmittelbarer Nihe), der von Soldaten
benutzt worden war.

Med. Abteilung des Kgl. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs:
Bromberg (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1882—1884, Berichtsjahr; Epidemiologisches
Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Latrinenwasser gelangte in
einen Brunnen.

Med. Abteilung des Kgl. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs:
Aschersleben (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1882—1884, Berichtsjahr; Epidemio-
logisches Bild: Kleine Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: ,,Eine“‘fluBwasser, das
durch Abwisser mdoglicherweise verseucht worden war, wurde als Trinkwasser benutzt.
Oberhalb der Stadt war wahrscheinlich das FluBwasser durch Typhuskranke verseucht
worden.

ExcuHORST (60, 47a). Ort des Typhusausbruchs: Zirich; Jahreszeit der Epidemie: 1884,
Sommer; Epidemiologisches Bild: Frither kleine, jetzt heftige Epidemie; Ursachen der
Epidemie: Verunreinigung des aus der ,,Limmat‘‘ bzw. aus dem See geschépften Brauch-
wassers. Verwendung zum Teil unfiltriert. Hauskomplex mit anderer Wasserversorgung
blieb verschont.
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HEemeNBAIN (114). Ort des Typhusausbruchs: Vorstidte Coslins; Jahreszeit der Epi-
demie: Bis 1884; Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie:
Nur die mit Brunnen versorgten Vorstidte waren befallen worden. Mit Anschlufl an die
Stadtwasserleitung horte die Epidemie auf.

HEeLwie (116). Ort des Typhusausbruchs: Mainz (Kaserne und Bevolkerung); Jahreszeit
der Epidemie: 1884, Sommer; Epidemiologisches Bild: Bevolkerung: Morbiditat 129,
Mortalitét 13 ; Kaserne: Morbiditat in den Jahren 1874—1884 11, 1884 58. AuBlergewohnlich
lange Inkubation und sehr langsamer Verlauf im Jahre 1884; Ursachen der Epidemie:
Alle Erkrankten hatten Selterwasser getrunken, das aus einem Brunnenwasser hergestellt
wurde. Der Deckel des Brunnens lag in einem gleichen Niveau mit einer FluBirinne, die
verseuchte Abwisser von einem Typhushaus fiithrte und den Brunnen leicht infizieren konnte.

Bavrter (6). Ort des T'yphusausbruchs: Thoiry bei Genf; Jahreszeit der Epidemie: 1884,
Juli-August; Epidemiologisches Bild: Bis 23. August Morbiditat 15; Ursachen der Epidemie:
18 Haushaltungen, wo der Typhus auftrat, hatten einen Brunnen benutzt, in dessen Nahe
Typhuswische gewaschen worden war.

Vox HasELBERG (111). Ort des Typhusausbruchs: Stralsund; Jahreszeit der Epidemie:
1884—1900; Epidemiologisches Bild: Morbiditat im Jahre 1884 betrug 5737; Ursachen der
Epidemie: Bis 1894 stammte das Gebrauchswasser aus Teichen, das Trinkwasser aus Brunnen.
Nach Anlage einer neuen einwandfreien Wasserleitung sofort erhebliche Abnahme der
Morbiditéit, jetzt fast kein Typhusfall mehr.

BorDES (22). Ort des Typhusausbruchs: Aricanzs-Dessus; Jahreszeit der Epidemie:
1885—1888; Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Unaus-
gesetzte Infektion eines Baches, der das Trinkwasser lieferte, durch Abwésser. Entnehmer
von anderem Trinkwasser blieben verschont.

VuLLIET (314). Ort des Typhusausbruchs: Genf; Jahreszeit der Epidemie: 1884, Januar
bis Mai; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie, plotzlich zahlreiche Falle von gutartigen
Diarrhoen, 14 Tage spéter rasche Typhusausbreitung, vom 1. Januar bis 3. Mai. Morbiditat
1600; Ursachen der Epidemie: Nur die mit ,,Rhonewasser* versorgten Stadtteile beteiligten
sich an der Epidemie. Dieses Wasser war leicht durch oberhalb einflieBende Kloakenwésser
zu infizieren.

Med. Abteilung des Kgl. PreuB. Kriegsministeriums (199). Ort des Typhusausbruchs:
Breslau (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1884—1885; Epidemiologisches Bild: Rasch
hintereinander ,,typhose Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankte hatten einen
Brunnen benutzt, der in der Nahe eines Hauses mit Typhusfillen stand.

PruHL (237). Ort des Typhusausbruchs: Altona (Inf.-Regt.); Jahreszeit der Epidemie:
1885, Sommer; Epidemiologisches Bild : Morbiditat 49, Mortalitit 1 (9 Erkrankte mit Ikterus);
Ursachen der Epidemie: Oberhalb der Elbe in den letzten Jahren grofe Ausdehnung des
Typhus. Alle Abwisser von Hamburg gingen in die Elbe, in der die Truppe badete. So-
fortiges Aufhéren der Epidemie nach Ausriicken in das Mandover.

SmvmonDs (280). Ort des Typhusausbruchs: Hamburg; Jahreszeit der Epidemie: 1885;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Gelegentlich konnten
mit der Flutwelle, die unterhalb der Elbe einflo, Kloakenwisser stromaufwarts getragen
werden, so daB moglicherweise dadurch eine Infektion des aus der Elbe entnommenen
Trinkwassers entstanden sein konnte.

Havuser und KREGLINGER (112). Ort des Typhusausbruchs: Triberg; Jahreszeit der
Epidemie: 1885; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: In
die ,,Gutach*, die die Wasserleitung versorgte, gelangten oberhalb der Entnehmerstation
Abwisser von einem Typhuskranken. Ausbreitung der Epidemie entlang dem FluBlauf.

Hervkamrer (115). Ort des Typhusausbruchs: Kranichfeld (Thiiringen, etwa 1600 Ein-
wohner); Jahreszeit der Epidemie: 1885, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 27;
Ursachen der Epidemie: Fille durch die ganze Stadt verteilt. Gemeinsam bei 21 Erkrankten
der GenuB von ,,Stubenquellwasser*, deren ,,tributéres* Gebiet in zerkliiftetem Muschel-
kalk liegt, wo mehrere Dorfer sich befinden. ,,Von dort muB die Infektion erfolgt sein.

CHARRIN (42). Ort des Typhusausbruchs: Kpinay-sous-Sénart; Jahreszeit der Epidemie:
1886, Sommer und Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 17; Ursachen der Epidemie:
Die Erkrankten benutzten mit Ausnahme von zweien einen Hofbrunnen, der durch die
dicht danebenstehende Abtrittgrube infiziert worden war.

FALK (63). Ort des Typhusausbruchs: Berlin, Dorf Nowawes; Jahreszeit der Epidemie:
1886, November, Dezember; Epidemiologisches Bild: Schnell hintereinander ganz schwere
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,,Unterleibstyphen‘‘; Ursachen der Epidemie: Die Epidemie war auf die Wasserentnahme
beschrinkt, die einem StraBenbrunnen, der wahrscheinlich durch einen Typhuskranken im
Friihjahr verseucht worden war, benutzt hatten.

Fra1int (71). Ort des Typhusausbruchs: Pierre (kleiner Ort); Jahreszeit der Epidemie:
1887; Epidemiologisches Bild: Von 49 Personen erkrankten 22; Ursachen der Epidemdie:
Es erkrankten nur Benutzer eines Zysternenwassers, das aus gesammelten Regenwasser
bestand und im Mérz durch einen Typhusfall verunreinigt worden war.

CHAUDON (43). Ort des Typhusausbruchs: Baalborn; Jahreszeit der Epidemie: Um 1887
(Juni); Epidemiologisches Bild: Vom 4.—19. Juni plétzlich 52 Erkrankungen. Insgesamt
eine Morbiditat von 140 (Y/; der Einwohner) und Mortalitit von 14 Fallen; Ursachen der
Epidemie: Angenommen wurde eine Brunneninfektion durch Uberschwemmung nach
Gewitterregen.

CHANTEMESSE und WIpAL (40). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epi-
demie: 1887—1889; Epidemiologisches Bild: 1887 zahlreiche Typhusfille, 1888 sehr seltene,
1889 sehr zahlreiche Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: 1887 kurz nach der ,,Seine-
wasser‘‘verteilung. 1888 keine ,,Seinewasser‘verteilung. 1889 ,,Seinewasser‘‘verteilung
und Erkrankungen besonders im Seine-Aronddissement.

CLuzoN (44). Ort des Typhusausbruchs: Vernon; Jahreszeit der Epidemie: 1887, Sep-
tember; Epidemiologisches Bild: Explosiv Anfang September, Morbiditat 22; Ursachen der
Epidemie: Die Epidemie beschrénkte sich auf eine Kompanie, deren Trinkwasser von
Typhuswische verseucht worden war.

DemuTH (50). Ort des Typhusausbruchs: Altleiningen; Jahreszeit der Epidemie: 1887,
Dezember; Epidemiologisches Bild: Explosive Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie:
Brunnenwasser hatte deutlichen ZufluB von einer Diingerstitte. Dadurch erkrankten
samtliche Bewohner eines Doppelhauses mit einer Ausnahme.

Demutr (50). Ort des Typhusausbruchs: Frankenthal; Jahreszeit der Epidemie: &
Epidemiologisches Bild: Explosive Epidemie. In 5 Hausern in wenigen Tagen eine Morbilitat
von 18 Fillen; Ursachen der Epidemie: Alle hatten verseuchtes Brunnenwasser getrunken
Vorher war ein an Typhus erkranktes Kind in eines dieser Hauser gebracht worden.

BorckEr (20). Ort des Typhusausbruchs: Potsdam (Lehr-Inf.-Regt.); Jahreszeit der
Epidemie: 1888, Juni bis Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 17; Ursachen der
Epidemie: Benutzung der auf Grund einer Untersuchung als ungeeignet bezeichnetes
Trinkwasser aus der Wasserleitung vom ,,Ruinenberg®. Das Wasser stammte aus der
leicht zu verunreinigenden Havelbucht und stand lange Zeit bis zum Gebrauch im offenen
Havelbassin. Trotz Schnellfiltrat griinlich-triilbes Aussehen und bitterer Geschmack.

ScHULER (273). Ort des Typhusausbruchs: Lyck (Ulanen-Regt.); Jahreszeit der Epi-
demie: 15. Oktober 1888 bis Ende Februar 1889; Epidemiologisches Bild: 23 ,,typhose
Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Verwendung von verseuchtem Seewasser als Genuf3-
wasser. Nach Verbot deutliche Abnahme der Morbiditit, 2 spiter Erkrankte gaben den
SeewassergenuB zu. Das Wasser war durch Unrat aus anliegenden Hiusern verseucht
worden.

SCHNEIDER (269). Ortdes Typhusausbruchs: Lyck (Soldaten); Jahreszeit der Epidemie & ;
Epidemiologisches Bild: Mehrere Mannschaften; Ursachen der Epidemie: GenuB des von den
Stadtabwiissern verseuchten ,,Lycksees*.

Korpsarzt des 11. Armeekorps (162). Ort des Typhusausbruchs: Marburg (Militar);
Jahreszeit der Epidemie: 1888, Mai bis Juli; Epidemiologisches Bild: 19 Mannschaften
erkrankten; Ursachen der Epidemie: In den heilen Monaten war aus zwei verbotenen
Brunnen Trinkwasser entnommen worden.

Sanitatsbericht der Kgl. PreuB. Armee (260—263). Ort des Typhusausbruchs: Konigs-
berg i. Pr., Miihthausen 1. E., Neustadt O.S., Posen, Graudenz; Jahreszeit der Epidemie:
1888—1889 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen der
Epidemie: Das Trinkwasser wurde mit groBerer oder geringerer Wahrscheinlichkeit als
Typhusquelle beschuldigt.

SEYDEL (277). Ort des Typhusausbruchs: Kénigsberg i. Pr.; Jahreszeit der Epidemie:
1888, Mai bis Augusv; Epidemiologisches Bild: Bis Mai sporadisch, vom 6.—13. Mai Morbi-
ditat 86, vom 13—19. Mai Morbiditat 195, bis 15. August Morbiditat 3, Mortalitat 7;
Ursachen der Epidemie: Im Sommer und Herbst 1887 im Sammelgebiet der Wasserleitung
mehrfach lokale Epidemie. Infektion der Wasserleitung durch unzureichende Filteranlagen,
die zum Teil fast 1 Jahr nicht gereinigt worden waren.
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YEersin (323). Ort des Typhusausbruchs: Meiringen a. d. Aar; Jahreszeit der Epidemie:
1888, Mai bis Juli; Epidemiologisches Bild: In der Umgebung Typhus endemisch. Ende
Mai fast explosiv; Ursachen der Epidemie: Vorwiegend Erkrankungen bei Benutzung
einer Wasserleitung, deren schadhafte hélzerne Rohren verseuchtem Abwasser ausgesetzt
worden waren.

GARTNER (82). Ort des Typhusausbruchs: Soest (Westfalen); Jahreszeit der Epidemie:
1889—1893, Hohepunkt September (1892 Hoéhepunkt September und Dezember); Epi-
demiologisches Bild: (Frither endemisch) 1889 August bis Januar 1890; 1892, August bis
1893, Marz Morbiditat 437 (2 Ausbriiche, 2,8% der Einwohner); Ursachen der Epidemie:
Wahrscheinlich durch Wasserinfektion. — Explosiver Charakter der 1. Epidemie deutete
auf Wasserinfektion. Bei der 2. Epidemie waren 1044 Hiuser = 48 % an die allgemeine
Wasserleitung, 741 Hauser = 7,5% waren an die allgemeine Wasserleitung nicht ange-
schlossen. Rascher Ausbruch und gleichméaBige Verteilung als Hinweis auf die Wasser-
infektion anzusehen. Es bestanden verschiedene Infektionsmoglichkeiten des Wassers.

Licuyer (171). Ort des Typhusausbruchs: Bourg; Jahreszeit der Epidemie: Um 1888;
Epidemiologisches Bild: Lokale Epidemie, Morbiditat 6; Ursachen der Epidemie: Alle
Erkrankten hatten Trinkwasser aus einem 2 m tiefen Brunnen, der neben einem Dung-
haufen lag, entnommen.

PoucHET (240). Ort des Typhusausbruchs: Joigny; Jahreszeit der Epidemie: Um 1888;
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Besonders starke
Héufung von Typhuserkrankungen in einem Héuserkomplex, dessen Bewohner ihr Wasser
aus einem Brunnen entnahmen, der durch mangelhafte Kanalisation stark verunreinigt
worden war.

FrANKEL und PIEFKE (72). Ort des Typhusausbruchs: Berlin; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1889 (Hohepunkt Februar bis Mirz); Epidemiologisches Bild: Morbiditit betrug im
Jahre 1888 15, im Jahre 1889 688; Ursachen der Epidemie: Typhus im scharf umgrenzten
Gebiet des ,,Stralauer Wasserwerks”. Im Winter wurde das Spreewasser mit viel zu hoher
Geschwindigkeit durch die Sandfilter gejagt und so ungeniigend gereinigt.

SaarNow (257). Ort des Typhusausbruchs: Stadt und Dorf Kehl (Bad. Pionier-Bat.);
Jahreszeit der Epidemie: 1889, Juli; Epidemiologisches Bild: Plotzlich 3 Fille in 19 Tagen,
,,b ausgebildete Typhen und 16 leichtere typhose Erkrankungen mit tédlicher Folge;
Ursachen der Epidemie: Nach Art der Epidemie scheinbare Trinkwasserinfektion. Erléschen
der Epidemie nach Anlage neuer Brunnen.

Wexiss (317). Ort des Typhusausbruchs: Essen und Umgebung; Jahreszeit der Epidemie:
1889, Juli bis August (Hohepunkt Juli bis gegen September); Epidemiologisches Bild:
Morbiditiat 1013, Mortalitiat 67; Ursachen der Epidemie: Nur die Arbeiter der Kruppfabrik,
die auBerhalb der eigenen Kolonie wohnten, erkrankten. Die Kolonie hatte eigene Wasser-
leitung.

LaTHAN (170). Ort des Typhusausbruchs: Beverley (England); Jahreszeit der Epidemie:
1889; Epidemiologisches Bild: Typhus war wiederholt ausgebrochen; Ursachen der Epidemie:
Nachweislicher Ubertritt von Schmutzwasser eines Dorfes in das Wasser der Wasserleitung.

THOINOT (295). Ort des Typhusausbruchs: Bar-le-Duc (etwa 20 000 Einwohner); Jahres-
zeit der Epidemie: 1889; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie, Mortalitat 154, auch
spiter noch gehaufte Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen im Gebiet
der sog. Kalkquellen, die mit einem ,,Erdsturz‘‘ in Nihe eines Dorfes, in dem Diingewésser
flossen, nachweislich in Verbindung standen.

Sanitdtsbericht der Kgl. Preu3. Armee (261). Ort des T'yphusausbruchs: Spandau (Garde-
Regt. zu FuB); Jahreszeit der Epidemie: 1889—1890 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild :
Morbiditat 4; Ursachen der Epidemie: Verdacht auf GenuB von minderwertigem ,,Miihl-
grabenwasser‘. Absperrung bewirkte Erloschen der Erkrankungen.

Sanitétsberichi der Kgl. preuB. Armee (261). Ort des Typhusausbruchs: Osnabriick
(Ostfries. Inf.-Regt.); Jahreszeit der Epidemie: 1889/1890 (Berichtsjahr) Mai bis August;
Epidemiologisches Bild: 2 Gruppenerkrankungen: 1. Morbiditét 8, 2. Morbiditat 22; Ursachen
der Epidemie: Abhingigkeit der Gruppenerkrankungen vom jeweiligen Schiul oder Wieder-
erdffnung eines mangelhaft abgedeckten Schachtbrunnens. ,,Ganz hervortretender Einflufl
auf Trinkwasser auf typhdsen Erkrankungen.*

Sanitatsberich der Kgl. Preu8. Armee (261). Ort des Typhusausbruchs: Oppeln (Ober-
schles. Inf.-Regt. und Bevolkerung); Jahreszeit der Epidemie: 1889—1890 (Berichtsjahr);
Epidemiologisches Bild: Gleichzeitig mit Bewohner von 2 Hiusern 4 Erkrankungen; Ursachen
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der Epidemie: Alle benutzen denselben Brunnen. Nach SchluB desselben horte die Epi-
demie auf.

BARRY (8). Ort des Typhusausbruchs: Darlington, Stockton, Middlesborough (England,
Tal des Teesflusses); Jahreszeit der Epidemie: 1890, September, Oktober, 1891, Januar;
Epidemiologisches Bild: Beide Epidemien explosiv und schwer, insgesamte Morbiditat 1463;
Ursachen der Epidemie: Alle Erkrankten benutzten die Wasserleitung, die ihr Wasser vom
,»Theesflu‘* erhielt. Jedesmal wurden ungefihr 6 Wochen vor den beiden Epidemien bei
plotzlich hohem Wasserstand durch den Flul Unratmengen von seinem Ufer aufgenommen.

SCHNEIDER (269). Ort des Typhusausbruchs: Goldap; Jahreszeit der Epidemie: Um 1890;
Epidemiologisches Bild: 21 Erkrankungen unter der Bevélkerung sowie 1 Soldat; Ursachen
der Epidemie: GenuBevon verdorbenem Brunnenwasser.

Waeiss (318). Ort des Typhusausbruchs: Meiningen (Thiir. Inf.-Regt. und Bevélkerung);
Jahreszeit der Epidemie: 1890, Juni bis Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditit: Unter den
Mannschaften 13, unter der Bevolkerung 10; Ursachen der Epidemie: Sémtliche erkrankten
Soldaten sowie 6 von der Bevilkerung hatten-in einer Wirtschaft verkehrt, in der ein schad-
hafter Kesselbrunnen neben einer sehr primitiven Abortgrube stand. Dieser Brunnen
lieferte Trink- und Gebrauchswasser.

GrUNBAUM (96). Ort des Typhusausbruchs: Einbeck (Militar und Bevolkerung); Jahres-
zeit der Epidemie: 1890, Dezember bis Marz 1891; Epidemiologisches Bild: Morbiditat des
Militars 5, der Bevélkerung 10; Ursachen der Epidemie: Keimeinschwemmung durch starken
Regen Ende November in 2 Brunnen, aus denen trotz Verbotes die Soldaten getrunken
hatten, wurde als wahrscheinliche Ursache angesehen. Die Erkrankten unter der Be-
volkerung hatten simtlich einen Strafenbrunnen benutzt, dessen Inhalt ,,Jauchengruben-
inhalt nicht undhnlich* war. Brunnenschlufl bewirkte Erloschen der Epidemie.

Gen. Sanitdtsbericht des 1. Armeekorps (87). Ort des Typhusausbruchs: Darkehmen
(Soldaten); Jahreszeit der Epidemie: Um 1890; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 49;
Ursachen der Epidemie: Typhuswische verseuchte nachweislich oberhalb des Quartiers
das FluBwasser der ,,Angerappe, vom Trinkwasserversorgungsgebiet dieses Flusses ging
die Epidemie aus.

Haase (99). Ort des Typhusausbruchs: Millhausen i. E. (Dragoner-Regt.); Jahreszeit
der Epidemie: 1890, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 37; Ursachen der
Epidemie: Unmittelbar nach einer anstrengenden Ubung hatten alle von einem mit Fikalien
verunreinigten Brunnen in Thann getrunken.

HorxkouL (121). Ort des Typhusausbruchs: Glogau (Pionier-Bat.); Jahreszeit der
Epidemie: 1890, August bis September; Epidemiologisches Bild: Bei der Bevolkerung
Typhus endemisch, bei den Soldaten im August Morbiditat 23, im September 5; Ursachen
der Epidemie: Alle Erkrankten hatten im erhitzten Zustand Wasser eines verdorbenen
Brunnens Anfang August getrunken.

PEDELL (229). Ort des Typhusausbruchs: WeiBenfels (Unteroffiziersschule der Husaren
und Bevélkerung); Jahreszeit der Epidemie: 1890, Juli; Epidemiologisches Bild: Typhus-
erkrankungen unter der Bevélkerung, beim Militir Morbiditat 100; Ursachen der Epidemie:
Nur Benutzer einer bestimmten Wasserleitung erkrankten. Die Leitung bestand aus alten,
teilweise schadhaftem Holzréhren, die an Typhusorien vorbeifithrten. Nach Einfithrung
der stidtischen Leitung erlosch die Epidemie.

CoNraADI (47). Ort des Typhusausbruchs: Ottweiler (Saar); Jahreszeit der Epidemie:
1891, November; Epidemiologischer Bericht: Explosiv, verheerend, Morbiditat 353, Mor-
talitdt 30; Ursachen der Epidemie: Abwisser eines Hauses verseuchten mangelhaft zuge-
deckte Brunnenstuben der ,,Neumiinster Wasserleitung‘. Epidemie war auf das Ver-
sorgungsgebiet dieser Wasserleitung beschrinkt.

KimpEN (150). Ort des Typhusausbruchs: Ottweiler; Jahreszeit der Epidemie: 1891 bis
1892 (Winter); Epidemiologisches Bild: Morbiditat 353, Mortalitdt 30; Ursachen der Epi-
demie: Hochstwahrscheinlich verseuchte Wasserleitung, deren Quellgebiet im bebauten Teil
des Vorortes Neumiinster lag. Nach Sperrung der Leitung hérte die Epidemie auf.

Prunn (236). Ort des Typhusausbruchs: Landsberg a. W.; Jahreszeit der Epidemie:
1892, Friihjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Ende April, Anfang Mai fast gleichzeitig
27 Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Leichtes Eindringen von Abwasser durch die
weiten Fugen der Bodendecke eines Brunnens. Sichtbare Einlaufzeichen an der Brunnen-
innenwand.
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GARTNER (84). Ort des Typhusaucbruchs: Stadt P.; Jahreszeit der Epidemie: 1892;
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 437 (20. August bis Marz, 28,7% der Bevolkerung);
Ursachen der Epidemie: Zweimalige Infektion der Wasserbezugsquelle anzunehmen. In-
fektion durch im stark zerkliifteten Plinarkalk stehenden Zentralbrunnen leicht mdaglich.

GARTNER (84). Ort des Typhusausbruchs: S. (15200 Einwohner); Jahreszeit der Epi-
demie: 1892/1893, August bis Februar, Hohepunkt September und Dezember; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditat 437; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich infizierter Zentral-
brunnen in Stadtmitte. Brunnen liegl auf zerkliifteten Plinarkalk und war nur mit einer
schwachfiltrierbaren Erdschicht bedeckt.

Miinch. med. Wochenschrift (217). Ort des Typhusausbruchs: Miinchen (Inf.-Leibreg.);
Jakreszeit der Epidemie: 1893, Mai bis Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditét 334 (Typhus-
falle), Mortalitit 17; Ursachen der Epidemie: Anzunehmen, daB die Verwendung von
verseuchten Pumprohrenwasser in der Kiiche als Spiilwasser die Ursache war.

THOINOT (296). Ort des Typhusausbruchs: Besangon; Jahreszeit der Epidemie: 1893,
Oktober bis April 1894 (Hohepunkt Oktober und Januar); Epidemiologisches Bild: Mor-
biditat 237, plotzliche Haufung im Oktober; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen nur
im Stadtinnern, wo die Quelle von ,,Arcier* das Wasser lieferte. 6 km oberhalb der Quelle
waren durch 2 Typhusfille im September 1893 und 17 Fille Ende Oktober wihrend eines
Unwetters im Oktober und Dezember durch eine nachweisliche Verbindung verseuchte
Abwiésser in das Wasser gelangt.

Savus (258). Ortdes Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 1893 ; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditat 521, Mortalitiat 62; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Moldau-
wasser wird als Trink- und Nutzwasser verwendet.

Savus (258). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie 18941-—1895;
Epidemiologisches Bild: Morbiditdt 1135, Mortalitdt 135; Ursachen der Epidemie: Ver-
seuchtes Moldauwasser wird als Trink- und Nutzwasser verwendet.

SALUS (258). Ort des Typhusausbruchs: Prag, Lindeng.; Jahreszeit der Epidemie: 1910,
Anfang November der Ausbruch; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 115; Ursachen der
Epidemie: Bei Kanalisationsarbeiten war eine schiitzende Lattenschicht durchbrochen
worden, dadurch drangen Abwisser aus einer undichten Senkgrube und aus einem Kuh-
stall in benachbarte Brunnen. Alle Erkrankten hatten aus dem Brunnen in der Linden-
gasse und aus dem Brunnen einer anderen Gasse getrunken.

Savus (258). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 1914; Epi-
demiologisches Bild: Typhus ,,an der Hausordnung*‘; Ursachen der Epidemie: Trinkwasser
aus Hausbrunnen und aus verseuchtem Moldauwasser.

Savus (258). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: 1922; Epi-
demiologisches Bild: Morbiditat 305, Mortalitit 91; Ursachen der Epidemie: Neuerlicher
Anstieg der Typhusfalle durch Anschlufl der Stadtteile, die an der Moldau lagen.

Perc und HueppE (230). Ort des T'yphusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie: &
Epidemiologisches Bild: Dauernde Epidemien in kurzen Pausen; Ursachen der Epidemie:
Trinkwasser aus einem stark verseuchtem Brunnen. Bei Wassermangel wurde auch ganz
unfiltriertes Leitungswasser (Moldauwasser) als Trinkwasser verwendet, selbst an den
Stellen, an denen Prag Kanalwasser einleitet.

TrOMSON (289). Ort des Typhusausbrucks: Worthing; Jahreszeit der Epidemie: Um
1893—1894; Epidemiologisches Bild: Schwere Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie:
Erkrankungen im Versorgungsgebiet von 3 Brunnen, die moglicherweise beim Bau eines
neuen Stollens durch Eréffnungen einer Spalte, die Zufliisse aus undichten Kanilen erhielt,
infiziert wurden.

GRUNEBERG (97). Ort des Typhusausbruchs: StraBlburg, Neuhof, kath. Besserungs-
anstalt und Haus ,,Polygon 8‘“; Jahreszeit der Epidemie: 1894, Herbst; Epidemiologisches
Bild: ,45 ausgebildete Typen, 9 weniger charakteristische'’; Ursachen der Epidemie:
Wahrscheinlich durch Infektion des Brunnenwassers vom Waschwasser nach Reinigung
von aullerhalb gekauften Kiichenprodukten. Entnehmer von anderen Brunnen erkrankten
nicht.

Varrin (308). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1894, Februar;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, 15. Februar Morbiditit 13, 20. Februar Morbiditat 50,

1 Um das epidemiologische Bild deutlicher zu gestalten, wurde in beiden Tabellen nicht
immer die Reihenfolge des Jahres eingehalten.
Ergebnisse der Hygiene. XXI. 5
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25. Februar Morbiditat 117; Ursachen der Epidemie: Erkrankte benutzten fast ausschlieB-
lich das Wasser von der ,,Vanne*. Kasernen mit anderem Wasser blieben verschont.

VarLLin (308). Ort des Typhusausbruchs: Sens bei Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1894,
Februar; Epidemiologisches Bild: Explosive Morbiditat 25, Mortalitit 5; Ursachen der
Epidemie: Sens hatte gleichfalls Vannewasser, Infektion des Wassers wahrscheinlich durch
Regenfille, da ,,illegitime Zufliisse** durch den Unterbau méglich waren.

ScHRODER (271). Ort des Typhusausbruchs: Weende bei Hannover; Jahreszeit der
Epidemie: 1894—1895, Winter; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der
Epidemie: Benutzung des ungekochten ,,Weendebachwassers® als Trinkwasser. Bei Regen
hiufige Verbindung mit Misthaufen. Auch verseuchte Dorfbrunnen. Leicht durchlissiger
Kalktuffboden.

PrrirrER (235). Ort des Typhusausbruchs: Liineburg; Jahreszeit der Epidemie: 1895,
Sommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Frither endemisch, jetzt explosiv in der
1. Augusthilfte, Morbiditat 205; Ursachen der Epidemie: 169 Erkrankte waren Ver-
braucher der ,,Abtswasserkunst‘‘, die das Ilmenauwasser fithrte. Die Ilmenau war nach-
weislich 10—20 Tage vor der Epidemie mit verseuchtem Abwasser infiziert worden.

Veroffentlichungen auf dem Gebiete des Militir-Sanitédtswesens (199). Ort des Typhus-
ausbruchs: Angermiinde (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: 1894, Sommer; Epidemio-
logisches Bild: Explosiv, 116 gastritische Erkrankungen, davon 89 ausgeprigte Typen;
Ursachen der Epidemie: Trinkwasser stammte aus einem offenen Brunnen, in dem oberhalb
der Entnehmerstelle durch Regengiisse im April Dungwisser gelangt waren. Vor der Epi-
demie Typhuserkrankungen oberhalb der Entnahmestelle. Nach Sperrung der Leitung
langsames Erléschen der Epidemie.

WERNICKE (319). Ort des Typhusausbruchs: Frankfurt a. d. 0., Mandvergelinde
(Fisilier-Battl.); Jahreszeit der Epidemie: 1895, Ende September bis Oktober; Epidemio-
logisches Bild: Explosiv, Morbiditat 52; Ursachen der Epidemie: Nur Benutzer des Bach-
wassers des Dorfes Scheune erkrankten. Massenhafter Einflu von Dejektionen Anfang
September in diesen Bach.

CoNRADI (46). Ort des Typhusausbruchs: Wittlich (16 Hauser); Jahreszeit der Epidemie:
1895, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 144; Ursachen der Epidemie: Scharf
umgrenzter Seuchenherd mit offentlichem Pumpbrunnen im Versorgungsgebiet.

PENKERT (233). Ort der T'yphusepidemie: Dorf Altenburg bei Naumburga. S. (17 Famil.);
Jahreszeit der Epidemie: 1896, November, Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 18;
Ursachen der Epidemie: Fliissige Grubenmassen konnten leicht das Wasserbassin durch eine
Rinne verunreinigen.

Miinch. med. Wochenschrift (218). Ort des T'yphusausbruchs: Rennes, franzés. Garnison,
Offizierskorps; Jahreszeit der Epidemie: 1896 (?); Epidemiologisches Bild: Explosiv, Mor-
biditat 6; Ursachen der Epidemie: Eis von stark verseuchtem FluBwasser wurde als Sekt-
kithlwasser verwendet.

KRruse (166). Ort des Typhusausbruchs: Wald (15 000 Einwohner); Jahreszeit der Epi-
demie: 1897, Oktober; Epidemiologisches Bild: Binnen 6 Wochen eine Morbiditit von 115;
Ursachen der Epidemie: 108 Erkrankte benutzten die ,,Waldauer Wasserleitung*, die zum
Teil Wasser aus einem verdachtigen Brunnen erhidlt. An der undichten Quellstube Zeichen
von Waschwasser, 15 m oberhalb undichte Abortgrube eines Hauses, in dem 4¢ Wochen vor
der Epidemie der 1. Typhusfall vorgekommen war.

Kruse (166). Ort des Typhusausbruchs: Grifrath (Biirgermeisterei); Jahreszeit der
Epidemie: 1897, Oktober; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 29; Ursachen der Epidemie:
Gleichzeitig mit der Epidemie in ,,Wald* durch gemeinsame Wasserleitung mit Ausnahme
von 7 Fillen.

Kruse (166). Ort des Typhusausbruchs: Grifrath, Stadt; Jahreszeit der Epidemie:
1897, Oktober; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 15; Ursachen der Epidemie: Epidemie
nur in Héusern mit Wasserleitung von Wald.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Ramsbeck; Jahreszeit der Epidemie:
1897; Epidemiologisches Bild: Plotzliche Erkrankungen, Morbiditit 100, Mortalitit 3;
Ursachen der Epidemie: Durchlissiger Hofbehilter wurde scheinbar von Dungstoffen infiziert.

LonMmEr (182). Ort des Typhusausbruchs: Kéln (Rheinschiffe); Jahreszeit der Epidemie:
1897—1910; Epidemiologisches Bild: Jahrliche Morbiditit von 10 auf 100 Schiffen; Ursachen
der Epidemie Hauptsichlicher GenuB von Rheinwasser als Trinkwasser durch die #uBerst
mangelhafte Trinkwasserversorgung.



Verbreitung des Typhus und des Paratyphus durch das Wasser. 67

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Sassendorf; Jahreszeit der Epidemie: 1898;
Epidemiologisches Buld: Morbiditat 7; Ursachen der Epidemie: Fur hausliche Zwecke
benutztes ,,Rosenauer* Bachwasser wurde durch einen undichten Abort wihrend einer
Typhuserkrankung infiziert. '

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Miische im Rohrtal (Arbeiterwohnungen);
Jahreszeit der Epidemie: 1898, Sommer und Herbst; Epidemiologisches Bild: Typhus-
epidemie; Ursachen der Epidemie: Leicht zu verunreinigender Fabrikgraben lieferte direkt
und unfiltriert das Trink- und Gebrauchswasser.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Hattingen; Jahreszeit der Epidemie: 1898,
April bis Juni, Oktober bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 24, Mortalitit 5;
Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich durch Trinkwasser infiziert. Abwésserrohr und
Abort lagen dicht neben der Trinkwasserleitung.

Furron und STockEs (77). Ort des Typhusausbruchs: Dorf Lord; Jahreszeit der Epi-
demie: Um 1898; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditat 9; Ursachen der
Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser als Trinkwasser. Nach BrunnenschluBl Epidemieende.

Forron und STOCKES (77). Ort des Typhusausbruchs: Dorf Ocean; Jahreszeit der Epi-
demie: Um 1898; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 6—7; Ursachen der Epidemie: Epi-
demie 3 Wochen nach der in Lord. Trinkwasser aus Lord.

Furron und Stockes (77). Ort des Typhusausbruchs: X.; Jahreszeit der Epidemie:
1898, Sommer; Epidemiologisches Bild: Explosiv, am 10. Juli mehr oder weniger schwere
,-gastrointestinale® Erscheinungen bei 25 Personen, Ende Juli 3 Typhusfille; Ursachender
Epidemie: Storung im Pumpwerk zwang zur Benutzung eines lange still gelegten
Brunnens.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Haspe-Gevelsberg (italienische Arbeiter
am Vogelsang); Jahreszeit der Epidemie: 1899, Januar bis September; Epidemiologisches
Bild: Morbiditat ungefihr 150—200; Ursachen der Epidemie: AuBerordentlich schlechte
hygienische Verhiltnisse. Fast alle Erkrankten waren Entnehmer des ,,Askebaches®, der
sehr mit Typhusdejekt. verunreinigt worden war.

KRUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Grafrath; Jahreszeit der Epidemie: 1899, Juni
bis September; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditiat 133; Ursachen der Epidemien:
100 Erkrankte waren Quellwasserentnehmer, dessen Einsteigeloch ,,Ritzen freilie. In-
fektion leicht méglich, auch durch unterirdische Einfliisse. Waschstelle neben der Pumpe.

HEssE (119). Ort des Typhusausbruchs: Lébtau; Jahreszeit der Epidemie: 1899, Juli
bis August; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditdat 230 (100 in wenigen Tagen);
Ursachen der Epidemie: 2 alte Rohrleitungen, von denen eine 2 m tief lag, waren leicht zu
verseuchen. Ferner undichte Schamotterchren zur Leitung auf einer langen Strecke in
0,5—1,5 m Tiefe.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbrucks: Milspe; Jahreszeit der Epidemie: 1899;
Epidemiologisckes Bild: Explosive Massenerkrankungen; Ursachen der Epidemie: Infektions-
abwisser von 2 Typhuskranken gelangten entlang des Wasserleitungsrohres in den Brunnen.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Delstern; Jahreszeit der Epidemie: 1899,
Anfang Sommer; Epidemiologisches Bild: Plotzliches Auftreten; Ursachen der Epidemie:
,»Volme‘‘-Wasserentnehmer erkrankten. Leichte Infektionsmoglichkeit.

Sanitéitsbericht der Kgl. PreuBl. Armee (262). Ort des Typhusausbruchs: Konigs-
berg (San.-Sold.); Jahreszeit der Epidemie: 1899—1900 (Berichtsjahr); Epidemiologisches
Bild: Morbiditiat 4; Ursachen der Epidemie: Trinkwasserentnahme aus nicht ganz einwand-
freiem Kasernenbrunnen. Nach Brunnenschluff keine weiteren Erkrankungen.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Mischede; Jahreszeit der Epidemie: 1900;
Epidemiologisches Bild: Morbiditit 12; Ursachen der Epidemie: Gemeinde- und Schulleitung
durch Typhuskranke infiziert. Die Leitung befand sich ,,in einem sehr desolatem* Zustand.

SPRINGFELD (284). Ortdes Typhusausbruchs: Sprockhovel; Jahreszeit der Epidemse: 1900;
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: Fast alle Erkrankten
benutzten einen durch Typhuswaschwasser verunreinigten Brunnen.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Untergriine; Jahreszeit der Epidemie:
1900, Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 16; Ursachen der Epidemie: November-
regen spiilte Abortinhalt einer Gastwirtschaft in ein benachbartes Dorfwasserleitungsbassin
(7 Falle durch Kontakt).

Sanitdtsbericht der Kgl. PreuBl. Armee (262). O1t des Typhusausbruchs: Gumbinnen
(Soldaten); Jahreszeit der Epidemie: 18991900 (Berichtsjahr); Epidemiologisches Bild:

5*
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Morbiditiat 2; Ursachen der Epidemie: Wasser aus Stalleimern, das 50 m abwiérts von der
Abwassereinleitung in den ,,Pissa‘““flull stammte, war als Trinkwasser benutzt worden.

v. RiEDER (247). Ort des Typhusausbruchs: Riga; Jahreszeit der Epidemie: 1900,
Anfang Juni; Epidemiologisches Bild: Bisher endemisch, jetzt explosiv, Morbiditat 25 000;
Ursachen der Epidemie: FloBverkehr verseuchte ,,Dilnawasser*’, das von fast allen Erkrankten
als Trinkwasser benutzt worden war.

SprINGFELD (284). Ort des Typhusausbrucks: Bochum (Stadt und Land); Jahreszeit
der Epidemie: 1900; Epidemiologisches Bild: Explosive Morbiditét 376 in wenigen Wochen;
Ursachen der Epidemie: Steigender Wasserbedarf zwang die Wasserwerke zur Brunnen-
benutzung in Nahe der ,,Ruhr®, die durch Abwisser verunreinigt worden war.

RIEDER (248). Ort des Typhusausbruchs: Koblenz, Garnison (6. Rhein. Inf.-Regt.);
Jahreszeit der Epidemie: 1900, 2. Halfte des Jahres, besonders September und Oktober;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Genufl von schlechtem
Wasser, zum Teil auch durch Milch und Kontakt.

BERTARELLI (15). Ort des Typhusausbruchs: Gemeinde Fenis; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1901; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Moglich durch
Verunreinigung des oberirdisch zugeleiteten Trinkwassers durch Zufliisse aus den Hausern.
Orte, die mit Quellwasser versorgt worden waren, blieben vom Typhus frei.

KorNsTADT (161). Ort des Typhusausbruchs: Stralsund; Jahreszeit der Epidemie: 1901,
August, September; Epidemiologisches Bild: Frither Typhus endemisch, jetzt explosiv,
Morbiditat 100; Ursachen der Epidemie: ,,Einzig und allein Anderung der Trinkwasser-
versorgung'‘.

OHLMULLER (223). Ort des Typhusausbruchs: Dorf H.; Jahreszeit der Epidemie: 1901,
Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 19; Ursachen der Epidemie: Nicht gefaflte
Quelle, sondern nur ein ausgehobener Tiimpel als Trinkwasserlieferant, schmutziger Zuflufl
von oben, sonst noch vielleicht Kontaktepidemie.

KRrUSE (166). Ort des Typhusausbruchs: Gelsenkirchen; Jahreszeit der Epidemie: 1901,
September bis April 1902; Epidemiologisches Bild: Explosiv in 3 Wochen eine Morbiditat
von 1200, in folgenden 3 Monaten von 1800, insgesamt 2493 Fille; Ursachen der Epidemie:
Zur Behebung des Wassermangels bei niedrigem Stand Verwendung von ungereinigtem
oder schlecht gereinigtem FluBwasser durch die Wasserwerke aus der ,,Ruhr®. Typhus
auch in Essen, Bochum, Mihlheim, Duisburg und in anderen Stadten.

SPRINGFELD (284). Ort des Typhusausbruchs: Gelsenkirchen; Jahreszeit der Epidemie:
1901, September bis April 1902; Epidemiologisches Bild: Plotzlich heftiger Ausbruch,
Morbiditat 2493; Ursachen der Epidemie: Allgemeine Ausdehnung der Epidemie als Beweis
der gemeinsamen Ursache. Nirgends das Versorgungsgebiet der ,,Westfdlischen Wasser-
werke‘ iiberschritten. Freibleiben einzelner Bezirke vermutlich durch bauliche Absper-
rungen. Infektionsméglichkeiten: 1. Stichrohr unterhalb des ,,Eibergbaches®, der von
Juli bis September durch Typhusinfektion verseucht worden war, 2. Hochbehalter bei
Leithe, 3. Rohrbruch am 15. August 1901 bei Kénigsteele und seine Beseitigung.

BaceMaNN und KarreiN (5). Ort des Typhusausbruchs: Wilhelmsburg; Jahreszeit
der Epidemie: 1902, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 61; Ursachen der
Epidemie: Hauptsichlich Typhus in 2 Doppelhédusern, die einen Réhrenbrunnen benutzten,
dessen Steigrohr undicht geworden war und Schmutzwasser aufgenommen hatte.

PRIEFER (241). Ort des Typhusausbruchs: Saarbriicken (2. Battl. Inf.-Regt. 70); Jahres-
zeit der Epidemie: 1903, Februar; Epidemiologisches Bild: Paratyphus B-Erkrankungen,
Morbiditat 80, Krankheitsbild wie ,,gastrisches Fieber oder Grippe*; Ursachen der Epidemie:
Negativer Druck im Wasserrohr der Kaserne hatte die durch ein Mauerwerk bei einem
Rohrbruch hindurchgetretenen Abortreste angesaugt. Flissigkeitsweg mit Farbstofflosung
nachgewiesen.

Nymaw (222). Ort des Typhusausbruchs: Distrikt Hoganos in Skane; Jahreszeit der
Epidemie: 1902, Ende Dezember bis Februar 1903, Hohepunkt Januar; Epidemio-
logisches Bild: Fast explosiv, unerwartet, Morbiditat 84, Mortalitit 8; Ursachen der Epi-
demie: Typhus trat an 2 umschriebenen Stellen auf, die nur von der Zentralwasserleitung
versorgt worden waren. Vor 2 Monaten erkrankter Minenarbeiter hatte das Trinkwasser
infiziert. Das Trinkwasser wurde von sichtbar verunreinigten tiefen Minen geliefert.

Linck (179). Ort des Typhusausbruchs: Milborn (Eifeldorf); Jahreszeit der Epidemie:
1903, Oktober; Epidemiologisches Bild: Explosionsartig, Morbiditit 35; Ursachen der
Epidemie: 30 Erkrankte hatten den ,,Oberdorf“-Brunnen benutzt, der 2—3 Wochen vor
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der Epidemie von Arbeitern, von denen 2 frither Typhus gehabt hatten, gereinigt
worden war.

SE1GE und GUNDLACH (276). Ort des Typhusausbruchs: W. (Lothr. Dorf, 500 Einwohner);
Jahreszeit der Epidemie: 1903, Herbst; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditit 25
(in 12 Tagen in 19 Héusern), Typhus frither sporadisch; Ursachen der Epidemie: Erkrankte
waren ausschlieflich Entnehmer der allgemeinen Wasserleitung, die von einer dicht an
der Gosse gelegenen Brunnenstube, die sehr lickenhaft mit Steinplatten im StraBenniveau
bedeckt worden war, ihr Wasser erhalten hatte. Infiziert wahrscheinlich durch Typhus-
kranke. Nach Anschluf} einer neuen Quellwasserleitung keine weiteren Typhusfille,

BORNTRAGER (23). Ort des Typhusausbruchs: Oben-Flachsburg, Vorort von Grifrath
(420 Einwohner); Jahreszeit der Epidemie: 1904, Oktober bis November; Epidemiologisches
Bild: Explosiv in 6 Tagen, Morbiditat 37, insgesamt 118, Mortalitdt 11; Ursachen der
Epidemie: Im Wasserbehilter, der das Reinigungswasser geliefert hatte, wurde allgemein
Wische gespiilt; auch einmal diejenige eines typhuskranken Kindes. Bei Verstopfung des
Behilters leichtes UberflieBen in die Speisershren der Quelle. 41 Hauser hatten die Quelle
benutzt, 30 davon wurden vom Typhus befallen und 29 gleich am Anfang der Epidemie.

LEevy (176). Ortdes Typhusausbruchs: Detmold; Jahreszeit der Epidemie: 1904, Herbst;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditit 209, mehr Obstipationen als Diarrhéen;
Ursachen der Epidemie: Ho6chstwahrscheinlich durch nachgewiesene Verbindung einer
offenen, leicht zu verunreinigenden Quelle mit der Quellstube der Wasserleitung.

KrEeIN (153). Ort des Typhusausbruchs: Bevolkerung der Rheinschiff.; Jahreszeit der
Epidemie: 1903—1905; Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankung; Ursachen der Epidemie:
In 61 Einzelfallen keine andere Infektionsquelle als der Genuf des verseuchten Rheinwassers.

Durrox (58). Ort des Typhusausbruchs: Pittsburg; Jahreszeit der Epidemie: 1906;
Epidemiologisches Bild: 1874 eine 30jihrige Epidemie mit Morbiditdt von 50000, Mor-
talitit von 7615. 1906 eine Morbiditit von 5729, eine Mortalitit von 608; Ursachen der
Epidemie: Unlfiltriertes verseuchtes ,,Ohio‘*-FlufSiwasser durch Stadtversorgung. Das
errichtete Filterwerk lieferte kaum die Héilfte des Wassers. Hohe Typhusmorbiditit und
-mortalitit auch in anderen Stddten entlang des Ohioflusses. Es bestand keine amtliche
Meldepflicht!

KirsTEIN (151). Ort des Typhusausbruchs: Stettin, Bevolkerung und Schiffahrt; Jahres-
zeit der Epidemie: 1907—1916; Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen
der Epidemie: Genul von verseuchtem Oderwasser, in das 1914 Abwisser ohne Klirung
eingeleitet worden waren. Zu hohe Filtergeschwindigkeit in den Wasserwerken. Bade-
gelegenheit unterhalb der Kanalwassereinleitung.

LopE (181). Ort des Typhusausbruchs: Halle bei Innsbruck (Servitenkloster); Jahres-
zeit der Epidemie: 1907, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 8, 50% der Insassen;
Ursachen der Epidemie: In die schlecht beschaffene Brunnenstube waren bei Regen Ab-
wasser aus Héusern eingedrungen. ,,Von den élteren Priestern erkrankte kein einziger,
weil sie kein Wasser tranken.

PoLnax (239). Ort des Typhusausbruchs: Osterreichische Truppenteile, 6sterreichische
Ortschaft; Jahreszeit der Epidemie: Um 1907 ; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 153 unter
den Soldaten, Epidemie auch unter der Bevélkerung; Ursachen der Epidemie: Wahrschein-
lich durch schlecht abgedeckten Brunnen, neben dem Faeces lagen.

Bass (9). Ort des Typhusausbruchs: Laibach (Garnison); Jahreszeit der Epidemie:
1907, Sommer; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 87, Mortalitat gering; Ursachen der
Epidemie: Nur diejenigen erkrankten, die das Trinkwasser in Adelsberg benutzt hatten,
waren betroffen worden. Einige Typhusfille in Adelsberg.

SoLBRiIG (282). Ort des Typhusausbruchs: Reg.-Bezirk Allenstein ; Jakreszeit der Epidemie:
1907—1908 ; Epidemiologisches Bild: Morbiditiat 433, Mortalitat 57; Ursachen der Epidemie:
18% der Erkrankten durch Wasserinfektion, die anderen durch Kontaktinfektion oder
durch ungeklarte Quelle.

Préman (238). Ort des Typhusausbruchs: Neu-Paka; Jahreszeit der Epidemie: 1907 ; Epi-
demiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Verwendung des Wassers
vom ,,Vrchovianer-Bach zum Hausgebrauch.

P10MAN (238). Ort des Typhusausbruchs: Neu-Paka ; Jahreszeit der Epidemie: 1908; Epi-
demiologisches Bild: Mehrere Typhuserkrankungen; Ursachen der Epidemie: Erkrankung
in der Umgebung eines Hausbrunnens, dessen Wasser wahrscheinlich vom Bach infiziert
worden war.
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NERLICH (219). Ort des Typhusausbruchs: Mankato; Jahreszeit der Epidemie: 1908,
Frithjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, 100000 von Darmerkrankungen. Nach Ab-
lauf der Inkubationszeit Typhustille; Ursachen der Epidemie: Trinkwasserinfektion.

BRACKEN u. a. (24). Ort des Typhusausbruchs: Mankato; Jahreszeit der Epidemie:
1908, Frithjahr; Epidemiologisches Bild: Explosiv, 5—6000 schwere Falle von schweren
Darmstorungen ; Ursachen der Epidemie: Epidemie war im Anschluf} an eine heftige Regen-
zeit entstanden. Moglicherweise eine Verunreinigung der Wasserleitung durch fehlerhafte
Anlage derselben.

DELORME (49). Ort des Typhusausbruchs: Luneville; Jahreszeit der Epidemie: 1908 bis
1919; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie. Morbiditat 1909 1,8, 1913 0,8, 1919 0;
Ursachen der Epidemie: Anfangs ,,unvorstellbare* Fakalienverschmutzung des stadtischen
Trinkwassers, nach Reinigung und Chlorierung Absinken der Morbiditatszahl. Ahnlich
in den Garnisonen Marseille, Avignon, Nimes, Arles.

RieceER (249). Ort des Typhusausbruchs: Brieg; Jahreszeit der Epidemie: Um 1908;
Epidemiologisches Bild: Alljahrlich ziemlich zahlreiche Typhuserkrankungen; Ursachen
der Epidemie: Vorhandene Filterflichen waren dem steigenden Wasserbedarf nicht gewachsen.
Typhus besonders bei Strommannschaften und Arbeitern nach Oderwassergenuf3.

v. LELtwa (173). Ort des Typhusausbruchs: Altwasser; Jahreszeit der Epidemie: 1909,
Mai bis August; Epidemiologisches Bild: Explosiv, milder Verlauf. Morbiditit 622, Mor-
talitit 62; Ursachen der Epidemie: Fast ausschlieBlich in einem bestimmten Bezirk.
Wihrend des Umbaues der Filteranlagen hatten Arbeiter ofters das Gebiet des Rein-
wassersbassins betreten.

DyBowskI (59). Ort des Typhusausbruchs: Altwasser und umgebende Orte; Jahreszeit
der Epidemie: 1909, Sommer; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditit 702; Ursachen
der Epidemie: Nur Personen, die ,,Altwasser’* benutzten, erkrankten. ,,Weilenburger-
wasserentnehmer* blieben verschont.

Awmquist (3a). Ort des Typhusausbruchs: @ ; Jahreszeit der Epidemie: Um 1909;
Epidemiologisches Bild: 2 Epidemien; Ursachen der Epidemien: Verwendung eines Brunnens
durch infiziertes unreines Wasser. GroBte Zahl der Fille bei beiden Epidemien sicher
durch Wasserinfektion entstanden (Kontakt nicht vollig auszuschlieBen).

HaceMany (101). Ort des Typhusausbruchs: Altwasser; Jahreszeit der Epidemie: 1909;
Epidemiologisches Bild: Explosiv; Ursachen der Epidemie: Verseuchung der zentralen
Wasserleitung. Auffillige Verteilung im Bezirk einer bestimmten Wasserleitung.

GAMALEJA (80). Ort des Typhusausbruchs: Charkow; Jahreszeit der Epidemie: 1909;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Unzweifelhafte Infektion
der stidtischen Wasserleitung als wahrscheinliche Quelle die Sandfilter.

Frost (76). Ort des Typhusausbruchs: Williamson; Jahreszeit der Epidemie: 1909,
November bis 1910, Januar, Hohepunkt Herbst; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie;
Ursachen der Epidemie: Wasser aus dem verseuchten ,,TugfluB“ wurde als Trinkwasser
benutzt.

Kaiser (142). Ort des Typhusausbruchs: Ort in Osterreich; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1909; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 386; Ursachen der Epidemie: Eine Quelle,
die als Trinkwasser diente, hatte mit einer Abwasserrinne Verbindung.

LumspeEN (188b). Ort des Typhusausbruchs: Moines; Jahreszeit der Epidemie: 1910;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Recht bedenkliche Trink-
wasserversorgung. Keine amtliche Meldepflicht!

Forp und WatsoN (68). Ort des Typhusausbruchs: Baltimore; Jahreszeit der Epi-
demie: 1910, Spatsommer, Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 1890, Mortalitit
235; Ursachen der Epidemie: Stark verunreinigtes Trinkwasser.

GROVER (95). Ort des Typhusausbruchs: Jowa; Jahreszeit der Epidemie: 1911, Oktober;
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 200, Mortalitdt 10; Ursachen der Epidemie: Moglicher-
weise Infektion des Trinkwassers durch FluBwasser, das durch Wasserhochstand ver-
seucht wurde.

GROVER (95). Ort des Typhusausbruchs: Cedar Falls; Jahreszeit der Epidemie: 1911,
November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat ungefahr 200, Mortalitit 20. Ussachen der
Epidemie: Fraglos durch Eindringen und Verbreiten des Ansteckungsstoffes in der mangel-
haften Wasserleitung.

Ungar (302). Ort des Typhusausbruchs: Hermannstadt (Siebenbiirgen); Jahreszeit
der Epidemie; Um 1911; Epidemiologisches Bild: Im Verlauf von 5 Jahren kleine und auch
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2 groBe explosive Epidemien; Ursachen der Epidemie: Ursache der ersten Epidemie war das
Eindringen von mangelhaft filtriertem Oberflichenwasser eines Baches in das Leitungs-
netz beim Bau einer Wasseranlage.

LumspEN (188a). Ort des Typhusausbruchs: Lincoln; Jahreszeit der Epidemie: 1911 bis
1912, Sommer und Winter; Epidemiologisches Bild: Explosiv, zunachst einige 1000 Magen-
Darmkrankheiten mit Diarrhoen, in deren Folge die Typhusmorbiditat in auffallender
Weise anstieg; Ursachen der Epidemie: Trinkwasserinfektion.

LumspeN (188). Ort des Typhusausbruchs: Dampfer auf dem Mississippi; Jahreszeit
der Epidemie: 1912, 29. und 30. Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat von mehr als 700
»gastrointestinalen Erkrankungen®; Ursachen der Epidemie: Verkauf von eisgekiihltem
Trinkwasser, hergestellt aus Mississippiwasser. Sehr zweifelhafte Filtereinrichtung. 700 Er-
krankte waren Fahrgiste auf dem Dampfer. Typhusorte entlang des Flusses.

Huxr (126). Ort des Typhusausbruchs: Troy, Bradford, Country ; Jahreszeit der Epidemie:
1912; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Trinkwasser-
infektion.

JorpaN und IrRoNs (140). Ort des Typhusausbruchs: Rockford; Jahreszeit der Epi-
demie: 1912, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: Explosive schwere Epidemie,
in 4 Wochen Typhusmorbiditéit 200. Als Vorkrankheit akuter Magen-Darmkatarrh bei
ungefahr 10000 Personen; Ursachen der Epidemie: Wassermangel zwang zur Benutzung
von schlecht gegen Verunreinigung abgedichteten Brunnen-Sammelbecken mit ziemlich
durchlissigem Mauerwerk. Darmstérungen wurden schon in fritherer Zeit haufiger beob-
achtet, als es bei einer einwandfreien Wasserversorgung die Regel ist.

JorpAN und Trons (139). Ort des Typhusausbruchs: Quincey; Jahreszeit der Epidemie:
1913, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditit ungefahr 200;
Ursachen der Epidemie: Verwendung des durch stidtische Abwisser stark verunreinigten
MississippifluBwassers als Trinkwasser.

CRISAR (94). Ort des Typhusausbruchs: Mutterhaus der Irrenanstalt der Franzis-
kanerinnen zu Walt-Breitbach; Jahreszeit der Epidemie: 1913; Epidemiologisches Bild:
Explosive Typhus- und Paratyphuserkrankungen. Typhusmorbiditdt 50, Paratyphus-
morbiditat 12; Ursachen der Epidemie: Infektion der Wasserleitung durch Rohrbruch der
Abwéasseranlagen.

Hortox (123). Ort des Typhusausbruchs: Albany; Jahreszeit der Epidemie: 1913, April;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 180; Ursachen der Epidemie: Verseuchung der
Filteranlagen durch groBe Uberschwemmungskatastrophe.

FrEY (74). Ort des Typhusausbruchs: Meilen bei Ziirich; Jahreszeit der Epidemie: 1913,
Sommer; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie von 25 Erkrankungen; Ursachen der
Epidemie: Hochstwahrscheinliche Verbindung eines Brunnens mit einer nachweisbar un-
dichten Kanalisation. Infektion des Brunnens durch 2 Bacillentriiger einer Irrenanstalt
nachgewiesen.

DE VALIN (307). Ortdes Typhusausbruchs: Dampfer ,,Rochester*; Jahreszeit der Epidemde:
1913 (?), Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat von 122 ,,gastrointestinalen‘, 42
,,typhusihnlichen* und 4 Typhuserkrankungen. Mortalitat 4; Ursachen der Epidemie:
Mehrfache Benutzung von ,,Erisee-Wasser” als Trinkwasser.

LErrNER (172). Ort des Typhusausbruchs: In den Karpathen (Weltkrieg); Jahreszeit
der Epidemie: 1915, Frithjahr; Epidemiologisches Bild: Taglich groBe Anzahl von Er-
krankungen. Ungefahre Morbiditat 500; Ursacken der Epidemie: Soldaten hatten Trink-
wasser aus selbst angelegtem Brunnen (1 m breit, ¥/, m tief) mit Feldmiitzen geschopit.

ROsSLE (254). Ort des Typhusausbruchs: Jena (45000 Einwohner); Jahreszeit der Epi-
demie: Ende 1915; Epidemiologisches Bild : Explosivartige Morbiditit von 535, Mortalitét 60;
Ursachen der Epidemie: Mit groBer Wahrscheinlichkeit durch Infektion des Wassers der
Wasserleitung.

SCHWEEGER (274). Ort des Typhusausbruchs: Belgrad; Jahreszeit der Epidemie: 1916,
Juni bis November (Hohepunkt August/September); Epidemiologisches Bild: Morbiditat
ungefahr 179; Ursachen der Epidemie: Neben anderen Ursachen unreine Kanalisation und
schlechte Brunnen.

SCHWEEGER (274). Ort des Typhusausbruchs: Belgrad (Bevélkerung und Militér);
Jahreszeit der Epidemie: April bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Morbiditit der Be-
volkerung 218, Mortalitit 18, Morbiditat des Militéars 90, Mortalitét 7; Ursachen der Epide-
mie: Die Erkrankungen waren zunichst in dicht bevolkerten Stadtteilen mit schlechter
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Kanalisation und schlechten Brunnen aufgetreten. Kontakt wurde jedoch als Ursache der
Epidemieverbreitung angesehen. .

KirsTEIN (151). Ort des Typhusausbruchs: Stettin (Cellulosewerk, Arbeiter); Jahres-
zeit der Epidemie: 1916, Juni; Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen der
Epidemie: Nur in Beamtenhdusern, die von einer lokalen Wasserleitung versorgt worden
waren, in der vorher ,,Oderwasser* eingeleitet worden war. Rohrbruchentnahme ohne Er-
krankung. Nach Beseitigung der Verbindung Oder-Wasserleitung Aufhéren der Epidemie.

Sanitéitsbericht iiber das deutsche Heer im Weltkrieg 1914—1918 (259). Ort des Typhus-
ausbruchs: Vieviers au Court bei Sedan (Bevolkerung und Militér); Jahreszeit der Epidemie:
1918, Februar; Epidemiologisches Bild: Beim Militar Morbiditit 27 (17 bakteriell festgestellt),
13 Helferinnen (2 bakteriell festgestelit), Morbiditit bei Einwohnern 40 (22 bakteriell fest-
gestellt); Ursachen der Epidemie: Benutzung von Rinnsalwasser, in das Hausabfliisse
miindeten, als Nutzwasser. Bacillentrigerinnen in der Helferinnenkiiche.

SeARs (275). Ort des Typhusausbruchs: Seneca Falls (7000 Einwohner); Jahreszeit der
Epidemie: 1918, Januar; Epidemiologisches Bild: Plotzlicher Ausbruch von Diarrhéen und
einer betrichtlichen Anzahl bei der Bevolkerung. Spéter geringere Zahl von Typhusfillen.

Sears (275). Ort des Typhusausbruchs: Seneca Falls; Jahreszeit der Epidemie: 1920,
Mirz; Epidemiologisches Bild: Ahnliche Epidemie wie 1918, nur noch schwerer. 600 bis
700 Fille von Diarrhden und Dysenterie. Danach geringe Typhusmorbiditit.

SEars (275). Ort des Typhusausbruchs: Seneca Falls; Jahreszeit der Epidemie: August
bis September; Epidemiologisches Bild: Diarrhéen und Darmstérungen als Vorkrankheiten.
Typhusmorbiditat 100, Mortalitit 5; Ursachen der Epidemie: Durch undichte Klappen
der zentralen Wasserleitung war ungereinigtes Wasser der Wasserversorgungsanlage der
chemischen Fabrik eingedrungen.

GLEITSMANN (91). Ort des Typhusausbruchs: ,,Kleiner Kreuzer Wiesbaden® ; Jahreszeit
der Epidemie: 1915, September bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 17, Mor-
talitit 2; Ursachen der Epidemie: Mit hoher Wahrscheinlichkeit durch Benutzung von ver-
seuchtem ,,Oderwasser®, das als Waschwasser in das Klosettwaschbecken geliefert worden
war. Es wurde von 30 Mann als Trinkwasser, von vielen als Zahneputzwasser verwendet.
Angaben iiber Trinkwassergenufl widersprechend.

Sanitatsbericht des deutschen Heeres im Weltkrieg 1914—1918 (259). Ort des T'yphus-
ausbruchs: Landwehr-Infanterieregiment 6 der 2. Landwehrdivision ; Jahreszeit der Epidemie :
1915, Juli bis September; Epidemiologisches Bild: August bis September Morbiditit 246.
Insgesamt Morbiditat 250; Ursachen der Epidemie: Angenommen wurde, da die Ursache
ein undichtes Wasserrohr gewesen war. Badestelle in dem aus der undichten Stelle aus-
geflossenen Trinkwasser. Abdrosselung der Epidemie nach Ausbesserung der Leitung.

Bruns (32b). Ort des Typhusausbruchs: X; Jahreszeit der Epidemie: 1919, Januar bis
Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditiat 327, besonders April bis Oktober; Ursachen
der Epidemie: 160—180 auf Trinkwasser zu beziehen. Besonders im Bezirk eines Wasser-
turmes. 1919 Ruhr davernd infiziert. Jedoch geringer Anteil des Ruhrwassers am Trink-
wasser (1—3%).

Bruns (32b). Ort des Typhusausbruchs: Gemeinden St. und K. (oberhalb von X.);
Jahreszeit der Epidemie: 1919, Januar bis September; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 19;
Ursachen der Epidemie: Durch den Trinkwasserbezug wie X.

Bruxs (32b). Ort des Typhusausbruchs: L., St., Bl., W., B., H.; Jahreszeit der Epidemie :
1919, @ ; Epidemiologisches Bild: Morbiditit in L. 5, St. und Bl. 3, W., B., H. je 1; Ur-
sachen der Epidemie: Durch den Trinkwasserbezug wie X.

Kxorr (154). Ort des Typhusausbruchs: Pforzheim; Jahreszeit der Epidemie: 1919;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Seuchenfeld deckte sich
mit bestimmtem Wasserfeld. Infektion der verdichtigen ,,GroBeltalquelle’ mit an Sicher-
heit grenzender Wahrscheinlichkeit. Trotz schlechter Wohnungsverhiltnisse blieb der Stadt-
bezirk mit Tiefbrunnen frei.

VEITEL (309). Ort des Typhusausbruchs: Kremsmimster; Jakreszeit der Epidemie: 1919,
April; Epidemiologisches Bild: Mitte April eine gehdufte Morbiditdtszahl von 19, insgesamt
54; Ursachen der Epidemie: Ausgenommen von 5 hatten alle Hiuser mit Typhuskranken
gemeinsame Wasserleitung, deren Zuleitung teilweise nur durch Steinplatten eingedeckt
unter Stallgebiuden und Biirgersteig verlief. Infektionsméglichkeit durch Nachweis von
Typhusbakterien im Erdbereich des ersten Wasserkars. Einschwemmung durch Regen-
wasser im Frithjahr 1919. Krankheitsfeld deckte sich deutlich mit Wasserfeld.
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Die Gesundheit des preuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Nickischacht
(Reg.-Bez. Oppeln); Jahreszeit der Epidemic: Um 1919—1920; Epidemiologisches Bild:
Morbiditat 164, Mortalitat 12; Ursachen der Epidemie: Verunreinigung nach Einbau einer
Enteisungsanlage.

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: 3 benach-
barte Orte; Jahreszeit der Epidemie: 1919—1920; Epidemiologisches Bild: Morbiditat des
1. Ortes betrug 184, des 2. Ortes 244, des 3. Ortes 290; Ursachen der Epidemie: Ver-
unreinigung durch bauliche Verinderung der Wasserleitung.

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Laurahiitte
Siemianowitz; Jahreszeit der Epidemie: 1919—1920; Epidemiologisches Bild : Morbiditat 113,
Mortalitdt 13; Ursachen der Epidemie: Verunreinigung durch bauliche Verdinderung der
Wasserleitung.

Die Gesundheit des PreuBlischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Korbecke;
Jahreszeit der Epidemie: 1920, Marz; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat von 145
(18,4% der Einwohner); Ursachen der Epidemie: Verseuchung der Zentral-Wasserleitung
durch ein Stichrohr, das einen alten mangelhaft abgedeckten Dorfbrunnen von schlechtem
bhaulichem Zustand mit dem Brunnen verband, der das Trinkwasser lieferte.

Die Gesundheit des PreuBlischen Staates (90). Or¢ des Typhusausbruchs: Nikolaiken;
Jahreszeit der Epidemie: 1919, April; Epidemiologisches Bild: Schwere, hartnickige Epidemie
innerhalb der beiden Berichtsjahre. Morbiditat 97; Ursachen der Epidemie: Durch Ab-
wisser stark verunreinigtes Seewasser wurde fiir die Haushaltung beniitzt.

Die Gesundheit des PreuBischen Staates (90). Ort des Typhusausbruchs: Landkreis
Kattowitz; Jakreszeit der Epidemie: 1920 August; Epidemiologisches Bild: Zunahme der
Typhusmorbiditat; Ursachen der Epidemie: Ursache war die Verwendung des ,,Brinitza-
wassers‘‘,

WOLMANN u. a. (321). Ort des Typhusausbruchs: USA. und Kanada; Jahreszeit der
Epidemie: 1920—1931; Epidemiologisches Bild: Zahlreiche groBe Epidemien. Morbiditat
betrug 64,9—77,5% der Bevolkerung der kleinen Stddte (5000 Einwohner); Ursachen der
Epidemie: Die Untersuchung von 282 Epidemien ergab die notwendige Beaufsichtigung
der Wasserwerke. In mehr als 40% Schaden an der Fassung, Behandlung, Verteilung und
andere Ursachen.

SAUNDERS (264). Ort des Typhusausbruchs: Cork; Jahreszeit der Epidemie: 1920, Herbst;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditdt von insgesamt 161 (,,héhere Zahl ist an-
zunehmen*‘), Mortalitdt 16. Schneller Abfall der Epidemie; Ursachen der Epidemie: Un-
zureichende Filteranlage. Keimbruch offenbar durch das Einsteigeloch.

WiLLrGHR und BrRUNS (320). Ort des Typhusausbruchs: Dorf X. an der Méhnetalsperre;
Jahreszeit der Epidemie: 1920, Juli bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Innerhalb von
4 Wochen eine Morbiditdit von 145 und Mortalitat von 19; Ursachen der Epidemie:
Mangelhafte Wasserversorgung neben 16 Fillen durch Kontakt und auch durch Milch.
Unter 20 Héusern mit Einzelbrunnen nur eine Erkrankung. Wassermangel zwang Anfang
Juli zur Benutzung des ,,Gansebruch‘‘-Brunnens, der, mangelhaft bedeckt, von auBlen
direkt von Gartendungabwissern und beim Regen durch Riickstauung von in néchster
Néhe gelegenem Schlammfang verunreinigt werden konnte. 3 Typhusfille im Juni im
Hause des Brunnenmeisters, der den Brunnen vor der Benutzung angoS.

WiLLFUHR und BRUNS (320). Ort des Typhusausbruchs: Dorf X. an der Mohnetalsperre;
Jahreszeit der Epidemie: 1927, Ende Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Fast genau
gleichzeitiger Ausbruch einer groBen Anzahl von Magen-Darmstérungen leichter Art;
Ursache der Epidemie: Auch diesmal Brunnenwasser entnommen ohne Erkrankung. ,,(G4nse-
bruch“-Brunnen war verbessert worden, jedoch bestand immer noch der Schlammfang
und Gartendiingung oberhalb des Brunnens. Desgleichen stromten Regenabfliisse dicht am
Brunnen vorbei.

KooaarpaL (158). Ort des Typhusausbruchs: Dorpat; Jahreszeit der Epidemie: 1921 bis
1927; Epidemiologisches Bild: Epidemie von Typhus und Paratyphus; Ursachen der Epidemie :
Neben mangelhaften Brunnen, die durch Fehlen einer zentralen Wasserleitung benutzt
werden mufllten, befanden sich oft Aborte. Benutzung von FluBiwasser als Trinkwasser.

FrEUND und ANDRISKA (73). Ort des Typhusausbruchs: Miskolez; Jahreszeit der Epi-
demie: 1922, Marz bis Mai; Epidemiologisches Bild: Friher endemisch, jetzt massenhafte
und explosive Morbitat: 135; Ursachen der Epidemic: Epidemie in Stadtteilen, die von
der Wasserleitung versorgt wurden. Brunnenwasserentnehmer erkrankten nur ausnahms-
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weise. Wasserreservoir stand mit Timpeln der Umgebung in Verbindung. In 30 Schritt
Entfernung befanden sich Senkgruben. Ein fast jedes Jahr schadhaftes Hauptbruch-
rohr verlief unter einem Landstraflengraben. Teilweise undichte Schéichte fiir Haus-
haltungs- und AbfluBrshren. 9 Tage nach Desinfektion erlosch die Epidemie.

Dorisy (52). Ort des Typhusausbruchs: Everett; Jahreszeit der Epidemie: 1923, Juli;
Epidemiologisches Bild: Epidemie von Darmkrankheiten; Ursachen der Epidemie: Ver-
unreinigtes Leitungswasser.

GEROGE (88). Ort des Typhusausbruchs: Cochrane; Jahreszeit der Epidemie: 1923,
Mirz; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 832, Mortalitit 59; Ursachen der Epidemie:
Verunreinigtes Leitungswasser.

KERGIKER (149). Ort des Typhusausbruchs: Twer an der Wolga; Jahreszeit der Epidemie:
1923—1924; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Obere Wolga
stark verseucht, dadurch Typhus an den unteren Wolgastidten. Verwendung von FluB-
wasser als Trinkwasser.

TurerrY und DriNErT (292). Ort des Typhusausbruchs: Valenciennes; Jahreszeit der
Epidemie: 1923; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 63, Mortalitiat 3; Ursachen der Epidemie:
Unzureichend gedeckter Brunnen nahm Dorfabwisser auf. Wasserader des Brunnens
verlief unter zerklifteter Kreide. Sickergalerie des Brunnens lag unter einer sehr schmutzigen
Dorfstrage.

CALLAN (34). Ort des Typhusausbruchs: New Orleans; Jahreszeit der Epidemie: Um 1923 ;
Epidemiologisches Bild: Typhus; Ursachen der Epidemie: In einem Falle wurde als ver-
mutliche Infektionsquelle eine auBerhalb gelegene Gemiisewéscherei angenommen, da sie
Waschwasser von Entwisserungskanilen eines mit menschlichen Exkrementen gediingten
Ackers benutzt hatte.

Bruns (38a). Ort des Typhusausbruchs: Y.; Jahreszeit der Epidemie: 1923; Epidemio-
logisches Bild: Morbiditit 40; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich geringfiigige Wasser-
verseuchung der zentralen Wasserleitung.

Engineering News-Record (61). Ort des Typhusausbruchs: Chikago; Jahreszeit der Epi-
demie: 1923, November; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 198, Mortalitat 16; Ursachen
der Epidemie: Wasser des ,,Michigansees*’, verunreinigt durch den ,,Calmette*-Flul}, wurde
als Gebrauchswasser verwendet.

Bruxs (38a). Ort des Typhusausbruchs: S.; Jahreszeit der Epidemie: 1923; Epidemio-
logisches Bild: 62 Erkrankungen plétzlich in 4 Wochen; Ursachen der Epidemie: Wahr-
scheinlich Wasserinfektion.

Engineering News-Record (62). Ort des Typhusausbruchs: Santa Ana (Stidkalifornien);
Jahreszeit der Epidemie: 1924, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: 50% der Ein-
wohner erkrankten an Ruhr, 8 Tage spiter Typhusausbruch mit einer Morbiditit von 238.
Bis Februar Mortalitit 14; Ursachen der Epidemie: Ende Dezember 1923 traten besonders
durch Regengiisse 7 Stunden lang dauernde Riickstauungen in einem Abfluirohr eines
Brunnens auf. Abwisser hatten dadurch das Brunnenwasser in einem Verhiltnis von
1 : 10 verunreinigt, und das Brunnenwasser erreichte in diesem Zustande nach 1 Stunde
den Verbraucher. Erste Ruhrerkrankung 5 Tage, erste Typhuserkrankung 16 Tage nach der
Brunnenverunreinigung.

Pacuro (227). Ort des Typhusausbruchs: Bahia (283000 Einwohner); Jahreszeit der
Epidemie: 1924, Mai bis Juni; Epidemiologisches Bild: Explosivartiger Ausbruch. Gemeldete
Morbiditdt betrug 524, anzunehmen jedoch 700; Ursachen der Epidemie: Bacillentragerin
verseuchte eines von den 6 Staubecken.

Memmo (201). Ort des Typhusausbruchs: Italienisches Regiment (950 Mann); Jahreszeit
der Epidemie: 1925; Epidemiologisches Bild: Plotzlicher Ausbruch und zwar gleichzeitig bei
vielen Soldaten. Morbiditat 259, Mortalitit 37; Ursachen der Epidemie: Verbotene Wasser-
leitung wurde nachweislich als Trinkwasser benutzt. Alle diejenigen, die die Leitung nicht
benutzt hatten, waren vom Typhus verschont geblieben. Keime von vorher erkrankten
Ortsbewohnern waren wahrscheinlich durch Regengiisse eingeschwemmt worden.

MOLLERS (212). Ort des Typhusausbruchs: Langenbielau; Jahreszeit der Epidemie: 1925;
Epidemiologisches Bild: Etwa 100 Erkrankungen mit 10 Todesfallen; Ursachen der Epidemie:
Trinkwasser schien der Erreger und Verbreiter gewesen zu sein.

MOLLERS (212). Ort des Typhusausbruchs: Agnetendorf und Hermsdorf im Riesen-
gebirge; Jahreszeit der Epidemie: 1925, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditit
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ungefihr 20, Mortalitdt 2; Ursachen der Epidemie: Typhusverseuchtes Schneegruben- und
Bachwasser zu Trink- und Gebrauchszwecken.

Bruxs (32a). Ort des Typhusausbruchs: Gemeinde N.; Jahreszeit der Epidemie: 1926 bis
1929; Epidemiologisches Bild: Bei einer Epidemie erkrankten von 3000 300, bei der 3. Epi-
demie Morbiditat 50—60, 1929 einige 30 Falle; Ursachen der Epidemie: Brunnenverseuchung
durch Fluorescinprobe nachgewiesen. Da 1929 neu angeschlossenes Wasserwerk durch
Frost nicht liefern konnte, durch Brunnenbeniitzung erneuter Ausbruch.

Bruws (32a). Ortdes Typhusausbruchs: H. ; Jahreszeit der Epidemie: & ; Epidemiologisches
Bild: Plotezlich 12 Typhusfille in 8 Tagen; Ursachen der Epidemie: Urinentleerung eines
Typhuskranken in einen FluB, dessen Wasser als Reinigungsmittel beniitzt wurde.

Haux (103—105). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie.; 1926,
August bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Als Vorliufer Wasserkrankheiten mit
einer Morbiditit von 30000—40000 Fillen. Dann ,,typhése Erkrankungen von 2423,
Typhusmorbiditit von 2224 und Paratyphusmorbiditit von 154 Fillen. 9 Typhus- und
Paratyphuserkrankungen. Mortalitit 282; Ursachen der Epidemie: Verseuchung der ,,Rick-
linger Wasserwerke, in deren Gebiet die Erkrankungen auftraten (nach 10 von 13 Gut-
achten).

MoHRMANN (210). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie: 1926,
Héhepunkt September; Epidemiologisches Bild: Vorher Wasserkrankheit. Typhusmorbiditat
betrug 2224, Paratyphus betrug 154; Ursachen der Epidemie: 90% der Erkrankten wohnte
im Gebiet der ,,Ricklinger Wasserwerke‘‘, 5% hatten dort gearbeitet. (Verfasser hatte die
Epidemie ,,selbst in vorderster Linie miterlebt®.)

Heruvorp (118). Ort des Typhusausbruchs: Hannover; Jahreszeit der Epidemie: 1926,
Mitte August; Epidemiologisches Bild: Leichte Epidemie von heftigen Darmkatarrhen,
die nach 10 Tagen erloschen. — Jahreszeit der Epidemie: Mitte September; Epidemiologisches
Bild: 3 Wochen spater explosiver Typhusausbruch. Am 18. 9. betrug die Morbiditit 1539,
die Mortalitat 47; Ursachen der Epidemie: Wieder vollkommen im Bezirk der ,,Ricklinger
Wasserwerke. GroBite Wahrscheinlichkeit der Brunnenverseuchung durch dieses Werk.

DoErrFLER (51). Ort des Typhusausbruchs: Weillenburg; Jahreszeit der Epidemie: 1926,
Mitte September; Epidemiologisches Bild: Frither sporadisch. Jetzt explosiver Ausbruch
von 17 typhusverdiachtigen Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Trotz der Wasserleitung
wurde besonders gern das ,,Koppbrunnen‘-Wasser benutzt, dessen Quelle sich unter Typhus-
héusern befand.

Dusrowinski (56). Ort des Typhusausbruchs: Rostow am Don; Jahreszeit der Epidemie:
1926, Sommer bis Herbst; Epidemiologisches Bild: Im Frithling Enteritis, dann Typhus
und Paratyphus; Ursachen der Epidemie: Bruch einer Kanalisationsréhre verursachte
die Verunreinigung der stiadtischen Wasserleitungsanlage.

TisDALE (301). Ort des Typhusausbruchs: Grafton; Jahreszeit der Epidemie: Dezember
1926 bis Januar 1927; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie mit einer Morbiditat
von mehr als 150 Fillen. Mortalitit betrug 25; Ursachen der Epidemie: Unfiltriertes und
ungenigend gechlortes Trinkwasser des ,,Tygarts-Valley-Flusses wurde stromaufwirts
von der Entnahmestelle durch Abwésser von ,,Ardener Typhuskranken verseucht.

IsABOLINSKY u. a. (128). Ort des Typhusausbruchs: Bezirk Tjunin; Jahreszeit der Epi-
demie: 1926; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Unvorstell-
bare schmutzige Zustinde in diesem Bezirk. Die Epidemie konnte zwanglos an den Fliissen
abwirts beobachtet werden.

KENDALL (148). Ort des Typhusausbruchs: St. Leonard; Jahreszeit der Epidemie: 1927
bis 1928, Winter; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie. Morbiditat 200, Mortalitit 7;
Ursachen der Epidemie: Einschwemmung von infizierten Abwissern durch Typhuskranke
in einen Brunnen.

Rice (248). Ort des Typhusausbruchs: Stadt Indianapolis; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1928, meist in kalter Jahreszeit; Epidemiologisches Bild: Explosiver Ausbruch und
schneller Anstieg. Hohe Morbiditat und Mortalitat; Ursachen der Epidemie: Benutzung
von Flulwasser als Trinkwasser.

BRrUNS (32). Ort des Typhusausbruchs: Lyon, besonders Vororte Oulliens und Caluier;
Jahreszeit der Epidemie: 1928, November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditit
etwa 3000, Mortalitat 300; Ursachen der Epidemie: Die beiden Vororte hatten besondere
Wasserwerke auf dem rechten Rhoneufer, durch Bruch eines Abwasserkanals, der zwischen
zwei Filterbrunnen der Wasserfassung verlief, war mit Trinkwasser zur Infektion gekommen.
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DEAN (48). Ot des Typhusausbruchs: Olean City; Jahreszeit der Epidemie: 1928; Epi-
demiologisches Bild: Morbiditat 248; Ursachen der Epidemie: Bruch einer Wasserleitung
und mangelhafte Chlorierung.

KareE und ScHAEDE (147). Ort des Typhusausbruchs: Dittersbach (Oberwaldenburg);
Jahreszeit der Epidemie: 1928, Anfang Juli; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 639,
Mortalitéat 62. Schroffer Anstieg und schneller Abstieg; Ursachen der Epidemie: 425 Er-
krankungen wurden auf Wasserinfektion bezogen. Verseuchung der gemeinsamen Wasser-
leitung bei beiden Gemeinden wahrscheinlich durch Einbruch von verunreinigtem Ober-
flaichenwasser in die Sickerleitung. UnsachgemifBe Filteranlage-Bedienung. Radikale
Absonderungsmafnahmen bewirkten schnellen Epidemieriickgang.

MoraLes (213). Ort des Typhusausbruchs: Halblindliche Siedlung auf Porto-Riko;
Jahreszeit der Epidemie: Um 1929; Epidemiologisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen
der Epidemie: Anscheinend Brunneninfektion wihrend eines Wirbelsturmes.

Jackson (131). Ort des Tyhusausbrushs: Gillam (Man.); Jahreszeit der Epidemie: 1929,
Frithjahr; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 69; Usisachen der Epidemie: Durch starke
Frostverhaltnisse wurden verseuchte Abwisser in die Trinkwasseranlage gedringt. Ab-
stellung dieses Mifistandes bewirkte sofortiges Aufhéren der Epidemie.

BERRY (14). Ort des Typhusausbruchs: Essex ; Jahreszeit der Epidemie: 1929, erste Monate
des Jahres; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditit von 42 in 4 Tagen; Ursachen der
Epidemie: Durch die undichte Leitung drangen Abwésser in die Untergrund und damit
in den undichten Behilter.

HarancHY (109). Ort des Typhusausbruchs: Baja (Ungarn); Jahreszeit der Epidemie:
1929; Epidemiologisches Bild: Typhusendemie; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich
Zentralbrunneninfektion.

CarraN und ETScHELAR (35). Ort des Typhusausbruchs: Montevideo, Kinderhospital
von Dr. P. Visca (Uruguay); Jahreszeit der Epidemie: 1930, Sommer bis Herbst; Epi-
demiologisches Bild: Unter 2116 Erkrankungen befanden sich 24 Typhusfille; Ursachen
der Epidemie: Typhus, besonders bei Kindern, die in Nahe eines Abwisserkanals
spielten.

OLIN (224). Ortdes T'yphusausbruchs: Nord- und Mittelschweden ; Jahreszeit der Epidemie
1930; Epidemiologisches Bild: 2 Epidemien; Ursachen der Epidemie: Abwésser von chro-
nischen Bacillentrigern hatten einen Fluf} verseucht, dessen Wasser regelmaflig abwirts
als Trink- und Gebrauchswasser verwendet worden war.

RrrcuIE und ARMSTRONG (253). Ort des Typhusausbruchs: Ecclefechan; Jahreszeit der
Epidemie: 1930, Herbst; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditat 65; Ursachen der
Epidemie: Verseuchte Abwiasser gelangten besonders durch Regengiisse in die undichte
Wasserleitung zwischen Quelle und Sammelbehalter. Ursache der Verseuchung moglicher-
weise ein Hof, wo ein Bacillentrager festgestellt wurde.

RicoBELLO (251). Ort des Typhusausbruchs: Pavia; Jahreszeit der Epidemie: 1901 bis
1930, besonders im Sommer; Epidemiologisches Bild: Schwere Typhusepidemie; Ursachen
der Epidemie: Verunreinigung des Brunnens durch Uberschwemmung des ,,Tessins*. Spiter
Anlage einer modernen Wasserleitung. .

WavrcH (316). Ort des Typhusausbruchs: Cheribon [Javal): Jahreszeit der Epidemie:
1930, Juni bis August; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 69; Ursachen der Epidemie:
Verschmutzung des Wasserbehilters.

GARRIDO-MORTALIS u. a. (81). Ort des Typhusausbruchs: Guayana (Portoriko); Jahres-
zeit der Epidemie: Um 1931; Epidemiologisches Bild: Einige Typhusfille; Ursachen der Epi-
demie: Schadhafter Brunnen stand mit dem Wasserklosett, das von Typhuskranken benutzt
wurde, in Verbindung.

LeMatrE (174). Ort des Typhusausbruchs: Algier; Jahreszeit der Epidemie: Um 1931;
Epidemiologisches Bild: Jahrliche Sommer- und Winterepidemie; Ursachen der Epidemsie:
Verseuchtes Wasser. Bekidmpfung der Verunreinigung erreichte bedeutenden Riickgang
der Typhuserkrankungen.

JIMENZ u. a. (136). Ort des Typhusausbruchs: Mixcoax (3764 Einwohner) (Siidwest-
mexiko); Jahreszeit der Epidemie; 1931, Herbst, 1932, Herbst; Epidemiologisches Bild: Mor-
talitdt 20 und 104. An Typhus und ,,ansteckenden Darmkrankheiten jahrliche Mortalitat
von 2—8; Ursachen der Epidemie: Vorwiegend bei Entnehmern der Wasserleitung von
,»»Desierto de Leones*’, die mannigfache Verseuchung von menschlichen Abgéngen ausgesetzt
worden war. AuBerordentlich unzureichende Abwésseranlage.



Verbreitung des Typhus und des Paratyphus durch das Wasser. 77

BruUNS (32e). Ort des Typhusausbruchs: Stadt X. Jahreszeit der Epidemie: 1931—1935;
Epidemiologisches Bild: 1931 21 Paratyphuserkrankungen, 1932 1, 1932 2, 1934 17, 1935
(bis September) 16; Ursachen der Epidemie: Bis 1929 Paratyphus in einer Irrenanstalt;
horte dort aber nach eigener Wasserversorgung durch Tiefbrunnen auf. — Eine aus Pliner-
kalkschicht kommende Quelle Si. fithrte bei Regenwetter triibes Wasser. Infektions-
moglichkeit des Wassers ungeklart. Paratyphuserkrankung jedoch in einem Gehoft ober-
halb der Quelle 1928.

Macriaxo (189). Ort des Typhusausbruchs: Genua (13 Hauserblocks); Jahreszeit der
Epidemie: 1932, November bis Dezember ; Epidemiologisches Bild : Morbiditat 42, Mortalitiat3;
Ursachen der Epidemie: Zu geringe Chlorung, Einwirkung der geologischen Verhiltnisse
und hohe Regenmengen als Ursachen anzusehen. Verunreinigung des Trinkwassers ist
festgestellt worden.

Kisskarr (152). Ort des Typhusausbruchs: Arbeiter einer Fabrik; Jahreszeit der Epi-
demie: @, Januar bis Februar; Epidemiologisches Bild: Ende Januar zahlreiche Diarrhden,
daraufhin 2 Typhuserkrankungen. Mortalitit 1; Ursachen der Epidemie: Zwischen Ge-
brauchs- und Trinkwasser bestand unter- und oberirdische Verbindung. Der Druck der
Gebrauchswasserleitung war so stark, daB das Gebrauchswasser beim Offnen der Trink-
wasserleitung in diese einstromte. Gebrauchswasser wurde vorzugsweise als Trinkwasser
benutzt.

SiEvEKING (278). Ort des Typhusausbruchs: MeLroN (Yorkshire); Jahreszeit der Epi-
demie: 1932, Oktober bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 235; Ursachen der
Epidemie: Verunreinigung einer zentralen Wasserleitung durch alten ,,Sielrohrbruch®.
Abwasser, infiziert durch einen Typhusfall Ende September 1933, durchsetzten den Boden
in Ndhe des Brunnens der Wasserpumpstation.

TaNON (290). Ort des Typhusausbruchs: Paris und Seinedepartement; Jahreszeit der
Epidemie: 1933, November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Explosiv; Ursachen
der Epidemie: Wahrscheinlich Wasserepidemie.

Horxuwe (122). Ort des Typhusausbruchs: Gasthof und Jugendherberge an einem
kleinen Schwarzwaldsee; Jahreszeit der Epidemie: 1934, Mai; Epidemiologisches Bild:
Explosiv, Morbiditat 33, Mortalitdat 3. Meistens 1 Tag nach GenuB des Trinkwassers
Diarrhoen, Ubelkeit, Kopf- und Nackenschmerzen. Wasserkrankheit. 23 sichere Typhus-
falle, 1 Paratyphusfall; Ursachen der Epidemie: Verunreinigung des Trinkwassers durch
schlecht abgedeckte Brunnenstube. Alle Erkrankten hatten vom 20.—22. 5. das Brunnen-
wasser getrunken.

MiLLER (207). Ort des Typhusausbruchs: 1 Zirkus (Personal); Jahreszeit der Epidemie:
1934, Juni; Epidemiologisches Bild: Zuerst Diarrhoen, dann Typhus. Morbiditit von
77 Fallen; Ursachen der Epidemie: Scheinbar Wasserinfektion.

Zusammenstellung 5.
Typhus- und Paratyphusausbriiche durch Wasser, bei denen das Bactr. typhi und paratyphi
im Wasser nachgewiesen wurde.

VaveEaN und Novy (304). Ort des Typhusausbruchs: Iron, Mountains und Lausing
(Michigan); Jahreszeit der Epidemie: 1877, Oktober; Epidemiologisches Bild: Schwere
Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Genufi von Flachbrunnenwasser, welches durch
Typhuskranken infiziert worden war; Daten der bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bak-
teriologische Untersuchungsmethode: Morphog, kulturell und tierpathogenes Verhalten
sprachen fiir ,,echte Typhusbacillen”. Intraperitoneal bei Hunden und Katzen ergab
pathologisch-anatomische Verinderungen analog dem menschlichen Abdominaltyphus.

Bienstock (17). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jakieszeit der Epidemie: 1881—1902;
Epidemiologisches Bild: 1881—1890 jahrliche Epidemien mit einer Mortalitit von 1580
(Jahresdurchschnitt) oder 65 auf 100000. 1891—1899 Mortalitit 460 (Jahresdurchschnitt).
Explosiver Anstieg im Jahre 1899, Mortalitat 803. 1900 betrug die Mortalitéat 867, dagegen
1901 343. 1902 betrug die Mortalitat 12 auf 100000; Ursachen der Epidemie: Anfanglicher
Abstieg der Mortalitdt durch besseres Trinkwasser. Nachgewiesen wurde eine ungemein
leichte Verbindung zwischen Bodensenkungen und den Quellen, Kreidefelsen als leicht
durchléssiger Boden. Abfall der Mortalitat 1909, 1901 und 1902 nach Ausschaltung des
,,Vannegebietes*; Dater der bakteriologischen Untersuchung: 1901, Juni und 1902, 12. Juli;
Balteriologische Untersuchungsmethode: Bei einer kleinen Epidemie im ,,Vanne- Quellwasser-
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gebiet* wurde das Wasser mit der Methode nach CAMBIER mit besonderem ,,CHAMBER-
LAND‘‘-Kerzenverfahren untersucht. ... ,,Bacillen, die alle Charakteristika der EBERT-
Bacillen boten. — Nachweis am Ende des zugehorigen Aquiduktes beim Eintritt in die
Pariser Wasserleitung. Nachweis in 2 weiteren Fallen.

Mogrs (211). Ort des Typhusausbruchs: Gehoft bei Liebour (Miihlheim a. R.); Jahres-
zeit der Epidemie: 1884, Herbst bis Mai 1885; Epidemiologisches Bild: Typhusendemie.
Jetzt hohe Zahl von Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1885, 2. Dezember; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Plattenk. (Uberimpfg. auf Fleischw.-Peptongl. nach ,,Kocn‘), Kartoffel (Trocken-
praparat). Beweglichkeitspriifung. . . . ,,Mit Sicherheit unzweifelhaft Typhusbacillen nach-
gewiesen.

MicHAEL (205). Ort des Typhusausbruchs: GroBburgk. i. 8.; Jahreszeit der Epidemde:
1885, Dezember; Epidemiologisches Bild: Mehrere Typhusfille; Ursachen der Epidemie:
Verseuchtes Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1886, Januar;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Laboratorium von ,,JOHNE: Gelatine / Agar /
Kartoffel nach ,,Garrry* /hingende Tropfen / Fuchsin-Methylenblau / Mauseversuch /
Kontrollversuch. ,,Nachweis unbestreitbar gelungen.‘

Drevruss-Brisac und Winar (54). Ort des Typhusausbruchs: Paris (Ménilmontant);
Jahreszeit der Epidemie: 1886, Herbst; Epidemiologisches Bild: 5 Mitglieder einer Familie
erkrankten fast gleichzeitig; Ursachen der Epidemie: Die Erkrankten hatten ihr Trink-
wasser von der Ménilmontantquelle bezogen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: o ;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Boullion / Agar /| Kartoffel / Kontroll-
versuch. ..., Ohne Zweifel, da der Bacillus . ... gefunden worden ist.*

CHANTEMESSE und WipaL (38). Ort des Typhusausbruchs: Paris (Ménilmontant);
Jahreszeit der Epidemie: 1886, Herbst; Epidemiologisches Bild: 5 Mitglieder einer Familie;
Ursachen der Epidemie: Verwendung des verseuchten ,Ménilmontant®- Quellwassers;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Der
Erreger wurde ,,mit allen seinen morphologischen, biologischen Merkmalen, seinen Farb-
reaktionen und seiner ,,Sporenbildung* nachgewiesen.

BroOUARDEL (28). Ort des Typhusausbruchs: Pierefonds; Jahreszeit der Epidemie: 1886,
August bis September ; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie, Morbiditat 20, Mortalitit 4;
Ursachen der Epidemie: 2 Brunnen waren durch undichte Abtritte verseucht worden; Daten
der bakteriologischen Untersuchung: 1886, 13. Oktober, 20. Oktober, 21. November; Bakterio-
logische Untersuchungsmethode: Identisch nach Firbung, ,,Sporenbildung‘* mit dem Kon-
trollversuch. — Kartoffel / Agar / basische Anilinfarbung / Carbolfuchsin.

BrOUARDEL und CHANTEMESSE (29). Ort des Typhusausbruchs: Clermont-Ferrand und
Umgebung ; Jahreszeit der Epidemie: 1886, September bis Dezember; Epidemiologisches Bild:
Explosiv in der ganzen Stadt und Umgebung. Morbiditit 331 (Ende Dezember), Mortalitit
gering; Ursachen der Epidemie: Verbreitung im Bezirk mit demselben Trinkwasser. Die
Quelle von ,,Royat‘* war nachweislich mit Typh.-Dejektionen verunreinigt; Datum der bak-
teriologischen Untersuchung: 1886, 29. Dezember; Bakteriologische Untersuchungsmethode:
CornIEL und WinarL: Das Kulturverfahren ergab alle wesentlichen Merkmale des Typhus-
bacillus.

Garsuccr, NAPOLEONE (79). Ort des Typhusausbruchs: 1 Dorf; Jahreszeit der Epidemie
Um 1886; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 10, Mortalitit 2 (Erkrankungen in einer
Familie); Ursachen der Epidemie: Der Hausbrunnen der Familie, der von sehr schlechter
Verfassung war, stand mit einer Mistgrube in Verbindung; Daten der bakteriologischen Utern-
suchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Ubelriechendes, gelbliches Wasser.
Gelatinekulturen sowie Kontrollkulturen mit Typhusbacillen aus Organen einer Typhus-
leiche ergaben Typhusbacillen im Trinkwasser.

Lorr (183). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1887, August;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Epidemie besonders im
,, Vanne‘‘-Aronddissement nach der Statistik des ,,Ministére commerce*; Daten der bakerio-
logischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Phenolgelatine / Kar-
toffel / Fuchsin. ..., Im Trinkwasser gab es Typhuskeime.*

RorLer und MoRAT (255). Ort des Typhusausbruchs: Cluny (1 Schule); Jahreszeit der
Epidemie: 1887, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 119, Mortalitat 12; Ursachen der
Epidemie: Nur Schulepidemie. Von 6 Brunnen wurden 4 als verseucht erkannt; Daten der
bakteriologischen Untersuchung: 1887, 27. Juli; Bakteriologische Untersuchungsmethode:



Verbreitung des Typhus und des Paratyphus durch das Wasser. 79

Gelatine / Kartoffel / Fuchsin-Methylviolett. Aus den betreffenden Wasserproben gelang
es Typhusbakterien zu ziichten.

BeumEeR (16). Ort des Typhusausbruchs: Greifswald (Gut Wackerow); Jahreszeit der
Epidemie: 1887; Epidemiologisches Bild: Seit 10 Jahren Typhus endem. jihrlich 3 bis
6 Fille, auch Todesfille; Ursachen der Epidemie: Es waren 2 Brunnen infiziert. Die Quelle
der Infektion war unsicher; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Gelatine / Agar [ Blutserum / Kartoffel/ Kontrollversuch. Intraperi-
toneale Injektion bei weien Miusen. ... ,kein einziges Merkmal, um von dem echten
Typhusbacillus zu unterscheiden.*

MARPMANN (193). Ort des Typhusausbruchs: Dorf GroB-Riidested bei Erfurt; Jahreszeit
der Epidemie: 1887, September; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 5; Ursachen der Epi-
demie: Schlechtes Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1887, 12. Sep-
tember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nahrgelatine / Fuchsin / Violett, Methylen-
blau / Kartoffel. . . . ,,nach heutigem Stande der Wissenschaft die Anwesenheit von Typhus-
bacillen ergeben.* ...,/ Trotzdem kann eine Verwechslung vorliegen.” .. ., da, ,,wir keine
ausgeprigten pathologischen Eigenschaften dieses Pilzes kennen.*

PASSERAT (228). Ort des Typhusausbruchs: Bourg-en-Bresse (Bevolkerung und Militar) ;
Jahreszeit der Epidemie.; 1888, November bis Februar 1889; Epidemiologisches Bild: Explosiv
in 10 Tagen mit einer Morbiditit von 42. Insgesamt Morbiditit von 81 Fillen (bis Februar
2 Ausbriiche der Epidemie); Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur Leitungswasser-
entnehmer, Brunnenentnehmer blieben frei. Die Gegend der Reservoire bot zahlreiche
Verunreinigungsméglichkeiten ; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1888, 24. Dezember;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: Proben vom 19. Dezember hatten nach CHANTENESSE
kein Ergebnis. Am 12. Februar 1889 berichtete VAILLART im Val-de-Gréace, daB ,,die Kul-
turen keinen Zweifel** daran lassen, echte Typhusbakterien zu sein.

VarLrarp (305). Ort des Typhusausbruchs: Melun (Kavalleriekaserne); Jahreszeit der
Epidemie: 1889, Mirz; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie bei einer Schwadron;
Ursachen der Epidemie: Es erkrankte der Teil des Regiments, der 2 verseuchte Brunnen
als Trinkwasser benutzt hatte. Infektionsursache blieb unbekannt; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei Untersuchung verschiedener
Wasserproben wurden in den betreffenden Brunnenproben Typhuskeime nachgewiesen
(10 bis 30 Kultur- und Kontrollversuche).

Varrarp (305). Ort des Typhusausbruchs: Miranda (Mirande ?) (Garnison); Jahreszeit
der Epidemie: 1888, Mai; Epidemiologisches Bild: Schwere Epidemie; Ursachen der Epidemie:
Eine im April erkrankte Frau hatte das FluBwasser infiziert, das das Wasserreservoir be-
liefert hatte; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Von 3 untersuchten Wasserproben enthielt eine Typhusbacillen (10—30 Kultur-
und Kontrollversuche).

VaicLarp (305). Ort des Typhusausbruchs: Bourg-en-Bresse; Jahreszeit der Epidemie:
1888, November; Epidemiologisches Bild: Explosiv (bisher kein Typhusfall); Ursachen der
Epidemie: Diejenigen, die das ,,munizipale Trinkwasser von ,,Lent‘ benutzten, waren
erkrankt; Daten der bakieriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Die Untersuchung der Wasserprobe ergab Typhusbacillen (10—30 Kultur- und
Kontrollversuche).

Vamrarp (305). Ort des Typhusausbruchs: Chatellerault (Soldaten); Jahreszeit der
Epidemie: Um 1888; Epidemiologisches Bild: Jedes Jahr Typhusepidemie; Ursachen der
Epidemic: Verseuchtes Trinkwasser von der ,,Vienne“ durch stiddtische Abwésser. Die
Entnahmestelle von Trinkwasser lag vor der Einleitung der Kanalwasser; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: 1888, Juni; Bakieriologische Untersuchungsmethode: Bouillon /
Gelatine / Agar-Agar / Kartoffel /| Kontrollversuch. , Nach heutigem Stande der Wissen-
schaft und allen morphologischen Kennzeichen nachgewiesen.

OLIVIER (225). Ort des Typhusausbruchs: Le Havre und Umgebung; Jahreszeit der
Epidemie: 1888; Epidemiologisches Bild: Seit 2 Jahren endemisch; Ursachen der Epidemie:
Abwisser von Typhusgiitern hatten eine Pfuhl (,,Mare®) in Graville verseucht. Pfuhlwasser
als Nutzwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung.: 1888, Oktober; Bakteriologische
Untersuchungsmethode : Bouillon/ Kartoffel / intraperitonealer (weiBle Mause) Kontrollversuch.

VAiLLARD (305). Ort des Typhusausbruchs: Cherbourg (Militair und Bevélkerung);
Jahreszeit der Epidemie: 1888, September; Epidemiologisches Bild: Sehr zahlreiche Fille
unter der Marine, weniger bei den Landtruppen, Cherbourg hatte jedes Jahr Typhus;
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Ursachen der Epidemie: Die Marinesoldaten tranken ,,Divettewasser*, die Landtruppen
dagegen nur Quellwasser. Eine Kompagnie der Landtruppen, die ,,Divettewasser* ver-
wendet hatte, wies die groBte Zahl der Landtruppenerkrankungen auf. Das ,,Divettewasser®
war durch Stadt- und Diingewdsser stark verunreinigt worden. Daten der bakteriologischen
Untersuchung: 1888, September; Bakteriologische Untersuchungsmethode : Nach Untersuchung
im ,,V&l-de-Grace**: Unzweifelhaft ,,Typhusbacillen‘ (10—30 Kultur- und Kontrollversuche
mit Bakterien, die aus Typhusmilzen geziichtet worden waren).

CoLLiGNON (45). Ort des Typhusausbruchs: Cherbourg; Jahreszeit der Epidemie: 1888;
Epidemiologisches Bild: Typhusmortalitit hoher bei der Marine als bei der Landarmee;
Ursachen der Epidemie: Benutzung des verunreinigten ,,Divettewassers*‘; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nach Untersuchung im
,,Val-de-Grace* lagen ,,unzweifelhaft Typhusbacillen* vor.

CoLLIGNON (45). Ort des Typhusausbruchs: Fort Querqueville; Jahreszeit der Epidemie:
1888; Epidemiologisches Bild: 2mal Typhus in ,,briisker* Weise; Ursachen der Epidemie:
Jedesmal GenuB nach von ,,Divettewasser als Trinkwasser durch zufilliges Fehlen von
Zisternenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: Nach Untersuchung im ,,Val-de-Grice lagen ,,unzweifelhaft Typhus-
bacillen® vor.

DrEescH und Doyen (53). Ort des Typhusausbruchs: Pontfarverger; Jahreszeit der Epi-
demie: 1888, August; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie:
Fast ausschlieBlich lokal in den niedrigst gelegenen StraBen am FluBufer. Die Brunnen
waren infiziert; Daten der bakteriologischen Untersuchungsmethode: @ ; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Brunnenwasser enthielten 2500 Keime pro Kubikzentimeter, mehr als
die Halfte davon Typhuserreger.

CuAPIN (41). Ort des Typhusausbruchs: Providence; Jahreszeit der Epidemie: 1888,
November bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Explosive, schwere Epidemie, Morbidi-
tit 280, Mortalitit 67; Ursachen der Epidemie: Von Typhuskranken infiziertes FluBwasser
gelangte in das Wasserreservoir durch Regengiisse am 9. November 1888; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: Nachtrigliche Untersuchung; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Bei der Untersuchung einer Anzahl von Wasserfiltern wurden in 3 Proben Typhus-
bacillen nachgewiesen.

DA CABRAL u. a. (33). Ort des Typhusausbruchs: ,,Population academique von Coimbra‘‘;
Jahreszeit der Epidemie: Um 1888; Epidemiologisches Bild : Kleine Typhusepidemie; Ursachen
der Epidemie: Die offentlichen Brunnen muBlite man fir die Benutzung als gesundheits-
schidlich betrachten; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode : Alle mikroskopischen, morphologischen und kulturellen Merkmale im Ver-
gleich mit einem Kontrollversuch zeigten die véllige Identitit mit Typhuskeimen, geziichtet
aus Typhusleichen.

Arztliche Mitteilungen aus und fiir Baden (2). Ort des Typhusausbruchs: Daxlanden;
Jahreszeit der Epidemie: 1888, Dezember; Epidemiologisches Bild: Mehrere Typhusfille;
Ursachen der Epidemie: Typhuserkrankungen in einem beschrankten Dorfgebiet. Ver-
seuchung des Brunnenwassers; Daten der bakteriolgischen Untersuchung: & ; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Technische Hochschule Karlsruhe: 10 Plattenkulturen mit je einer
Kolonie, deren Wachstum auf Kartoffeln sowie deren Polkérnerbildung fiir den Typhus-
bacillus charakterisvisch waren.

Fourth Annal Report of the State Board (69). Ort des Typhusausbruchs: Quimper
Lyzeum; Jahreszeit der Epidemie: 1888, Februar; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 32;
Ursachen der Epidemie: Das Trinkwasser war auf mehr als einem Wege stark verunreinigt
worden ; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode :
Dr. Roux im Institut ,,Pasteur: Das Trinkwasser enthalt Typhusbacillen.

THOINOT (297). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: Um 1886;
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes ,,Seine-
wasser’’ wurde als Wasserleitungswasser fiir Paris verwendet; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: 1886, 7. Marz; Bakteriologische Untersuchungsmethode: ,,Seinewasser bei
Ivry 20m von der Entnahmestelle: Pepton-Gelatine/ Kartoffel / Beweglichkeilsprifung /
hiangende Tropfen mit Gentiaviolett / Sporenbildung / Gram negativ . . .. ,alle Merkmale,
wie sie EBERTH und GAFFKY beschrieben hatten®.

TroiNoT (293). Ort des Typhusausbruchs: Avessnes (Bevolkerung und Garnison);
Jahreszeit der Epidemie: 1891, Mirz bis September; Epidemiologisches Bild: Explosive,
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furchtbare Epidemie. Frither selten Typhus. Hohepunkt im August mit schnellem Anstieg.
Bei den Soldaten bis 15. September eine Morbiditit von 322 und eine Mortalitit von
23 Fillen. Insgesamte Morbiditat 890. Bei der Bevolkerung eine Morbiditat von 691 und
eine Mortalitidt von 43 Fallen; Ursachen der Epidemie: Der Typhus war nicht auf ein Viertel
beschrinkt. Inmitten der Epidemie blieb nur das Gefingnis seuchefrei, da dort abgekochtes
Wasser benutzt worden war. Schlechte, fehlerhafte Beschaffenheit der Leitungsréhren
und Gewélbe erméglichten schwerste Verunreinigung des Wassers von Avessnes; Daten der
bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: GABRIEL-
PoucuET: Bei 5 verschiedenen Untersuchungen an 5 verschiedenen Stellen wurden 3mal
Typhusbacillen ,,mit allen bakteriologischen und morphologischen* bisher bekannten
Merkmalen gefunden.

MiLs (208). Ort des Typhusausbruchs: Lawrence; Jahreszeit der Epidemie: 1889,
Dezember bis Februar 1890; Epidemiologisches Bild: Mortalitit 78 (auch frither Epidemie);
Ursachen der Epidemie: Es wurde nachgewiesen, daB Abwisser von zahlreichen Ort-
schaften und von 4 Typhuskranken fluBaufwirts in einen FluB gelangten, wihrend fluB3-
abwirts von der Einleitungsstelle Trinkwasser entnommen worden war; Daten der bak-
teriologischen Untersuchung: Zur Zeit der Epidemie; Bakteriologische Untersuchungsmethode.:
Im Wasser der Leitung von Lawrence wurden Typhuserreger gefunden.

Micrs (208). Ort des Typhusausbruchs: Lowell; Jahreszeit der Epidemie: 1889, November
bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Mortalitdt 115; Ursachen der Epidemie: Es wurde
nachgewiesen, dal Abwisser von zahlreichen Ortschaften und von 4 Typhuskranken fluB-
aufwarts in einen FluBl gelangten, wihrend fluBabwirts von der Einleitungsstelle Trink-
wasser entnommen worden war. Daten der bakieriologischen Untersuchung: Zur Zeit der
Epidemie; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Wasser der Leitung von Lawrence
wurden Typhuserreger gefunden.

HeNrIEAN (117). Ort des Typhusausbruchs: Sindrogne; Jahreszeit der Epidemie: 1889;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Trinkwasser.
10 Tage nach Auftreten des letzten Falles; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: Kartoffelkulturen. Vergleich mit unzweifelhaft
echten Typhuskulturen.

MEUNIER und BARNSBY (204). Ort des Typhusausbruchs: Tours (Hausepidemie); Jahres-
zeit der Epidemie: 1889, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 5; Ursachen der Epidemie:
Wahrscheinlich durch Hausbrunnen, dessen Wasser als Gebrauchswasser benutzt wurde;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1889, 2. August; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: In ,,Fleischbrithkulturen“ wurden reichliche Mengen von Typhuserregern nach-
gewiesen.

MarriNoTTI und BarBAccr (195). Ort des Typhusausbruchs: Doérfchen in der Provinz
Modena; Jahieszeit der Epidemie: 1889 ; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie; Ursachen
der Epidemie: 2 Kesselbrunnen mit unverputzten Ziegeln waren wahrscheinlich durch
Dungabwisser verunreinigt worden. Nur Brunnenentnehmer waren erkrankt; Daten der
bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: . . . Gelatine /
Gram / Kartoffel / Kontrollversuch mit Typhuskulturen aus dem Berliner Hygienischen
Institut / Beweglichkeitspriifung / basische Anilinfarbung / Phenol-Gelatine / Glycerin. Agar-
Agar.

JAGER (129). Ort des Typhusausbruchs: Wiblingen a. d. U. (2. Schwadron des wiirttem-
bergischen Ulan.-Reg. 26); Jahreszeit der Epidemie: 1889—1890, November bis Mirz;
Epidemiologisches Bild: Kleine, aber schwere Epidemie, Morbiditéit 12, Mortalitit 4 ; Ursachen
der Epidemie: Schlecht gedeckter Brunnen, den 4 Erkrankte sicher benutzt hatten. 5 Kon-
taktfalle; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1899, 10 Mérz; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: Kartoffel / Gelatine. — ,,Trotz kleiner Abweichung als Typhusbacillen
anzusehen.‘

Vincer (312). Ort des Typhusausbruchs: @ ; Jahkreszeit der Epidemie: @ ; Epidemio-
logisches Bild: @ ; Ursachen der Epidemie: @ ; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
1890, 13. und 16. Juni; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Gebrauchswasser der
Wasserleitung im Val-de-Gréce (Seinewasser, Phenolbouillon) Rindfleisch-Pepton-Bouillon /
Beweglichkeitspriifung / Gram / Kartoffel / Kontrollversuch mit echten Typhusbacillen /
Kontrollversuch mit Pseudotyphusbacillen nach CassEpaBar. Ergebnis: ,, Typhus-bacillen
im Seinewasser.*

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 6
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SormaNt (283). Ort des Typhusausbruchs: Pisa; ‘Jahreszeit der- Epidemie: 1890,
Oktober bis April 1891; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 2492, Mortalitat 260;
Ursachen der Epidemie: 3 offentliche Waschgelegenheiten lagen in unmittelbarer Nihe
eines alten, vielfach schadhaften Brunnens; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1890,
Mitte Dezember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Hygienischen Laboratorium der
Universitit Pisa: BucENER-Bouillon und Carbolsidure/ Gelatine / RoLL-Kultur / Kartoffel /
Peptonbriihe / Agar / sterile Milch / nach N6GGERATT gefarbte Milch. . . . ,,nach dem heutigen
Stande unseres Wissens Typhusbacillen vorliegend‘.

DE Bavay (10). Ort des Typhusausbruchs: & ; Jahreszeit der Epidemie: Um 1890; Epi-
demiologisches Bild: @ ; Ursachen der Epidemie: & ; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
@ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Yean-Yean-Wasserleitungswasser mittels
Kulturen Typhusbacillen nachgewiesen.

PERR (231). Ort des Typhusausbruchs: Algier; Jahreszeit der Epidemie: Um 1890, August
bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Typhus seit Jahren als schwere Epidemie; Ursachen
der Epidemie: Durch Faeces verseuchtes Quellwasser. Liederliche, mangelhafte Leitung.
Bei den Zugingen undichte Steinplatten. Daten der bakteriologischen Unitersuchung: 1890,
13. Oktober; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Rindfleischbouillon und Peptonlésung,
Carbolsiaure / Gelatine / Kartoffel /| Beweglichkeitspriifung / Gram / Kontrollversuch. Ergeb-
nis: Typhusbacillen im Wasser von ,,Ain-Zbondja‘* und im Wasser von ,,Birtaria‘.

MarTIN (194). Ort des Typhusausbruchs: Bordeaux; Jahreszeit der Epidemie: 1890,
September bis Dezember; Epidemiologisches Bild: 1887—1888 eine Epidemie mit Mortali-
tat 154, 1890 eine Mortalitit von 71; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Leitungswasser;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode:
PoucHET: ,,Von 21 Wasserproben erwiesen 2 Proben Typhusbacillen.*

Loewy (187). Ort des Typhusausbruchs: Finfkirchen; Jahreszeit der Epidemie: 1890,
November bis Marz 1891; Epidemiologisches Bild: Hochgradige Epidemie, anfangs No-
vember explosiv und anfangs Februar explosiv, Morbiditat 1220; Ursachen der Epidemie:
Infektion der ,,Bischofsquelle’ durch Regeneinschwemmung von Aborten nachgewiesen
(Oktober), nach hartem Winter wurde die Quelle wiedereréffnet. Dann erneuter Aus-
bruch der Epidemie. Im Gegensatz zu den Quellenentnehmern blieben die Brunnen-
wasserverbraucher ohne Typhuserkrankungen ; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: FraNk: Nachweis der Typhusbacillen in der
,»Bischofsquelle*, anerkannt durch LOFFLER.

v. Fopor (66). Ort des Typhusausbruchs: Fiinfkirchen; Jahreszeit der Epidemie:
1. 1890, November; 2. 1891, Marz; Epidemiologisches Bild: 1. Explosiver Ausbruch
nach starkem Oktoberregen; 2. explosiver Ausbruch nach Tauwetter. Insgesamt Morbi-
ditat 2228, Mortalitat 93; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen nur im Bezirk der
»Tettye‘-Quelle. Andere Bezirke blieben ohne Typhuserkrankungen. Eine Infektion des
offenen Bassins war leicht méglich; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1891, Mirz;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Xartoffel / Glycerin-Gelatine / Agar / Milch / nach
CassEDEBAT. Nachgepriift von LOrFLER. (Die Untersuchungen im November und Februar
blieben ohne Befund.)

Josias (138). Ort des Typhusausbruchs: Lormes; Jahreszeit der Epidemie: 1890, Winter;
Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditat 21, Mortalitiat 2; Ursachen der Epi-
demie: Hauptsichlich durch stark verunreinigten Brunnen; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Carbolbouillon / Kartoffel / ge-
farbte Milch. Josias glaubt, den Typhusbacillus gefunden zu haben. Nach von EsMARCH
mit einiger Wahrscheinlichkeit anzunehmen.

HorsT (120). Ort des Typhusausbruchs: Christiania (Haus von 60 Bewohnern); Jakreszeit
der Epidemie: Um 1890; Epidemiologisches Bild: Hausepidemie, Morbiditat 13; Ursachen
der Epidemie: Nachweisliche Verbindung zwischen Abwiésser und Pumpbrunnen. Méglich
auch Kontaktinfektion; Daten der bakteriologischen Untersuchung: @& ; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Eigenbewegung/ Gram / Kartoffel. ,,.Im Wasser Bacillen, welche
simtlich dem Typhusbacillus charakteristische Eigenschaften zeigten. Jedoch waren
Kartoffelkulturen etwas anders. Bacillen ohne Bewegung.

Fopor (67). Ort des Typhusausbruchs: Budapester Bezirk ; Jakreszeit der Epidemie: 1890;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, in 14 Tagen Morbiditat 700, 21/, Monate spéter erneuter
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heftiger Ausbruch, Morbiditét 300; Ursachen der Epidemie: Direkte Zufliisse aus Klosetts
zum Wasserversorgungsrohr der Stadt: Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1890;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Wihrend beider Epidemien gelang es unter vielen
Hunderten von Untersuchungen 5mal Reinkulturen von Typhusbacillen zu bekommen.
Von LOFrLER als solche anerkannt.

Fratint (70). Ort des Typhusausbruchs: Padua; Jahreszeit der Epidemie: 1890, Mai;
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 18; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich Infektion
des Brunnenwassers trotz solider Brunnenbauart. Alle Erkrankten verwandten das Brunnen-
wasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode :
Gelatine /| Beweglichkeitspriifung / Kartoffel nach Kiesato/ Agar/Indol neg./ Bouillon-
kultur (Tierversuch o. B.). Verfasser glaubt auf Grund der Indolreaktion die Bakterien
nachgewiesen zu haben.

CasSEDEBAT (37). Ort des Typhusausbruchs: Marseille; Jahreszeit der Epidemie: Um 1890;
Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: @ ; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Wasser der ,,Durance‘
3 typhusdhnliche Formen als ,,Bacillus pseudotyphicus iibereinstimmend mit echten
Typhusbacillen im Kartoffelwachstum und Gelatinekolonien.

UrrELMANN (303). Ort des Typhusausbruchs: Schwaan bei Rostock; Jahreszeit der
Epidemie: 1891; Epidemiologisches Bild: Typhus seit mehreren Jahren (besonders Juni bis
Juli) endemisch; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Pumpenwasser von 5 Pumpen (wahr-
scheinlich); Daten der bakteriologischen Untersuchung: @& ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Néhrgelatine / Methylviolett- Gelatine nach UrFELMANN / Beweglichkeitspriifung /
Kartoffel / Fleischpepton-Gelatine / Kontrollversuch mit echtem Typhusbacillus. ,,Mit
vollster Uberzeugung Typhusbacillen” in 5 Pumpen vorhanden.

UFrFELMANN (303). Ort des Typhusausbruchs: Retschow; Jahreszeit der Epidemie: 1891;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinliche Ver-
seuchung von 2 Pumpen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Untersuchungsverfahren wie im Fall von Schwaan: In 2 Pumpen
der Erreger nachgewiesen, in 2 anderen war es nicht moglich.

KaMEN (143). Ort des Typhusausbruchs: Bojan (Garnison einer Dragoner-Schwadron);
Jahreszeit der Epidemie: 1891, Mai, Juli, August; Epidemiologisches Bild: Explosive, kleine
Epidemie, Morbiditit 12; Ursachen der Epidemie: Wahrscheinlich ein Kesselbruch als
Ursache anzusehen; Daten der bakteriologischen Untersuchung @ ; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: Gelatine / Carbolbouillon nach PARIEETE/ Agar / Kartoffel / gewohnliche
Bouillon / hingende Tropfen / Beweglichkeitspriifung / Kontrollversuch. Abweichend war
nur das Kartoffelwachstum, die Ursache lag wahrscheinlich in der besonderen Kartoffel-
sorte. ..., Keinen Zweifel, dafl die Bacillen echte Typhusbacillen sind.*

FINRELNBURG (64). Ort des Typhusausbruchs: Dorf N., Kreis Ahrweiler; Jahreszeit der
Epidemie: Um 1891; Epidemiologisches Bild: Einige Typhusfille in einer Hausergruppe;
Ursachen der Epidemie: Bedenkliche Nihe eines Pumpbrunnens zur Abtrittsgrube; Daten
der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 1. Unter-
suchung o. B., 2. Untersuchung mit dem Niederschlag des Probewasser im Sedimentier-
apparat von FINKELNBURG: Charakteristische Kulturen, Verimpfung, Firbung und mikro-
skopische Beobachtung ergaben ,,unzweifelhaft’“ Typhuserreger.

CARRIERES, DIONIE DES (36). Ort des Typhusausbruchs: Auxerre (Hof); Jahreszeit der
Epidemie: Um 1891; Epidemiologisches Bild: Seit 9 Jahren Typhus endemisch, jetzt er-
krankten 50 % der Bewohner, Morbiditat 516, Mortalitit 3; Ursachen der Epidemie: Typhus-
erkrankungen fielen jedesmal mit reichlich Regen zusammen, Brunnenumgebung war mit
Abwisser verunreinigt. Bei Regenfillen erhéhte sich das Brunnenwasserniveau. Brunnen-
wasser wurde als Trinkwasser benutzt; Daten der bakieriologischen Untersuchung: o ;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Die Untersuchung ergab eine betrichtliche Anzahl
von Typhusbacillen (G. PoucHET).

STROLL (288). Ort des Typhusausbruchs: Amberg; Jahreszeit der Epidemie: 1892; Epi-
demiologisches Bild: Epidemie; Ursachen der Epidemie: Die Erkrankungen folgten dem
Spitalgraben, der von mehr als bedenklichem Aussehen war; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei 2 Brunnen und einer Wasser-
probe aus dem Spitalgraben waren die Untersuchungen negativ. 2. Probe nach Entnahme

6*
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mit sterilisierten Spitzbeuteln: Gelatine / Farbstoffe / Plattenkulturen / hingende Tropfen /
Carbolséure-Gelatine nach Parrerti /| Kartoffel /| Kartoffel-Gelatine nach Horst / PET-
ruscHKYscher Lackmuswolke / saure Gentiana-Violett-Gelatine nach UFFELMANN / SOYKA-
Platten / Verfahren nach Hesse/ Kontrollversuch. — ,,Befund als positiv zu bezeichnen.*

ScHILD (265). Ort des T'yphusausbruchs: Seehausen bei Magdeburg; Jahreszeit der Epi-
demie: 1893, Herbst; Epidemiologisches Bild: Kleine gutartige Epidemie, Morbiditat 33,
Mortalitat 2; Ursachen der Epidemie: Alle Erkrankten benutzten 4 Brunnen, die in nichster
Nihe eines unbedeckten StraBenwasserlaufes lagen. Sie verliefen auch unbedeckt durch
Garten. Eine Verbindung zwischen Kanal und Brunnen war leicht méglich. Die Epidemie
war auf ein kleines strichformiges Gebiet der Stadt lokalisiert. Bei starker Trockenheit
lag das Niveau des Brunnenwassers unter dem des Kanalwassers; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: 1893, 10. Oktober; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / schrig
Agar/ hingende Tropfen / Beweglichkeitspriifung / Indol negativ/ Milchkulturen / Kartoffel-
kulturen / Methode der Gasentwicklung in sterilem Fleischwasser. — In 2 Proben Typhus-
keime vorgefunden. 2 andere Brunnen wurden nicht untersucht.

Krok1ewicz (165). Ort des Typhusausbruchs: Lemberg; Jahreszeit der Epidemie: 1893,
Winter; Epidemiologisches Bild: Epidemie (endemisch seit 1889); Ursachen der Epidemie:
Ausgang des Typhus war stets ,,Lycakovervorstadt“ oder sie hatte die meisten Fille. Die
s, Dominikanerwasserleitung war wahrscheinlich durch die ,,verwahrlosten 25 m entfernten
Aborte“ verseucht worden; Daten der bakteriologischen Untersuchung: O; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: ,,EBERTHsche Bacillus‘‘ ist nachgewiesen worden.

Marvoz (192). Ort des Typhusausbruchs: @'; Jahreszeit der Epidemie: @ ; Epidemio-
logisches Bild: Typhuserkrankungen; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Brunnenwasser;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Von
27 Brunnenuntersuchungen von Typhushidusern wurde 5mal der Typhuserreger festgestellt.

Loro DE CarvarHO (184). Ort des Typhusausbruchs: Porco; Jahreszeit der Epidemie:
1894 ; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 91, Mortalitdt 8; Ursachen der Epidemie: Haupt-
quelle stets in freier Verbindung mit einem Tank zum Wischewaschen; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: @& ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Kartoffel /
Ausbleiben der Milchgarung / Indol negativ. — Typhuserreger in der Hauptquelle vor-
handen.

LOsENER (186). Keine Beziehungen zu Typhuserkrankungen ! Daten der bakteriologischen
Untersuchung: 1895, 25. Februar; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Berliner
Leitungswasser: Naphtholbouillon/ frische Bouillon/ Gelatine / Agar/ Agglutination / Serum-
kulturen / hingende Tropfen / Gram / Gelatine / Schriggelatine / Schragserum / Gelatinestich /
Bouillonstich / Traubenzuckeragar / Indol negativ in Peptonsalzlosung / Saurebildung in
Molke / Kartoffel / Kontrollversuch / Milch / Maasslésung / Meerschweinchenversuch / PFEIF-
FER. . ..echte Typhusbacillen.

VeLicn (311). Ort des Typhusausbruchs: 2 Orte in B6hmen; Jakreszeit der Epidemie.:
Um 1892; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes
Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode : In einem Brunnen konnten nach der Methode von HorsT und nach Par1eTTI Typhus-
bacillen nachgewiesen werden.

KUBLER und NEUFELD (167). Ort des Typhusausbruchs: Dorf in der Neumark (Gehéft);
Jahreszeit der Epidemie: Mirz bis Mai 1898; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 3; Ursachen
der Epidemie: Durch Typhusdejektionen verseuchter Hofbrunnen ; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: & ; Balkteriologische Untersuchungsmethode: ELsNER: Gelatine / Kontroll-
versuch mit echten Typhusbacillen, mit Coli, mit Alcaligneskultur / Gelatine / Kartoffel /
PrerrUscakyscher Lackmuswolke / gewshnliche Bouillon ohne Indolbildung / Traubenzucker-
bouillon / Agglutination mit Typhus-Ziegenserum wie bei echter Kultur / PFEIFFER mehr-
fach positiv auch nach 4 Wochen. Es gelang Typhusbacillen im Hofbrunnenwasser nach-
zuweisen.

Brocnu (19). Ort des Typhusausbruchs: Beuthen; Jahreszeit der Epidemie: 1897, Sommer
und Herbst; Epidemiologisches Bild: Typhus endemisch. Jetzt plétzlicher Ausbruch.
Morbiditat 1344, Mortalitat 71; Ursachen der Epidemie: In der Stadt und in RoBberg be-
schrankte sich Seuche hauptséichlich auf Entnehmer einer bestimmten Wasserleitung ;
Ort des Typhusausbruchs: RoBberg bei Beuthen; Jakhreszeit der Epidemie: 1897, Sommer
und Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 156, Mortalitit 8; Ursachen der Epidemie:
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In der Stadt und in RoBberg beschrinkte sich die Seuche hauptsichlich auf Entnehmer
einer bestimmten Wasserleitung; Ort des Typhusausbruchs: Landkreis von Beuthen;
Jahreszeit der Epidemie: 1897, Sommer und Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 97,
Mortalitat 6; Ursachen der Epidemie: In der Stadt und in RoBberg beschriinkte sich die
Seuche hauptsichlich auf Entnehmer einer bestimmten Wasserleitung; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: 1897, 11. September; Bakteriologische Untersuchungsmethode:
Sanitidtsamt des 6. Armeekorps in Breslau: In 2 Proben des Wasserleitungswassers
verschiedener Hauser mit groer Anzahl von Typhuserkrankungen gelang es, den Typhus-
erreger nachzuweisen. Die im Juni unternommenen Untersuchungen im Hygienischen
Institut in Breslau blieben ohne Erfolg.

GENERSICH (86). Ort des T'yphusausbruchs: Péces (Bevolkerung); Jahreszeit der Epidemie :
1898, Dezember; Epidemiologisches Bild: Expl. eine Morbiditat von 172, Mortalitit von 21
der Bevolkerung. — Ort des Typhusausbruchs: Pécs (Militir); Jahreszeit der Epidemie: 1898 ;
Epidemiologisches Bild: Morbiditat 37, Mortalitit 7 des Militars; Ursachen der Epidemie:
Erkrankungen nur nach Genufl des Zysternenwassers, das wahrscheinlich durch Beschadi-
gung der alten Wasserleitung bei der Anlage der neuen Leitung im Anfang Dezember pl5tz-
lich tritb und schlecht wurde. Typhusfeld und Wasserfeld identisch; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine | Kartoffel /
Zuckeragar / Milch / Indol / Blutserum von Typhuskranken 1 : 50/ Agglutinationsmethode
1:50 nach Fopor und RiEGLER (Tierversuch), Kontrollversuche. ...,,dem heutigen
Stande der Wissenschaft entsprechend kann man mit Bestimmtheit behaupten, da8 es
uns gelungen ist, von der ,Also-Rokus-Quelle‘ 11 Typhuskulturen zu ziichten. ....Wasser
der 2 Zysternen, welche den verseuchten Stadtteil versorgten, waren mit Typhus infiziert.*

HankIN (107). Ort des Typhusausbruchs: Agra; Jahreszeit der Epidemie: 1899; Epi-
demiologisches Bild: Jedes Jahr Typhus, der seinen Héhepunkt im April und im September
erreichte; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Wasserleitungswasser; Daten der bakierio-
logischen Untersuchung: 1899, 17. Mérz, 21. und 28. April, 4. und 12. Mai, 2. Juni, 21. und
28. Juli und 25. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nach ParIETTI und
eigener Methode Agglutination 1 : 600 und mehr mit Serum (PrErrrer). Der Befund
wurde von PrEIFFER bestitigt.

MiQUEL (209). Ort des Typhusausbruchs: Paris; Jahreszeit der Epidemie: 1899; Epi-
demiologisches Bild: Typhus endemisch; Ursachen der Epidemie: Die Infizierung der Quellen
durch ein Typhusdorf und durch andere Orte wurde als Moglichkeit nachgewiesen; Daten
der Bakteriologischen Usntersuchung: @& ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Aus dem
Reservoir von Montrouge gelang es einen Bacillus zu ziichten, der in den Haupteigen-
schaften und in der Agglutination mit dem Typhusbacillus iibereinstimmte.

TAVEL (291). Ort des Typhusausbruchs: Olten; Jahreszeit der Epidemie: 1900; Eupi-
demiologisches Bild: Frither kleine oder schwere Epidemien bis 1893. Im Jahre 1900 nach
vieljahriger Pause explosiver Ausbruch. Morbidit4t 20, Mortalitat 2; Ursachen der Epidemie:
Leichte Moglichkeit des Eindringens von Schmutzwasser bei negativem Druck der Wasser-
leitung entstanden durch Abstellen in hoheren Stockwerken; Daten der bakteriologischen
Untersuchng: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethoden: Bouillon / Milch / Gelatine /Agar/
Zuckeragar /| Gram / Kartoffel / Agglutination mit Typhusserum bis 1 : 10 000, Kontroll-
versuch. ...,,iiber die Identitit der Typhusbacillen herrschte kein Zweifel.”

REMY (245). Ort des Typhusausbruchs: @ ; Jahreszeit der Epidemie: @ ; Epidemiolo-
gisches Bild: Typhusfalle; Ursachen der Epidemie: & ; Daten der Bakteriologischen Unter-
suchung @& ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: REMY konnte wiederholt typische
Typhusbacillen im Trinkwasser nach Auftreten von Typhusfillen nachweisen.

FiscHER und FLATAU (65). Ort des Typhusausbruchs: Rellingen; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1901; Epidemiologisches Bild: Explosiv nach 3 Vorkrankheiten: 5 Typhuserkrankungen;
Ursachen der Epidemie: Verseuchter Brunnen hatte alle Erkrankten beliefert; Daten der
bakteriellen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Gelatine / Carbol-
Gelatine / Kontrollversuch / Kartoffel / Zuckerhaltiger =~ Néhrboden / Milch / PETRUSCHKY-
scher Lackmusmolke. MaasseEN-Normallésung / Indol / Schwefelwasserstoff / Agglutination
PFEIFFER.

SPRINGFELD u. a. (285). Ort des Typhusausbruchs: Haspe; Jahreszeit der Epidemie: 1903,
Juli bis Herbst; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 8; Ursachen der Epidemie: Erkrankungen
im ,,Herstertviertel. Wiesenabwiisser hatten einen Brunnen infiziert, der einen Erdbehilter
belieferte; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungs-
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methode: Untersuchung des Bassinbodens: Gelatine / Lackmusnutroseagarplatte nach
DricALSKI-CoNRADI (Agglutination 1 : 500), Kontrollversuch Milch / Traubenzucker /Indol /
Kartoffel | Neutralrot-Agar / Agglutination mit Kanipchenserum. 1.: 100 bis 1 : 300 waren
dreifach positiv, 1 :500 bis 1 : 1000 waren einfach positiv. Priifung mit Immunserum:
1 : 100 bis-1 : 300 waren dreifach positiv... ,,wir vermochten den Typhusbacillus nach-
zuweisen‘‘.

Coxrapr, H. (47). Ort des Typhusausbruchs: Bolchen; Jahreszeit der Epidemie: 1903,
Februar; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 8jahriges Kind. Nach Faecesuntersuchung
erkrankten die Kinder an Typhus und Paratyphus; Ursachen der Epidemie: Wische von
Typhus- und Paratyphuserkrankten hatten das Kanalwasser verseucht, das auf dem Wege
iiber ein Reservoir einen Trinkbrunnen infiziert hatte. Im Winter war das Eis des Spring-
brunnens von den Kindern verschluckt worden; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
1904, Februar; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Springbrunnenwasser: Lackmus /
Milchzucker /| Agarplatte / Agglutination mit Typhus-Immunserum sehr stark, nach 2 bis
3 Tagen agglutiniert. Paratyphus-Immunserum stérker als Typhus-Immunserum.

ScHUDER. Ort des Typhusausbruchs: Rouen (Kaserne); Jahreszeit der Epidemie: Um
1903; Epidemiologisches Bild: Mortalitit 67; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Trink-
wasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: o ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Von GUErBET wurden Typhusbacillen an zwei verschiedenen Stellen nachgewiesen.

No=rTrEL (221): Ort des Typhusausbruchs: Detmold (Militir und Bevolkerung); Jahres-
zeit der Epidemie: 1903—1904 (Berichtsjahr), August bis September; Epidemiologisches Bild:
Explosiver Ausbruch bis31. Oktober, Morbiditit der Soldaten 12, der Bevolkerung 67,
insgesamte Morbiditat 745; Ursachen der Epidemie: Leichte Infektionsmoglichkeit durch
eine in einer Ausflugsgegend gelegenen Waldquelle, die- nachweislich an der Trinkwasser-
lieferung beteiligt war; Daten der bakteriologischen Untersuchung: RegelmaBige Unter-
suchung Mitte September; Bakteriologische Untersuchungsmethode: .. .es konnten im Quell-
wasser im November lebende Typhuskeime nachgewiesen werden.

Beck und OBLMULLER (12). Ort des Typhusausbruchs: Detmold (Bevolkerung und
Militar); Jahieszeit der Epidemie: 1904, August bis Februar 1905; Epidemiologisches Bild:
Explosive Morbiditit 700 (6,7% der Bevolkerung). Mortalitat 48, Militar-Morbiditat 48
und Mortalitat 7; Ursachen der Epidemie: GroBte Wahrscheinlichkeit im Quellgebiet der
Wasserleitung, welches dort zum Teil in einem Ausflugsort auf zerkliftetem Kalkgestein
lag. Am 11. November hatten Arbeiter das Quellgebiet ohne nachweisliche Erkrankungen
infiziert; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1904, 20. November; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: In eine von den drei Quellen wurden nach regelmiBiger bakte-
riologischer Untersuchung durch NoeraeL Typhusbacillen nachgewiesen. Desgleichen ge-
lang der Nachweis im Erdboden am Quellengrund.

Koxrapi, DaNieL (159). Ort des Typhusausbruchs: Nagyszeben (eine Fabrikanlage);
Jahreszeit der Epidemie: Um 1903 (1902?); Epidemiologisches Bild: Morbiditat 11, Mor-
talitat 1; Ursachen der Epidemie: Es erkrankten nur die Arbeiter, die in der Fabrikanlage
wohnten. Das als Trinkwasser verwendete Brunnenwasser war verseucht worden; Daten
der bakteriologischen Untersuchung: @; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Carbol-
Gelatine | Gelatine / Tierversuch / PFEIFFER | Agglutination. ,,Typhusbacillen sicher nach-
gewiesen.“

MarTues und NEUMANN (197). Ort des Typhusausbruchs: S. Jahreszeit der Epidemie:
1904, Juli bis Oktober; Epidemiologisches Bild: Vorher einzelne Erkrankungen, dann
explosiver Ausbruch, Gesamtmorbiditit 95; Ursachen der Epidemie: Eine alte Quelle,
von der alle Erkrankten ihr Trinkwasser bezogen hatten, ist als Ursache anzusehen. In-
fektionsmoglichkeit -des Quellwassers unsicher; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
1904, 8. August; Bakieriologische Untersuchungsmethode: GuNpLacH: Isolierung der
Typhusbacillen mit allen kulturellen und biologischen Eigenschaften. Agglutination wie
andere Typhusstimme mit Typhus-Immunserum. Agglutination mit Kaninchen-Immun-
serum bis zu 1 : 30 000.

v. DRIGALSKI (55). Ort des Typhusausbruchs: Ortsteil von etwa 20 Hausern; Jahreszeit
der Epidemie: 1904, Januar bis Mirz; Epidemiologisches Bild: Kleine Epidemie, Morbiditat
7 (mehrere Erkrankungen fast gleichzeitig); Ursachen der Epidemie: Die Brunnenfugen
zeigten stindigen WasserfluB zur Strafie. Das Brunnenwasser war leicht mit der Hand
schopfbar. Die Brunnenverseuchung war bei der Pflege des ersten Typhuskranken leicht
méglich gewesen. Kontakt auch als Ursache anzusehen; Daten der bakteriologischen Unter-
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suchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: 30 cem Oberflichenwasser: PETRUSCH-
xysche Lackmuswolke / Traubenzuckeragar / Milch / Kartoffel | Gelatine / Mannit- und Mal-
tosa-Agar / Indol / Kontrollversuch / Agglutination mit hochwertigem Serum 1 : 100. / Mit
Kaninchen-Immunserum 1 : 15 000/ PFEIFFER mit 10fach todlicher Dosis mit 1/10 PFEIFFER
Normallése. ... ,typische KocH-EBERTH-Bacillen erwiesen‘.

Von DricaLski (55). Ort des Typhusausbruchs: & ; Jahreszeit der Epidemie: @ ; Epi-
demiologisches Bild: Morbiditat 2; Ursachen der Epidemie: Sonst nicht benutztes Wasser
eines alten sehr schlechten Ziehbrunnens mit Zuflissen aus einem Krankenhaus als Ursache
anzusehen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Oberflichenwasser: Typische Agglutination / Mikroskopisch typisch. Durch Fehler
in der Kulturanlage mufiten andere Versuche, auch PFEIFFER, unterbleiben. Jedoch ist das
Vorhandensein von echten Typhusbacillen als erwiesen anzusehen.

v. JakscH und Rav (133). Ort des Typhusausbruchs: Prag; Jahreszeit der Epidemie:
Um 1904, Frithjahr; Epidemiologisches Bild: Frither endemisch, jetzt explosiv; Ursachen
der Epidemie: Verseuchtes Moldauwasser als Trinkwasser. Die Epidemie war in der ganzen
Stadt verbreitet; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1904, 21. Marz; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Im Wasserleitungswasser: v. DR1GALSKI-KoNRADI-Verfahren / Gela-
tine /| Agar / Milch / Traubenzucker / Neutralrotagar / v. PeTrUscHKI / Indol / Endoplatten /
Agglutination / Tierversuch / PFEIFFER. ..., absolute GewiBheit, daBl das Leitungswasser
im Méarz Typhusbacillen enthielt.” — Daten der bakteriologischen Untersuchung.: 13. April;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Im Moldauwasser: ,, Typhusbacillen zwischen Wy-
schehrad und Smichow nachgewiesen.

MAYER (198). Ort des T'yphusausbrucks: Kn. in Bayern; Jahreszeit der Epidemie: 1904,
Mirz; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Morbiditiat 19; Ursachen der Epidemie: Ein schlecht
eingedeckter Brunnen war trotz der Wasserleitung benutzt worden. Am Brunnen wurde
Waische gewaschen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: ,,Jn dem Brunnen wurden Typhusbacillen einwandfrei nachgewiesen.

Beck (11). Ort des Typhusausbruchs: Saargemiind; Jahreszeit der Epidemie: 1904,
Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Nach-
weislich sollen alle Erkrankten aus der Zeit vom 19.—24. August von einer Quelle getrunken
haben. Jedoch ist der Typhusboden wie der Boden von Miinchen; Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: 1904, 8. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: ...,es
wurden im Quellwasser Typhusbacillen gefunden.‘

MayER (198). Ort des Typhusausbruchs: O.bach in Bayern; Jahkreszeit der Epidemie:
1905, Juli bis August; Epidemiologisches Bild: Seit 70 Jahren als typhusfrei anzusehen.
Jetzt Morbiditat 10; Ursachen der Epidemie: Waschwasser von einer Bacillentrigerin hatte
einen offenen Brunnen verseucht; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1905, 19. Aug.;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: ,,IJn dem Brunnen wurden in einer einwandlosen
Weise mit... simtlich vorgeschriebenen Methoden Typhusbacillen massenhaft nach-
gewiesen.*

MayEer (198). Ort des Typhusausbruchs: O.heim in Bayern; Jahreszeit der Epidemie:
1905, Juni; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 11; Ursachen der Epidemie: Typhuswiésche
wurde an einem Brunnen gewaschen, den 10 Personen als Trinkwasserlieferant benutzt
hatten; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1905, 7. Juli; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: ,,Typhusbacillen im Brunnenwasser festgestellt.” — Daten der bakterio-
logischen Untersuchung: 21. August; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Desgleichen
in einem anderen Brunnen, der dieselbe Infektionsursache hatte wie der erste, wurden
Typhusbacillen festgestellt.

STrOSZNER (289). Ort des Typhusausbruchs: Vasz (Waitzen, 1 Familie); Jahreszeit der
Epidemie: 1905, April; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 3, Mortalitdt 1; Ursachen der
Epidemie: Die Familie war Benutzer eines Brunnens, dessen undichte Winde eine Ver-
seuchung durch eine nahegelegene Senkgrube méglich machte; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: @& ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: v. DRIGALSKI-CONRADI-Agar /
Bouillon/ Traubenzucker / Bouillon / Rorsche Neutralrotagar / Milch / PETRUSCHKIsche
Lackmuswolke / Endoverfahren / Agglutination / ,,PrErFrER‘‘ /| Tierversuch/ ..., Typhus-
bacillen ohne Zweifel.*

KonricH (160). Ortdes Typhusausbruchs: Weida (Hinterhaus eines Gebéudes, 1 Familie);
Jahreszeit der Epidemie: 1906, Juli bis November; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 5;
Ursachen der Epidemie: Ein schadhafter, aus Bruchstiicken ohne Mortel zusammengefiigter
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Kesselbrunnen lag schlecht bedeckt neben einer Waschkiiche. Durch Versagen des Pump-
werkes BrunnenschluB am 1. Juni. Am 12. Juli erste Erkrankung, am 28. November letzte
Erkrankung. Alle Erkrankten hatten vorher den Brunnen benutzt. Da der Brunnen 41 Tage
vor der 1. Erkrankung geschlossen worden war, wurde ,,mit groBter Wahrscheinlichkeit
Kontaktepidemie als Ursache angesehen. (8 Personen schliefen in 3 Betten.) Infektion
des ersten Falles unsicher. Wischereinigung des 1. Erkrankten in der Waschkiiche; Daten
der bakteriologischen Untersuchung: 1906, 13. September; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Brunnenwasser: Agglutination mit Typhus-Immunserum (Grenzwert 1 : 15 000,
Verdiinnung 1 : 100) / Ziichtung / Agglutination 1 : 1000 / nach 3 Stunden bei 37° Aggluti-
nation 1 : 70 000 / Anilinfarben / Gram / Indol / Milch / Neutralrot-Agar / Traubenzucker /
Lackmuswolke / Gelatine / Kartoffel / PFErrFER / Kontrollversuche. Es gelang ,,Typhus-
bacillen positiv'‘ nachzuweisen.

KoxricH (160). Ort des Typhusausbruchs: Dorf R.; Jahreszeit der Epidemie: 1906,
Mirz bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 17; Ursachen der Epidemie:
Brunnen, der leicht durch Abwisser von Aborten und durch Typhuswische infiziert
worden war, wurde mit Sicherheit nur von 2 Erkrankten benutzt. Auch hier lag
eine Kontaktepidemie vor; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1906, 30. August;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Nach allen obigen Verfahren (s. Fall von Weida),
Agglutination mit Typhusserum (Titer 1 : 100 000) bis 1 : 60 000 nach 3 Stunden bei 37°.
»»Lyphusbacillennachweis positiv.*

KorscHUN (163). Ort des Typhusausbruchs: M. bei Plattling; Jahreszeit der Epidemice:
1906; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Typhuswische
infiziert Brunnenwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1906, 28. April, 10. Mai;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: WALDMANN: ,, Typhusbacillen mit absoluter Sicher-
heit nachgewiesen.‘

Ka1sEr (141). Ort des Typhusausbruchs: Ein Knabeninstitut; Jahreszeit der Epidemie:
1906, Juli; Epidemiologisches Bild: Explosiv in 6 Tagen erkrankten 25 Insassen, 18 waren
bettlagerig. Bis 2. August noch 28 Erkrankungen unter dem Personal; Ursachen der Epi-
demie: Nur die Kinder erkrankten, die Wasser von einem Hofbrunnen entnahmen, das von
schlechter Beschaffenheit war; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1903, Juli; Bak-
teriologische Untersuchungsmethode: Agglutination / Bouillon / Schriggelatine / Neutralrot-
Traubenzuckeragar /| PETRUscHKIsche Lackmuswolke / Kartoffel / Gelatine / PFEIFFER | Ag-
glutination 1 : 10 mit hochwertigen spezifischen Seren / Agglutination mit Testserum auf
Glasschale 1 : 100, 1 : 500, 1 : 1000, 1 : 2000. / Kontrollversuch. ,,Diese Untersuchungen
ergaben das Resultat Bact. typhi.“

GAETHGENS! (771). Ortdes Typhusausbruchs: Bergheim; Jahreszeit der Epidemie: 1907 ;
Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie; Ursachen der Epidemie: Verseuchtes Badewasser
und infiziertes Trinkwasser; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1907, 5. April;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: Fallungsverfahren von MULLER mittels Anreiche-
rung auf Malachitgriinagar. ,,Kulturell als auch serologisch als Paratyphusbacillus (Typhus
B) identifiziert.**

GAETHGENS?! (77a). Ort des Typhusausbruchs: StraBburg; Jahreszeit der Epidemie:
1908; Epidemiologisches Bild: 1 Typhusfall; Ursachen der Epidemie: Trinkwasser (Brunnen-
wasser); Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1908, 2. Dezember; Bakteriologische
Untersuchungsmethode: Fallungsverfahren von MULLER mittels Anreicherung auf Malachit-
griinagar. ,,Kulturell als auch serologisch als Paratyphusbacuills (Typus B) identifiziert.*

JAacrsoN u. a. (131). Ort des Typhusausbruchs: GroBeres Gemeindewesen; Jahreszeit
der Epidemie: Um 1910; Epidemiologisches Bild: @ ; Ursachen der Epidemie: & ; Daten
der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Bei einem
oberfliachlichen Wasserlauf gelang es in 10 ccm, in einem anderen in 1 ccm Typhusbakterien
nachzuweisen. Methode: Milchzuckergalle / HENESCHE-Agar.

BrECKLE (27). Ort des Typhusausbruchs: Reutlingen; Jahreszeit der Epidemie: 1909;
Epidemiologisches Bild: Explosiv, atypisch milde Form. Epidemie wurde als bosartige In-
fluenza mit hohem Fieber angesehen. Bis 19. Dezember Morbiditit 269. Mortalitat 24;
Ursachen der Epidemie: Epidemie in der ganzen Stadt und in allen Bevélkerungsschichten.

1 Die Ver('i—f—f;ltlichung ist der Vollstindigkeit halber hier eingefiigt worden, da nach
Angabe des Verfassers die gef. Paratyphus B-Erreger nur saprophytir vorgekommen sein
sollen.
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Moglicherweise Verunreinigung des Schlachthofbrunnens, der das Gebrauchswasser lieferte,
durch Abwisser. Einschwemmung von Keimen wéihrend des Regens in die nicht immer
wasserdicht schliefenden Schachtdeckel der #lteren Anlage der Grundwasserversorgung;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode:
Im Brunnenwasser: Ziichtung / Agglutination 1 : 1000 / PFEIFFER. Patatyphus B-Erreger
im Brunnenwasser. BrunnenschluB am 11. September (Widerspruch zum weiteren Epi-
demieverlauf.) Im Wasser der alten Anlage: Paratyphusbacillen im Bodensatz des ab-
gelassenen Wasserschachtes nachgewiesen.

Smvmonps (280). Ort des Typhusausbruchs: Plainfield, Indiana (Reform School for
Boys, 700 Schiiler); Jahreszeit der Epidemie: 1910, April, Mai; Epidemiologisches Bild:
Morbiditat 102; Ursachen der Epidemie: Die Hauptquelle ,,The Big Spring wurde durch
verseuchte Abwisser einer Kanalleitung infiziert; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
@ ; DBakteriologische Untersuchungsmethode: Amtliche Untersuchung: Malachitgriinagar /
Endoplatten / Agglutination mit Typhusserum 1 : 50./ Agglutination mit bekannten Ty-
phuskulturen. ,,Im Brunnenwasser unzweifelhaft Typhusbacillen nachgewiesen.

BorTicEER (2Ca). Ort des Typhusausbruchs: Go. (Oberhessen); Jahreszeit der Epidemie:
Um 1910; Epidemiologisches Bild: Explosiv, Mortalitit 61, 4 in der Umgebung; Ursachen
der Epidemie: Samtliche Erkrankte hatten aus infiziertem Brunnen Wasser getrunken, der
schlecht ausgemauert und abgedeckt war. Nach Brunnenschlul Epidemieende; Daten der
bakteriologischen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: DRIGALSKI/
Immunserum 1 : 500 / spezifische Typhusndhrbdden, Agglutination. ,,...Beweis geliefert,
daf die aus dem Brunnenwasser geziichteten Bakterien mit Typhusbacillen identisch. ..
waren.

Lewis (177). Ort des Typhusausbruchs: Eine Sommervilla; Jahreszeit der Epidemie:
1911, Mai bis Juni; Epidemiologisches Bild: 1 Typhuserkrankung; Ursachen der Epidemie:
Urin von mehreren Arbeitern verseuchte das Wasser des Brunnens; Daten der bakteriologi-
schen Untersuchung: & ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Plattenverfahren / Milch,
Zucker-, Galle-Agar /| Gram |/ Beweglichkeit /| Dextrose / Laktose / Agglutination mit 3
Krankenseren positiv in einer halben Stunde bei 1 : 1000. Positiv bei getrocknetem Blut
von Typhuskranken annéhernd 1 :40. Der Typhuserreger wurde nachgewiesen.

WEeIcHARDT (316a). Ort des Typhusausbruchs: NeuseB (Bezirksamt Feuchtwangen);
Jahreszeit der Epidemie: 1911, Juli; Epidemiologisches Bild: Morbiditat 1; Ursachen der
Epidemie: Schlecht gedeckter Brunnen lag in Gefillrichtung und in der Nahe eines Mist-
haufens und einer Senkgrube; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1911, 13. Juli;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Eingedunstet in Favst-Heimschem Apparat/
Malachitgriin-, Endoplatten / Agglutination. ,,...einwandfrei aus dem Wasser Typhus-
bacillen geziichtet. ..

Kaczynskr (146). Ort des Typhusausbruchs: Umgebung von Lemberg; Jahreszeit der
Epidemie: 1912, Herbst bis Dezember; Epidemiologisches Bild: Erkrankung von einigen
Arbeitern; Ursachen der Epidemie: Arbeiter waren an der Regulierung eines Baches be-
schaftigt, der verseuchte Lemberger Kanalabwisser aufnahm; Daten der bakteriologischen
Untersuchung: 1912, 18. Dezember; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Verfahren von
F1okEr-HoFFMANN. Verfahren mit BerkererD-Filter / von Dricarski-CoNrapi-Platten /
Zuckeragar [ ,,Barsiekowsche Milch und Traubenzuckerndhrbéden / Agglutination mit hoch-
wertigen Typhusseren / Kontrollversuch®. ,,Es gelang 5 Typhusstimme zu isolieren mit
positiver Agglutination.‘

ScHOPOHL (270). Ort des Typhusausbruchs: Im Kreis Malmedy; Jahreszeit der Epidemie:
1912, August; Epidemiologisches Bild: Explosive Hausepidemie; Ursachen der Epidemie:
Abwisser wurden in die Nihe eines Hofbrunnens geschiittet. Sanfter Abfall des Hofbodens
zum Brunnen. Undichter HolzdeckelverschluB des Brunnens. Deutliche Fugenbildung.
Brunnenwasser als Nutzwasser. Gelegentliche Verwendung als Trinkwasser nicht auszu-
schlieBen; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1912, 28. August; Bakteriologische
Untersuchungsmethode : Milchzuckerfuchsin-Natriumsulfit-Agar nach Expo /v. DRIGALSKI-
Conrabpr-Milchzucker-Nutrose-Lackmus / Krystallviolettagar /Agglutination mit Typhus-
Immunserum (Eselserum): 1. 1:50, 1:100, 1:200, 1 :400, 1 :800, 1:1600, 1 :3200
deutlich positiv. Im Brutschrank 1 : 6400 und 1 : 12 800 positiv. 2. Mit Seren von Typhus-
kranken 1 : 50, 1 : 100, 1 : 200 immer deutlich positiv — 1 : 400, 1 : 800 fast immer positiv.
PFEIFFER. — ... ,,morphologisch kulturell und serologisch als echte Typhusbacillen er-
wiesen’.
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LOwWENSTEIN (185a). Ort des Typhusausbruchs: Galizische Garnison; Jahreszeit der
Epidemie: 1915; Epidemiologisches Bild: Vereinzelte Dysenterie- und Typhusfille der
Bevoélkerung und unter den Soldaten; Ursachen der Epidemie: Alle hatten in einer Schwimm-
schule gebadet, die 10 m fluBabwirts unter einer einzigen Pferdeschwemme liegt. Nach
Sperrung der Schwimmschule keine Erkrankungen mehr; Daten der bakteriologischen Unier-
suchung: 1915, 20. Juli, 26. Juli; Bakteriologische Untersuchungsmethode: ,,...wiederholt
Dysenterie-FLEXNER-Bacillen und Typhusbacillen nachgewiesen (Wasser einer Pferde-
schwemme). Methoden: Rindergalle-Pepton / DricaLsKi-Platten / Milchzucker /| Agglutina-
tion 1 : 100. Am 28. und 31. Juli ,,noch FLEXNER-Bacillen*’. 2. August negativ.

JENNISSEN (134). Ort des Typhusausbruchs: Raya-vallei te Billiton; Jahreszeit der Epi-
demie: Um 1915; Epidemiologisches Bild: Typhusepidemie in einer Gruppe von 1500 Ar-
beitern. Morbiditat 282, Mortalitat 42; Ursachen der Epidemie: Infiziertes Wasser einer
als Badeanstalt gebrauchten Pfuhls. Dieses Wasser wurde von Chinesen auch als Trink-
wasser benutzt; Daten der bakteriologischen Untersuchung: &; Bakteriologische Unter-
suchungsmethode: Es gelang aus dem Wasser den typischen Typhuserreger zu ziichten.

PerTERSON (233a). Ort des Typhusausbruchs: Visby; Jahreszeit der Epidemie: 1916,
Juli bis August; Epidemiologisches Bild: 23 Erkrankungen (,,herdweises Auftreten‘’, Juli
5 Falle in der Irrenanstalt, 2 in der Stadt); Ursachen der Epidemie: Verunreinigung der
unterirdischen Wasserleitung durch Kloakenwasser, Fehlen einer natiirlichen Filtration;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: 1916, 12. August; Bakteriologische Untersuchungs-
methode: Medizinische Staatsanstalt: Wasser des Brunnens II. morphologisch und kulturell
sowie noch Agglutination ...,,wie die Typhusbacillen der Sammlung der Anstalt‘‘. Wasser
des Brunnens VI. agglutiniert in ebenso stark verdiinnter Paratyphus B-Seren. .Wasser
des Brunnens I und IV. kulturell und biologisch mit Paratyphus B uberemstlmmend —
Brunnenverunreinigung wahrscheinlich durch 9 Typhuserkrankungen. '

HuBeENER (127). Ort des Typhusausbruchs: Feldrekrutendepot der 242. Inf.-Dlv. in
Granges Bertholet; Jahreszeit der Epidemie: 1918, Januar bis Anfang Mirz; Epidemio-
logisches Bild: Paratyphus B-Epidemie unter 185 Erkrankten, befanden sich 105 Para-
typhus B-Erkrankungen; Ursachen der Epidemie: Das Wasser ist als Ursache nicht auszu-
schliefen. Auffallende Gruppierung um eine stark verunreinigte Wasserentnahmestelle;
Daten der bakteriologischen Untersuchung: @ ; Bakteriologische Untersuchungsmethode: Von
den verschiedenen Autoren wurden folgende Nachweise aus Wasserproben erbracht: Im
Laboratorium E. I. 10 Wilna 1mal, im Laboratorium E. K. 12 Byalystock 1mal, im Labo-
ratorium E. I. Siid 2mal, im Laboratorium E. K. 28 Miihlhausen 3mal, im Seuchenlabora-
torium 9mal in den Abwissern von Silen, in denen Typhuskranke gelegen hatten, nach-
gewiesen.

MatoNE, PasquaLe (190). Ort des Typhusausbruchs: Trisungo; Jahreszeit der Epi-
demie: 1921, Sommer bis Herbst; Epidemiologisches Bild: Mittelschwere Epidemie,
viele gleichzeitige Erkrankungen, Morbiditat 46; Ursachen der Epidemie: Entnehmer der
Quelle von ,,Pescara‘‘ blieben gesund. Die Infektion des ,,Parietibrunnens* blieb unklar.
Das Grundwasser kommunizierte mit dem kleinen Flu8 Tronto, der Trisungu durchflieBt.
Moglicherweise Infektion des St. Antolinibrunnens durch Gewéchshausdiinger und durch
die Umgebung. Undichte Leitungsfiihrung moglich; Daten der bakteriologischen Unter-
suchung: 1921, 26. September; Bakteriologische Untersuchungsmethode: GANGrINI, Unter-
suchungslaboratorium des Gesundheitsamtes: Mit Proben von Parieti und St. Antolini
wurden folgende Untersuchungsmethoden angestellt: Gelatine / Methode von VALLET/
Fliissiger Néhrboden/ v. DricarLski-CoNrapi-Nahrboden / Malachitgriin-Nihrboden nach
ParLewskr /| Endoagar / gewohnlicher Agar / zuckerhaltiger Agar / Kartoffel / 3 %iges Pep-
tonwasser in Milch. / Keine Indolbildung im Peptonwasser, auch nach Auszug mit Amyl-
alkohol nach Massg. / Keine Milchgerinnung, auch nicht nach Erhitzen auf 100°. / Aggluti-
nation 1 :500, 1:1000, 1 :200 positiv. ,,..... Beweis einer direkten Wasserinfektion
erbracht.

KAPELLER (144). Ort des Typhusausbruchs: Kreis Schliichtern (Bezirk Kassel); Jahres-
zeit der Epidemie: 1924, Oktober; Epidemiologisches Bild: Erkrankungen; Ursachen der
Epidemie: Wasserinfektion; Daten der bakteriologischen Untersuchung: 3. November 1924;
Bakteriologische Untersuchungsmethode: Zentrifugierung / ENposcher Fuchsinagar / Aggluti-
nation mit spezifischen Seren bei 1 : 100 / Gram / Milch / Lackmus / Neutralrotagar / Trau-
benzuckeragar / Gelatine / ,,...kein Zweifel, daB es hier gelungen ist, Paratyphus B im
Leitungswasser nachzuweisen.*
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Zeitschrift fiir Med.beamte (324a). Ort des Typhusausbruchs: G. bei H.; Jahreszeit der
Epidemie: 1929, September; Epidemiologisches Bild: Morbiditit 15 (6 Typhuserkrankungen,
9 Fille von Darmkatarrh); Ursachen der Epidemie: Fast alle hatten aus einem undichten
Brunnen getrunken, in dessen Nahe Anfang September Zigeuner gelagert hatten. 20 Schritte
vom Brunnen eine Senkgrube mit Bretterwand; Daten der bakteriologischen Untersuchung:
1929, 24. September positiv, 30. September positiv, 24. Oktober und 27. November negativ;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: Rindergallerte bei 37°/ Malachitgriin- und Dri-
GgaLski-Agar [/ Identifizierung durch kulturelle und serologische Methoden. Reinkulturen
von Paratyphus B. Der ,,Brunnen ist zweifellos als Infektionsquelle anzusehen‘.

ScHAD (265). Ort des Typhusausbruchs: Batterie eines groBlen Standortes; Jahreszeit
der Epidemie: 1934, Hochsommermonate; Epidemiologisches Bild: 250 Paratyphuserkran-
kungen, erste Fille am 28. Juli 1934, Hohepunkt der Epidemie am 6. August; Ursachen der
Epidemie: GenuB von Trinkwasser aus einem alten Holzfa8 (Infiziert mit Paratyphuskeimen),
gelegentlich eines Biwaks vom 18.—19. Juli; Daten der bakteriologischen Untersuchung: & ;
Balkteriologische Untersuchungsmethode: Untersuchung des Bodensatzes im HolzfaBl ,,ergab
einwandfrei Paratyphus-ScHOTTMULLER-Keime'‘. Chemisch und serologisch der gleiche
Stamm wie die Keime, die aus Blut und Urin der Erkrankten geziichtet worden waren.
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I. Einleitung.

Die eindrucksvollsten Beispiele fiir die durch das Uberstehen einer Infektion
erworbene Feiung finden sich im Gebiete der Viruskrankheiten. Immunitéten,
wie sie bei Variola-Vaccine und bei Masern nahezu regelméfBig gefunden werden,
stellen Hochstleistungen dar, die bei den bakteriellen Infektionen nicht ihres
gleichen haben. Allein durch diese Tatsache ist schon eine gewisse Sonder-
stellung der Viruskrankheiten gerechfertigt, die sich im iibrigen ja auch durch
die biologischen Eigentiimlichkeiten der Erreger ergeben muf.

Die bei den Viruskrankheiten vorliegenden Immunitatsverhaltnisse ver-
dienen eine etwas eingehendere Betrachtung, ehe das Gebiet der praktisch an-
wendbaren Schutzimpfungsmethoden behandelt wird. Es sind besonders zwei
Fragen, welche eine besondere Beriicksichtigung erfordern:

1. Ist die Entwicklung einer starken und langdauernden Immunitdt eine
den Viruskrankheiten allgemein zukommende Eigenschaft ?

2. Ist sie durch bestimmte biologische Eigentiimlichkeiten der Krankheits-
erreger bedingt ?

Ehe jedoch an die Beantwortung dieser Fragen herangegangen werden kann,
bedarf der Begriff ,, Virus‘ einer niheren Umschreibung. Die im Lauf der Zeiten
eingetretene Wandlung dieses Begriffes macht dies jedoch keineswegs leicht.
Wir werden daher auch heute noch darauf angewiesen sein, gewisse Beschrin-
kungen eintreten zu lassen, wenn wir von ,,Viruskrankheiten“ sprechen.

1 Aus dem Institut RoBerT Koch, Pockenabteilung, Abt.-Dir. Prof. H. A. Giss.
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In der vorbakteriologischen Zeit wurde ,,Virus“ vielfach gleichgesetzt mit
Ansteckungsstoff, und dieser Begriff konnte demgeméaf iiberall dort angewendet
werden, wo die Ubertragung einer Seuchenkrankheit von Mensch zu Mensch,
von Tier zu Tier oder von Mensch zu Tier und umgekehrt mit Recht vermutet
werden konnte. Nachdem dann aber die Erregernatur zahlreicher ziichtbarer
Bakterien erkannt war, wurde der Begriff ,,Virus* eingeschrinkt und im wesent-
lichen da gebraucht, wo ein morphologisch faBbarer Eireger nicht bekannt
geworden, die Ubertragbarkeit der betreffenden Erkrankung aber iiber jeden
Zweifel erhaben war. ,,Virus““ blieb aber im wesentlichen ein Sammelbegriff
fiir recht verschiedene Dinge, deren Abgrenzung vom Reich der Bakterien und
der Protisten erforderlich geworden war.

Als wesentliche Kriterien fiir das ,,Virus‘“ wurden im Lauf der letzten Jahr-
zehnte herangezogen: Unsichtbarkeit, Unziichtbarkeit, Durchgingigkeit durch
bakteriendichte Filter. Aber keine von diesen Eigenschaften reicht allein aus,
um eine brauchbare Definition zu geben, wie es auch nicht moglich ist, das
Vorhandensein aller dieser Eigenschaften als Vorbedingung zu verlangen. Das
Variola-Vaccinevirus kann nicht mehr als unsichtbar bezeichnet werden, die
Filtrierbarkeit dieses Virus ist ebenso wie diejenige z. B. des Herpes- oder des
Poliomyelitisvirus nicht mit der Filtrierbarkeit des Virus der Maul- und Klauen-
seuche zu vergleichen, und der Begriff der Unziichtbarkeit bedarf jetzt, nach
den groflen Erfolgen mit der Gewebe- und der Eihautziichtung, einer niheren
Umschreibung.

Sind also hier schon recht betrichtliche Unklarkeiten vorhanden, so trifft
dies noch viel mehr auf jene Krankheiten zu, die wir als iibertragbar ansehen,
bei denen es aber noch mit keinem Mittel moglich war, den Erreger sinnfillig
zu machen, weder durch absichtliche Infektion, noch durch den Tierversuch.
Hierzu gehort z. B. die Encephalitis. Epidemiologische Erfahrungen zwingen
dazu, sie unter die {ibertragbaren Krankheiten einzureihen, Verlauf und Sympto-
matologie stellen sie an die Seite sicherer Viruskrankheiten (Poliomyelitis,
Encephalitis japonica), aber bisher ist die é&tiologische Bearbeitung dieser
Krankheit noch vollig ergebnislos geblieben. Wir konnen die Encephalitis
epidemica daher einstweilen nur unter Vorbehalt bei den Viruskrankheiten
einreihen und tun dies in der Hoffnung, daBl in absehbarer Zeit der objektive
Nachweis eines ,,Virus“ gelingen méchte.

Diese kurzen Bemerkungen diirften schon ausreichen, um die Unklarheit des
Begriffes ,,Virus‘‘ zu zeigen. Wir diirfen uns daher nicht wundern, wenn ver-
schiedene Autoren auch zu recht unterschiedlichen Einteilungen betreffend die
Viruskrankheiten gekommen sind oder, wie es DoRR in seiner Ubersicht vor
einigen Jahren tat, darauf verzichten, eine Aufzédhlung der wahrscheinlichen
Viruskrankheiten zu geben.

Um aber dem Leser einen Eindruck von der Zahl derjenigen Krankheiten
zu geben, bei denen ein Virus gefunden oder vermutet worden ist, bringe ich hier
eine Aufstellung, welche vor wenigen Jahren von BisL ausgearbeitet worden ist.

Als Viruskrankheiten kénnen demgemdB angesehen werden:

Bei Bakterien: Bakteriophagie.

Bei Pflanzen: Mosaikkrankheiten.

Bei Insekten: Sacbrood, Wipfelkrankheit, Seidenraupenkrankheit, Gipsymoth WILT,
Tent caterpillar WriLT.

Bei Fischen: Karpfenpocken, Epithelioma.
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Bei Sdugetieren:

Rinder: Rinderpest, Maul- und Klauenseuche, Kuhpocken, Stomatitis infect. papu]
Avuseszkysche Krankheit, Infektionspleuropneumonie, Verrucae.

Schafe: Schafpocken, Stomatitis pustulosa, Na1roBI-Krankheit, Agalactia.

Schweine: Schweinepest, Schweinepocken.

Pferde: Borwasche Krankheit, Stomatitis pustulosa, Pocken, Infektionsanimie,
afrikanische Pferdesterbe.

Nagetiere: Meerschweinchenpest, Meerschweinchenparalyse, Kaninchenmyxom, Suo-
PEs Epitheliom, Virus ITI, Infektions-Ektromelia.

Raubtiere: Tollwut, Hundestaupe, GREENsche Krankheit der Silberfiichse.

Bei Vigeln: Epithelioma contag., DovLEsche Krankheit, Psittacosis, Rous-Sarkom,
Hiihnerleukdmie, Hithnerencephalomyelitis.

Beim Menschen.: Variola, Alastrim, Varicellen, Herpes zoster, Herpes simplex, Ver-
rucae, Molluscum cont., Hopekin-Krankheit, Parotitis epid., Masern, Coryza, Grippe,
Poliomyelitis, Encephalitis letharg., Gelbfieber, Dengue, Pappataci, Rickettsia-Krankheiten.

In dieser Ubersicht erscheinen eine ganze Reihe von Krankheiten, bei welchen
der Nachweis eines spezifischen Virus noch nicht gelungen ist, und es erscheinen
auch solche, bei denen es aus anderen Griinden zweifelhaft ist, ob man sie den
Viruskrankheiten zurechnen muf}, z. B. die Rickettsiakrankheiten. Da die
Rickettsien sich in mancher Hinsicht, besonders durch ihre Morphologie, recht
wesentlich von den Elementarkorperchen unterscheiden, die wir als spezifisch,
fiir bestimmte Viruskrankheiten kennen gelernt haben, méchte ich sie nicht als
typische Vertreter des ,,Virus*“ betrachten und demgemiB die durch sie ver-
ursachten Krankheiten hier nicht beriicksichtigen.

Ein auch nur oberflichlicher Uberblick iiber die BisLsche Zusammenstellung
zeigt ja aullerdem, daB es ganz unmdoglich sein wiirde, alle diese Krankheiten
in der hier zu gebenden Darstellung zu beriicksichtigen. Nicht nur der Rahmen
wiirde gesprengt, sondern auch, die Klarheit so sehr beeintrichtigt, daBl der
Leser am Ende mehr verwirrt wiire als vorher; denn es miiiten ja dann auch die
ganzen Theorien iiber diese Krankheiten mitbesprochen werden.

Eine Beschrankung in sachlicher Hinsicht ist daher erforderlich. Ich méchte
sie nach der Richtung durchfiihren, dal im wesentlichen diejenigen Krankheiten:
hier behandelt werden, bei welchen die Forschungsarbeit der letzten Jahre
positive Fortschritte gebracht hat und die fiir die menschliche und tierische
Pathologie praktisch bedeutungsvoll sind. Das schlieBt nicht aus, daf} gelegent-
lich auch auf andere Viruskrankheiten hingewiesen werden kann. Vor allem
moge aber aus dieser Beschrinkung nicht geschlossen werden, dafl ich die nicht
naher behandelten Krankheiten aus der Reihe der Viruskrankheiten streichen
mochte; denn das trifft keineswegs zu.

Im Vordergrunde der Ercrterung werden die folgenden Viruskrankheiten
stehen: Die Pocken bei Mensch und Tier, Lyssa, Gelbfieber, Psittacosis, Polio-
myelitis, Maul- und Klauenseuche, Schweinepest, Aujeszkysche Krankheit, Rinder-
pest.

Bevor die Besprechung der Immunitétsverhiltnisse angefangen wird, mul3
kurz auf die beiden Fragen eingegangen werden, die anfanglich gestellt waren.
Die erste Frage muB eine verneinende Antwort finden; denn ein kurzer Uber-
blick iiber die oben gegebene Liste der Viruskrankheiten zeigt bereits, dall es
sichere Viruskrankheiten gibt, bei denen von der Entwicklung einer kréftigen
Immunitit nicht gesprochen werden kann. Man braucht hier nur an den Herpes
simplex und an die Coryza zu erinnern, welche beide in ihren Immunitits-
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verhéltnissen z. B. von den Masern lebhaft abweichen. Unter den Tierkrank-
heiten ist es in erster Linie die Maul- und Klauenseuche, welche wohl das
typischste Beispiel fiir eine Viruskrankheit ist, bei welcher eine kréiftige Immuni-
sierung trotz nachweisbarer allgemeiner Verseuchung nicht aufzutreten pflegt.

Die zweite Frage ist weniger leicht und weniger klar zu beantworten. Sie
mull aber vorwiegend an Hand derjenigen Virusinfektionen erortert werden,
welche durch ihre auBerordentliche Immunitdt auffallen. Bei ihnen werden
sich manche Griinde dafiir finden lassen, daB die intensive Immunisierung auf
die eigenartigen Beziehungen der betreffenden Virusarten zu den Korperzellen
bezogen werden konnte. Aber auch hier kann schon von vornherein festgestellt
werden, daB eine GesetzmiBigkeit, die fiir alle Viruskrankheiten zutreffen
konnte, nicht vorhanden ist. Ebenso wire es auch nicht moglich, auf diesem
Weg zu einer Abgrenzung des Begriffes ,,Viruskrankheit” zu gelangen; denn es
gibt bakterielle Infektionen, wie z. B. der Typhus abdominalis, die erheblich
besser immunisieren, als es eine Reihe von Viruskrankbeiten tut.

Die Besprechung der Schutzimpfungen kann sich nicht auf die aktive Im-
munisierung beschrinken, weil ja bei mehreren Viruskrankheiten auch die
Simultanimpfung und die passive Immunisierung durch spezifisches Serum
eine praktisch wichtige Rolle spielen.

II. Immunititsverhiiltnisse bei Viruskrankheiten.
1. Die aktiv erworbene Immunitiit.

Gleichviel wie man das ,,Virus“ heute definieren mag, im Vordergrund
werden immer zwei hervorstechende Kigenschaften stehen: Die Kleinheit des
einzelnen Viruselementes und die Unmoglichkeit, eine Vermehrung auferhalb des
lebenden Korpers oder ohme die Anwesenheit lebender Gewebezellen zu erzielen.
Die erstere Eigenschaft weist darauf hin, daBl das Virus leicht im lebenden
Organismus verschleppt werden kann, die letztere ist der Ausdruck der streng
parasitischen Lebensform. Thrombosierung von Capillaren und Endarterien,
wie sie schon vor Jahrzehnten durch RIBBERT bei der Staphylokokkeninfektion
nachgewiesen worden sind, sind meines Wissens bei Virusinfektionen noch nicht
festgestellt worden.

Die Unmoglichkeit der Virusziichtung in kiinstlichen N&hrboden weist,
wie schon angedeutet wurde, auf eine Eigentiimlichkeit des Virus hin, welche
im Bakterienreich nicht angetroffen wird, nimlich auf den ganz ausgesprochenen
Zellparasitismus. Wo man bisher Elementarkorperchen sicher oder wahrschein-
lich als sichtbare Form des Ansteckungsstoffes gesehen hat, sind sie auch inner-
halb der Gewebszellen nachgewiesen worden. Die Elementarkorperchen der
Variola-Vaccine sind von PAscHEN in den Epithelzellen der Kaninchenhornhaut
dargestellt worden, von Haa6EN und Kopama in den Zellen innerer Organe,
von PascHEN und NAUcCk im Gewebe der infizierten Eihaut, die Elementar-
korperchen der Schafpocken von KUNERT (nach GiNs und Ku~EerT) ebenfalls
im Gewebe der infizierten Eihaut. Bei der Lyssa finden sich die charakteristi-
schen Zelleinschliisse immer innerhalb von Gewebezellen und miissen in Be-
ziehung zur sicher vorhandenen Infektion gebracht werden. Bei der Psittacosis
werden die Elementarkorperchen ebenfalls innerhalb von Gewebezellen gefunden.
Das ist bei den bakteriellen Infektionen in der Regel nicht der Fall. Bei unseren
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Studien iiber die ersten Stadien der Infektion an der Meerschweinchenhaut
haben wir die eingespritzten Bakterien im weiteren Verlauf der Infektion niemals
innerhalb von Gewebszellen gesehen, sondern immer in den Intercellularriumen
oder aber in Leukocyten.

Wahrseheinlich wird es auch Ausnahmen in dieser Hinsicht geben, eine
héufige Erscheinung ist es aber bei der bakteriellen Infektion sicher nicht. Viel-
leicht ergibt sich hier ein Weg, der uns den Immunisierungsvorgang bei bestimmten
Viruskrankheiten verstdndlich machen kénnte. Die Priifung der einschligigen
Verhiltnisse bei einer Virusinfektion mit besonders starker Immunisierungs-
fahigkeit gibt die Grundlage, von welcher aus dieses Problem besprochen
werden kann. Hier kénnen in erster Linie Variola-Vaccine und Masern heran-
gezogen werden, die ja beziiglich der nach dem Uberstehen auftretenden Im-
munitit an erster Stelle unter allen Infektionen stehen. Sollen nun die besonders
charakteristischen Eigenschaften dieser beiden Infektionen genannt werden,
dann fallen vor allem zwei Tatsachen auf: Der akute Verlauf und die damit
einhergehende sehr schnelle Vermehrung des Virus. Diese wird gewissermalen
durch die Entwicklung des allgemeinen Exanthems auf die duBlere Hautdecke
projiziert. Die Vermehrung des Virus ist eine so reichliche, dafl es, wie bei
Vaccine experimentell festgestellt ist, an einem bestimmten Zeitpunkt nach
der Infektion in allen Organen ohne Mihe nachgewiesen werden kann. Da
unsere Nachweismethoden fiir das Vaccinevirus noch immer recht mangelhaft
sind, miissen betrichtliche Virusmengen vorhanden sein, wenn der Nachweis
iberhaupt gelingt. Wir weisen es ja bisher immer noch dadurch nach, daB wir
an einem geeigneten Versuchstier eine Vaccineinfektion der Hornhaut erreichen.
Dazu sind aber immer gewisse Virusmengen erforderlich, da die normale Re-
sistenz dieser Tiere gegeniiber dem Vaccinevirus erst einmal iiberwunden sein
mufl. Die Unterschiede in den an diesen Tieren, Kaninthen und Meerschweinchen
heutzutage auftretenden spezifischen Verinderungen im Vergleich zu dem,
was vor 20 Jahren erreicht werden konnte, zeigen dies deutlich. Sie sind natiir-
lich durch die erheblich gesteigerte Virulenz des jetzt verfiigbaren Vaccinevirus
zu erklaren.

Der Nachweis des Virus im Innern von Gewebezellen, wie er bei mehreren
Virusinfektionen gelungen ist, 146t erkennen, dafl es beim Ablauf der Infektion
in einen engeren Kontakt mit den Korperzellen tritt, als wir es bei den meisten
bakteriellen Infektionen kennen. So miissen wir an die Moglichkeit denken,
daB nicht nur die als bedeutungsvoll fiir den Immunisierungsvorgang erkannten
Zellen des reticuloendothelialen Systems bei der Infektionsabwehr titig sind,
sondern auch andere mit dem Virus in nahe Berilhrung kommende Gewebe-
zellen. Ein sehr eindrucksvolles Beispiel hierfirr ist die Kaninchenhornhaut.
In ihr entwickelt sich die Immunitit des Epithels ganz augenscheinlich ohne
Beteiligung anderer als der Epithelzellen, wie die histologische Untersuchung
der vaccineinfizierten Hornhaut in den verschiedensten Stadien der Infektion
deutlich zeigt. Ohne weitergehende Schliisse aus dieser Tatsache zu ziehen,
sei sie hier als Beispiel dafiir erwihnt, dal auch ein aus reinen Epithelien
bestehendes Gewebe die Fahigkeit zur Infektionsabwehr gewinnen kann.

Bei der Eroérterung der Immunitétsverhiltnisse bei Viruskrankheiten mit
langdauernder und starker aktiver Immunitét sind damit schon zwei Vorgénge
erkannt, welche besondere Beachtung verdienen.
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1. Die schnelle Verseuchung des ganzen Kdirpers infolge der schnellen und
reichlichen Vermehrung des Virus.

2. Das Eindringen des Virus in Gewebezellen.

Der Ort, an welchem die Vermehrung des Virus im lebenden Koérper beginnt,
ist uns nach wie vor unbekannt. Das Auftreten des Virus im stromenden Blut
beweist an sich noch nichts beziiglich der Vermehrung im Blutstrom. Es kann
sich hier auch um Ausschwemmung des Virus aus den uns noch unbekannten
Vermehrungsstéitten handeln. Die Anwesenheit des Virus im Blut kann auch
nicht fiir die Erklirung des Immunisierungsvorganges herangezogen werden;
denn bei zwei gut studierten Viruskrankheiten, Masern und Variola-Vaccine,
wissen wir genau, daB eine ,,humorale’ Immunitdt im Sinn fritherer Vorstel-
Iungen nicht in Frage kommt. Im Laufe des Immunisierungsvorganges treten
allerdings spezifische, das Virus neutralisierende Substanzen im Blutserum auf.
Sie sind jedoch nicht reichlich genug, um die hohe Immunitét zu erkliren, und
vor allem sie sind auch nicht dauerhaft genug, um als Tridger der Immunitit
angesehen werden zu konnen.

Das ist bei Variola-Vaccine eindeutig erwiesen worden. Selbst nach schwerer
Variola und beim hoch immunisierten Tier gelingt der Nachweis der spezifischen
,oviruliziden Antikérper nur ziemlich kurze Zeit. Ihre Anwesenheit rechnet
eher nach Monaten als nach Jahren, und sie deckt sich keineswegs mit der jahr-
zehntelang nachweisbaren Immunitit nach Variola oder Vaccine.

In einer vor einigen Jahren erschienenen Monographie habe ich versucht,
diese langen Immunitdten von den Vorgingen beim Korperaufbau her zu
erkliren. Ausgangspunkt hierfiir ist die Uberlegung, daB der menschliche.
Korper in einem dauernden Aufbau und Umbau begriffen ist. Zellzerfall und.
Zellneubildung sind unléslich mit den Lebensvorgéingen verkniipft. Ein 20jah-:
riger Erwachsener besteht sicher nicht mehr aus denselben Zellen; .die seinen
Kérper aufgebaut haben, als er noch ein Sdugling war. Von denjenigen Zellen,
die seinerzeit anldBlich der Erstimpfung die Abwehr des Vaccinevirus, lernen
muflten, werden keine mehr vorhanden sein. Aber auch noch nach 20 und mehr
Jahren ist die Fahigkeit dieser Infektionsabwehr erhalten geblieben. Sie zeigt
sich am deutlichsten an jenem Gewebe, welches den stirksten Zellverschleifl
aufweist, an der dulleren Hautdecke. Dort wird die erneute Einbringung des
Vaccinevirus sogleich mit anscheinend rein értlichen Gewebsreaktionen beant-
wortet, welche eine allgemeine Erkrankung verhindern. Ob die seinerzeit von
HACKENTHAL beobachtete Generalisierung des Vaccinevirus nach der Revacci-
nation eine regelmiBige Erscheinung ist, konnte noch nicht geklirt werden,
da diese Versuche seitdem nicht mehr systematisch gemacht worden sind. Sie
wire auch nicht geeignet, die hier vorgetragene Meinung unmdoglich zu machen,
da die verdnderte Reaktionsweise der Hautdecke des Immunen ganz regelméig
festgestellt wird.

Da irgendwelche im Blutserum kreisende Substanzen, welche die ver-
anderte Reaktionsweise der Haut des Immunen erkliren konnten, nicht vor-
handen sind, mufl vermutet werden, da die seinerzeit bei der Erstimpfung
immunisierten Zellen eine Verinderung'durchgemacht haben, welche auch bei
der Zellteilung noch fortwirkt. Sie sind seinerzeit vom Virus durchdrungen
worden, haben das Virus als Eindringling iiberwunden und sind dann gegeniiber
weiteren Angriffen des Virus gefeit. Diese Eigenschaft aber, eine durch einen
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besonderen spezifischen Reiz gesteigerte Abwehrfihigkeit, muB zu einer Ande-
rung des Plasmas fithren, die sich dann durch lange Generationen hindurch bei
der Zellteilung wirksam erhalt. Da sie nicht genotypisch ist, hat sie auch nur
beschrankten Bestand und wird im Laufe der Zeit wieder verschwinden. Auch
dariiber sind schon geniigend unfangreiche Erfahrungen gesammelt, z. B. bei
Masern. Die Intensitiat dieser Plasmaverdnderung ist augenscheinlich aphéngig
von der Virulenz des verwendten Impfstoffes, was sich an der lingeren Schutz-
dauer in der Gegenwart zeigt, wahrend frither bei Verwendung mangelhafter
Impfstoffe nur eine kurze Dauer des Impfschutzes nachgewiesen werden konnte.

Diese Uberlegung ist natiirlich nur méglich, wenn das Eindringen des Virus
in die Gewebszellen und deren Fahigkeit zur Infektionsabwehr vorausgesetzt
werden. Der erstere Punkt ist schon behandelt worden, und zum zweiten Punkt
war das Beispiel der Immunisierung der Hornhautepithelzellen gebracht worden.

Auch bei denjenigen Viruskrankheiten, bei welchen Elementarkorperchen
noch nicht bekannt sind, deren Vermehrung in der Gewebekultur bzw. Eihaut
gelungen ist, wie Gelbfieber, Maul- und Klauenseuche, Masern, muf} die reichliche
Vermehrung innerhalb der Gewebezellen vermutet werden. Damit aber liegt
auch die Immunisierung dieser Gewebezellen im Bereich der Moglichkeit.

Diese Verhaltnisse diirfen in ihren Beziehungen zum Immunisierungsvorgang
einstweilen noch nicht verallgemeinert werden. Bei Masern und Variola-Vaccine
a8t sich ein Vorgang, wie er oben geschildert wurde, begriinden, bei Gelbfieber
spricht manches fiir &hnliche Verhéltnisse bei der Entstehung der aktiven
Immunitét. Bei dieser Seuche ist es gelungen, spezifische neutralisierende Sub-
stanzen im Blutserum lange Zeit nach der Uberwindung der Infektion nach-
zuweisen. Um ganz dhnliche Vorginge scheint es sich bei der Kinderlihmung
zu handeln. Nach neueren amerikanischen Arbeiten (Literatur im speziellen
Teil) finden sich auch noch im Blutserum von Erwachsenen spezifisch neutrali-
sierende Stoffe, welche als Ergebnis einer frither iiberstandenen Infektion ohne
sichtbare klinische Erscheinungen bewertet werden.

Das Eindringen des Virus in die Gewebezellen mull mit der Entwicklung der
aktiven Immunitdt in Verbindung gebracht werden. Bei seiner Verwertung
fiir den Immunisierungsvorgang wird man nahezu zwangsliufig auch an die
Moglichkeiten herangefiihrt, die bisher noch nicht zur Erdrterung gestellt waren.
Wenn das Virus praktisch an jede Zelle herangebracht werden und in ihr Ab-
wehrvorginge veranlassen kann, dann wird man hier die Keimzellen nicht aus-
nehmen diirfen. Auch ihnen darf man wohl die Fihigkeit der Immunitéts-
abwehr zusprechen und damit auch die Moglichkeit andeuten, daf sich bei der
Vereinigung von Keimzellen immuner Organismen in dem werdenden Organis-
mus eine erhhte Resistenz gegen diejenige Infektion geltend machen kann,
gegen welche die Keimzellen immun geworden waren. Es ist nicht beabsichtigt,
diesen Gedanken hier weiter auszubauen. Da er aber unmittelbar in das Gebiet
der Vererbungsvorginge fithrt, darf er als Anregung zu entsprechenden Unter-
suchungen gelten.

Die Generalisierung des Virus war ausfiihrlicher behandelt worden, weil
sie wahrscheinlich bei der Durchfithrung aktiver Schutzimpfungen sehr bedeu-
tungsvoll ist. Das Ergebnis der Schutzimpfung kann, wie noch zu zeigen sein
wird, in engen Beziehungen zu der Verbreitung stehen, welche das als Impfstoff
verwendete Virus im Korper des Geimpften gefunden hat. Umgekehrt aber
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wird man eine aktive Immunisierung mit einem nicht mehr vermehrungsfahigen
Virus mit Vorsicht betrachten miissen. Sollte es sich bestétigen, was durch die
bisherigen Ausfilhrungen wahrscheinlich gemacht wurde, dall die Entstehung
der aktiven Immunitét von dem Infektionsreiz abhingig ist, welchen lebendes
und in reichlichen Mengen vorhandenes Virus setzt, dann muBl es zweifelhaft
bleiben, ob das abgetdtete oder nicht mehr vermehrungsfihige Virus eine dhn-
liche Wirkung auszuldsen vermag. Die praktischen Erfahrungen mit abgetotetem
Virus miissen daher, soweit sie iiberhaupt als erfolgreich betrachtet werden
diirfen, unter dem Gesichtspunkt betrachtet werden, ob nicht unspezifische
Reaktionen durch das miteingefiihrte artfremde Eiwei dabei mitwirken.

Was bisher iiber Immunisierung mit abgetitetem Virus bei Viruskrankheiten
bekannt geworden ist, 148t sich auf den gemeinsamen Nenner bringen: Uber-
zeugende Beweise fiir eine praktisch durchfiihrbare Schutzimpfung liegen noch
nicht vor.

In der grundsitzlichen Stellungnahme zu diesem Problem nichte ich mich
DOrr anschlieBen, welcher sich vor einigen Jahren hieriiber folgendermaBen
ausdriickte:

»Der Ersatz der Infektion durch die Antigenfunktion des spezifischen Kontagiums,
d. h. die Impfung mit ,,abgetéteten Erregern*, bedeutet ein Abgehen von der urspriinglich
rein empirischen Grundlage und beruht auf der unbewiesenen und unwahrscheinlichen
Annahme, daf sich der Mechanismus der antiiniektiésen Immunitit ausschlieBlich vom
humoralen Standpunkt (Vorhandensein oder beschleunigte Produktion von Antikdrpern)
erklaren laBt.*

Was in den obenstehenden Ausfiihrungen iiber die Entwicklung der aktiven
Immunitét gesagt worden ist, 148t in der Tat kaum mehr Raum fiir die Annahme,
dal das Einbringen eines nicht mehr vermehrungsfiahigen oder gar eines ab-
getoteten Virus dieselbe Reaktion auslésen kénne, wie es das lebende Virus tut.
Die experimentelle Virusforschung bringt uns aber eine Reihe von Beobachtungen,
aus denen eine gewisse Antigenwirkung des ,,abgetGteten oder ,,neutralisierten‘
Viris und eine damit verkniipfte Immunisierung hervorgeht.

Alle diese Versuche sind in ihrer Anlage schon erheblich verschieden von den
Immunisierungsversuchen mit lebendem Virus. Das zeigt sich wiederum am
deutlichsten bei der Vaccine. Bei ihr kann man in der iiblichen Weise, d. h.
durch oberflachliche Scarification der Haut, sehr intensive Immunisierung beim
Versuchstier erreichen, wenn ein hochwirksames Virus als Impfstoff verwendet
wird. Versuche mit abgetétetem Virus sind meines Wissens in dieser Form als
vollig aussichtslos schon gar nicht begonnen worden. Es wurde vielmehr immer
von der Injektion desVirus Gebrauch gemacht, und zwar wurden recht betracht-
liche Mengen angewendet. Iwaxow hat zur Immunisierung von Meerschweinchen
1—3 com formolisierter Vaccine- subcutan eingespritzt. Die mit Formol ver-
setzte Vaccine war Rohstoffverdiinnung 1 : 20, hat also urspriinglich eine recht
betrachtliche Virusmenge enthalten. Bei Maul- und Klauenseuche haben
zuerst VALLER, CARRE und RuJNHARD (1926) und dann BEDSON, MAITLAND
und BurBURY (1927) mit formolisiertem Virus zu immunisieren versucht. Es
wurden Mengen eingespritzt, welche 5000—10 000 Infektionsdosen des lebenden
Virus entsprachen. Bei beiden Infektionen sind die Tiere nach der Vorbehand-
lung immun gefunden worden. Bei beiden Infektionen mufl aber doch, wie
Do6rR sehr richtig betont, die Frage genau gepriift werden, ob denn die Formol-
behandlung das Virus auch tatsdchlich vollig abgetétet hat. Als Kriterium der
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Abtotung wurde von Iwanow das Ausbleiben der Keratitis beim Meerschwein-
chen angesehen, und das war damals, als die Versuche durchgefithrt wurden,
auch als ein allgemeingiiltiger Beweis fiir die ,,Inaktivierung‘‘ angesehen worden.
Mittlerweile aber haben wir in der Pharyngitis variolosa (DE JoNGH) eine nahezu
symptomlos verlaufende Form der Variolainfektion kennen gelernt und miissen
nunmehr mit der Moglichkeit rechnen, daf auch bei unseren Versuchstieren
unterschwellige Infektionen vorkommen, die zur aktiven Immunisierung fiihren
konnen. Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet, diirfen die positiven Immuni-
sierungen mit Formolvirus nicht iiberbewertet werden.

Sie werden iiberdies durch zahlreiche negative Befunde in ihrer praktischen
Bedeutung nahezu paralysiert. Schon KNOPFELMACHER hat seinerzeit die
Beobachtung gemacht, daBl die auf 58° erhitzte Vaccine bei subcutaner Ver-
impfung beim Menschen noch eine gewisse immunisierende Wirkung hatte,
wihrend die Impfung mit der auf 700 erhitzten Vaccine ergebnislos geblieben war.
Hieraus ist doch wohl zu entnehmen, daB die endgiiltige Abtétung auch den Ver-
lust der antigenen Féhigkeit mit sich bringt. Die einwandfrei negativen Befunde
von (GASTINEL, ToMARKIN und SUAREZ, GRoTH beziiglich der Vaccineimmuni-
sierung, ebenso wie die negativen Ergebnisse der Versuche von HELm und von
WALDMANN und TRAUTWEIN bei Maul- und Klauenseuche lassen keine begriindete
Hoffnung auf die Gewinnung von praktisch brauchbaren Impfstoffen mit ab-
getotetem Virus. Das schlieBt nicht aus, daB vielleicht doch gelegentlich
wieder ermutigende Befunde auftreten werden, wenn das Virus noch nicht
vollig abgetotet war. Wie sich die Impfstoffe in den letzten Versuchen von
WALDMANN in dieser Hinsicht verhalten, ist noch nicht ganz klar zu ersehen.
Die ,,Abtotung* ist auch hier durch Formolzugabe bewirkt und durch Priifung
des Impfstoffes auf Infektiositit beim Meerschweinchen ermittelt worden. Es
bleibt auch hier noch die Moglichkeit, daB eine wesentliche Abschwéichung,
aber noch nicht sichere Abtétung vorlag. Ahnliche Erfahrungen hat iibrigens
auch schon LO¥FLER im Jahre 1903 berichtet. Er konnte auch damals schon
dasVirus der Maul- und Klauenseuche so weit abschwéchen, da keine Infektion
bei den Versuchstieren mehr erkennbar war, und sah dann gelegentlich auch
Immunitdt gegen die nachfolgende Infektion. Die Erfolge bei praktischer An-
wendung blieben aber aus.

Bei der Hiihnerpest sind die einschligigen Verhéltnisse von DORr und
seinen Mitarbeitern eingehend gepriift worden. Aber auch bei dieser Erkrankung
zeigte es sich, daB ohne eine Infektion keine Immunitét zu erzielen ist.

Der allgemeine Uberblick iiber die Schutzimpfung mit abgetotetem Virus
ist klar und 148t erkennen, dafBl groBe Aussichten auf eine dhnliche Immuni-
sierung, wie sie die Virusimmunisierung bewirkt, nicht erwartet werden darf.
Soweit bei praktisch angewendeten Schutzimpfungen die Annahme berechtigt
ist, dal auch dem abgetGtetem Virus eine gewisse antigene Fahigkeit zugebilligt
werden miisse, wird dies bei der Einzelbesprechung noch erwihnt werden.

2. Passive Immunisierung.

Die Beeinflussung von Viruskrankheiten durch ein kiinstlich erzeugtes
Immunserum hat mit Ausnahme der Maul- und Klauenseuche bisher noch
keine praktisch brauchbaren Erfolge erzielt. Das diirfte sich nach allem, was
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dariiber experimentell in Erfahrung gebracht worden ist, in Zukunft wohl auch
nicht grundsitzlich &ndern. Erfolge mit Serumanwendung kennt man im
iibrigen nur bei der Verwendung von Seren, welche nach iiberstandener All-
gemeininfektion (,,Rekonvaleszentenserum®) gewonnen worden sind. Etwas
besser sind die Aussichten auf Anwendung von prophylaktischen Serumgaben,
wie sie besonders in der Form der kombinierten Immunisierung, der ,,Simultan-
impfung®, sich bei einigen Viruskrankheiten bewihrt haben. Es wird zu unter-
suchen sein, ob die Eigenart der Serumverinderung nach Uberstehen einer
Viruskrankheit hierbei von EinfluBl ist.

Diese Serumverdnderungen sind bei mehreren Viruskrankheiten gut studiert.

Dies trifft besonders zu fiir Variola-Vaccine, Masern, Poliomyelitis, Gelbfieber,
Maul- und Klauenseuche, Rinderpest, Hiihnerpest, Ausgszkysche Krankheit
und Herpes. Die auffallendste Eigenschaft des Immunserum bei diesen Infek-
tionen ist die Anwesenheit von Stoffen, welche die Infektionsfihigkeit des
Virus aufheben kénnen. Man hat sie bisher aligemein als ,,virulizide* Stoffe
bezeichnet. Da sich aber mittlerweile herausgestellt hat, da8 die Bindung Virus-
Immunserum keine irreversible ist, sondern auch unter Umstinden wieder
getrennt werden kann, halte ich den Vorschlag von Dorr fir zweckmiBig,
von ,,virus-neutralisierenden* Stoffen zu sprechen.
- Das Auftreten dieser Stoffe darf als Eigentiimlichkeit der Viruskrankheit
betrachtet werden. Es unterscheidet sie von den bakteriellen Infektionen,
es erlaubt aber nicht, einen grundséitzlichen Unterschied zwischen den beiden
Gruppen von Infektionskrankheiten zu machen. Man kennt nidmlich auch
bactericide Antikérper bei bakteriellen Infektionen und kennt Viruskrank-
heiten, bei welchen diese neutralisierenden Stoffe nicht oder nur in sehr geringer
Entwicklung gefunden werden. Bei den Bakterieninfektionen sind bekanntlich
die antitoxischen, prizipitierenden oder agglutinierenden Stoffe des Serums
wesentlich fiir die Erkennung des Immunisierungsvorganges. Dasselbe gilt,
allerdings in anderer Weise, auch fiir die komplementbindenden Stoffe. Bei den
Viruskrankheiten spielen diese Serumverinderungen nur eine untergeordnete
Rolle (E. W. ScruLTtz, J. P. By, DorRr). Nur bei der Vaccineinfektion sind
in den letzten Jahren Ergebnisse erzielt worden, welche daran denken lassen,
daB die bisherigen unklaren Ergebnisse von der Schwierigkeit der Virusiso-
lierung abhingig sein konnten. GorpoN hat bei Vaccine prizipitierende Stoffe
nachgewiesen und LEDINGHAM agglutinierende Stoffe unter Verwendung von
reinen Virussuspensionen, die aus Zellkulturen isoliert waren. Diese Beobach-
tungen sind weiterhin insbesondere von englischen Forschern weiter ausgebaut
worden (CraicIe und TuLLocH, CRAIGIE u. a. m.). Beziiglich der komplement-
bindenden Stoffe hat sich gezeigt, daB auch die Verwendung des aus Eihaut-
kulturen gewonnenen Antigens an der bisherigen Vorstellung nichts dndert
(KuxerT und WENCKEBACH). Diese Stoffe sind nur voriibergehend und ziem-
lich friih nach der Vaccineinfektion nachweisbar und verschwinden sehr bald
wieder.

Diese Versuchsergebnisse sind insofern bedeutungsvoll, als sie abermals
zeigen, dall eine grundsitzlicie Abtrennung der Virusinfektionen von den
bakteriellen nicht gerechtfertigt wire. Das Wesentlichste bleibt aber die Tat-
sache, daBl bei den Virusinfektionen die neutralisierenden Stoffe besonders
beachtet werden miissen.
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Es wird nun zu untersuchen sein, ob diese Verschiedenheit gegeniiber den
Bakterieninfektionen geeignet ist, die Unterschiede in der Wirkung der passiven
Immunisierung bei den beiden Krankheitsgruppen zu erkliren. Wenn wir
von der Erkenntnis ausgehen, dafl bei den Virusinfektionen eine schnelle Ver-
mehrung des Virus unter Befall der Organzellen die Regel darstellt, dann ergeben
sich schon gewisse Folgerungen iiber den mdoglichen Wirkungsgrad eines zu-
gefiilhrten Immunserums.

Unter diesen Umstédnden wird es nur schwer, wahrscheinlich iiberhaupt
nicht moglich sein, einen Einblick in die Menge der zur etwaigen Neutrali-
sierung erforderlichen Antikorpermengen zu gewinnen. Wenn nédmlich die
vollige Neutralisierung nicht sogleich gelingt, dann wird sich ein Teil des Virus
weiter vermehren. Die Wirkung des zugefiihrten Immunserums kénnte sich
also dann hochstens als eine verzogernde, vielleicht auch als mildernde zeigen.
Und dies konnte auch nur unter der Voraussetzung eintreten, da die neutrali-
sierende Wirkung sich unter denselben Bedingungen vollzieht wie im Reagensglas.
Hieriiber ist aber noch wenig bekannt.

Die Feststellung von LepingHAM und seinen Mitarbeitern, daB auch das
hochwertigste Antivaccineserum nur dann die Infektion verhindern kann,
wenn es gleichzeitig mit dem infizierenden Virus in den Koérper des Versuchs-
tieres gelangt, paBt recht gut zu den obigen Ausfilhrungen; denn wir werden
in der Praxis eine Viruskrankheit kaum jemals in ihrem ersten Stadium erkennen
kénnen und daher mit der Serumanwendung immer zu spit kommen. Selbst
im glinstigsten praktischen Fall wird das Virus bereits in der Vermehrung
begriffen und in den Organzellen verankert sein. Die Aussichten auf eine Neu-
tralisierung sind dann nur noch gering. DaB} bei der Wirkung der antitoxischen
Seren gegen bakterielle Infektion mit lebhafter Toxinproduktion ganz andere
Vorbedingungen fiir den praktischen Erfolg gegeben sind, bedarf hiernach keiner
lingeren Erklirung mehr.

Fiir die Praxis werden wir uns daher von der therapeutischen Anwendung
spezifischer Immunseren nur in beschrinktem Umfang FErfolg versprechen
kénnen.

Das spezifische Immunserum hat jedoch in anderer Weise erhebliche Be-
deutung. Es ist geradezu zur Vorbedingung geworden fiir jene Schutzimpfungs-
form, die als ,,Simultanimpfung* bei verschiedenen Viruskrankheiten erfolgreich
angewendet wird. Auch die rein prophylaktische Anwendung ist praktisch
erprobt. Nahere Angaben hieriiber werden in dem speziellen Teil folgen.

3. Natiirliche Resistenz.

Nachdem bisher die Erscheinungen besprochen worden sind, welche sich
an das Uberstehen einer Virusinfektion anschlieen, soll nun noch einer Eigen-
timlichkeit gedacht werden, welche bei einigen Viruskrankheiten beziiglich der
Empfinglichkeit des einzelnen der Infektion ausgesetzten Korpers beobachtet
wird. Wir finden in dieser Krankheitsgruppe typische Vertreter jener Infek-
tionen, fiir welche eine nahezu allgemeine Empfinglichkeit vorhanden ist (z. B.
Variola, Varicellen, Masern). Wir wissen auch, dafl dies wiederum keine Eigen-
timlichkeit ist, welche die Viruskrankheiten grundsitzlich von den bakteriellen
Infektionen unterscheiden konnte; denn der Keuchhusten z. B. zeigt dasselbe
Verhalten. Andererseits aber finden sich bei den Viruskrankheiten auch solche,
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bei denen die Empfinglichkeit fir die Infektion keineswegs allgemein ist. Dem-
gemil haben diese Krankheiten ihre epidemiologische Sonderstellung. Man
wird sich in dieser Hinsicht vor allem mit der Kinderldhmung und mit dem Gelb-
fieber beschiftigen miissen. Aber auch der Herpes simplex darf dabei nicht
ganz ibergangen werden, weil auch bet ihm augenscheinlich ganz besondere
Verhiltnisse beziiglich der Verbreitungsweise vorliegen. Ist es bei der Kinder-
lahmung vorwiegend der Unterschied im Befall der Altersklassen in den Stadten
und auf dem Land, so ist es beim Gelbfieber die Erscheinung, da§ in den endemi-
schen Gelbfieberlindern die Eingeborenen nur relativ selten befallen erscheinen,
wihrend die Europder dort aufs hochste gefihrdet sind. Beim Herpes aber
liegen wieder andere Verhéltnisse vor; denn er wirkt sich fast ausschiieBlich bei
bestimmten Personen aus und zeigt nur geringe Neigung, neue Infektionsherde
zu bilden.

In allen diesen Fillen aber scheint eine gemeinsame Ursache vorhanden zu
sein, nidmlich eine natiirliche Unempfinglichkeit fir die jeweils in Frage kom-
mende Virusart. Da hier wichtige Beziehungen zur Epidemiologie der Virus-
krankheiten vorliegen, lohnt es schon, die Verhiltnisse bei den einzelnen er-
wihnten Viruskrankheiten etwas genauer zu betrachten. Es muB hier die Frage
gestellt werden, ob es sich bei diesem Freibleiben von der Infektion um einen
angeborenen Vorgang handelt oder um einen erworbenen. Nur im ersteren Falle
ware die Bezeichnung ,,natiirliche Resistenz‘‘ voll gerechtfertigt, wahrend in
dem anderen Fall sich die Beziehungen zu der aktiv erworbenen Immunitit
von selbst ergeben.

Wird der Begriff der natiirlichen Resistenz nicht auf jenen Vorgang beschrinkt,
bei welchem es trotz reichlicher Infektionsgelegenheit niemals im Ablauf des
Lebens zu einer Infektion kommt, sondern auch auf jene Fille ausgedehnt,
die ganz deutlich milder verlaufen, als es gewohnlich der Fall zu sein pflegt,
dann finden sich auch recht gute Beispiele fur eine angeborene Resistenz. Diese
aber finden sich dann gerade bei denjenigen Infektionen, die durch die all-
gemeine Empfanglichkeit charakterisiert sind, ndmlich Masern und Variola.

Bei der Variola kann kaum mehr ein Zweifel daran sein, daB sie von dem
ersten Eindringen in Europa bis zum Ende des 18. Jahrhunderts erheblich an
Gefihrlichkeit abgenommen hat. MuBl man ihre Letalitit bei ihren ersten
europiischen Seuchenziigen so hoch ansetzen, wie sie etwa auch bei den ersten
Pestepidemien vorhanden war, so findet sich im 18. Jahrhundert auf Grund
der dann schon vorhandenen brauchbaren Statistiken ein Riickgang der
Letalitit auf etwa 12—15%. Da keinerlei Einwirkung auf den Verlauf der
Seuche moglich war, mufl daher vermutet werden, daf im 18. Jahrhundert
Generationen heranwuchsen, welche durch die Variola weniger bedroht waren
als die Menschen fritherer Jahrhunderte. Bei der unverindert allgemeinen
Verbreitung der Variola kann dies nur auf dem Boden einer allméhlich ent-
standenen hoheren Resistenz sich ereignet haben (Gins).

Ahnliche Verhiltnisse sind auch bei den Masern schon lange Zeit bekannt.
Diese Kinderkrankheit, die bei uns seit Generationen endemisch ist, ist in ihrem
milden Charakter kaum zu vergleichen mit den schweren Epidemien, welche sich
gelegentlich in Landern oder auf Inseln entwickeln, welche seit langer Zeit vollig
masernfrei geblieben waren. In dem einen Fall, d. h. bei uns, ist eine von Geburt
an resistentere Kinderwelt vorhanden als in den anderen Lindern, welche den
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schweren Masernverlauf zeigen. Diese Form der erhohten Resistenz mul3 in
Beziehung gebracht werden zu der dauernden endemischen Verseuchung jeder
heranwachsenden Generation mit Masern. Hoéchstwahrscheinlich spielen hier
Vererbungsvorginge mit, welche bisher ihrer Natur nach noch nicht aufgeklirt
worden sind.

Diese Form der natiirlichen Resistenz hat aber nichts mit derjenigen zu tun,
welche z. B. bei Kinderlihmung bekannt ist. Diese Krankheit ist erst seit
wenigen Jahrzehnten als Infektionskrankheit erkannt worden. Sie besitzt dem-
gemif auch keine Seuchengeschichte, aus welcher sich vielleicht Veridnderungen
im Charakter der Krankheit in grolen Zeitriumen erkennen lieflen. Thre Epi-
demiologie, welche besonders in Schweden (WERNSTEDT) und neuerdings in
Nordamerika (Avcock und KRAMER) gut bearbeitet worden ist, weist Ziige
auf, welche sehr fiir das Vorhandensein einer weit verbreiteten natiirlichen
Resistenz sprechen. Aber bereits WERNSTEDT hat schon die Vermutung ge-
auBert, dal es sich hierbei nicht um eine angeborene Eigenschaft, sondern
um eine durch latente Infektion erworbene, also aktive Immunitit handelt.
Wenn sich die amerikanischen Befunde spezifischer neutralisierender Stoffe
im Blut zahlreicher Menschen, besonders der Stadtbevélkerung, als allgemein-
giiltig herausstellen sollten, dann wird man bei der Kinderlihmung in Zukunft
nicht mehr von natiirlicher Resistenz sprechen diirfen, sondern nur noch von
,,Sstummer Feiung* auf dem Boden einer klinisch geringfiigigen und nicht
erkannten Erkrankung. Neuere Mitteilungen von CRAIGIE sprechen sehr in
diesem Sinn.

Nun scheint es aber bei dem Gelbfieber auch dhnlich zu sein. Die bisherige
Annahme, daB die Eingeborenen der Gelbfiebergegenden natiirlich resistent
gegen das Virus dieser Krankheit seien, wird in steigendem MaB durch die
Vermutung abgelost, daBl es sich auch bei dieser Seuche um eine friihzeitige
Infektion der Kinder handelt, welche nur geringe Krankheitserscheinungen
veranlaft und die daher in den meisten Féllen bisher iibersehen worden war
(W. H. HorrmaxN, G. SEIfFFeERT). Damit gewinnt die Epidemiologie des Gelb-
fiebers ganz neue Schlaglichter. Die frithzeitige Durchseuchung der Kinder
steht im Einklang mit der Feststellung zahlreicher gelbfieberimmuner Ein-
geborener, denen eine Erkrankung nicht erinnerlich war. Also auch bei dem
Gelbfieber scheint der Vorgang der ,,stummen Feiung® eine betrichtliche Rolle
zu spielen. Diese neuen Erkenntnisse sind fiir die praktische Bekimpfung des
Gelbfiebers von groBer Bedeutung; denn sie geben weitere Méglichkeiten, die
Verbreitung dieser Seuche und die wichtigtsen endemischen Herde genauer
festzustellen, als es bisher moglich war. Vorbedingung fiir diese neuen Fort-
schritte war die Ubertragung des Gelbfiebervirus auf die weile Maus (THEILER)
und die Ziichtung des Gelbfiebervirus in der Gewebekultur (THEILER und
HAAGEN).

Das Gelbfieber wird nicht mehr ohne weiteres zu jenen Krankheiten gerechnet
werden konnen, die durch eine weitverbreitete natiirliche Resistenz der Menschen
eingeschrankt werden. Bei dem jetzigen Stand der Gelbfieberforschung muf}
die ,,stumme Feiung®, die augenscheinlich in groem Umfang vorliegt, in Rech-
nung gestellt werden. Es ist zu erwarten, daBl der groSe Unterschied in der
Empfinglichkeit der Eingeborenen und der Europier nun auch aufgeklirt
werden wird. Ob und wieweit hierbei rassenbedingte Unterschiede mitwirken,
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148t sich noch nicht {ibersehen. Ehe man sie in den Vordergrund der Erwigungen
stellt, muB der Umfang der ,,stummen Feiung’ genau festgelegt sein.

Beim Herpes simplex finden sich nun Verhiltnisse, die mit denen bei den
bisher besprochenen Infektionen gar keine Ahnlichkeit haben. Daf es sich bei
dieser Krankheit um eine Virusinfektion handelt, ist nicht mehr zu bezweifeln,
nachdem die experimentelle Bearbeitung der Herpesfrage, die vorwiegend Dorr
und seinen Mitarbeitern zu danken ist (Literatur bei DORrR), einwandfreie Be-
weise fiir die Anwesenheit eines Virus gebracht hat und nachdem die Ziichtung
des Virus in der Gewebekultur gelungen ist (GILpEMEISTER, HAAGEN und
ScrerELE). Die Ubertragbarkeit des Herpes von Mensch zu Mensch hat grund-
sitzlich die Infektiositit des Blaseninhaltes erwiesen. Dariiber hinaus ist aber
beziiglich der spontanen Verbreitung des Herpesvirus im Sinn einer iibertrag-
baren Krankheit nur sehr wenig bekannt. Das Suchen nach dem Herpesvirus
im Blut und den Schleimhautsekreten von herpesfreien Menschen ist, abgesehen
von duBerst seltenen Einzelbefunden, ergebnislos geblieben. Selbst bei Men-
schen, die héufig spontan Herpes oder ,,provozierten’“ Herpes bekommen,
findet sich das Virus nicht im Blut, sondern nur in der Herpesblase. Trotzdem
mubBl angenommen werden, dafl derartige Menschen Virustriger sind, wenn es
auch noch ganz unbekannt ist, wo bei ihnen das Herpesvirus in latentem Zustand
vorhanden ist. Die Mehrzahl der nicht von Herpes befallenen Menschen muf3
als natiirlich resistent betrachtet werden. Dieser Annahme widerspricht die
Tatsache nicht, dal der Herpes kiinstlich iibertragen werden kann. Der Zu-
stand der natiirlichen Resistenz ist hier wie sonst auch kein absoluter, sondern
er kann bei entsprechender Insertionstechnik und Virulenz des verwendeten
Materiales durchbrochen werden. Die Zahl der bisher kiinstlich infizierten
Menschen ist auflerdem noch zu kiein, um einen endgiiltigen Einblick in die
Verbreitung der natiirlichen Resistenz zu vermitteln. Fiir die Vermutung einer
weit verbreiteten latenten Infektion mit darauf folgender stummer Feiung
fehlen bisher die erforderlichen Unterlagen. Das mag der Grund dafiir sein,
daB GILDEMEISTER und AHLFELD die Zahl der an Herpes leidenden Menschen
sehr hoch schitzen, d.H. ein dauerndes Freibleiben von Herpes fiir sehr un-
gewohnlich halten. Bei dieser Vermutung bleibt dann kein Raum mehr fiir die
Annahme einer weit verbreiteten natiirlichen Resistenz.

III. Die Methoden der Schutzimpfung.
1. Aktive Immunisierung mit lebendem Virus.

a) Variolavaccine. Nach den Ausfithrungen iiber das Zustandekommen
der aktiven Immunitit ist die Annahme gerechtfertigt, daB diejenige Schutz-
impfung die besten Erfolge geben wird, welche dem natiirlichen Ablauf der
Seuche, gegen welche sie schiitzen soll, am nichsten kommt. Damit ist schon
angedeutet, was sich bei der weiteren Besprechung nahezu von selbst ergeben
wird, dal ndmlich eine derartige Schutzimpfung tatsdichlich eine leichte Infektions-
krankheit darstellen wird. Als Schutzimpfung kann sie nur bezeichnet werden,
wenn erfahrungsgemifl der Krankheitsverlauf keine Gefahr eines tddlichen
Verlaufes oder einer dauernden Schidigung in sich birgt und wenn die
,,Jmpfkrankheit“ erheblich milder verlauft, als es die natiirliche Infektion zu
tun pflegt.
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Es ist nicht die Aufgabe dieser Ubersicht, die historische Entwicklung der
wichtigsten Schutzimpfungen eingehend zu schildern. Vielmehr kommt es
darauf an, aus der Entwicklung der praktisch am besten bewihrten Schutz-
impfung, ndmlich der Vaccination, diejenigen Grundtatsachen herauszustellen,
welche fiir die Erfolge maBgebend waren, und weiterhin zu priifen, was aus dieser
erfolgreichsten Schutzimpfung fir die Bekdmpfung der anderen Viruskrank-
heiten gelernt werden konnte.

Die Pockenschutzimpfung verdankt ihre Erfolge dem Zusammenwirken von
drei giinstigen Umstdnden: 1. Der allgemeinen Empfinglichkeit der Menschen
sowohl fiir die natiirliche Pockeninfektion wie auch fiir die Vaccine, 2. einer
einfachen Anwendungsweise in Gestalt der cutanen Infektion und 3. dem Vor-
handensein eines geeigneten Impfstoffes. Diese drei Punkte werden daher in den
Mittelpunkt der Erorterung gestellt, und von ihnen aus li3t sich, wie zu zeigen
sein wird, fiir das Gebiet der aktiven Immunisierung manche praktisch wichtige
Folgerung ziehen.

Beziiglich des ersten Punktes ist eine Wandlung der Anschauung insofern
eingetreten, als die noch im Beginn des 19. Jahrhunderts weit verbreitete Ansicht,
daB etwa 5% aller Kinder gegen die Vaccineinfektion natiirlich resistent seien,
nicht langer aufrecht erhalten werden kann. Im Lauf meiner immerhin 20jahrigen
Tatigkeit als Impfarzt und bei mehreren Zehntausenden Impfungen innerhalb
dieser Zeit habe ich noch kein Kind angetroffen, welches nicht mit Vaccine
hitte infiziert werden konnen. Gelegentlich beobachtete MiBerfolge bei der
Erstimpfung konnten alle durch eine Wiederholung der Impfung ausgeglichen
werden. Es hatte sich daher in allen Fallen um technische Fehler bei der Aus-
filhrung der Impfung gehandelt. '

Dem Fehlen einer natiirlichen Resistenz gegen Vaccine entspricht natiirlich
die frither allgemeine Verbreitung der Variola. Ob gegeniiber der Variola vera
eine natiirliche Resistenz in Frage kommt, 148t sich nur nach dem Urteil der
alten Arzte priifen, welche die natiirlichen Pockenepidemien des 18. Jahrhunderts
noch miterlebt haben.

Die Moglichkeit einer solchen Resistenz ist gelegentlich ertrtert, im wesent-
lichen aber verneint worden. Eine der wenigen diesbeziiglichen Angaben findet
gich bei van SwiereN. Er schreibt:

,»S0llte wohl dieses so seltene Freibleiben von den Blattern gleich anderen Erbkrank-
heiten einigen Familien eigen sein ?

DI1eMERBROCK bezeugt von sich selbst, dafl er, obschon er gleich fast 70 Jahre alt sei,
wohl Tausende an den Blattern krank gesehen und behandelt, ziemlich lange den widrigen
Geruch ausgestanden und die Geschwiire der Kranken behandelt habe, doch jederzeit von
denselben frei geblieben sei. Dieses sagt er auch von seinem Vater und Vatersbruder, die
fast 90 Jahre alt geworden wéaren, von seiner GroBmutter, die 80 erreicht hatte, zweien
80jahrigen Vettern und einigen anderen aus seiner Familie.”

Fiir die Frage des praktischen Impfschutzes spielen derartig seltene Aus-
nahmen von der Regel keine Rolle. Die Méglichkeit aber, eine ganze Bevolkerung
in allen ihren Individuem der aktiven Immunisierung zuzufiihren, ist eine der
wichtigsten Grundlagen, um einen effektiven Einflull auf den Verlauf einer all-
gemein verbreiteten Seuche zu gewinnen.

Der zweite Punkt umschlieBt gleichzeitig noch eine andere wichtige Fest-
stellung. Von den Erfahrungen bei der Variolation ausgehend haben die Arzte
schon im 18. Jahrundert festgestellt, daB das in die Haut eingebrachte Virus,
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wenn es dort haftet, einen Krankheitsverlauf verursacht, welcher erheblich
milder ist als die natiirliche Infektion. Das ist fiir die Variola anscheinend schon
viel langer bekannt gewesen, als unsere Seuchengeschichte reicht, und es ist
durch HoME, T1ssoT u.a. im 18. Jahrhundert auch schon fiir die cutane Masern-
infektion nachgewiesen worden.

Diese Beobachtungen sind erst in neuerer Zeit experimentell gestiitzt worden,
besonders durch die Arbeiten von NEUFELD iiber die Anderungen in der Infek-
tiositdt von Bakterien nach dem Durchgang durch die Haut oder die Schleim-
héute.

Der letzte dieser drei Punkte ist insofern von ganz besonderer Wichtigkeit,
als hier die Frage auftritt, durch welche besonderen Eigenschaften der Impf-
stoff ausgezeichnet ist. Wenn sich diese Frage befriedigend beantworten 148t,
dann miissen sich hieraus bestimmte Richtlinien ergeben, nach denen das Suchen
nach weiteren geeigneten Impfstoffen eingestellt werden kann.

Wir wissen heute, daBl die wichtigsten Eigenschaften der Variolavaccine
frither noch nicht bekannt waren, besonders nicht ihre Empfindlichkeit gegeniiber
der Weiterfithrung auf demselben Wirt und ihre Neigung zur Bildung von stabilen
Varianten. DaB die dauernde Ubertragung der Vaccine von Arm zu Arm zu
einer Degeneration fiihrt, die durch Anderungen im klinischen Verlauf der Impf-
reaktion und in einer mangelhaften Immunisierung zum Ausdruck kommt, ist
von einzelnen Arzten bereits im zweiten Jahrzehnt des 19. Jahrhunderts sicher
beobachtet, aber von den damals maBgebenden Autorititen nicht als richtig
anerkannt worden. Die Erfahrungen, die man mittlerweile bei der Fortfiihrung
der Vaccine anf der Tierhaut gemacht hat, haben ganz klar gezeigt, daB das
Weiterfithren auf der gleichen Tierart nur iiber wenige Passagen hinweg moglich
ist. Dann tritt Degeneration ein, oder aber die Vermehrungsfihigkeit des Virus
hort auf. Es handelt sich hier um eine Eigentiimlichkeit des Vaccinevirus, welche
bei anderen zur Schutzimpfung verwendeten Virusarten nicht beobachtet wird.
Fir die Ergebnisse der Schutzimpfung ist dieses Verhalten aber wahrschein-
lich nicht unwichtig, wie die systematischen Virulenzpriifungen ergeben haben.

Die Variabilitit des Variolavaccinevirus ist in ihrem ganzen Umfang auch
erst in neuerer Zeit erkannt worden. Nicht nur die Gewinnung neuer Vaccine-
stdémme aus Variolaféllen spielt hierbei eine grofle Rolle, sondern auch diejenige
Gruppe von Verinderungen, welche an dem Vaccinevirus weiterhin auftreten
kénnen. Ausgehend von den Versuchen von MaRIE und von LEvapITt und
N1corav ist festgestellt worden, daB das von der Rinderhaut stammende Vaccine-
virus im Kaninchenhirn weitergefiihrt werden kann. Nicht jeder Vaccinestamm
hat diese Fahigkeit. Ist die Anpassung aber erst gelungen, dann entsteht ein
Vaccinevirus, welches von Hirn zu Hirn lange Zeit fortgefithrt werden kann —
im Gegensatz zur Unméglichkeit der Weiterfithrung auf der Kaninchenhaut! —
und welches neue Eigenschaften annimmt. Die ,,Hirnlapine“ verursacht auf
der Kaninchenhaut viel intensivere nekrotische Erscheinungen, als es die ,,Haut-
vaccine® tut, und sie erweist sich als erheblich mehr organotrop wie die tibliche
Vaccine (BoL und FrRENKEL) und kann nach intraventser Injektion sogar zu
allgemeinen Exanthemen fithren (ANDREWES). Diese letztere Erscheinung
beruht vielleicht aber lediglich auf einer Virulenzsteigerung; denn dasselbe
Ergebnis ist in jiingster Zeit auch nach Injektion der Berliner Vaccine erzielt
worden (GIns, bisher nicht veriffentlichte Versuche).
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Die Variabilitit geht sogar noch weiter. Wir haben hier gesehen, dafl unser
Berliner Vaccinestamm nach 5 Wechselpassagen iiber Kaninchen und Schaf
die Virulenz fiir das Rind vollig verloren hatte. Selbst eine ausgedehnte Impfung
der Rinderhaut zeigte nach 5 Tagen keinerlei Reaktion mehr. Eine andere
Richtung nahm die Anderung des Vaccinevirus, welche LEpIn¢HAM und MCCLEAN
beobachtet haben. Bei Ubertragung eines im Kaninchenhoden fortgepflanzten
Vaccinestammes auf die Haut des Kaninchens durch intradermale Injektion
und passagenweise Weiterfithrung auf diesem Weg geht die Anpassung an die
Haut schneller, als wenn Kilberhautvaccine verwendet wird. Die im Hoden
weitergefilhrte Vaccine verliert jedoch an Vermehrungsfihigkeit, wenn sie bei
cutaner Verimpfung vermittels Scarifikation iibertragen wird.

Auch diese Beobachtungen zeigen in Erweiterung fritherer Erfahrungen,
daB das Vaccinevirus in verschiedener Weise verdndert werden kann. Die so
entstandenen Varianten sind in ihrer Wertigkeit als Impfstoff recht verschieden,
wie sich aus dem Ausfall der Virulenzpriifungen und auch aus dem Impferfolg
am Menschen ergibt.

Die Frage der Virulenzpriifung des Vaccinevirus mull hier kurz kritisch be-
trachtet werden, weil sie in unmittelbarer Beziehung zur aktiven Immunisierung
steht. Die wichtigsten und umfangreichsten Erfahrungen sind in dieser Hin-
sicht in Deutschland gemacht worden. Die heute meist verwendeten Priiffungs-
methoden stammen ebenfalls aus Deutschland. Die Methode von GRoTH ver-
wendet die Reaktion in der Kaninchenhaut nach intracutaner Injektion von
fallenden Verdiinnungen des Vaccinevirus, und die Methode Gins beruht auf
der Feststellung der gr6Bten Verdiinnung des Vaccinevirus, welche an der Meer-
schweinchenhornhaut nach 3 Tagen eine deutlich sichtbare Vaecinekeratitis
hervorruft. Mit Hilfe dieser Methoden werden nicht nur alle in Deutschland
hergestellten Vaccineimpfstoffe gepriift, sie finden dariiber hinaus auch in der
experimentellen Vaccineforschung Anwendung.

Mit Hilfe der Virulenzpriifung am Tier ist es gelungen, nachzuweisen, daf der
in der Berliner Impfanstalt verwendete Vaccinestamm im Lauf der letzten
20 Jahre eine ganz betrichtliche Virulenzsteigerung erfahren hat. Auf Grund
protokollarischer Aufzeichnungen steht die Tatsache fest, dal die mit dem frither
iblichen Ziichtungsverfahren hergestellte Vaccine hochstens 1: 1000 verdiinnt
werden konnte, um eine Keratitis zu erzeugen. Jetzt entsteht regelmafig eine
solche Keratitis bei der Verdinnung 1:80000, gelegentlich auch noch bei
der Verdinnung 1:160000. Diese Virulenzerh6hung ist nicht zufillig ent-
standen, sondern wurde durch eine grundsitzliche Anderung im Ziichtungs-
verfahren herbeigefithrt. Die wichtigsten Hilfsmittel hierbei waren: 1. Die
Ausschaltung des Glycerins aus dem Produktionsvorgang, 2. die ausschlieBliche
Konservierung der Rohpustelmasse bet tiefer Gefriertemperatur (minus 15—17° C)
und 3. die Verwendung einer dreitigigen Lapine als Impfstoff fir die Rinder-
impfungen (Gins'). Langjihrige Erfahrung hat gezeigt, dal das Einfrieren der
vom Rind gewonnenen Vaccine ohne jeden Zusatz das beste Konservierungs-
verfahren ist, das es zur Zeit gibt. Nach zweijihriger Gefrierdauver ist tber-
haupt kein Virulenzverlust bemerkbar. Selbst nach 7jéhrigem Einfrieren zeigte
sich die Virulenz noch gut erhalten.

1 Gins: Lehrgang fir Impfarzte.
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Auf diese guten Erfahrungen bei der Vaccinekonservierung sei hier besonders
verwiesen, weil sie auch bei anderen Virusarten Bedeutung haben konnte.

So wertvoll die Virulenzpriifung am Tier auch ist, so notwendig ist jetzt
eine nochmalige ,,Eichung® der beiden erwahnten Verfahren zum Zweck der
Erzielung eines fir die Pockenschutzimpfung optimalen Impfstoffes. Neuere
Mitteilungen iiber die Anwendung der GroTHschen Methode haben nidmlich
gezeigt, dall die Ablesung der Verinderung an der Kaninchenhaut nicht im
rechten Verhiltnis zu den Impferfolgen beim Menschen steht, soweit die stirksten
Verdiinnungen verwertet werden. Ein Beispiel mag dies erlautern. Eine Vaccine,
die an der Meerschweinchenhornhaut einen Titer 1:100000 hat, ist fir die
Kinderimpfung viel zu virulent. Wenn sie 10fach verdinnt wird, also einen
rechnungsmiBigen Titer 1 : 10000 hat, dann gibt sie in der Hand der 6ffentlichen
Impfirzte rund 100% Erfolge bei Erstimpfungen. Dagegen hat W. LEAMANN
kiirzlich festgestellt, daB eine in der Eihaut geziichtete Vaccine, deren Titer
nach Grora 1:1000000 war, schon bei einer 5fachen Verdiinnung mangelhafte
Impferfolge am Erstimpfling gab. Zur Erklirung dieser Differenz miissen neue
Untersuchungen von GroTH und MUNSTERER herangezogen werden. Sie haben
den Umfang der nach intracutaner Verimpfung des Vaccinevirus beim Kaninchen
entstehenden Infiltrate im Verhiltnis zu der eingespritzen Virusmenge genau
bestimmt. Sie fanden dabei, dafl der Umfang der Infiltrate bei intracutaner
Einverleibung steigender Verdiinnungen des Impfstoffes nicht dem Grad der
Verdiinnung entsprechend abnimmt, sondern dafl er mit steigender Verdiinnung
des Impfstoffes verhiltnisméBig, auf die gleiche Verdiinnung berechnet, nicht
unbetrachtlich zunimmt.

Diese Feststellung ist wichtig, weil sie in Zukunft davor schiitzen wird, daB3
die Ablesungen nach der GroTHschen Methode zu Fehlurteilen fithren kénnen.
Sie zeigt, dal die bei den gréBten Verdiinnungen auftretenden Infiltrate nicht
rein mechanisch bewertet werden dirfen und daf der Tatsache Rechnung ge-
tragen werden mufB}, daf} die in ihnen wirksame geringe Zahl von Viruskeimen
relativ groBere Intracutanreaktion verursacht. Es fehlt jetzt noch die Fest-
legung jener Reaktionsform, aus welcher ohne weiteres die Wertigkeit eines zu
untersuchenden Impfstoffes fiir die praktische Pockenschutzimpfung abgelesen
werden kann. Da die Prifung am Meerschweinchen auf die Beobachtung einer
eingetretenen Vaccineinfektion abgestellt ist, 148t sich dieser Riickschluf3 ziehen;
denn die Keratitis verdankt ihre Entstehung einer sicheren Virusvermehrung.
Ob aber auch diejenigen gréften Verdiinnungen des Impfstoffes, die in der
Kaninchenhaut noch ein Infiltrat verursachen, fihig sind, eine Keratitis zu
erzeugen, miifite noch einmal systematisch gepriift werden.

Die praktische Brauchbarkeit des GroTHschen Verfahrens wird durch die
vorgeschlagene , Eichung keineswegs in Frage gestellt; denn die Ergebnisse ver-
gleichender Untersuchungen der beiden Verfahren auf Grund der von GroTH
urspriinglich gegebenen Bewertungsvorschrift haben immer sehr gute Uberein-
stimmung gebracht. Von dieser Bewertungsweise scheint aber neuerdings ab-
gewichen zu werden.

Bekanntlich ist die Durchfithrung der Pockenschutzimpfung zur Zeit in
nahezu allen Lindern auf den von der Haut des Rindes oder eines anderen
geeigneten Tieres gewonnenen Impfstoff abgestellt. Die damit erzielte Immuni-
tét ist iiberall befriedigend oder sehr gut. In Deutschland ist die Immunitét
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der Kinder, welche mit den stirker virulenten Vaccinen geimpft wurden, nach-
weislich hoher, als sie vor 20 Jahren war. Im Bezirk der Berliner Impfanstalt
ist die Zahl der mit Pustelbildung auf die Wiederimpfung antwortenden 12 jih-
rigen von 28,8% im Jahr 1916 auf etwa 15% im Jahr 1936 zuriickgegangen.
Das kann nur das Ergebnis der Verwendung von virulenteren Impfstoffen, als
sie frither vorhanden waren, sein. Dieser augenscheinliche Fortschritt in der
Herstellung hochwirksamer Pockenimpfstoffe mul3 beachtet werden, wenn ein
Vergleich mit den auf andere Weise gewonnenen Impfstoffen durchgefiihrt
werden soll.

Die von der Tierhaut gewonnenen Impfstoffe haben einen Schonheitsfehler,
das ist ihr Gehalt an Begleitbakterien, welche der Tierhaut entstammen. Durch
die in Deutschland seit 1928 angeordnete bakteriologische Kontrolle der Pocken-
impfstoffe ist die Harmlosigkeit dieser Begleitbakterien bestétigt worden, die
schon aus den klinischen Beobachtungen der letzten Jahrzehnte zu vermuten
war. Trotzdem bleibt der Wunsch nach einem voéllig bakterienfreien Impfstoff
gerechtfertigt, und jede Methode, die diesem Ziel ndher kommen kénnte, ver-
dient Aufmerksamkeit. DaB} bisher alle Versuche, die Vaccine auf kiinstlichen
Niahrboden zu ziichten, fehl geschlagen sind, ist bekannt. Andere Methoden,
die aussichtsreich erschienen, sind mittlerweile aus der Praxis der Impfstoff-
herstellung verschwunden. Hierher gehért die von NoGuUcHI seinerzeit empfohlene
Vaccinevermehrung im Stierhoden. Da sich herausstellte, dafl das Vaccine-
virus bei der Weiterfithrung von Hoden zu Hoden an Wirksamkeit verlor, hatte
diese Methode keine praktische Bedeutung. Anders verhielt es sich mit der
Zichtung des Vaccinevirus in dem Kaninchenhirn. Sie hat zu umfangreichen
Untersuchungen gefiihrt, bei welchen sich zeigte, dafl zwar nicht jeder Vaccine-
stamm im Gehirn anzupassen ist — mit dem Berliner Stamm gelingt es z. B.
nicht —, daB aber nach erfolgter Anpassung lange Passagereihen mit gut er-
haltener Virulenz fortgefithrt werden kénnen. Praktische Anwendung hat die
Kaninchenhirnlapine — oft filschlich als ,,Neurovaccine* bezeichnet — in
Gestalt des Garrarpo-Impfstoffes in Spanien gefunden. Sie ist aber in anderen
Léndern nicht in groBerem Umfang verwendet worden, weil sie in einer gréBeren
Zahl als die tiblichen Vaccinen Hautnekrosen und generalisierte Pustelausschlige
verursacht hat. Erfahrungen hieriiber sind besonders in Holland gesammelt
worden (J. JirTa). Derartige im Kaninchenhirn geziichtete Vaccine ist frei
von Bakterien zu halten. Das Gehirn hat augenscheinlich ebenso wie der Hoden
die Fidhigkeit, die Begleitbakterien der Hautvaccine abzuttten. Diese Eigen-
schaft ist spéiterhin fiir die Versuche zur Ziichtung des Vaccinevirus in der
Gewebekultur verwendet worden.

Besonders die Hodenimpfung hat sich hier als vorteilbaft erwiesen. Nachdem
die Stierhodenvaccine von NogucHI sich als nicht brauchbar erwiesen hatte,
ist die Hodenimpfung beim Kaninchen durch OmTawa®ra fiir andere Zwecke
verwendet worden, namlich zur Anreicherung kleiner Virusmengen und damit
zur Erleichterung des Virusnachweises. Nach dem Vorschlag von REITER sollte
die Kaninchenhodenvaccine auch fiir Menschenimpfungen verwendet werden.
Wegen ihrer Bakterienfreiheit schien sie dazu besonders geeignet. In der Praxis
haben sich aber auch bei ihr Schwierigkeiten beziiglich der Sicherung einer gleich-
mifigen Virulenz ergeben, so dafl ihre allgemeine Anwendung nicht vorteilhaft
gewesen wire. Die Methode der Hodenimpfung beim Kaninchen hat aber immer
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wieder das Interesse der Forscher erweckt, weil es in der Tat moglich ist, auf
diesem Weg mit einiger Sicherheit wirksame, aber bakterienfreie Vaccine zu
gewinnen.

Damit war eine wichtige Vorbedingung erfiillt, um das Verhalten des Virus
in der Gewebekultur zu priiffen. Vorbereitende Arbeiten in dieser Hinsicht
waren von STEINHARD, ISRAEL und LaAMBERT, von Ep~Na Harpe in Nord-
amerika, von GINs in Deutschland und von HrAcH in Rullland gemacht worden.
Sie hatten noch keine eindeutigen Erfolge, ergaben aber immerhin Anhalts-
punkte nicht nur fiir die gute Erhaltung, sondern auch fiir eine gewisse Ver-
mehrung des Virus in der explantierten Hornhaut. Vor einigen Jahren ist es
dann L1 und RiveErs gelungen, klare Ziichtungsergebnisse zu bekommen. In
einer weiteren Mitteilung von Rivers ergibt sich, daB die Verwendung von
embryonalem Hithnergewebe maBgebend fiir den Erfolg war. Auf die technischen
Einzelheiten kann hier nicht eingegangen werden. Die Tatsache, daB das Vaccine-
virus in der Gewebekultur zur Vermehrung zu bringen ist, wurde weiterhin
mehrfach bestiatigt (McCLEAN und Eacres, CorrEy, Juria). Seine Virulenz
wurde am Kaninchen und am Menschen gepriift. Es zeigte sich, daBl auch nach
zahlreichen Passagen in Zellkulturen die Virulenz nicht verschwindet. AnlafBlich
dieser Ziichtungsversuche wurde die Frage erortert, ob das Wachstum des Virus
an das Wachsen lebender Zellen gebunden sei. MAITLAND glaubte, in einem
Medium ohne Zellen, Vaccine geziichtet zu haben. Nachpriifungen durch RIvers,
HaacEn und MUckENFUss ergaben aber Klarheit dariiber, daB in dem Marr-
LAND-Medium lebensfihige Zellen vorhanden waren, und aulerdem, wie auch die
Versuche von STOEL, da auf Wachstum des Vaccinevirus nur in lebendem
Gewebe zu rechnen ist. Zur Zeit sind in mehreren Forschungsstellen Arbeiten
im Gang, welche zum Ziel haben, die Vaccineziichtung in der Gewebekultur
fiir die Anforderungen der Impfpraxis zu entwickeln.

Ein weiterer aussichtsreicher Weg zur Ziichtung des Vaccinevirus unabhingig
von der Haut eines lebenden Tieres wurde durch GooDPASTURE, WOODRUFF
und BuppingH erschlossen. Ihnen gelang die Ziichtung des Vaccinevirus in
Chorionallantois angebriiteter Hithnereier. Zahlreiche Nachpriifungen haben die
Richtigkeit dieser Mitteilung bestéitigt. Ein abschlieendes Urteil tiber die
Brauchbarkeit dieses Verfahrens fiir praktische Zwecke ist noch nicht méglich.
Am optimistischsten wurde das neue Ziichtungsverfahren von HERZBERG be-
trachtet, welcher auf Grund seiner ersten Ergebnisse die Impfstoffversorgung
des ganzen Reiches von einer Zentralstelle aus und durch eine geringe Menge
angebriiteter Hithnereier fiir moglich hielt. Spétere und eingehendere Priifungen
der Verfahrens unter Beriicksichtigung der praktischen Anforderungen an einen
Impfstoff fiir die offentlichen Impfungen in Deutschland haben bisher noch
keine endgiiltige Stellungnahme ermoglicht. KuNErT hat festgestellt, dal im
Verlauf der Passagen im Hiihnerei unberechenbare Virulenzschwankungen auf-
treten und daf das in der Eihaut geziichtete Virus weder in Glycerin noch im
Tiefkiihler so gut konservierbar ist wie die iibliche von der Tierhaut stammende
Vaccine. Die Impferfolge am Erstimpfling waren schlechter als bei Verwendung
des iiblichen Berliner Impfstoffes. Die umfangreichsten Erfahrungen hat mittler-
weile wohl W. LEEMANN in Hamburg gesammelt. Er verfiigt bereits iiber das
Material von mehreren Tausenden von Kinderimpfungen mit Eihautimpfstoff.
Teilweise fand er die Eihautvaccinestimme von guter Wirksamkeit, teils aber
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auch lieBen die Impferfolge zu wiinschen iibrig. Besonders auffallend war auch
ihm die schon a.a. O. gebrachte Beobachtung, dal selbst unwesentliche Ver-
diinnungen von urspriinglich als héchst wirksam befundenen Impfstoffen bei den
Kinderimpfungen im Stich lieBen.

Die Untersuchungen miissen daher noch fortgesetzt werden, um endgiiltige
Klarheit dariiber zu bekommen, ob die in der Gewebekultur oder in der Eihaut
geziichteten Vaccinen den in Deutschland bisher verwendeten Impfstoffen iiber-
legen sind. Soweit hier die Virulenz in Frage kommt, werden die Impfresultate
in der Praxis der 6ffentlichen Impfirzte ausschlaggebend sein. Die Konservier-
barkeit kann in den geeigneten technischen Vorrichtungen jederzeit vergleichend
gepriift werden.

Mitteilungen iiber die Wirkung der geziichteten Vaccinen, die aus dem Aus-
land zu uns kommen, miissen, um Fehler zu vermeiden, immer unter dem Ge-
sichtspunkt der Anforderungen bewertet werden, die in dem betreffenden Land
an Impfreaktion und Impfschutzdauer gestellt werden. Diese Anforderungen
sind recht verschieden. Deshalb mufl der Grundsatz aufgestellt werden, dall
wir in Deutschland die Impfreaktionen zum Vergleich heranziehen miissen,
welche wir hier regelmiBig sehen. Werden diese durch die geziichteten Vaccinen
vollig erreicht, dann steht ihrer Einfithrung in die Impfpraxis nichts mehr im
Wege.

Der Uberblick iiber die hier gebrachten Mitteilungen zur aktiven Immuni-
sierung gegen Variola 148t erkennen, warum wir die Pockenschutzimpfung als
die beste bezeichnen diirfen, welche uns bisher in die Hand gegeben wurde:
Wir haben einen Impfstoff nahezu idealer Art, welcher ohne Gefahr fiir den
Impfling eine Aligemeininfektion und nach deren Uberstehen eine auBerordent-
lich kraftige Immunitit gegen Vaccine und Variola vermittelt. Wir besitzen
eine geeignete Methodik, um den Impfstoff auf gleichbleibender Virulenz zu halten
und ihn jederzeit in jeder beliebigen Menge verfiigbar zu haben. SchlieSlich aber
kennen wir auch geeignete Verfahren, um diesen Impfstoff auf Monate oder gar
Jahre aufzubewahren, ohne daB er an Wirksamkeit wesentlich abnimmt.

Diese Tatsachen miissen beachtet werden, wenn nun die aktive Immuni-
sierung bei anderen Viruskrankheiten erértert wird. Man darf wohl heutzutage
als ideales Beispiel einer jeden aktiven Schutzimpfung den Impfschutz gegen
die Variola bezeichnen. Von diesem gedachten Ziel aus laft sich dann leichter
iibersehen, was bei anderen Viruskrankheiten bisher erreicht worden ist und
was etwa erreicht werden konnte.

Die Grundlagen der JENNERschen Impfung, die Vermehrung eines Variola-
abkémmlings durch Impfung von Mensch zu Mensch, war das Vorbild fir
manche andere Schutzimpfungsversuche, von denen die praktisch wichtigen
hier in erster Linie erwahnt werden sollen. Es darf dabei nicht iibersehen werden,
daB der erste systematische Versuch, den Vorgang der Pockenschutzimpfung
bei einer bakteriellen Infektion nachzuahmen, fehlgeschlagen ist. PASTEURs Ver-
suche, mit abgeschwichten Milzbrandbacillen eine Schutzimpfung bei Schafen
zu erzielen, blieben ohne praktischen Erfolg. Auf Grund unserer heutigen Kennt-
nisse war auch kein anderes Ergebnis zu erwarten; denn die Vaccine ist ja keine
einfach abgeschwichte Variola, sondern ein Abkémmling, der unter Virulenz-
steigerung fiir bestimmte Tierarten stabil und voll vermehrungsfahig geworden
ist. Dieses Ziel ist bei den Milzbrandbacillen nicht zu erreichen gewesen.
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b) Lyssa. PasteUr, welcher den JenNERschen Gedanken immer folge-
richtig weitergefiihrt hat, ist aber dann spiter bei seinen Versuchen zur Schutz-
impfung gegen die Lyssa zu einem Verfahren gekommen, welches der Pocken-
schutzimpfung in vielen Einzelheiten dhnelt. Es beruht im wesentlichen darauf,
daB das von dem auf natiirlichem Weg infizierten Tier (Hund, Katze, Rind usw.)
entnommene Virus bei der Ubertragung auf das Kaninchen durch subdurale
Infektion eine gewisse Abanderung erfihrt. Sie zeigt sich daran, daB die In-
kubationszeit der immer todlich verlaufenden Infektion von Passage zu Passage
kiirzer wird und schlieBlich einen nahezu regelmafBigen Termin einhélt. Diese
Verlaufsinderung ist einer Virulenzsteigerung fiir das Kaninchen gleichzusetzen.
Es ist damit bereits eine Variation des Virus eingetreten. Ob aber diese Variante
des Lyssavirus stabil ist, so wie es die Vaccine im Verhiltnis zur Variola ist,
das ist nicht endgiiltig festgestellt. Hierzu wire es erforderlich, das Virus unter
den Bedingungen der natiirlichen Infektion bei anderen Tieren zur Ansiedlung
zu bringen, um zu erfahren, ob dann etwa beim Hund oder einem anderen Tier
sich wieder die Lyssa des natlirlichen Seuchenganges regeneriert.

Die jahrzehntelangen Erfahrungen mit der Tollwutschutzimpfung haben
dariiber Klarheit gebracht, daB das ,,Virus fixe®, d. h. das im Zentralnerven-
system des Kaninchens weitergefithrte Virus, seine volle Infektiositdt fiir den
Menschen eingebiiit hat. Auf dieser Abschwichung und der Abénderung des
Virus beruht die Moglichkeit der praktischen Schutzimpfung. In diesen beiden
Eigenschaften ist unverkennbare Ahnlichkeit mit der Vaccination vorhanden,
und PAsTEURs Bestrebungen waren in dieser Hinsicht erfolgreich. Sowie aber
eine weitere Frage gestellt wird, ndmlich die Frage nach dem Vorgang bei der
Tollwutschutzimpfung, dann wird bereits im wesentlichen dunkles Gelinde
betreten. :

Die Vaccination ist als Allgemeininfektion mit einem lebenden, wver-
mehrungsfahigen Virus klar herausgestellt worden. Wie steht es aber in dieser
Hinsicht mit der Tollwutimpfung ¢ Soweit die alte PasTEURsche Methode in
Frage kommt, 146t sich diese Frage wenigstens teilweise beantworten. Diese
Methode beruht auf einem bestimmten Vorgehen mit dem Ziel, die Virulenz des
im Riickenmark mit Virus fixe geimpften Kaninchens enthaltenen Infektions-
stoffes kiinstlich zu vermindern. Dazu hatte sich die allmahliche Trocknung
des Riickenmarks iiber Chlorcalcium gut bewihrt. Durch systematische Kanin-
cheninfektionen konnte der Termin recht genau bestimmt werden, an welchem
das getrocknete Mark keine Impfwut mehr erzeugte. So entwickelte sich die
Methodik der ,,einschleichenden Immunisierung des Gebissenen. Die ersten
Injektionen werden mit augenscheinlich nicht mehr infektissem Mark durch-
gefithrt. Allméhlich werden in den Impfstoff Riickenmarkteile verarbeitet, die
kiirzere Zeit getrocknet waren und noch eine geringe Virulenz bei Kaninchen
haben, und schlieBlich geht man zu einem Impfstoff iiber, der infolge der kurzen
Trocknungszeit bestimmt noch virulentes Material enthilt und welcher beim
Kaninchen die Impfwut fast ohne Verlangerung der Inkubationszeit zum Aus-
bruch kommen lifit. Am Ende der normalen Behandlungszeit, welche ja immer
noch 16—20 Tage dauert, wird der gebissene und der Tollwutinfektion wver-
diichtige Mensch mit lebendem Virus fixe behandelt. Durch die vorhergehenden
Injektionen ist seine Resistenz schon geniigend stark erhoht, dal auch das lebende
Virus nur noch als Antigen wirkt und nicht mehr als Infektionsstoff. Wir wollen
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uns aber dariiber im klaren bleiben, daf hier ein gewisser Widersinn vorliegt;
denn zwischen einem Antigen, das lebendes Virus enthilt, und einem Infektions-
stoff besteht kein Unterschied. Er erscheint uns nur als Impfstoff durch das
Ausbleiben der klinischen Symptome im ersteren und durch ihr Auftreten
im zweiten Fall.

Der allmihliche Ubergang vom nicht mehr infektionstiichtigen zum virulenten
Impfstoff stellt eine Besonderheit der Tollwutschutzimpfung dar, die sonst in
der Praxis der Schutzimpfung beim Menschen nicht angewendet wird. Daf}
es sich hier um eine aktive Immunisierung mit lebendem Virus handelt, ist
sicher; denn die letzten Injektionen enthalten nach dem Schema der Original-
methode bestimmt lebendes Virus. Uber die Vorginge im Verlauf der Tollwut-
schutzimpfung sind wir aber leider auch jetzt noch nur mangelhaft unterrichtet.
So ist es immer noch nicht mdéglich, Auskunft dariiber zu geben, ob der Schutz-
geimpfte bei normalem Verlauf der Schutzimpfung eine abortive Liyssaerkrankung
durchmacht oder nicht. Wenn der Vergleich mit der Vaccination noch einmal
herangeholt wird, dann miite man eine solche Erkrankung erwarten; denn wir
wissen, daBl der Pockenschutz nur durch eine abgelaufene Vaccineinfektion
erworben werden kann. Bei der Tollwutschutzimpfung bleibt der in Behandlung
befindliche Mensch jedoch frei von Krankheitszeichen, er bekommt keine Tem-
peratursteigerung und scheint auch das lebende Virus fixe vollig symptomlos
verarbeiten zu konnen. Das Ergebnis der Schutzimpfung zeigt sich in dem
deutlichen Absinken der Wutfille bei den Geimpften. Wie aber ist dieser Schutz
entstanden ?

Hat der Geimpfte eine symptomlose Allgemeininfektion durchgemacht ?
Wirkt das subcutan eingespritzte Virus fixe sich nur in Gestalt einer Immuni-
sierung des Zentralnervensystems aus? Auf welchen Wegen aber gelangt es
dahin? Ist die entstehende Immunitidt eine lokale des Zentralnervensystems ?
Auf alle diese Fragen kann die experimentelle Pathologie noch keine erschopfende
Antwort geben.

Allerdings sind gewisse Unterlagen vorhanden, aus welchen etwas Klarheit
gewonnen werden kénnte. Man kennt schon seit Jahrzehnten die kurze Zeit
nach Durchfithrung der Tollwutschutzimpfung auftretenden Paresen, die in
einzelnen Fillen unter dem Bild der LaxpRyschen Paralyse verlaufen sind. Sie
sind von einzelnen Autoren (z. B. J. KocH) als Abortiviormen der Straenwut
gedeutet worden, welche durch die mittlerweile durchgefithrte Schutzimpfung
weitgehend abgemildert worden war. Andere dagegen (BOEKER, VAN STOCKUM)
betrachten sie als leichte Virus fixe-Erkrankung. Da das Auftreten dieser
Paresen deutlich abhingig ist von der angewendeten Impfmethode, kann kaum
mehr daran gezweifelt werden, daBl sie durch den Impfstoff verursacht sind.
Durch geeignete Wahl des Impfstoffes sind sie zu vermeiden, mindestens aber
weiter einzuschranken.

Das urspriingliche Pasteursche Verfahren hat zweifellos gute Erfolge gehabt
und blieb deshalb auch jahrzehntelang das fast allgemein verwendete. Sein
Nachteil bestand darin, dal die Einwirkung der Trocknung auf das Virus nicht
genau libersehen werden konnte. Die Dosierung bei dem fritheren Behandlungs-
schema, d. h. die Verreibung gleich langer Stiicke des verschieden lang getrock-
neten Riickenmarks gab keine Auskunft dariiber, wieviel Virus denn nun im
einzelnen Behandlungsvorgang einverleibt worden war. Diesem Mangel hat
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die schon lange bekannte Methode von HoeYES abgeholfen. Sie beruht darauf,
daB eine Stammaufschwemmung infizierten Kaninchenriickenmarks in fallenden
Verdiinnungen eingespritzt wird. Auch bei dieser Methode ist es moglich, mit
unterschwelligen Virusmengen zu beginnen und bei der allméhlichen Steigerung
der Virusmenge schliellich zu betrachtlichen Dosen des lebenden Virus fixe
iiberzugehen. Die Methode HOGYEs arbeitet also von der ersten Injektion an
bereits mit lebendem Virus, wenn auch in auBerordentlich geringer Menge. Es
diirfte kein Zufall sein, daBl der Immunisierungseffekt bei dieser Methode recht
groB} ist, aber auch das Auftreten von Paresen wird leichter erklirlich.

Die H6aYEs-Methode ist daher in den letzten 10 Jahren in vielen Behandlungs-
stellen durch abgeénderte Verfahren ersetzt worden, bei denen nicht das un-
verdnderte Virus fixe eingespritzt wird. Unter den zahlreichen Chemikalien,
welche zur Abschwichung des Virus herangezogen worden sind, scheint das
Phenol am vorteilhaftesten zu sein. Zur Zeit stehen zwei Verfahren, die auf der
Phenolwirkung beruben, in Konkurrenz. Das Verfahren nach SEMPLE besteht
darin, daB einer 5%igen Verreibung des Virus fixe ein Phenolgehalt von 1%
gegeben und diese dann 24 Stunden bei 37° C gehalten wird. Das andere Phenol-
verfahren von FErMI unterscheidet sich von dem ersteren dadurch, daB das
phenolisierte Virus 24 Stunden bei 20° C gehalten wird. Untersuchungen in
der indischen Behandlungsstelle Kasauli haben ergeben, daB in dem dort ver-
wendeten Impfstoff lebendes Virus nicht nachgewiesen werden kann (CovEeLL,
MoGuire, STEPHENS und Lantr1). Das Verfahren nach SEMPLE wird seit einigen
Jahren in Deutschland angewendet und hat sich sowohl beziiglich der Ver-
hinderung der Tollwuterkrankung wie auch der Vermeidung von nervisen
Storungen gut bewihrt (BoEkER). REMLINGER und Bamwry, ebenso MurLas
halten das FErMische Verfahren fiir wirksamer als das SempLEsche. Da in
Deutschland jetzt erfreulich wenig Tollwut vorkommt, wird die Entscheidung,
welches von den beiden Verfahren auf die Dauer das empfehlenswerteste sein
wird, in denjenigen Lindern zu erwarten sein, welche gréBere Erfahrungen
sammeln konnen.

Fir die weitere Entwicklung der Tollwutschutzimpfung sind einige neuere
Erkenntnisse voraussichtlich bedeutungsvoll. Sie miissen daher hier kurz
erwihnt werden. In erster Linie ist es die Moglichkeit einer Virulenzsteigerung
des Virus fixe fiir das Kaninchen, wie sie an dem Virusstamm des PASTEUR-
Instituts in Tanger von REMLINGER und Batmny gefunden worden ist. Friiher
zeigten sich die nach der HocyEs-Methode hergestellten Impfstoffe im all-
gemeinen in der Verdiinnung 1 : 1000, gelegentlich aber auch 1 : 10000 virulent.
Im Jahr 1934 aber wurden noch die Verdinnungen 1:90000 bis 1:100000
virulent gefunden. Diese Virulenzsteigerung wird von den Autoren darauf
zuriickgefithrt, daBl das Virus mittlerweile 2670 Passagen durch das Kaninchen-
hirn zuriickgelegt hat.

Hier zeigt sich ein wichtiger Unterschied gegeniiber der Vaccine. Wéhrend
diese beim lingeren Passieren durch dieselbe Tierart in der Regel an Virulenz
abnimmt oder gar degeneriert, hat sich der Virus fixe-Stamm in Tanger gerade
umgekehrt verhalten. Ob das eine regelmiBige Eigenschaft des Lyssavirus ist,
diirfte jetzt noch nicht zu entscheiden sein.

Ergebnisse der Laboratoriumsarbeit mit Lyssavirus erwecken die Hoffnung,
daB in absehbarer Zeit auch geziichtetes Lyssavirus auf seine Eignung als Impf-
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stoff gepriift werden kann. Nachdem WALDHECKER noch 1935 mitteilen mubBte,
daB es nicht gelungen sei, den in Berlin im Institut RoBErRT KocH gefithrten
Virus fixe-Stamm in Gewebekulturen oder in der Eihaut zur Vermehrung zu
bringen, sind im letzten Jahr mehrere aussichtsreiche Versuchsergebnisse mit-
geteilt worden. Kanazawa hat das Lyssavirus in embryonalem Kaninchenhirn
mit Tyrodelosung in mehr als 26 Passagen geziichtet. Die 26. Passage erwies
sich in der Verdiinnung 1:100 virulent fiir das Mausehirn. Mit der Ziichtung
in der Eihaut war nach einer vorldufigen Mitteilung PrrAGALLO erfolgreich.
Tierversuche mit dem geziichteten Virus ergaben den typischen Verlauf der
Impfwut beim Kaninchen. Besonders bemerkenswert ist die Mitteilung, daB
in den Epithelien der Eihaut NEerI-Korperchen nachgewiesen werden konnten.
Wenn sich dieser Befund bestatigt, dann ist ein grofler Fortschritt zur Klirung
der Atiologie der Lyssa gemacht. Die wahre Natur der NEcri-Korperchen
ist bisher ebensowenig geklart wie diejenige der GUARNIERI-Korperchen der
Variolavaccine. Bei der letzteren ist durch den regelméiBigen Nachweis der
PascrENschen Elementarkorperchen wenigstens die Moglichkeit gegeben, sich die
Kleinheit der Viruselemente vorzustellen. Dafl bei der Lyssa ebenfalls ein
kleines Virus wirksam ist, haben die Filterversuche schon seit lingerer Zeit
erwiesen. YAo0i, KaNAzAwA und SATO haben die GroBe der Viruselemente
nach der Errorp-Methode gemessen und sind auf einen Durchmesser von
0,1.—0,15 Mikron gekommen. Danach wiirde das Lyssavirus nicht zu den kleinsten
Virusarten gehoren.

Einen wesentlichen Beitrag zu der Frage, ob es im Lauf der Tollwutschutz-
impfung zu einer allgemeinen Infektion als Vorbedingung fiir die Immunisierung
kommt, darf man wohl in neuen Versuchen von SCHWEINBURG sehen. Er hat
festgestellt, dal das Virus fixe nach intravendser Injektion beim Meerschweinchen
fast regelmiBig und beim Kaninchen grundsatzlich ebenfalls infektionstiichtig
ist. Wenn auch der Mechanismus im Ablauf dieser Infektion noch nicht be-
kannt ist, so spricht doch vieles dafiir, dal in der Tat eine Allgemeinreaktion
eintritt. Diese Vermutung wird wesentlich gestiitzt durch die bisherigen Er-
gebnisse einer Tollwutimmunisierung durch eine einzige Injektion von lebendem
Virus fixe. Durch MiEssNER und Baars und auch durch REMLINGER und BAtLLy
wurde bereits vor lingerer Zeit nachgewiesen, daBl bei Hunden durch eine In-
jektion ein so weitgehender Schutz erzeugt werden kann, dafl spiter erfolgende
Infektion mit StraBenvirus iiberwunden wird. Hierzu haben JEcic und Koprusa
vor kurzem einen weiteren und wichtigen Beitrag geliefert. Sie haben von ver-
schiedenen Virus fixe-Stdmmen 1—2 g virulenter Gehirnmasse vom Kaninchen
injiziert und gesehen, dafl bei den zum Versuch herangezogenen Tieren keine
Wautinfektion entstand und dafi ein kraftiger Schutz erzielt worden ist. Die
Versuche erstreckten sich auf 4481 Hunde, 1930 Schweine, 41 Schafe und auf
eine groBe Zahl kleiner Laboratoriumstiere, die sich allerdings anders verhalten
haben als die Haustiere.

Diese Versuche werden von den jugoslavischen Autoren in dem Sinn aus-
gewertet, daB eine prophylaktische Immunisierung der Hunde mit einer Injektion
technisch moglich ist. Sie konnten auch schon nachweisen, da@ die vorbehandelten
Hunde alle von der Tollwut verschont blieben, wihrend die nicht geschiitzten
Hunde derselben Gegend eine Reihe von Tollwutfillen aufwiesen. Ahnlich
ginstige Ergebnisse sind in Ungarn erzielt. Dort ist bereits die Pflicht zur
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Schutzimpfung der Schéiferhunde und der Hunde im Umkreis der Hauptstadt
behordlich angeordnet, wie mir bei meinem letzten Besuch in Budapest im
November 1937 mitgeteilt worden ist.

¢) Masern. Der Gedanke einer aktiven Masernschutzimpfung ist in den
letzten Jahrzehnten kaum erértert worden, trotzdem doch die Ubertragbarkeit
dieser Infektion durch das Blut im friihen Krankheitsstadium lange bekannt
ist. Bereits im 18. Jahrhundert hat Home und nach ihm TissoT, im Beginn des
19. Jahrhunderts haben WAcHSEL, SPERANZA, KaTONA (nach GrEGORY) Masern-
impfungen mit dem Blut von masernkranken Kindern, welches im Beginn des
exanthematischen Stadiums entnommen worden war, ausgefithrt. Sie bedienten
sich dabei derselben Methode, welche als ,,Variolation® den Vorginger der
Kuhpockenimpfung darstellt, d. h. der cutanen Einverleibung durch ober-
flichliche Hautverletzungen. Es sind durch die erwihnten Autoren allein weit
mehr als 1000 derartige Masernimpfungen ausgefiithrt worden. Wichtig ist es,
zu wissen, dal} die Infektionen fast immer gelangen, bei KaToNa in 1034 von
1112 Féllen! Als Erfolg dieser willkiirlich erzeugten Maserninfektionen wird
besonders von Tissor gerithmt, daB} sie ohne Komplikationen von seiten der
Atmungsorgane verlaufen. Das allein kénnte schon ein Grund sein, die Moglich-
keit einer aktiven Masernschutzimpfung griindlich zu priifen, denn die meisten
Kinder, die als Opfer der Masern verzeichnet werden, sterben ja nicht an der
Maserninfektion, sondern an den sekundiren Erkrankungen der Lunge und
oberen Luftwege.

Die Infektiositit des Masernblutes ist im Beginn dieses Jahrhundert wieder
entdeckt worden, und im Lauf der letzten 30 Jahre konnte das Stadium der
Infektiositdt des Masernblutes einigermaflen klar iibersehen werden. Am Ende
der Inkubation und im Beginn des exanthematischen Stadium ist das Blut
immer virushaltig, im spiteren Krankheitsstadium jedoch nicht mehr. Die
Ubertragung der Maserninfektion auf Versuchstiere ist augenscheinlich sehr
schwierig. Bisher hat sich nur der Affe als empfinglich erwiesen. Im jetzigen
Zeitpunkt kann daher die Moglichkeit einer als Impfstoff geeigneten Tier-
passage des Masernvirus noch nicht in Rechnung gestellt werden.

Da die Masern als allgemein verbreitete Kinderkrankheit zur Zeit recht
mild auftreten, ist die Frage an sich berechtigt, ob denn eine kiinstliche Masern-
infektion iiberhaupt praktische Bedeutung habe. Bei der derzeitigen giinstigen
epidemiologischen Lage scheidet ein Vorschlag zur allgemeinen Anwendung einer
kiinstlichen Maserninokulation aus der Erorterung selbstverstdndlich aus. Ein
Eingriff in die jetzige epidemiologische Lage, welche der seit Generationen
bestehenden Durchseuchung zu danken ist, kénnte {iberhaupt nicht verantwortet
werden. Es gibt aber eine ganze Reihe von Griinden dafiir, daB man die Durch-
maserung nicht dem Zufall iberldfit, sondern sie in einem Zeitpunkt erledigt
sehen mochte, in welchem die Aussichten fiir einen harmlosen Verlauf besonders
giinstig sind, so kann z. B. vor der Verschickung in ein Kinderheim der Wunsch
berechtigt sein, die Masern unter giinstigen Bedingungen und an einem ge-
wiinschten Termin ablaufen zu lassen usw. Der Gedanke der aktiven Masern-
immunitdt wird daher neuerdings, wenn auch nur in geringem Umfang, wieder
erértert. DEBRE, Parp und Cros-Dficam haben vor 10 Jahren bereits Versuche
in dieser Hinsicht gemacht. Sie gingen von dem Gedanken aus, das virushaltige
Blut von natiirlich infizierten Masernkranken so weit zu verdiinnen, daf nur
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noch eine geringe Infektion entsteht und die Krankheit demgeméif} einen milden
Verlauf nimmt.

Die ersten Versuche waren ermutigend, und es ist mehrfach gelungen, durch
Injektion von verdiinntem Masernblut (Y4, com Blut) sehr leichte Masern-
erkrankungen zu erzielen, welche normal verliefen. Dieses Verfahren der aktiven
Immunisierung hat sich aber nicht eingebiirgert, wahrscheinlich weil die Be-
schaffung eines geeigneten Impfstoffes, d. h. geeigneten Masernblutes, sehr vom
Zufall abhangig ist.

Nachdem es aber in den letzten Jahren gelungen ist, das Masernvirus in
der Eihaut angebriiteter Hithnereier zu ziichten, sind ganz andere Aussichten
auf die Entwicklung eines praktisch brauchbaren Impfstoffes vorhanden.
Ku~nerT und WENCKEBACH haben die ersten erfolgreichen Kulturversuche
unternommen, WENCKEBACH hat sie fortgesetzt und bisher etwa in 20 Fillen
Viruskulturen von frischen Masernfillen erreicht. Die Beweise fiir die An-
wesenheit des Masernvirus in den Kulturen waren zuerst nur indirekt zu
erbringen. AuBer den regelmiflig in gleicher Weise auftretenden Verinderungen
der infizierten Eihaut liel sich eine spezifische neutralisierende Wirkung des
Masernrekonvaleszentenserum auf das Virus dadurch nachweisen, daB das
mit dem Immunserum gemischte Virus an der Eihaut keine Verdnderungen
mehr hervorrief. In letzter Zeit ist es WENCKEBACH aber gelungen, an einigen
nicht durchmaserten Kindern, darunter auch an seinem eigenen, durch
intracutane Injektion von Eibautvirus nach 10tdgiger Inkubation typische
Masern von leichtem Verlauf zu erzeugen. (Die entsprechende Mitteilung ist
im Druck.)

Damit kann die Frage der aktiven Immunisierung gegen Masern der prak-
tischen Beantwortung zugefithrt werden. Da bisher alle Versuche, eine Masern-
infektion am Tier herbeizufithren, gescheitert sind — auch uns ist es bisher
noch nicht gelungen, bei Kaninchen, Meerschweinchen und Mé&usen eine Ver-
mehrung des Virus zu erreichen — kann in der néchsten Zeit nicht mit einem
Impfstoff gerechnet werden, welcher als Variante des natiirlichen Masernvirus
betrachtet werden koénnte. Die praktischen Versuche werden daher in zwei
Richtungen weiter gehen miissen. Die Erfahrungen mit der Variolation im
18. Jahrhundert haben gezeigt, daB die cutane Einverleibung des Variolavirus
in der Regel einen milden Infektionsverlauf ergab. Von dieser Erfahrung
ausgehend haben HoME und spiter Tissor die cutane Masernimpfung versucht
und dabei die Beobachtungen bei der Variolation bestitigen kénnen. Daraus
ergibt sich fiir die weiteren Versuche der Vorschlag, Eihautmasernvirus unter
den notwendigen VorsichtsmafBregeln nach Art der Pockenschutzimpfung zu
verwenden und den Verlauf der so entstehenden Maserninfektion zu studieren.
Weiterhin aber wird zu untersuchen sein, wie sich die Virulenz des Masern-
virus bei der Fortfihrung in der Eihautkultur verhilt. Es ist noch nicht
bekannt, ob das Masernvirus bei weiterer Fortziichtung an Virulenz zu- oder
abnehmen wird. Erst wenn dies bekannt geworden ist, wird sich iibersehen
lassen, ob die Verwendung des wenig oder des hiufig durch Eihautkulturen
gegangenen Virus den besten Erfolg geben wird, d. h. einen milden, kompli-
kationslosen Verlauf mit nachfolgender Immunitédt. Die Beschaffung des Virus
fir die Zwecke der aktiven Immunisierung diirfte keine Schwierigkeiten mehr
machen; denn nach unseren Erfahrungen 148t sich das Virus bei Gefrier-
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temperaturen gut konservieren. Die Frage der praktischen Impfstoffbeschaffung
ist durch die neuen Arbeiten grundsédtzlich gelGst.

Uber das Anwendungsgebiet einer aktiven Immunisierung gegen Masern
wird jedoch nicht der Hygieniker, sondern der Kinderarzt zu entscheiden haben.
Die Masernschutzimpfung kommt ja nicht als prophylaktische Maliregel zur
Seuchenabwebr in Frage, sondern nur als Hilfsmittel zur Milderung der Krank-
heit und zur Vermeidung von Todesfillen. Da in absehbarer Zeit nur ein Virus
zur Verfigung stehen wird, welches aus natiirlich infizierten Masernfillen
stammt und bei welchem bisher noch keine Neigung zur Bildung einer stabilen
Variante zu beobachten war, muBl das zum Zweck der aktiven Immunisierung
behandelte Kind abgesondert bleiben, so lange das Virus durch die Schleimhaut
der oberen Luftwege verstreut werden kann.

d) Gelbfieber. Das als Viruskrankheit erkannte Gelbfieber zeigt eine Reihe
von Eigentiimlichkeiten, die auf die Moglichkeit einer aktiven Immunisierung
hinweisen. Es ist. eine hochakut verlaufende Krankheit, fiir welche eine hohe
Empfinglichkeit besteht. An anderer Stelle ist schon darauf verwiesen worden,
daB die anscheinende natiirliche Resistenz der Eingeborenen in den endemisch
verseuchten Gebieten neuerdings als aktive Immunitit nach Infektion in
frithem Alter erkannt worden ist. Zu dieser Aufklirung hat der THEILERsche
Miuseschutzversuch wesentlich beigetragen. Nachdem THEILER schon mit der
Ubertragung des Gelbfiebervirus auf das Gehirn der weiBen Maus erfolgreich ge-
wesen ist, konnte er feststellen, dafl eine Mischung von Gelbfiebervirus und
Immunserum die Infektion im M#usehirn verhindert. Auf Grund dieser Fest-
stellung gelang der Nachweis, daf ein groBer Teil der erwachsenen Eingeborenen
in Westafrika im Blutserum Schutzstoffe der erwdhnten Art beherbergt. Das
Ausbleiben der Gehirninfektion ist also ein klarer Beweis fiir die Anwesenheit
der spezifischen neutralisierenden Stoffe im Blutserum der untersuchten
Menschen.

Man muB3 auf Grund der bisher vorliegenden Erfahrungen mit einer grofien
Zahl von gelbfieberimmunen Menschen in den endemisch verseuchten Gebieten
rechnen, wenn auch die betreffenden als immun befundenen Personen keine
Auskunft iiber eine frither iiberstandene Erkrankung geben koénnen. Wahr-
scheinlich gibt es dort in groBer Zahl abortive Verlaufsformen, welche der
Feststellung entgehen.

Wie lange die spezifischen Schutzstoffe nachweisbar bleiben, ist noch nicht
genau bekannt. Die Dauer der Immunitét mull aber recht lang sein, wie sich
aus dem epidemiologischen Verhalten des Gelbfiebers ergibt. Die schon er-
wihnte ,natiirliche Resistenz‘‘ 148t erkennen, dafl jahrzehntelange Immunitdten
nicht selten sein diirften.

Solange das Virus des Gelbfiebers nicht experimentell fafbar war, konnte
an die Moglichkeit eines praktisch brauchbaren Schutzverfahrens nicht gedacht
werden. Da die Verbreitung des Gelbfiebers bekanntlich durch eine Stechmiicke
mit gut erforschten Lebensgewohnheiten erfolgt, fanden sich geeignete hygie-
nische Mafnahmen, bei deren systematischer Anwendung das Gelbfieber nahezu
vollig verschwand (Suidamerika, Panamakanalzone). In den virusfrei ge-
wordenen Gebieten ist eine aktive Immunisierung nicht erforderlich. Anders
liegen die Dinge aber in jenen Gegenden, die immer noch eine starke endemische
Verseuchung aufweisen (z. B. Westafrika), die aber fiir die Durchfiihrung von
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hygienischen MaBregeln nicht geeignet sind. Hier bietet sich ein groBes Feld,
um die Bauchbarkeit eines Schutzimpfungsverfahrens zu erproben.

Die Entwicklung eines solchen Verfahrens war abhangig von der Moglichkeit
einer willkiirlichen Vermehrung des Virus. Die Ubertragung des Virus auf das
Miusehirn ergab den einen bisher bekannten Weg zur Vermehrung, die Ver-
mehrung des Gelbfiebervirus in der Gewebekultur, welche HAAGEN und THEILER
zuerst gelang, brachte einen weiteren Weg. Von gréBerer praktischer Bedeutung
ist vorliufig noch der erstere Weg. Vom Méusehirn ausgehend haben SAWYER,
KircueN und LLoyDd (nach FINDLAY) zuerst einen Impfstoff hergestellt, welcher
der aktiven Immunisierung dienen sollte. Das durch die Mausehirnpassage in
seiner Virulenz herabgesetzte Virus wird mit menschlichem Immunserum (Re-
konvaleszentenserum) gleichzeitig, aber an getrennten Koérperstellen subcutan
injiziert. Auf diese Weise lafit sich ein deutlicher nachweisbarer Impfschutz
erzielen. Dieser Nachweis wurde bei den ersten Schutzimpfungsversuchen
dadurch gefiihrt, daB das Serum der Geimpften nach einigen Wochen im Méause-
schutzversuch auf die Anwesenheit spezifischer neutralisierender Stoffe ge-
priift wurde.

Zur Zeit ringen zwei verschiedene Schutzimpfungsverfahren um die Palme.
Die Methode der gleichzeitigen Injektion von Virus aus Mausehirn und Immun-
serum ist in den letzten Jahren weiter ausgebaut worden. Hieriiber hat FINpLAY
ausfiihrlich berichtet. AuBer dem Méusehirnvirus, welches als ,,neurotropes‘
bezeichnet wird, ist auch Virus aus Gewebekulturen verwendet worden, welches
als ,,pantropes“ Virus bezeichnet wird. Umfangreiche Erfahrungen liegen mit
dem letzteren Impfstoff noch nicht vor, dessen Herstellung mengenméiBig
immer beschriankt bleiben wird und der in ziemlicher Menge eingespritzt werden
mufB, um geniigend zu immunisieren. Finpray gibt diesem Impfverfahren
den Vorzug vor der Anwendung des Mé&usehirnvirus ohne Serum, NICOLLE
und LAIGRET haben ein Immunisierungsverfahren erprobt, bei welchem das
Miusehirnvirus ohne Beigabe von Immunserum verwendet wird. Sie ver-
traunen auf die Abschwichung, welche das Gelbfiebervirus durch zahlreiche
Miusepassagen durchgemacht hat. Sie verwenden jedoch das Méausehirnvirus
nicht in reiner Form, sondern in Gestalt einer Suspension in 10fach mit Wasser
verdiinntem KEigelb. Sie erhoffen von dieser Vorbehandlung des Virus eine
Milderung der Impfreaktion. Wahrend sie 1935 iiber 89 Geimpfte berichten,
bei denen eine kriftige Immunitit nach der Schutzimpfung nachgewiesen
wurde, kénnen SELLARDS und LAIGRET ein Jahr spéter schon iiber 12000 Ein-
geborene berichten, die nach diesem Verfahren geimpft worden waren. Gleich-
zeitig aber geben sie auch einen Bericht iiber die Wirksamkeit der Schutzimpfung.
Sie lieBen einige geimpite Personen mehrere Wochen nach der aktiven Immuni-
sierung von Aédesmiicken stechen, welche vorher Blut von gelbfieberinfizierten
Affen aufgenommen hatten. Sie sahen in keinem Fall eine Infektion auftreten
und schlieBen daher auf die gute Schutzwirkung ihres Verfahrens. Der Ein-
wand, daB durch diese Form des Vorgehens das Gelbfiebervirus kiinstlich in
der Bevilkerung verbreitet wiirde, ist von Matmrs, DUrIEUX und ADVIER
widerlegt worden. Sie lieBen die Geimpften von nicht infizierten Stechmiicken
stechen und untersuchten dann, ob die Tiere Virus aufgenommen hatten. Sie
fanden das Virus aber niemals und halten daher die der Schutzimpfung unter-
zogenen Personen fiir nicht infektiés. Der Einwand ist an sich berechtigt;

O*
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denn die Impfung erfolgt ja bei diesem Vorgehen mit lebendem Virus, und es ist
noch kein Beweis dafiir erbracht, daB das Gelbfiebervirus durch die Miusehirn-
passage eine dhnliche Abédnderung erfihrt, wie z. B. das Variolavirus in der Kuh.

Diesen recht giinstig klingenden Berichten stehen einige skeptische AuBe-
rungen gegeniiber, die beachtet werden miissen, wenn ein richtiges Bild von dem
Stand der Gelbfieberschutzimpfung entstehen soll. STEFANOPOULO hilt die ganze
Frage noch nicht fiir spruchreif und verweist darauf, daB bei gleichzeitiger
Anwendung von Virus und Immunserum Komplikationen des Verlaufes vor-
kommen, die Beachtung verdienen. Er beschreibt eine nervise Stérung, die
nach der Schutzimpfung auftrat, aber in Heilung iiberging. Rosk hat ebenfalls
von schweren Komplikationen erfahren, welche nach der Impfung mit lebendem
Miusevirus eintraten und die wegen der starken Beteiligung des Zentralnerven-
systems an einen Zusammenhang mit dem verwendeten Virus denken lassen.
Er moéchte daher der Virusserumimpfung den Vorzug geben.

Auf eine weitere Gefahr ist von MoLLARD und FINpLAY hingewiesen worden.
In einem Fall von Meningoencephalitis im AnschluBl an die Gelbfieberimpfung
unter Verwendung von Miusehirnvirus wurde der Zusammenhang mit der
Gelbfieberimpfung abgelehnt, aber die Moglichkeit erwogen, daB ein spontan
im Miusehirn vorhandenes Virus bisher unbekannter Art diese Komplikation
hervorgerufen habe. Die Ausschaltung des Méiusehirns aus dem Vorgang der
Impfstoffherstellung sei daher erwiinscht.

Die Verwendung von Gewebekulturen fiir die Impfstoffherstellung ist bereits
in einem gewissen Umfang in Gang gekommen. Ob dadurch dann alle Kompli-
kationen vermieden werden kénnen, ist noch nicht zu iibersehen. In dieser
Hinsicht sollten aber keine iibertriebenen Anforderungen gestellt werden.
Nachdem es grundsétzlich gelungen ist, unter Verwendung von lebendem Virus,
gleichviel ob mit oder ohne Serum, einen wirksamen Schutz gegen die Gelb-
fiebererkrankung zu erreichen, sollte auf diesem Boden weitergebaut werden.
Vereinzelte komplizierte Verldufe diirfen kein Grund sein, den bereits erfolg-
reich beschrittenen Weg zu verlassen. Die praktischen Erfahrungen werden
in den nichsten Jahren ganz von selbst zu Fortschritten und zur Verbesserung
der Methodik fiihren. Von einer Abkehr von der bisher gut bewihrten Methode
der Anwendung von lebendem Virus sollten die jetzt schon vorliegenden Er-
fahrungen mit ,inaktiviertem‘ Virus zuriickhalten. Gorpox und HvucHES
haben feststellen miissen, dall mit der Vernichtung des Virus auch die immuni-
sterende Kraft des Impfstoffs verschwindet.

Was bisher auf dem Gebiet der aktiven Immunisierung gegen Gelbfieber
geleistet worden ist, gehort zu den schénsten Erfolgen, welche die Mikrobiologie
in der letzten Zeit errungen hat. Hoffentlich gelingt es, die Impfstofffrage in
beiden wesentlichen Richtungen endgiiltig zu 16sen: In der Richtung eines gut
wirksamen, aber vollig ungefihrlichen Impfstoffes und in der Richtung der
Produktionssteigerung. Zur Zeit miifite eine umfangreiche Anwendung der
Gelbfieberschutzimpfung noch daran scheitern, daBl der Impfstoff nicht in
geniligender Menge hergestellt werden kann. Sowohl im Méiusehirn wie auch
in der Gewebekultur lassen sich nur wenige Impfdosen entwickeln. Auch hier
liegt noch ein dankbares Arbeitsgebiet vor, iiber dessen Entwicklung noch nichts
gesagt werden kann, welches aber auf Grund der bisher erzielten Erfolge mit
gesundem Optimusmus angepackt werden sollte.
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e) Psittacosis. Wenn die Papageienkrankheit hier mit aufgefiihrt wird, so
geschieht dies nicht, weil bei ihr schon praktische Erfahrungen mit einem
aktiven Immunisierungsverfahren vorliegen, sondern lediglich wegen der Tat-
sache, daf} erste tastende Versuche in dieser Richtung an eine Moglichkeit aktiven
Impfschutzes denken lassen. Die Psittacosis ist als Viruskrankheit sicher erkannt.
An der Vermehrung des Virus in der Gewebekultur ist nach den ersten Ver-
suchen von BEDsoN und Braxp und von Branp und CaNTI, besonders aber
nach den Zichtungsergebnissen von HaaGEN und CropEen, welche das Virus
sowohl in der Eintropfenkultur wie auch nach der Methode von MartLano
und MATTLAND noch in der 20. Passage infektionstiichtig fanden, nicht mehr
zu zweifeln. Die Ziichtung in der Chorionallantois angebriiteter Hiihnereier
ist ForTNER und PFAFFENBERG gelungen. So sind jetzt schon gute Unter-
lagen fur eine systematische, experimentelle Unterlagen fiir die Priifung der
Immunitéitsverhidltnisse der Psittacosis geschaffen.

Die beim Papagei auftretende Erkrankung vermittelt eine aktive Immunitat.
Bei der weillen Maus, die nur der kiinstlichen Infektion zugénglich ist, konnte
bisher héchstens eine schwache Immunitit festgestellt werden (Rivers und
Brrry). Andere Autoren haben jedoch durchaus positive Ergebnisse gehabt
(BEDSON, FORTNER und PFAFFENBERG). Beim Menschen mufl mit einer Immuni-
sierung nach der Ausheilung der Infektion gerechnet werden. Ein eindeutiger
Beweis dafiir ist jedoch noch nicht erbracht. Zweiterkrankungen sind héchstens
vereinzelt beobachtet worden. Bei der geringen Zahl der bisher gut beobachteten
Fille diirfen aber vorliufig keine weitgehenden Schliisse gezogen werden.

Nach den Beobachtungen an weillen Méusen 146t sich noch nicht iibersehen,
worauf die aktive Immunitét dieser Tiere beruht. Eine rein humorale Immunitat
scheint nicht vorzuliegen. Da in den Untersuchungen der letztgenannten
Autoren mehrfach Miuse gefunden wurden, welche das Virus bis zu 181 Tagen
nach der zweiten Einverleibung lebend beherbergten, mufl die Moglichkeit
erwogen werden, daBl bei diesen Tieren eine ,,Infektionsimmunitit vorliegt.
Riickschliisse auf das Verhalten des Virus im Menschen kénnen hieraus nicht
abgeleitet werden. Soweit ndmlich systematische Untersuchungen des Aus-
wurfs Erkrankter vorliegen, konnte das Virus nach eingetretener Heilung
nicht mehr nachgewiesen werden. Es liegt der Gedanke deshalb nahe, daf es
sich auch bei der Psittacosis um eine allgemeine, in den Gewebezellen verankerte
Immunitit handelt. Von diesem Gedanken ausgehend, darf das Problem
einer aktiven Immunisierung gegen die Psittacosis erértert werden. Bei der
relativen Seltenheit der Erkrankung kommt eine Schutzimpfung in gréBerem
Umfang nicht in Frage. Nur diejenigen, welche durch eine Infektion bedroht
werden konnten, da sie beruflich mit dem Virus dieser Krankheit in Berithrung
kommen, konnten einen positiven Vorteil von einem aktiven Immunisierungs-
verfahren haben. Das sind in erster Linie die in wissenschaftlichen Instituten
tatigen Arzte, Tierirzte und deren Helfer. Ein nachweislich brauchbares Schutz-
verfahren wiirde dariiber hinaus auch beim Pflegepersonal in Krankenhiusern
angewendet werden konnen, soweit sie mit der Pflege von Psittacosefillen be-
auftragt sind.

Ob es in absehbarer Zeit gelingen wird, ein fiir den Menschen praktisch
brauchbares Verfahren zu finden, ist zur Zeit noch nicht zu sagen. Es sind zwar
schon vereinzelte Versuche in dieser Hinsicht gemacht worden (Rivers und
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SCEWENTKER), sie reichen jedoch noch nicht aus, um ein Urteil wagen zu kénnen.
Da das Virus als Kulturvirus dauernd bereit gehalten werden kann, ist die
technische Vorbedingung fiir entsprechende Versuche vorhanden. Von der An-
wendung des lebenden Virus als Impfstoff beim Menschen wird voraussichtlich
bis auf weiteres kein Gebrauch gemacht werden kénnen, da iiber die etwaige
Modifikation der Psittacosis durch cutane Einverleibung noch keine Erfah-
rungen vorliegen.

f) Schafpocken. Die Psittacosis wurde gleichzeitig als Uberleitung zu der
Gruppe der tierischen Infektionskrankheiten an dieser Stelle erwdhnt. Bisher
ist unter den Viruskrankheiten des Menschen auBler der Variolavaccine keine
andere zu nennen, bei welcher ein Verfahren zur aktiven Immunisierung praktisch
erprobt oder aussichtsreich wire. Unter den Tierseuchen ist es aber in erster
Linie die Variola ovina, die Aufmerksamkeit verdient, weil ihre nahe Ver-
wandtschaft zur Variola humana schon darauf hinweist, daB die aktive Immuni-
sierung aussichtsreich sein miiBte. Das ist den Arzten und Tierirzten im 18. Jahr-
hundert auch schon klar gewesen, und wir finden daher damals die ersten Ver-
suche einer ,,Ovination®. Das Virus leichter Schafpockenfille wurde zur Impfung
gesunder Schafe benutzt, wenn die Seuchengefahr drohte. Ganz &hnlich wie
die Variola inoculata des Menschen verlief die durch Impfung erzeugte Schaf-
pocke im allgemeinen viel milder als die natiirliche Infektion und schuf eine
kraftige Immunitdt. Die Verluste durch die natiirliche Seuche konnten zweifellos
vermindert werden, eine gefahrlose Methode war die Ovination jedoch nicht;
denn sie brachte immer einige Impfverluste mit sich. Die groBere Gefahr der
Ovination war natiirlich die kiinstliche Verbreitung des Virus. Jedes der Schutz-
impfung mit Schafpockenvirus unterzogene Tier machte eine Allgemeininfektion
mit reichlicher Vermehrung des Virus durch und konnte in der Herde zu einer
gefahrlichen Infektionsquelle werden. Wenn auch die Erkrankung des kiinstlich
infizierten Tieres mild verlief, so schied es doch das Virus der natiirlichen In-
fektion aus und konnte Anlaf} zu schweren Erkrankungen anderer Schafe geben.

Der Wunsch, einen ungeféhrlichen Impfstoff gegen Schafpocken zu erreichen,
war schon vorhanden, als die Vaccination ihre ersten Erfolge beim Menschen
gebracht hatte. In der damaligen Zeit war es auch nahezu selbstversténdlich,
daB die ersten Versuche mit der Anwendung der Vaccine beim Schaf von Arzten
gemacht wurden, welche bereits Erfahrung auf dem Gebiet der Vaccination
des Menschen gesammelt hatten. Dieselbe Bedeutung, die EpwarRD JENNER
fir die Einfilhrung der Pockenschutzimpfung des Menschen hat, mufl daher
dem Italiener Luict Sacco beziiglich der Schafpockenimpfung zugebilligt werden,
wenn auch die Vaccination der Schafe immer noch nicht zu der Anerkennung
gelangt ist, die sie verdient. Es ist hier nicht der Ort, die Bekdmpfung der
Schafpocken durch die Vaccine geschichtlich zu entwickeln. Die wichtigsten
Angaben hieriiber habe ich 1936 auf dem ITI. Internat. Kongre8 fiir vergleichende
Pathologie in Athen vorgetragen. '

Einer kurzen Besprechung bediirfen die Griinde, warum sich die Vaccination
der Schafe nicht durchsetzen konnte. Einen schlimmen Riickschlag erlebte diese
Schutzmethode, als sie nach einer mehrere Jahrzehnte dauernden Periode der
Vergessenheit durch Gips und FURSTENBERG um 1870 wieder einmal gepriift
werden sollte. Da die mit Vaccine geimpften Schafe an einem allgemeinen
Exanthem erkrankten und teilweise starben, wurde angenommen, dafl die Vaccine
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sich im Organismus des Schafes in die natiirliche Schafpocke zuriickverwandelt
habe. Dafl ein solches Ereignis alle Aussichten auf eine praktisch verwertbare
Schutzimpfung zerstéoren muBte, war klar. Heute kennen wir eine bessere
Erklirung firr diesen Verlauf und sind iiberzeugt, dal damals die natiirlichen
Schafpocken in den Bestand an Versuchstieren eingeschleppt worden sind.
Seitdem aber sind dann wieder einige Jahrzehnte vergangen, bis das Problem
neuerdings im Institut RoBERT KocH aufgegriffen und seiner Losung nédher-
gebracht wurde. Die Versuche zeigten ganz klar, daB die Vaccine beim
Schaf so verliuft wie beim Menschen auch. Sie veranlafit eine Allgemein-
infektion, welche aber regelméBig ohne allgemeines Exanthem verliduft. Selbst
das Einbringen von groBlen Vaccinevirusmengen in die Schleimhaut der oberen
Luftwege hat niemals zur Entwicklung eines allgemeinen Pockenausschlages
gefithrt. Nach der Vaccination entstand aber eine kraftige Immunitat gegen die
natiirlichen Schafpocken, die durch nachtréigliche Infektion mit {iberméBigen
Mengen von Schafpockenvirus eindeutig nachgewiesen werden konnte (GINS).

Wenige Jahre spiter blieben entsprechende Versuche von Tsvrumi, Tovopa
und INoUYE in der Mandschurei erfolglos. Tovopa konnte sich aber dann kurz
nachher im Institut RoBerT Kocu davon iiberzeugen, dall durch die Vaccination
der Schafe eine Immunitdt gegen die natiirlichen Schafpocken zu erzielen ist.
Es hatte sich mittlerweile auch schon herausgestellt, wie der MiBlerfolg in der
Mandschurei zu erkliren war. Dort wurden die Schafe mit Glycerinvaccine
geimpft, wihrend schon unsere ersten Versuche auf die Immunisierung mit
frischem Pustelrohstoff vom Kalb abgestellt waren. Das Schaf hat eine grofere
natiirliche Resistenz gegen die Vaccine als der Mensch. Aus diesem Grund
mufl eine Vaccine von hoherer Virulenz angewendet werden, als sie bei der
Pockenschutzimpfung des Menschen erforderlich ist. Die Vaccination der
Schafe konnte frither keine befriedigenden Erfolge bringen, weil diese Tatsache
noch nicht erkannt war. Die neuen Versuche im Institut RoBERT KocH, die
in den Jahren 1935/1936 von Gins und KuNERT durchgefithrt worden sind,
haben diese Erkenntnis bestétigt und erweitert. Sie wurden erstmalig mit
Vaccinen durchgefiihrt, deren Virulenz durch Auswertung am Meerschweinchen
genau bestimmt war. In der Zeit zwischen 1919 und 1935 hat die Vaccine in
Berlin eine auBerordentliche Virulenzsteigerung durchgemacht. Sie darf jetzt
als mindestens 20mal wirksamer angesehen werden, als sie frither war. Das ist
bei den Schafpockenschutzversuchen dadurch zum Ausdruck gekommen,
daf auch bei cutaner Insertion des Vaccinevirus gute Schutzwirkung nach-
gewiesen werden konnte. Aullerdem war bei dieser Versuchsreihe Gelegenheit
geboten, auch die Wirkung einer jungen Variolavaccine zu beobachten, welche
im Jahr 1929 aus einem Variolafall in Haag-Holland erzeugt worden war. Diese
Variolavaccine, welche den Berliner Vaccinestamm von Anfang an noch an
Virulenz ibertraf, erwies sich bei der Schutzimpfung der Schafe besonders
wirksam. Bei Versuchen zur praktischen Bekimpfung der Schafpocken wird
dies beriicksichtigt werden miissen.

Ehe die neuen Versuche von GINs und KUNERT begonnen hatten, haben sich
einige auslindische Autoren mit der Vaccination der Schafe beschéftigt, aber
keine giinstigen Ergebnisse erzielt. ANGELOFF hat in Bulgarien einige Versuche
gemacht und JEcic hat in Jugoslavien versucht, unter praktischen Bedingungen
zu untersuchen, ob mit der Vaccination ein Erfolg zu erzielen ist. Die hier
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vorliegenden Miferfolge konnen nicht als Abschlufl betrachtet werden, da ja die
neuen Versuche im Institut RoBERT Kocm abermals den Pockenschutz der
Schafe durch Vaccination erwiesen haben. Um eine Erklirung fir die MiS-
erfolge der erwihnten Autoren zu finden, miissen noch zwei wichtige Tatsachen
beriicksichtigt werden. Einmal ist festzustellen, dal die Virulenz der in Bulgarien
und Jugoslavien fiir die Vaccination verwendeten Kilberpustelrohstoffe nicht
bekannt war. Dies ist aber grundlegend wichtig. Als ich bei unseren ersten
Versuchen empfahl, die Vaccination der Schafe mit frischem Kalberroh-
stoff vorzunehmen, war ich der Ansicht, daB der Rohstoff eine gleichméifBige
Virulenz habe und nur durch die Glycerineinwirkung abgeschwacht werde.
Es war mir damals noch nicht bekannt, daB3 durch ein besonderes, gewisser-
maBen ,elektives” Ziichtungsverfahren auch am Rohstoff eine betrichtliche
Virulenzsteigerung erreicht werden kann. Diese Tatsache aber ist mittler-
weile eindeutig erwiesen. AuBlerdem aber mul} die endemische Verseuchung der
Schafbestinde auf dem Balkan in Rechnung gestellt werden. Infolge der gene-
rationenlang dauernden Verseuchung, die periodisch zu erheblichen Epizootien
AnlaB} geben kann, hat sich dort ein Schafbestand entwickelt, dessen Resistenz
gegen das Virus der natiirlichen Schafpocken héher ist als diejenige der Deutschen
Schafe. Das kommt auch in dem KErgebnis unserer Kontrollimpfungen zum
Ausdruck. Von 5 als Kontrollen mit Schafpocken infizierten Schafen sind uns
4 an der Krankheit eingegangen. Auf dem Balkan dagegen rechnet man nur mit
einer Letalitit von etwa 10% beim natiirlichen Seuchengang. Diese erhéhte
Resistenz gegen das Virus der Schafpocken wird sich héchstwahrscheinlich
auch in dem Verhalten der Schafe gegen das Vaccinevirus duBlern, und es ist
demnach zu erwarten, daBl nur Vaccinen von héchster Virulenz fahig sein werden,
bei diesen Schafen eine ausreichende Infektion und damit auch eine kréftige
Immunitit zu veranlassen.

Wie sich aus diesen Satzen ergibt, beruht die Schutzimpfung der Schafe
mit Hilfe der Vaccine auf der Annahme einer ,,Antigengemeinschaft* beim
Vaccine- und Schafpockenvirus. Sie dirfte nicht nur durch die ersten Versuche
von Sacco, sondern auch durch die mehrfache Untersuchung dieses Problems
im Institut RoBERT KocH erwiesen sein. Zur Klirung der Sachlage ist es aber
dariiber hinaus recht erfreulich, da nunmehr auch Forscher, welche in dieser
Hingicht frither auf einem ablehenden Standpunkt waren, sich von den immuno-
logischen Beziehungen zwischen der Schafpocke und der Vaccine iiberzeugen
konnten. BRrIDRE hat in neueren Versuchen festgestellt, dafl bei Schafen,
welche eine ausgedehnte Vaccination der Haut durchgemacht haben, sich eine
betrichtliche Resistenz gegen eine nachtragliche Schafpockeninfektion ent-
wickelt. Damit ist von ihm grundséitzlich dasselbe beobachtet wie von uns.
Wahrscheinlich ist in seinen Versuchen die Vaccination mit einer nicht sehr
hochwertigen Vaccine durchgefiilhrt worden, so daf er den praktischen Wert
der Vaccineschutzimpfung noch nicht erkannt hat.

Die Bekimpfung der natiirlichen Schafpocken durch die Vaccination wird
nach meiner Meinung nicht in Form der Notimpfung erfolgen diirfen, weil diese
zu spit kommen wird und weil bei weit verbreitetem Schafpockenvirus Erkran-
kungen trotz der Schutzimpfung in der Inkubationszeit nicht selten vorkommen
werden. Das wird dann leicht zu der irrigen Annahme fithren, da@ die Vaccination
zwecklos sei. Der wirksamere Weg wird der sein, der sich ohne weiteres aus den
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Ergebnissen der Pockenbekdmpfung beim Menschen ergibt. Eine systematische
Vaccination aller Limmer, die in den enzootisch befallenen Léndern geboren
werden, soll die erforderliche Grundimmunitit vermitteln und allméihlich zur
Heranziichtung eines Schafbestandes fithren, welcher gegen die Schafpocken
geschutzt ist. Gleichzeitig damit aber muB durch Revaccination der friiher
geimpften Schafe erst einmal festgestellt werden, wie lange denn die Schutz-
kraft der Vaccine beim Schaf anhilt. Hieriiber liegen noch keine systematischen
Untersuchungen vor. Im Rahmen der Versuche in einem Institut koénnen sie
lediglich vorbereitet werden. Diese aber haben deutlich gezeigt, dal beim
Schaf ebenso wie beim Menschen nach Ablauf der Vaccineinfektion eine Immu-
nitit auftritt, welche in Gestalt einer spezifischen Immunitatsreaktion auf der
Haut jederzeit nachgepriift werden kann.

Fiir die aktive Immunisterung gegen Schafpocken kommt das in der Eihaut
geziichtete Virus nicht in Frage. KUNERT ist es im Jahr 1936 gelungen, das
Virus der natiirlichen Schafpocken nach der Methode GoopPASTURE und
Buoping in der Chorionallantois angebriiteter Hithnereier zum Anwachsen
und zur Vermehrung zu bringen (nach Gins und Kuxgrr). Die Weiterfilhrung
von Ei zu Ei gelang leicht, aber schon nach wenigen Ubertragungen hatte das
Virus seine Infektionsfihigkeit weitgehend eingebiift. Am normalen Schaf
war keine Erkrankung mehr zu erreichen. Die Hautimpfung mit diesem ver-
anderten Virus ergab nur noch geringe 6rtliche Reaktion und schuf keine Im-
munitit gegen die nachtrégliche Infektion mit dem Virus der natiirlichen Schaf-
pocken.

Trotzdem die Schafpockenseuche in Deutschland ganz unbekannt geworden
ist und durch veterinirpolizeiliche MaBnahmen ferngehalten werden kann,
ist ihre Bekdmpfung sehr wichtig. Sie tritt in Léndern, die fiir uns als Roh-
stoffquellen von grofler Bedeutung sind, immer noch reichlich auf und verursacht
dort gelegentlich auch schwere Tierverluste. Damit vermindert sie in diesen
Landern die Ausfuhrmdglichkeiten zum Schaden der Deutschen Volkswirt-
schaft. Wir sind daher an der endgiltigen Ausrottung dieser Tierseuche
recht lebhaft interessiert.

g) Hiihnerpocken. Die Beziehungen der Hiihnerpocken zur Vaccine sind
in den letzten beiden Jahrzenten weitgehend geklirt worden. Nachdem friiher
schon festgestellt worden war, dafl die Hithnerpocken und die Hithnerdiphtherie
Ausdrucksformen derselben Infektion sind (nach Zwick), hat sich die weitere
Forschung vorwiegend mit der Frage befalit, ob zwischen Vaccine und Hiihner-
pocken dhnlich enge Beziehungen bestehen, wie zwischen Variola und Vaccine
oder zwischen den Schafpocken und der Vaccine.

Diese Frage fand eine im wesentlichen bejahende Antwort, als es van HEELS-
BERGEN gelungen war, durch Sdugetierpassagen das Hiihnerpockenvirus in
Vaccine iiberzufithren. Die Richtigkeit dieser Beobachtung ist von Tovopa im
Institut RoBERT Kocu bestitigt worden und auBerdem von vaN NEDERVEEN.
Diese Ergebnisse lieBen an die Moglichkeit denken, dal mit einer Vaccine-
infektion beim Huhn eine aktive Immunitit gegen die Hithnerpocken erreichbar
sel. VAN HEELSBERGEN glaubte, eine ,lokale Immunitit“ nach Vaccination
der Hiihner feststellen zu kénnen, und Toyvopa hatte sogar teilweise giinstige
Ergebnisse gesehen. Auch LevapiTi und Nicornau sahen nach Vaccination
eine Resistenz gegen die Hiithnerpocken auftreten. Dall es sich aber nicht um
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eine echte spezifische Immunitdt handelt, ergab sich aus den Versuchen von
ANDERVONT. Bei dieser Unklarheit war es geboten, die Versuche noch einmal
genau nachzupriifen. ForRTNER hat die Frage auf meiner Abteilung an gréBerem
Tiermaterial bearbeitet und konnte feststellen, dafl gelegentlich Resistenz
gegen die nachfolgende Infektion mit natiirlichen Hithnerpocken vorgetduscht
werden kann, da die Hithner nicht alle gleich schwer erkranken. Da Tovopa
seine Versuche nur auf wenige Tiere beschriankt hatte, ist diese Fehlerquelle
nicht gentigend ausgeschaltet gewesen. Nach den neuen Versuchen von FoRTNER
ist nicht daran zu zweifeln, dal die Vaccination keine Immunitét gegen Hiihner-
pocken schafft und daB andererseits durch das Uberstehen der Hithnerpocken
auch keine Immunitit gegen eine nachfolgende Vaccination zu erreichen ist.

Dieses Ergebnis ist nicht nur bezuglich der Frage der Schutzimpfung wichtig,
sondern auch bedeutungsvoll zur Charakterisierung des Hiithnerpockenvirus.
Auch hier zeigt sich wieder die groBe Anpassungsfahigkeit des Virus. Es nimmt
nach mehrfacher Ubertragung auf der Haut des Kaninchens durchaus den
Charakter der Vaccine an. Es 148t sich dann auch auf den Menschen iibertragen
und erzeugt typische Vaccinepusteln. Beziiglich seiner Pathogenitdt gegen das
Huhn bleibt jedoch noch eine gewisse Unklarheit. Wir konnten bei unseren
Versuchen mit dem an das Kaninchen angepaBten Hiihnerpockenvirus beim
Huhn mit der cutanen Infektion keine Krankheitserscheinungen mehr auslosen,
die dem Charakter der Hiithnerpocken entsprochen hitten. vaN NEDERVEEN
aber konnte mit dem an Kaninchen bzw. an das Kalb angepafBiten Virus
durch intravendse Injektion bevm Huhn wieder typische Hiihnerpocken erzeugen.
Er sah auch das Auftreten von diphtherischen Membranen.

Aus diesen Versuchen ist immerhin zu schlieBen, dal auch das Hihner-
pockenvirus in die grole Familie ,,Pockenvirus* gehort. Das Hiihnerpocken-
virus nimmt aber hier eine Sonderstellung ein, da es an den sich kreuzenden
Immunititen, die bei den Siugetieren immer wieder bestitigt werden, nicht
teilnimmt. Wenn dies Verhalten auch noch nicht in seinen Ursachen erklérlich
ist, so gibt es aber einen weiteren Beitrag zur Kenntnis der biologischen Eigen-
timlichkeit, die den Vogel in seinen Immunititsreaktionen vom Séugetier
unterscheidet.

Das Problem der Schutzimpfung gegen Hiihnerpocken ist mit den negativ
verlaufenen Vaccineversuchen nicht erledigt. Es haben sich mehrere Schutz-
impfungsverfahren als brauchbar erwiesen, keines aber ist den anderen so weit
iiberlegen, daB es sie verdringt hitte. Ein fiir die praktische Anwendung
empfehlenswertes Verfahren ist noch nicht bekannt. Da aber bereits wichtige
Vorarbeit in dieser Hinsicht geleistet ist, darf ihre Erwihnung nicht versiumt
werden. Umfangreiche Untersuchungen iiber dieses Gebiet haben BIERBAUM,
EBERBECK und RascH und BierBaAUM und Kavser durchgefiihrt. Sie haben
teilweise Verfahren angewendet, die mit dem lebendem Hiihner- oder Tauben-
pockenvirus arbeiten, teils aber auch solche, bei denen das Virus vorher kiinst-
lich abgeschwicht war.

Die subcutane Injektion von erhitztem Hithnerpockenvirus nach HapLey
und Beacm (1913) wurde in einem Teil der geimpften Bestdnde von guter
Schutzwirkung gefunden, versagte aber in anderen. Mit chemischen Mitteln
abgeschwdchtes Virus (Formalin oder Phenol) gab keine regelmifBigen Erfolge.
Giinstig schien die Verwendung von Impfstoffen, die eine Mischung von Hiihner-
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pocken und Taubenpockenvirus enthielten. Zu ihnen gehért auch das ,,Anti-
diphtherin“ von DE BLIECK und van HEELSBERGEN. Obgleich das Mischvirus
als Impfstoff aussichtsreiche Erfolge gebracht hat, ist es in der Praxis noch nicht
zu empfehlen, weil es noch nicht gelingt, eine gleichméfBige Mischung zu er-
reichen, die keine Allgemeinerscheinungen mehr macht. Leider gibt es noch
kein Auswertungsverfahren, das allen Anspriichen geniigen koénnte. Es sind
auch hier bereits erfolgreiche Versuche gemacht, z. B. von GILDEMEISTER
und BrLLER, welche durch intracutane Injektion fallender Mengen des Impf-
stoffes in den Kehllappen des Huhnes deutliche Unterschiede in der Lokal-
reaktion feststellen konnten.

Wichtig beziiglich des Schutzimpfungsproblems sind weiterhin die Unter-
suchungen von BELLER und StyLiANOPOULOS iiber die Ausscheidung des Virus
durch die Schleimhaut der oberen Luftwege. Bei Verwendung eines Mischimpf-
stoffes, der Hithnerund Taubenpockenvirus enthielt, ergab es sich, daB im
wesentlichen das Taubenpockenvirus zuerst ausgeschieden wurde. Es konnte
schon 20 Stunden nach der Injektion festgestellt werden. Nach kurzer An-
wesenheit verschwand es wieder, um mehrere Tage spater wieder anwesend
zu sein. Diese Befunde bestétigen nicht nur die Feststellungen von Gins,
HackexntHAL und KAMENTZEWA iiber die Ausscheidung des Vaccinevirus
durch die Tonsillen beim Erstimpfling, sie zeigen auch gleichzeitig die Gefahren,
die bei der Verwendung natiirlichen Gefliigelpockenvirus’ als Impfstoff vor-
handen sind. Bei diesem Ausscheidungsweg besteht die Gefahr, daB die Impf-
reaktion, unabhingig von der immunisierenden Wirkung, zur voriibergehenden
unkontrollierbaren Virusausscheidung fiithren kann und damit dann die Mog-
lichkeit von Infektionen auf natiirlichem Weg bietet.

Wenn es auch jetzt feststeht, dal gegen Gefligelpocken aktiv immunisiert
werden kann, so fehlt doch noch ein zuverldssiger, ungefihrlicher und leicht
anwendbarer Impfstoff. Die Bearbeitung dieses Problems wird daher auch in
Zukunft aussichtsreich sein.

h) Maul- und Klauenseuche. Bei der Maul- und Klauenseuche (MKS.)
spielt die aktive Immunisierung bisher noch keine groie Rolle; denn es fehlt
immer noch ein geeigentes, wirkungsvolles und dabei ungefihrliches Ver-
fahren. DaB bei einer so gut studierten Infektion, wie es die MKS. ist, der
Frage der aktiven Immunisierung grofler Wert zugemessen worden ist, liegt
auf der Hand. Seit den klassischen Arbeiten von F. LOorrLER und Froscu
wird immer wieder versucht, bei der MKS. ein Impfverfahren auszuarbeiten,
das nach den Grundséitzen der Pockenimpfung wirkt. Ehe auf die einzelnen
Versuche naher eingegangen wird, sei daher kurz die Frage erortert, wie denn
bei der MKS. die Aussichten auf eine aktive Immunisierung zu bewerten sind.

Die Immunititsverhiltnisse sind beim natiirlich der Infektion zuginglichen
Tier, also bei den Haustieren Rind, Schwein, Ziege gut studiert. Die Tatsache
der Entwicklung einer Immunitit nach dem Uberstehen der Infektion ist er-
wiesen. Uber die Dauer der Immunitit und iiber ihre Intensitit gehen die An-
sichten immer noch stark auseinander. Man hat frither die Entstehung einer
Immunitéit teilweise vollig geleugnet, teilweise hat man mit einer sehr lang-
dauernden Immunitit gerechnet. Seitdem die Existenz von 3 Typem des MKS.
Virus bekannt ist (VALLEE und CARREE) sind beziiglich der Beurteilung der
Jmmunitit nach natiirlicher Durchseuchung neue Schwierigkeiten aufgetreten.
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Denn die durch den einen Typ erzeugte Immunitdt kann bei der Infektion
mit einem anderen Typ durchbrochen werden. Wird jedoch die Immunitét
gegeniiber demselben Typ geprift, welcher zur Infektion verwendet worden
war, dann stellen sich doch Immunititen von recht langer Dauer heraus.
ANDREWS hat festgestellt, daf} bei den mit dem ,,0“-Typ durchseuchten Rindern
nach 13--32 Monaten keine Abnahme der Immunitit zu beobachten war,
wenn mit demselben Typ nachinfiziert wurde. Ob damit die Grenze der Immuni-
tat erreicht war, geht aus seiner Mitteilung nicht hervor. Die typenmiBig
eingestellte Immunitdt scheint aber allein schon dafiir zu sprechen, dafl eine
Immunitit von der Stirke, wie sie bei Pocken bekannt ist, nicht erwartet
werden kann; denn die Pockenimmunitét erstreckt sich ja nicht nur auf die
verschiedenen Typen des Virus der Menschenpocken (Variola vera und Alastrim),
sondern dariiber hinaus auch auf die natiirlichen Pocken anderer Siugetiere.
Damit fehlen bei der MKS. die Vorbedingungen fiir eine aktive Immunisierung
mit dem Ziel, eine endgiiltige Uberwindung der Seuche dadurch zu erreichen,
daB ein durch Schutzimpfung resistent gemachter Tierbestand herangeziichtet
wird. Das heiBt aber nicht, daB jeder Versuch, zu einem aktiven Immunisierungs-
verfahren zu kommen, als aussichtslos bezeichnet werden kénnte. Wenn man
auch die Aussichten auf eine Schutzimpfung von der Wirkung der bei Pocken
bewihrten nicht hat, so bleibt doch die bisher immer wieder erwiesene Tatsache,
daB die MKS.-Infektion in jedem Fall eine Immunitit schafft, wenn diese
auch nicht sehr hochwertig ist.

Das Forschungsgebiet der aktiven Immunisierung bei der MKS. bleibt
daher durchaus zeitgemi und darf nicht als abgeschlossen betrachtet werden.
Da eine Verwendung des Virus der natiirlichen Infektion zur Schutzimpfung
wegen der damit verbundenen Verschleppungsgefahr unzweckmifBig schien,
hat LO¥rLER darauf verzichtet, auf diesem Wege weiterzugehen. Neuerdings
aber ist der Gedanke, vollvirulentes Virus auf einem der natiirlichen Infektion
nicht entsprechenden Weg einzuverleiben, als, z. B. intravends, subcutan usw.,
wieder aufgetreten (nach WaALDMANN). Dabei kommt also wieder der auch
bei anderen Virusinfektionen bewihrte Versuch zur Geltung, von der ab-
schwichenden Wirkung der fremde Wege gehenden Infektion Gebrauch zu
machen. Auch die intranasale Infektion ist hierbei einbezogen worden. DalB
auf diesem Wege bei kleinen Versuchstieren eine Infektion entstehen kann,
ist von Gins und ForTNER nachgewiesen worden. Sie sahen Meerschweinchen
nach dem Einbringen des Virus in die Nase typisch erkranken und demgemaf}
dann auch Immunitdt erwerben. Eine Milderung im Ablauf der Infektion
war nicht zu beobachten, auch ist es nicht regelmaBig gelungen, die Infektion
auf diesem Weg zu erzielen. Wie die nasale Infektion beim GroBtier verlaufen
wiirde, 1Bt sich aus diesen Versuchen nicht entnehmen.

AuBer der Wahl einer nicht natiirlichen Infektionsweise sind in verschiedener
Weise Versuche zur Abschwichung des MKS.-Virus unternommen worden,
um auf diese Weise zu einem Impfstoff zu kommen, der keine Erkrankung
mehr macht und trotzdem immunisiert. Die Erfahrungen bei der Pockenimpfung
sollten eigentlich davor warnen, auf derartige Abschwichungsverfahren grofie
Hoffnungen zu setzen. Da aber noch kein aussichtsreicher Weg zu einer aktiven
Schutzimpfung bei MKS. gefunden ist, kann man es dem Forscher nicht ver-
denken, wenn er jeden moglichen Weg in seine Arbeiten einbezieht.
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Nach den bisher vorliegenden Erfahrungen, iiber welche WALDMANN kiirzlich
berichtet hat, scheint die Formolbehandlung des Virus eine Abschwichung
zu bringen, ohne doch die immunisierende Fihigkeit ganz zu zerstéren. Unter-
suchungen an einem grofen Tiermaterial (2000 Meerschweinchen, 300 Rinder)
haben gezeigt, da eine gewisse Schutzwirkung bleibt. Bei Meerschweinchen
konnte nahezu immer die allgemeine Infektion verhindert werden, bei den
Rindern wurden 2%/; so weit immun, daB sie einer Kontaktinfektion widerstanden.
Dieses Verfahren ist jedoch fiir die Praxis noch nicht reif, weil die erforderlichen
Impfstoffmengen nicht jederzeit vorritig gehalten werden kénnen. Die giinstigen
Ergebnisse, welche BEpsoN, MarTLAND und BURBURY mit dem formolisierten
Virus hatten, sind damit bestéitigt worden.

Als seinerzeit von WaLDMANN und Pare die Ubertragbarkeit der MKS.
auf die Planta des Meerschweinchens und die Fortfithrung des Virus in dieser
Tierart mitgeteilt worden waren, mufite der Gedanke auftauchen, auf dem Weg
iber diese Tierart nun zu einem modifizierten lebenden Virus zu gelangen,
nach dessen Verimpfung dann eine aktive Immunitit entstehen miite. Diese
Vermutung gewann Unterstiitzung, als Gins und WEBER in ihren Versuchen
fanden, daBl das MKS.-Virus nach einer Reihe von Passagen in jungen Meer-
schweinchen eine Abschwichung auch fiir natiirlich infizierbare Tiere erfihrt.
Die Andeutung von Immunitét, die dabei beobachtet worden war, reichte aller-
dings fiir die praktische Anwendung nicht aus, sondern konnte nur als Auf-
munterung zu weiteren Versuchen in dieser Richtung betrachtet werden.
WaLpmanNN hat spiter das Ergebnis dieser Versuche insofern bestdtigt, als
er sein Meerschweinchenvirus, welches schon mehr als 2000 Passagen hinter
sich hatte, beim Rind zuerst nur schwache Infektionen hervorrufen sah. Nach
wenigen Rinderpassagen war aber die frithere Virulenz fir das Rind wieder
erreicht und damit bewiesen, daB im Meerschweinchen keine stabile Variante
entstanden war. Die beim Rind erzeugten schwachen Infektionen erzeugten
auch eine mangelhafte Immunitdt. Die Aussichten, iiber eine Anpassung des
MKS.-Virus an eine andere Tierart zu einem praktisch brauchbaren Impfstoff
zu kommen, sind demnach auch jetzt nocht recht gering. Wahrscheinlich spielt
hierbei aber die Tatsache eine wichtige Rolle, daBl das Rind auch bei der natiir-
lichen Infektion keine starke Immunitit gegen das MKS.-Virus entwickelt.

In gleicher Weise waren denn auch andere und wichtige Fortschritte in der
MKS.-Forschung ohne praktisches Ergebnis fir die aktive Immunisierung.
Die Ziichtung des Virus in der Gewebekultur durch HECKE ist ein solcher, und
zwar grofler Fortschritt. Aber fiir die Schutzimpfung eignet sich das geziichtete
Virus auch nicht recht. STRIEGLER und NAGEL haben alle drei Virustypen
in Gewebekulturen weitergefithrt und dabei beobachtet, daB die Infektiositéit
im Lauf der Gewebepassagen abnimmt. Man kann mit solchem Virus zwar
immunisieren, aber die Immunitét bleibt schwach, wenn auch typ-spezifisch.
Ob die Ziichtung des Virus in der Chorionallantois, welche PERAGALLO vor
kurzem gelungen ist, hier zu anderen Ergebnissen fithren wird, ist noch nicht
bekannt. Sehr grofe Hoffnungen wird man nicht darauf setzen diirfen.

Einen ganz anderen Weg wihlten jene Autoren, welche das Virus an be-
stimmte Stoffe adsorbierten und es in dieser Form dann wieder einverleibten.
So hatten Gins und KRAUSE seinerzeit versucht, das Virus an Kaolin zu ad-
sorbieren, da dieses Adsorbens sich frither bei Vaccine als sehr wirksam erwiesen
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hatte (Gins). Die Versuche mit dem MKS.-Virus fielen weniger giinstig aus.
Sie wurden dann von ABE wieder aufgenommen. Er fand eine gewisse, aber
unvollkommene Adsorption durch Kaolin, eine viel bessere jedoch durch Tier-
kohle, Immunisierungsversuche wurden von ihm mit dem an Tierkohle adsor-
bierten Virus nicht ausgefilhrt. Diese hat er in geringem Umfang mit einem
durch Alkohol gefillten Virus gemacht. Die Ergebnisse waren nicht giinstig.
Jedenfalls hatten diese Versuche gezeigt, daBl das MKS.-Virus aus einer Auf-
schwemmung durch Adsorption herausgeholt werden kann.

Neuerdings ist eine andere Form der Adsorption fiir die aktive Immuni-
sierung verwendet und erprobt worden. Die dinischen Autoren ScHMIDT-
JENSEN, ScEMIDT und HANSEN adsorbieren das Virus an ein Aluminium-
hydroxydpriparat, welches sich als auBerordentlich wirksam in dieser Hin-
sicht erweisen hat. Bei Meerschweinchen konnte mit diesen Adsorbaten, welche
das lebende Virus enthielten, eine Immunitit erreicht werden, welche die Gene-
ralisierung immer verhinderte. Bei Rindern jedoch zeigte sich eine unvoll-
stindige Immunisierung nur dann, wenn sehr grofle Mengen zur Vorbehandlung
verwendet waren. Die Mengen, welche erforderlich waren, zuerst 90 ccm einer
1%igen Adsorbataufschwemmung und dann 200 cm einer 2%igen Aufschwem-
mung, sind so gro, daBl allein hieran schon die praktische Anwendung wohl
scheitern wiirde. Solche Virusmengen sind fiir umfangreichere Impfungen
gar nicht zu beschaffen. ScmMipT hat auch einen trivalenten Adsorbatimpf-
stoff erprobt, welcher die drei Virustypen enthielt. Er bekam bei Meerschwein-
chen jedoch auch nur eine unvollstindige Immunitét.

2. Simultanimpfungen.

Unter ,,Simultanimpfung’ versteht man gemeinhin ein Schutzverfahren,
bei welchem die Infektiositit des lebenden Virus durch gleichzeitige Anwendung
von Immunserum vermindert wird. Das Ziel dieser Verfahren ist damit gegeben.
Es soll das lebende Virus zur Wirkung kommen, es soll aber in seinem den
Organismus vielleicht schidigenden Eigenschaften gemildert werden, so daB eine
sichere Immunisierung bei Vermeidung von Gefahr erreicht wird.

Die Simultanimpfung hat fir einige Viruskrankheiten grofle praktische
Bedeutung gewonnen, wihrend sie bei der Bekimpfung der menschlichen
Viruskrankheiten nicht zur Anwendung kommt. Ob sich in dieser letzteren
Hinsicht eine Anderung ergeben wird, 148t sich noch nicht iibersehen. Bei den
Tierseuchen finden wir das eigentliche Anwendungsgebiet der Simultanimpfung
bei Schafpocken und bei der Maul- und Klauenseuche. Auf diese praktisch
wichtigen Verfahren soll daher zuerst eingegangen werden.

Die Simultanimpfung gegen Schafpocken kann man als die franzdsische
Methode bezeichnen; denn sie ist im wesentlichen von franzosischen Forschern
ausgebildet und im franzdsischen Nordafrika am weitesten praktisch angewendet
worden. Die Methode von BOoRREL beruht auf der gleichzeitigen Injektion von
Schafpockenvirus und Schafpockenimmunserum in abgestimmter Menge.
Nach diesem Impfverfahren machen die Schafe eine leichte Impfreaktion durch
und erwerben eine nachhaltige Immunitdt. Als Notimpfung in Seuchenzeiten
hat sich diese Methode gut bewdhrt. Sie hat aber den schon im allgemeinen
Teil erwahnten Nachteil, dal den zu impfenden Tieren das Virus der natiir-
lichen Schafpocken beigebracht wird und daB dadurch die Gefahr einer weiteren
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Verschleppung des Virus und der Seuche entsteht. Diese Gefahr hat zu einer
Modifikation der Simultanimpfung gefithrt. BRIDRE und BoQUET (nach Zwick)
haben das Schafpockenvirus 2 Tage lang bei einer Temperatur von 15—18° (!
mit Immunserum, in diesem Fall mit dem Serum von Schafen, die mit Schaf-
pocken durchseucht waren, zusammengebracht und diese Mischung dann
subcutan als Impfstoff injiziert. Die Schutzwirkung ist in Nordafrika in groBem
Umfang erprobt worden, sie soll gut sein. Dieselbe Methode der Schutzimpfung
ist auch im Siidosten von Europa in Anwendung. Doch ist dort, z. B. in Bulgarien,
beobachtet worden, dafl trachtige Schafe einige Zeit nach der Impfung abortiert
haben. Aus den mir miindlich mitgeteilten Beobachtungen habe ich noch keine
Klarheit dariiber bekommen koénnen, ob diese Aborte auf eine abortive Schaf-
pockeninfektion durch den Impfstoff zuriickzufilhren sind, oder aber ob die
durch die Impfung erzielte Immunitét unvollkommen war und die Tiere zwar
vor einer klinisch typischen, aber nicht vor einer abortiven natiirlichen Schaf-
pockenerkrankung geschiitzt hat.

Die Herstellung des Impfstoffes nach BriprE und BoQUET gibt keine volle
Gewihr dafiir, daB das Virus tatsichlich abgetotet ist. Bei der Einwirkung
von Immunserum auf das Virus tritt eine Neutralisierung ein, diese kann aber
unter geeigneten Umsténden aufgehoben werden und das noch lebende Virus
zur Wirkung gelangen (nach DORR).

Diejenige Viruskrankheit, bei welcher die ,,Simultanimpfung® die groBten
Aussichten auf praktische Bedeutung hatte, ist zweifellos die Maul- und Klauen-
seuche. Die Grundlagen dieses Vorgehens sind bereits von LOFFLER geschaffen
worden. Er hat das aus den Blasen bei Rindern gewonnene Virus sowohl mit dem
Serum durchseuchter Rinder, als auch mit dem Serum von Pferden, welche aktiv
immunisiert waren, gemischt und dann derart einzustellen versucht, daB nur
eine leichte Erkrankung auftrat. Aber schon damals wurde beobachtet, daB eine
regelméifige und milde Impfreaktion nicht zu erreichen war. Teils erkrankten die
Tiere so schwer wie beim natiirlichen Seuchengang und teils iberhaupt nicht.
Im letzteren Fall erwarben sie auch keine Immunitit. WALDMAXN hat dieses
Verfahren dann weiter ausgebaut und in mancher Richtung verbessert. Durch
die Verwendung des Meerschweinchens als Priifungstier gelang es wohl, eine
gewisse QleichméBigkeit zu bekommen. Bei der praktischen Anwendung
ergab sich aber immer wieder, daB die sehr unterschiedliche Empfianglichkeit
der zu schiitzenden Rinder von groflem Einfluf} auf die Wirkung der Simultan-
impfung war. Natiirlich wurde auch die neue Erkenntnis von der ,,Pluralitat‘
des Virus bei diesen Arbeiten beriicksichtigt, und die Versuche wurden mit
polyvalentem Virus und ebensolchen Seren durchgefiihrt. Ein abschlieBendes
Urteil 148t sich iiber die Bedeutung der Simultanimpfung fiir die systematische
Bekdmpfung der MKS. noch nicht abgeben. Als eine allgemein anwendbare
Methode konnte sie schon allein aus dem Grund nicht in Frage kommen,
weil sie die Gefahr der Verschleppung des Virus in sich birgt.

In Deutschland kommt auBer bei Maul- und Klauenseuche eine Simultan-
impfung noch bei der Schweinepest zu gelegentlicher Verwendung. Aber sie darf
nur in bereits verseuchten Bestinden als Notimpfung angewendet werden
und nur mit dem Virus, welches aus dem bereits verseuchten Tierbestand ge-
wonnen worden ist. Die Anwendung in gesunden Schweinebestinden ist ver-
boten. Wenn man die Kurve der Schweinepest in denjenigen Léndern verfolgt,
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welche die Simultanimpfung in gréBerem Umfang anwenden, dann ist die
Vermutung gerechtfertigt, daf diese Schutzmethode die enzootische Verbreitung
des Virus fordert. In Deutschland wird die Simultanimpfung gegen Schweine-
pest fiir entbehrlich gehalten, weil es erfahrungsgeméiB mit veterinirpolizeilichen
Mafiregeln gelingt, die Seuche niederzuhalten. Eingehende Darstellungen der
Methodik und Wirksamkeit der Simultanimpfung gegen die Schweinepest
finden sich bei DowaTieN und LesToQuarDp, bei Tourarrca beziiglich der
Schweinpestbekimpfung in Jugoslavien und bei MANNINGER (nach WALDMANN)
iiber die in Ungarn iiblichen Methoden.

Solange wir noch ohne Kolonialreich sind, hat die Rinderpest fiir uns kein
unmittelbares praktisches Interesse. Sie ist jetzt im wesentlichen in Asien und
Afrika heimisch und 148t sich in den européischen Kulturlandern durch veterinér-
polizeiliche Mafregeln geniigend sicher bekdmpfen. Wenn sie hier kurz erwihnt
wird, so aus dem Grund, weil ihre Bekdmpfung in den enzootisch verseuchten
Lindern auf den Erkenntnissen beruht, die wir R. Kocr zu danken haben.
Er hat zuerst nach eingehendem Studium der Immunitdtsverhiltnisse eine
aktive Immunisierung mit der Galle erkrankter oder an der Seuche verendeter
Tiere versucht und empfohlen. Auf dem Boden dieser Versuche entwickelte
sich dann ein praktisch brauchbares Verfahren zur Simultanimpfung (KoLLe
und TUrRNER). Dieses hat sich in der Praxis bewihrt und wird auch heute
noch vorwiegend verwendet (Literatur in KorLne, Kravs, UHLENHUTH).

Ob die Verwendung der Ziegenpassage des Rinderpestvirus zur aktiven
Immunisierung sich dem bisherigen Verfahren iiberlegen zeigen wird, a3t sich
noch nicht iibersehen.

3. Serumprophylaxe und Serumtherapie.

Wie sich aus den Ausfithrungen im allgemeinen Teil ergibt, kann man der
passiven Immunisierung bei den Viruskrankheiten aus theoretischen Erwigungen
heraus keine grofle praktische Bedeutung zubilligen. Nun werden aber bei
mehreren Viruskrankheiten Methoden der passiven Immunisierung und auf
Grund schon recht umfangreicher praktischer Erfahrungen mit gutem Erfolg
angewendet. Da in der Heilkunde unter allen Umsténden der nachweisliche
Erfolg entscheidet, miissen die bewihrten Verfahren der passiven Immunisierung
nicht nur erwihnt, sondern auch darauf gepriift werden, durch welche Besonder-
heiten ihre gute Wirkung verursacht wird. Vielleicht 148t sich dann, unabhéngig
von theoretischen Uberlegungen, fiir die weitere Entwicklung der Seuchen-
bekdmpfung durch experimentell - therapeutische Verfahren noch mancher Fort-
schritt erreichen.

Unter denjenigen Viruskrankheiten des Menschen, bei welchen die passive
Immunisierung von Bedeutung ist, verdienen die Masern in erster Linie erwahnt
zu werden, da sie nicht nur wegen ihrer allgemeinen Verbreitung wichtig sind,
sondern auch wegen der Opfer, die sie in der Kinderwelt allein oder in Verbindung
mit anderen Krankheiten noch immer fordern.

Was beziiglich der passiven Immunisierung bisher erreicht worden ist,
verdankt in erster Linie klinischen Erfahrungen seine Entwicklung. Diese geht
aus von den Versuchen, welche N1COLLE und ConsEiiL (1916) und DrerwiTz
(1919) unabhéngig voneinander gemacht haben. Die passive Immunisierung
bei Masern beruht darauf, daBl das Serum des Rekonvaleszenten etwa 12—14 Tage
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nach Ausbruch des Exanthems reichlich Schutzstoffe enthilt. Wenn derartiges
Serum einem in der Inkubation der Masern befindlichen Kind eingespritzt
wird, dann laBt sich der Verlauf der ausbrechenden Masern mit einiger Regel-
méBigkeit derart beeinflussen, daBl entweder eine erhebliche Milderung der
klinischen Symptome eintritt oder die klinischen Symptome sogar ganz unter-
driickt werden koénnen.

Das Ergebnis ist abhiingig von der Menge des eingespritzten Serums und
von dem Tag der Inkubation, an welchem sich das zu schiitzende Kind gerade
befindet. Nach Deekwirz und DE RUuDDER (nach KEeLLER) ldBt sich ein
Dosierungsschema aufstellen, welchem ich die folgenden Angaben entnehme.
Als Schutzeinheit wird eine Serummenge von 4,5—6 cem angesehen, da diese
Menge, wenn sie als Rekonvaleszentenserum eines einzelnen Kindes verfiighar
ist, in der Regel den Masernausbruch beim Kleinkind sicher verhindert. Voraus-
setzung ist hierbei, daf der 4. Tag der Inkubation noch nicht iiberschritten ist.
Kann das Schutzserum nicht vor dem 4. Tag der Inkubation gegeben werden,
dann kommt nicht mehr die Unterdriickung der Krankheit in Frage, sondern
nur noch ihre Milderung. Sie la8t sich bei Anwendung von 2—3 Schutzeinheiten
noch bis zum 7. Inkubationstag erreichen, wenn es sich um normal entwickelte
kriftige Kinder handelt.

Bei dem Masernrekonvaleszentenserum diirfte es sich um eine spezifische
Wirkung handeln. Wenn diese Wirkung hier als passive Immunisierung an-
gefithrt ist, so ist das eigentlich nicht ganz richtig. Es wird allerdings nur
das Immunserum eingespritzt, aber der Korper, dem es einverleibt wird,
enthilt ja bereits das Virus, wenigstens bei jenen Kindern, die innerhalb der
Inkubationszeit behandelt werden. Bei ihnen liegt also eine ,,Simultan-
impfung“ vor, deren eine Komponente, das lebende Virus, unabsichtlich und
an einem nicht genau bestimmbaren Zeitpunkt in den Korper gelangt ist.
Da die Wirkung des Rekonvaleszentenserum etwa 14 Tage anhilt, ist auch
die Moglichkeit vorhanden, bereits vor der Infektion einen passiven Schutz
zu vermitteln.

Die prophylaktische Immunisierung bei Masern wiirde wohl viel ver-
breiteter sein, wenn das erforderliche Serum in ausreichender Menge vorhanden
ware. Leider ist es bisher noch nicht moglich gewesen, eine Sicherstellung
von ausreichenden Mengen zu erreichen. Um nun hier einen gewissen Ausgleich
zu schaffen, ist der Vorschlag gemacht worden, das Serum von Erwachsenen,
in der Regel von Angehorigen, als Schutzmittel zu verwenden. Die Uberlegung
dabei ist naheliegend. Da die Erwachsenen in der Kindheit fast alle die Masern-
infektion iiberstanden haben, miiiten sie in ihrem Blutserum auch die spezi-
fischen Schutzstoffe haben. DaB diese theoretische Forderung in der Praxis
nicht immer erfiillt wird, beweist das Beispiel der Variola. Beider Maserninfektion
scheinen die Dinge etwas anders zu liegen; denn es wird {iber sichere Schutz-
wirkung des Serum von Erwachsenen berichtet. Die Schutzdosis ist aber eine
ganze andere. Sie wird von KELLER mit 20—30 ccm angegeben. Wenn aber ein
Vielfaches des Rekonvaleszentenserum erforderlich ist, um die gleiche Wirkung
zu erreichen, dann ist die Annahme begriindet, da} es sich nicht um eine rein
spezifische Wirkung handelt, sondern um eine unspezifische Resistenzerh6hung.
Dieser Gedanke ist berechtigt, nachdem in den letzten Jahren festgestellt werden
konnte, daB eine dhnliche Wirkung, wie durch das Rekonvaleszentenserum
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auch durch Plazentaextrakt erzielbar ist. Bei der weiteren Erforschung der
passiven Immunisierung gegen Masern wird hieran zu denken sein.

Die passive Immunisierung hat weiterhin bei der Bekdmpfung der Maul-
und Klauenseuche eine grofe Bedeutung gewonnen. Nachdem LOrFFLER die
ersten Versuche mit dem Serum immunisierter Tiere gemacht hatte, war die
Tatsache des voriibergehenden Schutzes bei passiver Immunisierung grund-
sitzlich gekliart. Aber schon damals wurde auch festgestellt, da bei Rindern
nur mit Rinderserum eine passive Immunitét zu erreichen ist, wihrend das Serum
von hochimmunisierten Pferden bei dieser Tierart weniger gut wirkt als z. B.
bei Schweinen und Ziegen. Das Serum durchseuchter Rinder ist schon seit
Jahrzehnten zur passiven Immunisierung herangezogen worden. Durch seine
systematische Anwendung hat sich bei der Bekdmpfung der MKS. eine ent-
schieden giinstigere Lage ergeben.

Nachdem aber die 3 Virustypen aufgefunden waren, muBte die Methodik
der passiven Immunisierung dem Rechnung tragen. Das Serum, welches nur
die Schutzstoffe gegen den einen Typ enthielt, konnte nicht mit Erfolg ange-
wendet werden, wenn ein anderer Typ sich seuchenhaft verbreitet hatte. Die
Forschungsanstalt auf der Insel Riems stellt daher seit lingerer Zeit Schutz-
serum her, welches gegen die drei bekannten Typen wirksam ist. Die Schutz-
dauer ist auch bei der MKS. recht beschrinkt. Man kann héchstens mit einem
2-wichigen Schutz nach der passiven Immunisierung rechnen. Daf ein Serum
von so wenig nachhaltiger Wirkung praktische Erfolge zeitigen sollte, leuchtet
nicht ohne weiteres ein. Es ist aber kein Grund vorhanden, daran zu zweifeln,
daB die Wirkung gut ist. Gerade in der Gegenwart kdnnen wir beobachten,
daB das Weiterwandern der MKS. durch die systematische Serumanwendung
bestimmt gehemmt worden ist.

Fiir die Sicherung der Viehmérkte hat sich die Serumprophylaxe als nahezu
unersetzlich erwiesen. Sie verdient daher auch weiterhin ausgebaut und mog-
lichst noch verbessert zu werden. Ob derartige Verbesserungen auf organi-
satorischem Gebiet zu suchen sein werden, etwa in Gestalt des weiteren Ausbaus
der ,,Ringimpfung, welche alle bedrohten Gehéfte im Umkreis des verseuchten
Bezirkes erfalt, oder durch weitere Verbesserung des Serum, 148t sich zur Zeit
noch nicht iibersehen.

In den letzten Jahren ist die passive Immunisierung bei der epidemischen
Kinderlihmung lebhaft erortert worden. Wie schon im allgemeinen Teil er-
wiahnt wurde, scheinen die im Blut kreisenden Immunkorper bei der Kinder-
lahmung linger nachweisbar zu sein, als es bei den iibrigen gut bekannten
Viruskrankheiten der Fall ist. Besonders die Untersuchungen von Avycock
und KraMER haben dazu gefiihrt, der Feststellung von fritheren Poliomyelitis-
infektionen durch den Nachweis spezifischer Antikérper im Blutserum groBere
Bedeutung zu verschaffen. Sie sind als Bestitigung fiir die fritheren Vorschlige
anzusehen, das Rekonvalescentenserum nach Kinderlihmung therapeutisch
zu verwenden. LANDSTEINER, Kring, NETTER u. a. m. haben diesen Weg
erfolgreich beschritten (iltere Literatur bei ScHLOSSBERGER und KRUMEICH).

Schon von diesen Autoren wurde darauf aufmerksam gemacht, daB die Aus-
sichten einer solchen passiven Immunisierung am ginstigsten sind, wenn die
Erkrankung das paralytische Stadium noch nicht erreicht hat. Wenn die
Léhmungen erst einmal da sind, 148t sich augenscheinlich nicht mehr viel
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erreichen. PETTE glaubt auf Grund seiner Erfahrungen, daB das Rekonvales-
zentenserum auch beim Beginn des paralytischen Stadiums noch mit Erfolg
angewendet werden kann. Auf Grund einer Umfrage, die im Jahre 1932 statt-
fand, kann der therapeutische Wert der Serumbehandlung nicht gut bestritten
werden. ScHLOSSBERGER und KrumrelcH teilten iiber das FErgebnis dieser
Umfrage mit, daB iiber 227 Erkrankungen berichtet worden ist, bei welchen
eine Behandlung mit Rekonvaleszentenserum durchgefiihrt war. 26 von diesen
Kranken waren im priparalytischen Stadium behandelt worden, bei ihnen trat
in 24 Fallen volle Heilung ein. Dagegen war das Ergebnis der Serumbehandlung
bei 201 Kranken im paralytischen Stadium ausgesprochen ungiinstig; denn
148 von ihnen zeigten keinerlei Reaktion auf das Serum und blieben im Verlauf
unbeeinfluBt. Soweit sich die Frage der passiven Immunisierung zur Zeit iiber-
sehen 14Bt, muB die moglichst friithzeitige Serumbehandlung unter allen Um-
standen angestrebt werden. Nach den Erfahrungen von PETTE wird man die
Einverleibung des Rekonvaleszentenserums entweder intravends oder intra-
muskulir vornehmen miissen, da die Wirkung bei subcutaner Injektion weniger
gut ist. Von der intralumbalen Verabreichung des Serums ist Abstand zu
nehmen, weil die Gefahr einer weiteren Schidigung des Riickenmarkes besteht.

Die praktische Anwendung des Rekonvaleszentenserums ist in weitem
MaB abhingig von einer guten Organisation der Serumbeschaffung. Sie ist in
Deutschland bereits vorhanden. Das BErRING-Werk in Marburg an der Lahn
hat eine Sammelstelle eingerichtet und gibt das Serum ab.

Wir werden gut tun, uns bei der Beurteilung des therapeutischen Erfolges
der passiven Immunisierung in erster Linie an die klinischen Erfahrungen zu
halten. Theoretische Uberlegungen diirfen weitere Priifung dieses Heilver-
fahrens nicht storen. Dies mull betont werden, weil neuere amerikanische
Arbeiten sich beziiglich des therapeutischen Wertes des Rekonvaleszentenserums
recht zuriickhaltend duBern. E. W. ScHULTZ geht bei seiner fast ablehnenden
Haltung von neueren experimentellen Arbeiten aus. Diese haben ergeben,
daB beim Affen die prophylaktische Verabreichung auch groBer Mengen von
Immunserum die kurz darnach folgende Infektion mit Poliomyelitisvirus auf
dem natiirlichen Infektionsweg, d. h. durch die Nasen-Rachenschleimhaut,
nicht zu beeinflussen vermag. Die amerikanischen Arbeiten sollten in der Form
verwertet werden, daB sie zu weiteren Studien veranlassen mégen. Sie sind
vielleicht etwas dadurch beeinfluflt, daB in Amerika aussichtsreiche Versuche
zur Verhinderung der Poliomyelitisinfektion durch Aufsprithen von Zink-
sulfatlésung auf die Nasen-Rachenschleimhaut begonnen worden sind (E. W.
ScrvLTz und L. P. GEBHARDT). Sollte sich diese Form der Prophylaxe bewihren,
dann wire ein groBer Fortschritt bei der Bekdmpfung der Kinderlihmung
erreicht und die Behandlung mit Rekonvaleszentenserum nicht mehr der
einzige gangbare Weg, um die Gefahren dieser Seuche zu vermindern.

Bei der Beurteilung des Wertes der prophylaktischen Mafinahmen wie auch
der therapeutischen Anwendung des Rekonvaleszentenserum darf nicht iiber-
sehen werden, daB in beiden Richtungen neue Wege beschritten sind und daf$
dieses Arbeitsgebiet sich noch im Beginn seiner Entwicklung befindet. Infolge
der Kostspieligkeit der Versuche, die nur an Affen durchgefithrt werden kénnen,
werden wir in Deutschland bei der experimentellen Bearbeitung der Kinder-
lihmung immer im Nachteil gegeniiber anderen Léndern sein. Die klinische
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Erprobung und die Erforschung der Wirkung des Rekonvaleszentenserum
karin aber auch bei uns ebenso eingehend studiert werden wie anderwirts.

Ob die Ziichtung des Virus der Kinderlihmung, die GILDEMEISTER zuerst
gelungen ist, weitere Fortschritte ermdglichen wird, 1aflt sich jetzt noch nicht
iibersehen. Ebenso ist es mit der Serumgewinnung von nicht natiirlich erkran-
kenden Tieren. Die ersten Versuche, Immunseren bei Pferden zu gewinnen,
haben bisher ungleichmaBige Ergebnisse gehabt (E. W. Scruntz und L. P.
GEBHARDT). Das konnte zum Teil dadurch bedingt sein, daBl das verwendete
Virus in seiner Wertigkeit kaum abzuschitzen war. In dieser Hinsicht konnte
daher ein unter gleichen Bedingungen zur Vermehrung gebrachtes Virus vor-
teilhaft sein.

Die praktisch wichtigen Anwendungen von passiver Immunisierung bei
Viruskrankheiten sind damit schon erschopft. Es gibt allerdings wohl kaum
eine Viruskrankheit, bei welcher der Versuch einer Serumeinwirkung nicht
gemacht woden wire. Diese alle aufzuzihlen, wiirde viel zu weit fithren. Vor-
wiegend sind derartige Versuche einstweilen als Laboratoriumsversuche zu
betrachten, deren Auswirkung auf die Praxis noch nicht abgesehen werden kann.
Wenn daher auf einzelne solche Versuchsergebnisse hingewiesen wird, dann
geschieht dies in der Hoffnung, dal sich aus ihnen eine praktische Auswirkung
entwickeln moge.

Versuche von CoviELL, McGUIRE, STEPHENS und LanTRI iiber die Behandlung
der Tollwut mit antirabischem Serum konnten auch schon bei der Simultan-
impfung erwdhnt worden sein, denn es handelt sich hier um eine Kombination
von Behandlung nach SEMPLE und Serumwirkung. Als Simultanimpfung 148t
sich dieses Verfahren jedoch nicht gut bezeichnen, da die SEMPLEsche Behandlung
iiber 2 Wochen dauert, das Serum aber in ganz anderer Form gegeben werden
soll. Die Autoren empfehlen dieses kombinierte Verfahren fiir die Anwendung
beim Menschen. GroBere Erfahrungen liegen bisher noch nicht vor.

Durch das Studium der Serumwirkung im Tierversuch wird man immer
wieder davor gewarnt, bei den Viruskrankheiten diese Wirkung zu iiberschétzen.
Das trifft nach den Versuchen von Hoyt, Roy, MooRE und Tracy auch auf
das antirabische Serum zu. Sie haben Serum von Kaninchen und Ziegen auf
seine Einwirkung bei der Lyssainfektion der weillen Maus gepriift. Was sie ge-
sehen haben, zeigt in Ubereinstimmung mit den Beobachtungen bei anderen
Viruskrankheiten eine nur sehr beschrinkte Wirkung. Die intracerebrale
Infektion konnte durch das spezifische Serum nur dann verhindert werden,
wenn das Serum !/, Stunde vor der Infektion zur Anwendung kam. Die Ver-
abreichung 24 Stunden vor oder 2 Stunden nach der Infektion war schon
zwecklos.

Beziiglich der passiven Immunitét scheint in Zukunft eine Viruskrankheit
der Tiere einige Bedeutung zu gewinnen, nimlich die Auseszrysche Krankheit.
Diese Seuche, von MAREK spiter als ,,Paralysis bulbaris infectiosa“ bezeichnet,
tritt zum Teil mit ausgesprochenen Symptomen von seiten des Zentralnerven-
systems auf, zum Teil aber nur als fieberhafte Erkrankung. Bei Schweinen
kann sie seuchenhaft auftreten und unter den Saugferkeln ganz erhebliche
Verluste verursachen (Hirt). Sie ist nicht nur bei Schweinen, sondern auch
bei Rindern, Schafen, Ziegen, Pferden, Katzen und Hunden beobachtet. Sie
1Bt sich auf Kaninchen iibertragen, und auf Grund dieser Moglichkeit sind
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die Immunititsverhiltnisse grundséitzlich geklirt worden. Die Schweine,
welche die Krankheit iiberstanden haben, werden immun und weisen im Serum
spezifisch wirksame Schutzstoffe auf. Es laBt sich unter Verwendung geeigneter
Immunisierungsverfahren auch ein Immunserum gewinnen, welches bei der
Anwendung beim Schwein die t6tliche Erkrankung wesentlich zu mildern vermag.
Beim Kaninchen it sich die Infektion mit Avsmszxyscher Krankheit durch
passive Immunisierung verhindern (K6vEs und Hirt; KO6VES).

Diese Erfahrungen scheinen dafiir zu sprechen, dafl bei dieser Viruskrankheit
eine kriftigere passive Immunitét zu erreichen ist als bei den bisher erwihnten
Krankheiten. Doch darf nicht iibersehen werden, dafl das Studium der AvJIESZKY-
schen Krankheit noch im Anfang ist und noch kein abschlieBendes Urteil erlaubt.

Obgleich die passive Immunitdt bei der Herpes-Infektion des Menschen
keine praktische Bedeutung hat, ist es doch wichtig, sich mit ihr zu beschéftigen.
Die Besonderheiten der Herpesinfektion, ihre eigenartige Periodizitit und die
ungeklirten Vorginge bei der Entwicklung der natiirlichen Resistenz kénnen
vielleicht dem Verstandnis naher gebracht werden, wenn es gelingt, die sero-
logischen Verinderungen beim Ablauf dieser Infektion zu erfassen. Die Angaben
in der alteren Literatur, d.h. in der auf die Entdeckung der Ubertragbarkeit
des Herpesvirus folgenden Zeit, sind noch uneinheitlich in dieser Hinsicht ge-
wesen, werden aber spiter durchaus bestimmt in positivem Sinn. FLEXNER
und Amoss stellten bei herpesimmunen Kaninchen und BEpsox und CRAWFORD
bei Meerschweinchen virus-neutralisierende spezifische Stoffe fest (nach E. W.
Scauntz und Hoyr). In neueren Versuchen mit verschiedenen Virusstimmen
haben GILDEMEISTER und AHLFELD diese Befunde bestétigt und durch Unter-
suchung von Menschenseren erweitert. Bei den schon im allgemeinen Teil
angedeuteten Unklarheiten iiber das Wesen der Herpesinfektion beim Menschen
war es recht wichtig, Aufklirung dariiber zu bekommen, ob beim Menschen
sich Serumverinderungen nachweisen lassen, welche in Beziehung zum Auf-
treten des Herpes stehen konnten. Durch diese neuen Untersuchungen ist nun
insofern Klarheit geschaffen, als sich virusneutralisierende Stoffe in mensch-
lichen Seren sicher nachweisen lieBen. Sie waren sogar teilweise in so grofler
Menge vorhanden, daB 0,05 cem Serum die Herpesinfektion der Maus ver-
hindern konnten. Hierbei ist zu beachten, daB es sich nicht um Mischung von
Serum und Virus gehandelt hat, sondern um subcutane Injektion des Serum
und gleichzeitige oder kurz danach vorgenommene cutane Injektion mit Herpes-
virus.

Das Auftreten der neutralisierenden Stoffe lieB sich jedoch in keine klaren
Beziehungen zum Auftreten des Herpes bringen. So wurden unter 13 Seren
bekannter Personen 5 gefunden, welche Schutzwirkung hatten. 2 von den
in Frage kommenden Personen bekamen oft Herpesefflorescenzen, 2 andere
Personen bekamen sie selten und der 5. Fall betraf einen Mann, der niemals
Herpes an sich beobachtet hatte. Die 8 negativen Seren aber stammten von
Personen, die alle mehr oder weniger oft an Herpes leiden. Hier fehlt also
vorliufig noch jede GesetzméBigkeit. Vor allem aber ist es noch nicht moglich,
ein Urteil dariiber zu gewinnen, ob die augenscheinliche natiirliche Resistenz
gegeniiber dem Herpesvirus durch latente Infektion mit nachfolgender aktiver
Immunisierung zu erkliren ist. GILDEMEISTER und AHLFELD sind der Meinung,
daB es sich beim Herpes vorwiegend um humorale Antikérper und nicht um
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zellstindige handelt. Vielleicht bringt auch beziiglich der Herpesforschung
die Virusziichtung etwas weiter. Sie ist unter Verwendung der Gewebsziichtungs-
methode gelungen (GILDEMEISTER, HAAGEN und ScHEELE). Wenn auch bei dem
Virus eine gewisse Abschwiichung bei der Weiterfilhrung der Kultur auftritt,
so konnte das so vorritig zu haltende Virus doch vorteilhaft verwendet werden.
Meines Wissens liegen nimlich noch keine Erfahrungen dariiber vor, ob das
Gewebe natiirlich resistenter Individuen, sei es Mensch oder Tier, das Wachstum
des Virus verhindern kann, wenn es in die Ziichtung eingeschaltet wird. Auf
diese Weise kénnte, unabhingig von dem etwaigen Auftreten neutralisierender
Stoffe im Blutserum geprift werden, ob zellstindige Immunkoérper sicher
ausgeschlossen werden miissen.

IV. Praktisch wichtige Probleme der weiteren Virusforschung.

Was in dieser Ubersicht, die nur unvollstindig sein konnte, gebracht worden
ist, zeigt recht deutlich, daB von einem auch nur vorliufigen Abschlull der
Virusforschung nicht gesprochen werden kann. Hier ist die Forschungsarbeit
teilweise noch im Anfang und teilweise in lebhaftem FluB. Bei der Durchsicht
der gewaltig angewachsenen Literatur, die im Ausland noch viel umfangreicher
ist als in Deutschland, 1i8t sich der Gedanke nicht zuriickdringen, da8 die
Laboratoriumsarbeit in Gefahr ist, ein Eigenleben zu fithren, und sich von den
praktischen Zielen entfernt. Es hat z. B. sicher ein hohes wissenschaftliches
Interesse, durch chemisch-physiologische Untersuchungen den feineren Aufbau
einer Virusart zu ergriinden, wenn dieses Virus aber keinerlei oder nur geringe
pathogenetische Bedeutung hat, dann ist die Miihe solcher Arbeiten nicht in
rechtem Einklang mit dem praktischen Wert.

Die weniger wichtigen, d. h. als etwaige Krankheitserreger weniger wichtigen
Virusarten sind deshalb hier absichtlich nur in geringerem Umfang besprochen
worden, um aufzeigen zu konnen, welches MaB von praktisch wichtigen Arbeiten
noch nicht bis zum Ziel gelangt ist. Daher scheint es mir zweckméf8ig zu sein,
an den SchluB dieser Ubersicht einige Probleme zu stellen, deren Losung fiir die
Bekimpfung der menschlichen oder tierischen Viruskrankheiten betrichtliche
Fortschritte herbeifithren wiirde.

Selbst die am besten bearbeitete Schutzimpfung gegen die Pocken ist nicht
frei von solchen Problemen. Eines davon, welches allen an dieser Frage inter-
essierten Arzten und Behérden naheliegen sollte, ist z. B. die schwankende
Virulenz der Vaccine. Da wir heute genau wissen, wie sehr der Impfschutz
in einer Bevilkerung, abgesehen von der vorhandenen Impfgesetzgebung,
von dem Wert der verwendeten Vaccine abhingig ist, sollte es ein iiberall in
der Welt begreiflicher Wunsch sein, zu einem gleichmaBig wirksamen Impfstoff
zu gelangen. Es gibt allerdings eine internationale Ubereinkunft iiber die
Mindestgrenze der Wirksamkeit des Pockenimpfstoffes. Er soll in der Ver-
diinnung 1:1000 nach einer der zugelassenen Priifungsmethoden eine positive
Reaktion geben. Die Erfahrungen in Deutschland haben aber seitdem gelehrt,
daB zur zuverlissigen Durchfithrung der Kinderimpfungen eine Vaccine er-
forderlich ist, die in der Verdiinnung 1: 5—10000 positive Reaktion gibt. Ein
Vergleich der klinischen Reaktionen, die in verschiedenen Léndern als aus-
reichender Impferfolg angesehen werden, zeigt recht grofle Unterschiede.
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Selbst in Deutschland haben die Impfstoffe der verschiedenen staatlichen Impf-
anstalten unterschiedliche Wirksamkeit. Welch groBer Vorteil fiirr die Pocken-
bekdmpfung in den jetzt noch endemisch verseuchten Léndern miilite es fiir
die ganze Kulturwelt sein, wenn ein ,,genormter Impfstoff erzeugt werden
konnte, der iiberall ungefihr dieselbe klinische Reaktion und denselben Impf-
schutz erzeugt!

Bei der Bekimpfung der Schafpocken scheint mir die endgiiltige Klirung
des Problems der Vaccination als Schutzmittel vordringlich zu sein. Sollte
sich die hochstvirulente Vaccine als brauchbarer Impfstoff auch in der Praxis
bewihren, nachdem sie im Versuch allen Anspriichen geniigte, dann ist die
endgiiltige Ausrottung der Schafpocken nur noch eine organisatorische Frage.
Gleichzeitig wiirde aber auch die Verwendung von Impfstoffen, welche natiir-
liches Schafpockenvirus enthalten, gleichviel ob dieses vollvirulent oder abge-
schwicht ist, entbehrlich werden, und die Gefahr der Virusverschleppung durch
die Schutzimpfung wire beseitigt.

Wenn auch die Tollwutschutzimpfung zur Zeit in Deutschland zahlenméBig
keine groBe Rolle spielt, gehort sie zu den praktisch hochwichtigen und dabei
theoretisch zu den recht problembeladenen Verfahren. Bei der speziellen Er-
orterung war schon darauf verwiesen worden, wie wenig wir auch jetzt noch von
den inneren biologischen Vorgéingen wissen, auf denen dieses Schutzverfahren
beruht.

Macht der gegen Lyssa aktiv immunisierte Mensch eine tatsichliche Virus
fixe-Infektion durch ? Kommt es zu einer Generalisierung des Virus in irgend-
einem Stadium des Immunisierungsvorganges ?

Die Beantwortung dieser Frage miilite praktisch wichtig sein. Sollte ndmlich
die Antwort bejahend lauten, dann kénnte der Plan weiter verfolgt ‘werden,
auch beim Menschen zu einer Schutzimpfung durch eine einzige Injektion zu
gelangen, wie das bei der prophylaktischen Immunisierung der Hunde bereits
erreicht zu sein scheint. Zur Zeit ist aber eine derartige Vereinfachung des
Verfahrens noch gar nicht in Erwigung zu ziehen; denn der oberste Grund-
satz bleibt hier die Vermeidung der Tollwuterkrankung nach dem infektiosen
Hundebi. Die Abkehr von dem bisher geiibten, bewidhrten Verfahren wird
erst in Frage kommen, wenn ein einfacheres, aber gleich wirksames Schutzver-
fahren vorhanden sein wird.

Von sehr groBer praktischer Bedeutung wird die weitere Erforschung der
Wirkung des Rekonvaleszentenserum bei der Kinderlihmung sein. Die Klidrung
kann aber nach meiner Meinung nicht nur auf experimentell-pathologischem
Weg erfolgen, sondern muB in enger Verbindung mit der Klinik erreicht werden.
Bei diesem Problem mufl die Wichtigkeit der klinischen Friihdiagnose im Vorder-
grund stehen. Nachdem es sich herausgestellt hat, dafl das Rekonvaleszenten-
serum die besten Erfolge gibt, wenn es im priparalytischen Stadium angewendet
wird, ist es eine vordringliche Aufgabe, den klinischen Symptomenkomplex dieses
Krankheitsstadiums so genau zu umschreiben, dafl jeder praktische Arzt in der
Lage ist, die Indikation fiir die Serumanwendung rechtzeitig zu erkennen.

Von nicht geringerer Bedeutung aber diirfte die weitere Bearbeitung des
Masernproblems sein. Die durch Masern direkt oder indirekt verursachten
Todesfille erreichen bei uns im Jahresdurchschnitt die Zahl 30000 (nach
pE RUppER). Das ist eine ganz gewaltige Bedrohung unserer Kinderwelt.
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Nachdem jahrzehntelang beziiglich einer systematischen Masernbekimpfung
praktisch nichts unternommen worden ist, sollte die Frage gepriift werden, ob und
welche Moglichkeiten einer Einwirkung auf den Verlauf der Masern vorhanden
sind, da mit einer Ausrottung dieser Infektion einstweilen doch nicht gerechnet
werden kann. Zwei Wege stehen offen, deren weitere Beschreitung wahrschein-
lich auch Erfolge bringen wird. Die in Vergessenheit geratene aktive Immuni-
sierung durch cutane Einverleibung des Masernvirus verdient eine genaue Priifung.
Wenn die alten Erfahrungen richtig sind und die cutan gesetzte Infektion ohne
Komplikationen von seiten der Atemorgane verlduft, dann ist schon eine Mog-
lichkeit vorhanden, auf den Verlauf der einzelnen Erkrankung EinfluB} zu ge-
winnen, die aulerdem an einem gewiinschten Zeitpunkt durchgemacht werden
konnte. Die Ziichtung des Masernvirus in der Eihaut schafft gute Vorbedingungen
fiir die Bereitstellung eines gleichmiBig wirksamen Impfstoffes; denn es kann
nur eine Frage der Zeit sein, bis die Infektionstiichtigkeit der einzelnen Eier-
passagen bekannt sein wird.

AuBerdem ist aber durch die Virusziichtung auch die Moglichkeit gegeben,
Versuche zur Immunisierung von nicht natiirlich empfénglichen Tieren zu
machen und zu priifen, ob sich etwa ein Serum fiir die Zwecke der passiven
Immunisierung gewinnen 1aBt. Da das Rekonvaleszentenserum erfahrungs-
miBig nur in der Inkubationszeit erfolgreich angewendet werden kann, miilite
das mit Hilfe reichlicher Virusmengen am Tier gewonnene Serum therapeutisch
aktiv sein. Das Vorhandensein eines solchen Serums wiirde von den Kinder-
arzten sicher lebhaft begriiBt werden, da die therapeutische Beeinflussung der
Masern zur Zeit nicht mit sicheren Erfolgen rechnen kann.

Unter den Tierseuchen ist es in erster Linie die Maul- und Klauenseuche,
deren weitere Bearbeitung unerldBlich sein wird. Der gerade jetzt durch Mittel-
europa gehende Seuchenzug hat wieder gezeigt, dafl unsere Bekdmpfungsmittel
noch keineswegs ideal sind. So erfreulich auch die Erfolge mit der Anwendung
des Immunserums zur Einschrinkung der Seuche sind, so muB doch daran
erinnert werden, daB3 eine passive Immunitit, deren Dauer auf 14 Tage bemessen
werden kann, nicht das letzte Ziel einer systematischen Seuchenbekimpfung
sein darf. Gerade bei dieser Seuche sind noch sehr wichtige Probleme ungeldst.
Selbst die zur Zeit so klar erscheinende Typenfrage darf hiervon nicht ausge-
nommen werden; denn nach den englischen Untersuchungen der letzten Jahre
gibt es Virustypen, die nicht mit den bisher bekannten drei Typen iiberein-
stimmen. Fir die praktische Bekimpfung der MKS. wird es wahrscheinlich
nicht vorteilhaft sein, immer neue Virustypen zu analysieren. Wichtiger
scheint mir der Versuch, zu ergriinden, auf welchem Boden diese augenschein-
lichen Varianten des MKS.-Virus entstanden sind oder entstehen und wie ihre
immunisatorischen Fahigkeiten sind. Nachdem durch die Untersuchungen von
WaceENER wahrscheinlich geworden ist, da die Stomatitis vesicularis sich zur
Maul- und Klauenseuche etwa so verhilt, wie die Alastrim zur Variola vera,
diirfte es lohnend sein, die Immunitidtsverhiltnisse bei der MKS. unter dem
Gesichtspunkt einer vielleicht vorhandenen Variabilitit des Virus zu priifen.

Die Schwierigkeiten der Bekimpfung dieser Tierseuche lassen auch den
Wunsch laut werden, daB die Verbreitungsweise der Seuche noch besser erkannt
werde, als es zur Zeit der Fall ist. Das Weiterwandern der Seuche von Gehdft
zu Gehoft und das eigenartige Uberspringen auf bisher nicht verseuchte Gebiete
zwingt geradezu zu der Annahme, daBl der Mensch als Zwischentriger eine
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groflere Bedeutung haben konnte, als bisher angenommen wurde. Die wenigen
Versuche, die in dieser Hinsicht seither unternommen worden sind, reichen
nicht aus, um endgiiltige Klarheit zu schaffen. Die Symptomatologie der Maul-
und Klauenseuche des Menschen ist noch so wenig geklirt, dafl auch von der
rein klinischen Seite her noch viel zur Klirung dieses Problems beigetragen
werden konnte.

Damit sind nur einige der wichtigsten praktischen Probleme angedeutet und
diese beschrinkt auf die einheimischen Viruskrankheiten. Wenn man daran
denkt, was allein auf dem Gebiet der Gelbfieber- und Rinderpestbekimpfung,
was dariiber hinaus auf dem Gebiet der pflanzlichen Viruskrankheiten noch
zu tun ist, so ergibt sich ein Ausblick auf ein Forschungsgebiet, welches noch
fir unabsehbare Zeit Moglichkeiten zu wissenschaftlichem Fortschritt bietet.

Nachdem von DORR seinerzeit in dieser- Zeitschrift die Problematik der
Virusforschung eingehend geschildert und gezeigt wurde, wie schwer es ist,
bei der experimentellen Virusforschung tatséchlich festen Boden zu gewinnen,
habe ich in dieser Ubersicht absichtlich die praktischen Gesichtspunkte in den
Vordergrund der Erérterung gestellt. Allen Schwierigkeiten zum Trotz sind
bei der praktischen Bekampfung der Viruskrankheiten des Menschen und der
Tiere in den letzten beiden Jahrzehnten schon so erfreuliche Erfolge erzielt
worden, daB kein Grund vorhanden ist, die weitere Entwicklung etwa pessi-
mistisch zu betrachten. Der Uberblick iiber die auBerordentlich zahlreichen
und verwickelten Probleme der Virusforschung im allgemeinen konnte ent-
mutigend wirken, aber die eingehende Beschéaftigung mit jeder einzelnen Virus-
krankheit bietet gentigend Moglichkeiten, durch die Losung von Teilproblemen an
der praktischen Bekdmpfung der Viruskrankheiten erfolgreich zu arbeiten.
So gesehen ist das groBle Gebiet der Viruskrankheiten wohl das aussichtsreichste,
das der mikrobiologischen, aber auch der klinischen, Forschung gegenwirtig
offensteht.
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Vorwort
von MAXx GUNDEL.

Die Ankylostomiasis ist in der Welt erheblich weiter verbreitet und von
sehr viel groflerer gesundheitlicher und bevolkerungspolitischer Bedeutung,

1 Aus dem Hygienischen Institut des Ruhrgebiets zu Gelsenkirchen. Direktor: Pro-
fessor Dr. med. et phil. Max GUNDEL.
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als Arzteschaft und vielfach auch Hygieniker annehmen. Die auBerordentliche
Wichtigkeit dieser Seuche geht eindrucksvoll aus der von H. BRuxs und W. HEINE
im Jahre 1936 mitgeteilten Zahl der Hakenwurmtrédger hervor, die von ihnen
auf 500—600 Millionen Menschen geschétzt wird.

Die Hakenwurmkrankheit hatte um die Jahrhundertwende eine erhebliche
Zunahme erfahren und auf Grund der steigenden Erkrankungs- und Befall-
ziffern im deutschen Bergbaugebiet muBte man eine weitere Ausbreitung auch
in der bis dahin verschont gebliebenen Bevilkerung anderer Berufskreise be-
fiirchten. Um die Jahrhundertwende waren fast 10% aller deutschen Berg-
arbeiter hakenwurminfiziert. Zu diesem Zeitpunkt setzte unter der Fiihrung
der Hygieniker ein energischer Abwehrkampf gegen die Ankylostomiasis ein,
der bei straffer Organisation und alleiniger Beriicksichtigung erfolgversprechender
Methoden der weiteren Ausbreitung der Seuche ein plotzliches Halt gebot.
Es kann gar kein Zweifel dariiber bestehen, dal allein durch die um diese Zeit
zum Einsatz gebrachten Bekdmpfungsmethoden der Ankylostomiasis ihre Schrecken
genommen wurden, da die Krankheit nur in Deutschland seitdem einen fast
senkrechten Abfall aufwies, und daB es nur Deutschland und jenen Landern
mit dhnlichen Bekimpfungsmethoden vergonnt war, die Ankylostomiasis im
Laufe der Jahre véllig zu beseitigen. Im Jahre 1925 konnte festgestellt werden,
daB die Ankylostomiasis fiir den deutschen Steinkohlenbergbau ein iiber-
wundenes Problem geworden war. Die wihrend der letzten Jahrzehnte und
auch in weiterer Zukunft laufend im Hygienischen Institut des Ruhrgebiets
zu Gelsenkirchen ausgefiihrten mikroskopischen und kulturellen Untersuchungen
auf den Erreger der Ankylostomiasis beweisen, dal nicht nur die Ankylostomi-
asis als Krankheit, sondern auch der auBerordentlich starke Befall aus den
deutschen Zechengebieten verschwunden ist.

Drieser grofe Erfolg in der Bekimpfung einer ansteckenden Krankheit ist in
der Kultwrwell als fast einzigartig 2u bezeichnen und kann jenen Triumphen
unserer Wissenschaft als gleichwertig zur Seite gestellt werden, die in der Be-
kdmpfung sowohl gemeingefihrlicher Krankheiten, wie Pocken, Cholera und
Pest, oder einheimischer Seuchen und Infektionen, wie Typhus, Diphtherie
usw., erzielt werden konnten.

Gerade die Ankylostomiasis und ihre Bekimpfung zeigen meines Erachtens
s0 eindrucksvoll wie es nur méglich sein kann, daf die dtiologische Seuchenforschung
in Deutschland auf dem richtigen Wege gewesen ist. Man kann unmoglich mehr
von den Bekdmpfungsmethoden einer Seuche verlangen, als wenn es ihnen ge-
lungen ist, diese Infektionskrankheit bis auf den letzten Fall und auf den letzten
Triger auszurotten. Die Seuche, die noch vor wenigen Jahrzehnten als Berufs-
krankheit eine fiir Deutschland so lebenswichtige Industrie und Bevélkerungs-
gruppe wie den Steinkohlenbergbau und die Bergarbeiterschaft gefihrdete
und heimsuchte, konnte bis auf den allerletzten Rest beseitigt werden. Bei
Beginn der Bekidmpfung der Ankylostomiasis waren im Ruhrkohlengebiet
von 234 Zechen 115 verseucht. Wurden bei der ersten Musterung in diesen
Zechen noch 13948 Bergleute als infiziert gefunden, so konnten seit dem Jahre
1935 trotz Tausender von Untersuchungen weder Ankylostomiasiserkrankte
noch Keimtriger ermittelt werden. Diese Ausrottung der Hakenwurmplage
in dem deutschen Steinkohlenbergbau ist ein hundertprozentiger Erfolg und
ein solches Ergebnis kann wohl mit Recht als fast einzigartig dastehend in der
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Welt bezeichnet werden. Solche Erfolge sollten aber gewisse Kritiker an Arbeits-
methoden der Hygieniker und Mikrobiologen etwas bescheidener machen.

So darf denn auch die deutsche Wissenschaft und insbesondere die deutsche
Hygiene und Mikrobiologie stolz darauf sein, dafl die Bekampfung der Ankylo-
stomiasis zur Ausrottung dieser Seuche in Deutschland und bei Anwendung
der gleichen Bekidmpfungsmethoden auch in anderen Léndern gefiihrt hat.
Die hervorragende Arbeit auf diesem Gebiete ist gebunden an die Namen
Looss, Bruns, LoBrER und TeENHOLT. Sie schufen im Verein mit den Berg-
behérden ein Bekampfungsprogramm, das, abgesehen von kleinen Ande-
rungen, auch heute noch in fast allen befallenen Landern zur Durchfithrung
gelangt.

In Deutschland stiitzte sich die systematische Bekdmpfung der Ankylo-
stomiasis im wesentlichen auf zwei Malnahmen, um die sich die iibrigen
gruppierten. Sie bestanden erstens in der Sorge fiir eine einwandfreie Besei-
tigung der Fikalien unter Tage durch Bereitstellung von zahlreichen Abort-
kiibeln, in der Aufklirung der Belegschaft und in der strengen Bestrafung der
Zuwiderhandelnden, dann zweitens in dem Aufsuchen und in der Heilung
aller Fille von Ankylostomiasis sowie der Beseitigung der Ankylostomentrager.
Mit welcher Energie allein die Bekdmpfung im deutschen Ruhrkohlengebiet
durchgefiihrt worden ist, mag ersichtlich sein aus der Zahl der mikroskopischen
Untersuchungen, die auf mehr als 8 Millionen zu schétzen ist. Diese Unter-
suchungen ergaben, dall unter 188730 unter Tage beschiftigten Bergleuten
im Jahre 1902 17161 = 9,09 % Wurmtriager vorhanden waren. Die Bekdmpfung
richtete sich zundchst in erster Linie gegen die Ankylostomiasis-Erkrankten.
Im Jahre 1902 wurden 1872 Bergleute mit den Erscheinungen einer sekundéiren
Animie ermittelt. Seit dem Jahre 1911 ist bis heute kein einziger Fall von
Ankylostomiasis - Erkrankung mehr im Ruhrkohlengebiet bekanntgeworden.
Diese Tatsache stiitzt sich auf die Ergebnisse der noch dauernd vom Hygienischen
Institut des Ruhrgebiets zu Gelsenkirchen ausgefiihrten mikroskopischen und
kulturellen Untersuchungen, dann aber auch auf die Beobachtungen der Knapp-
schaftsirzte und der Krankenhduser.

Die an der Bekampfung der Hakenwurmkrankheit im Ruhrgebiet Beteiligten
begniigten sich aber nicht nur damit, die erkrankten Bergleute von ihren Parasiten
zu befreien, sondern sie dehnten vielmehr auch ihre Untersuchungen auf die
»gesunden Wurmtriger aus, um das Endziel, nimlich die Ausrottung der
Hakenwurmkrankheit, erreichen zu konnen. Daf} diese MaBnahme richtig war,
mag daraus ersichtlich sein, daf wir von einer Beseitigung dieser Seuche erst
vom Jahre 1930 an sprechen kénnen. Waren die Untersuchungen nicht mit dieser
Griindlichkeit zu Ende gefiihrt worden, so hitte es zu einem erneuten Einbruch
der Krankheit kommen kénnen. Auch heute noch sind diese Untersuchungen
nicht iiberfliissig. Die weitere Uberwachung muf das einmal Erreichte unter allen
Umstinden erhalten, da sowohl in Gegenwart als auch in Zukunft bei der aufer-
ordentlich grofen Bedeutung des Bergbaus ein Neuauftreten dieser Seuche ver-
hindert werden muf.

Wir wollen es an dieser Stelle nicht unterlassen, nochmals darauf hinzuweisen,
daB dieses Ergebnis nicht etwa auf Zufélligkeiten beruht oder in etwa durch
Anderungen der meteorologischen oder sonstigen Verhéltnisse zu erkliren ist,
sondern einzig und allein auf die zielbewuBite systematische Zusammenarbeit
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aller in Betracht kommenden Stellen, der Arbeitgeber, der Arbeitnehmer,
der Bergbehtrden und vor allem der Hygieniker, zuriickzufiihren ist.

In Deutschland gestaltete sich die Bekdmpfung der Ankylostomiasis in-
sofern leichter als in vielen tropischen und subtropischen L#ndern, als es sich
bei uns ,,nur” um eine Berufskrankheit der unter Tage beschiftigten Bergleute
handelte und keine endemische Verseuchung weiter oder fast aller Bevolkerungs-
kreise vorlag, doch kann diese Tatsache die grandiose Wirkung der zum Einsatz
gelangten BekdmpfungsmaBnahmen in jhrem Wert und in ihrer Bedeutung
nicht herabsetzen! Die von Herrn Kollegen HEINE in sorgfaltiger Arbeit gegebene
Ubersicht soll aber nicht nur ein Denkmal fiir diese hervorragenden Leistungen
deutscher Forscher sein, vielmehr soll sie zugleich zeigen, von welcher auBer-
ordentlichen Bedeutung die Ankylostomiasis selbst heute noch fiir viele Linder
und Weltteile ist. Die Darstellung iiber den gegenwiértigen Stand der Haken-
wurmkrankheit in der Welt wird zugleich die Ausarbeitung besonderer Richt-
linien bringen, deren Einsatz und Beriicksichtigung zu einer weiteren und erfolg-
reichen Bekdmpfung dieser Seuche gerade auch in den tropischen und subtropi-
schen Lindern filhren moége. Stets wird hierbei auf die europiischen Fest-
stellungen Bezug genommen, da die in diesen Landern gewonnenen Erfahrungen
in ziemlich weitem Umfange trotz anderer Sitten und Gebrduche auch auf
tropische und subtropische Gebiete zu iibertragen sind.

Einleitung.

Die Ankylostomiasis — Hookworm disease — Hakenwurmkrankheit —
hat heute fiir Deutschland fast nur noch ein geschichtliches Interesse; denn
schon seit ungefdhr 25 Jahren kann diese Krankheit bei uns als ausgerottet
gelten.

Im Gegensatz hierzu wiitet diese Seuche nach wie vor in der ganzen Welt
und hier besonders in den tropischen und subtropischen Lindern und scheint
trotz einer seit Jahrzehnten organisierten Bekdmpfung (Rockefeller Foundation)
eine immer groere Verbreitung anzunehmen. Ihre Verbreitung ist in diesen
Léndern so erheblich, daB sie in jenen Gebieten immer noch zu den grofen
Volksseuchen gerechnet werden mufl. Einige Forscher behaupten sogar, da8 die
Ankylostomiasis fiir die Tropen und Subtropen eine gréBere Bedeutung habe
als alle anderen Tropenkrankheiten insgesamt. Nach einer Zusammenstellung
aus dem Jahre 1935 belief sich die geschitzte Zahl der mit Ankylostomen be-
hafteten Menschen auf der ganzen Erde auf rund 500—600 Millionen (BRUNS
und HErwE). Selbstverstindlich sind nicht alle in Frage kommenden Menschen
schwer infiziert, sondern der gréfte Teil hat wohl als ,,gesunde Wurmtriger
zu gelten, die zeitweise verhiltnismé Big wenig oder gar nicht von ihrer Infektion
belidstigt werden. Andererseits treten aber auch zahlreiche auBerordentlich
schwere Fille auf, so daB von manchen auslindischen Autoren angenommen
wird, daB die Zahl der dauernd schwer unter der Krankheit leidenden Menschen
viele Millionen betrigt, und dal jahrlich Hunderttausende, vielleicht sogar
Millionen ihr erliegen. Die kulturelle und wirtschaftliche Bedeutung, die dieser
Krankheit von allen Autoren beigelegt wird, ist auflerordentlich groff. Die
korperliche und geistige Entwicklung der schwer an Ankylostomiasis erkrankten
heranwachsenden Jugend bleibt stark zuriick. Die Arbeitsfahigkeit der einzelnen
Menschen, denen die Krankheit infolge der zahlreichen kleinen, aber sich
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summierenden Blutverluste erhebliche Krifte nimmt, ist stark beeintrichtigt.
Infolge ihrer weiten Verbreitung wird sich der wirtschaftliche Schaden, den die
Menschheit durch die Ankylostomiasis erleidet, auf viele hundert Millionen
Mark jihrlich belaufen.

Alle diese Umsténde im Vergleich zu der Bedeutungslosigkeit, zu der die
Krankheit infolge der getroffenen Mafiregeln in Deutschland herabgesunken ist,
lassen es als notwendig erscheinen, einmal eine Abhandlung iiber die Verbreitung
der Ankylostomiasis in der Welt zu schreiben mit dem gleichzeitigen Hinweis
auf die groflen Erfolge, die durch folgerichtige Bekdmpfung in Deutschland
erzielt worden sind.

Uber die Verbreitung der Krankheit in der gemiBigten Zone sind wir durch
eine Reihe von Arbeiten, die aus den verschiedenen Lindern in den letzten Jahren
erschienen sind, verhidltnisméfBig gut unterrichtet. Dagegen liegen iiber den
Stand der Ankylostomiasis in den tropischen und subtropischen Lidndern aus
jungerer Zeit mit Ausnahme einer kleineren Zusammenstellung aus dem Jahre
1936 noch keine zusammenfassenden Berichte vor. In der vorliegenden Arbeit
soll nun auf Grund der neuesten Literaturangaben aus allen Erdteilen ein zu-
sammenfassender Uberblick iiber den gegenwirtigen Stand der Ankylostomiasis
in der Welt gegeben werden, wobei wir nicht nur auf die epidemiologisch wichtigen
Gesichtspunkte hinweisen werden, sondern besonders auch die groBen Verdienste
deutscher Forscher hervorheben wollen, die diese Seuche durch systematische
und zielbewuBte Arbeit in deutschen Grubengebieten so erfolgreich bekampft
haben.

A. Allgemeiner Teil.

Wenn wir der eigentlichen Abhandlung unserer Arbeit, nimlich der Ver-
breitung der Ankylostomiasis in der Welt, einen kurzen allgemeinen Teil voran-
stellen, so geschieht das nicht nur, um einmal die wichtigsten Abschnitte aus
der Biologie des Krankheitserregers, der Klinik, Diagnose usw. zu wiederholen,
sondern vielmehr um neuere Forschungen und Ansichten zu Worte kommen
zu lassen, um dadurch wiederum neue Wege zu finden und anzuzeigen, die zur
Ausrottung dieser Weltplage beitragen kénnten.

1. Geschichtlicher Uberblick.

Im folgenden soll zunichst ein kurzer geschichtlicher Uberblick iiber die
Ankylostomiasis gegeben werden.

Bereits viele Jahrhunderte vor Christus war die Ankylostomiasis den in den
tropischen Gebieten lebenden Vélkern bekannt. Schon 1600 v. Chr. wurde in
dem Papyros Ebers und in dem Papyros Brugsch eine Krankheit beschrieben,
die A A A oder U H A genannt wurde, deren Symptome denen der Ankylo-
stomiasis gleichen sollen. 440 v. Chr. beschreibt HipPOKRATES eine Minen-
endemie, ebenso 50 v. Chr. bzw. 50 n. Chr. LucrRETIUS und LUCAN.

Ganz sicher wurde die Ankylostomiasis zum ersten Male von AVICENNA
beschrieben. Die Klinik dieser ,,Rundwurminfektion‘‘ ist dieselbe wie die der
Ankylostomiasis. Fine besondere Form endemischer Animie (Hydropsie)
erkannten P1so 1611 in Brasilien, PirE LaBAL 1633 in Guadeloupe und Bryan
Epwarps 1743 in Jamaika. Auch diese Andmieh waren wiederum nichts anderes
als die Folgezustinde der Ankylostomiasis. In fast allen tropischen Laindern
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war zu dieser Zeit schon die Ankylostomiasis der anséssigen Bevolkerung bekannt,
und zwar unter vielen einheimischen, sogar lokalen wie auch unter verschiedenen
wissenschaftlichen Namen, von denen wir einige anfihren méchten: Ankylo-
stomiasis, Uncinariasis, Dochmiosis, Hookworm disease, Ankylostomenanimie,
agyptische und tropische Chlorose, Anémie des pays chauds, Hypoaemia brasi-
liensis, Wurmkrankheit, Tunnelkrankheit, Bergkachexie, Bergarbeiter- und
Ziegelbrenneranimie usw. Besonders stark verbreitet war diese Erkrankung in
den Siidstaaten der USA., den mittelamerikanischen Landern und den tropischen
und subtropischen Teilen von Siidamerika ; hier war sie als solche auch schon lange
erkannt. Um 1800 wurde sie unter anderen von P1rT und THOMPSON beschrieben.
Aus Afrika soll sie durch Negersklaven eingeschleppt worden sein. FROEHLICH
nannte den Erreger 1789 , Hakenwurm®. 1838 fand DusiNi in Mailand bei
100 Sektionen im Duodenum des Menschen 20mal Ankylostomen. OMODEI
beschrieb 1843 den Erreger und nannte ihn Ankylostomum duodenale. SiEBoLD
wies ihn 1845 der Strongyloidesgruppe zu. 1854 wurde die pathologische Be-
deutung der Ankylostomiasis durch GRIESINGER in Agypten erkannt, wo die
Krankheit in endemischer Form herrschte.

In Europa wies PERRONCITO nach, dafl die schweren Andmien der Gotthard-
tunnelarbeiter durch das Ankylostomum duodenale verursacht waren. Hiermit
waren auch gleichzeitig die Andmien bestimmter Berufsgruppen wie Minen-
arbeiter, Ziegelbrenner, Bergarbeiter usw. nachgewiesen.

Die mikroskopische Diagnose der Ankylostomiasis wurde 1878 durch Grasst
und PARONA aus den mit dem Stuhl ausgeschiedenen Eiern festgelegt.

LeuraRT stellte 1866 experimentell die orale Ubertragung der Ankylo-
stomiasis fest, die 1877 von LEICHTENSTERN bestdtigt wurde. Looss wies 1898
durch genaue Versuche nach, daB die transdermale Ubertragung durch die
Ankylostomumlarven genau so wichtig sei wie die orale. Dies bestitigen unter
anderen auch Bruns, HERMANN und TEnHOLT. Diese Entdeckung, daBl eben
die transdermale Infektion die bei weitem groBSte Rolle spielt, war von iiberaus
wichtiger Bedeutung fiir die Epidemiologie und Prophylaxe der Ankylostomiasis.

Um die Erforschung der Biologie des Ankylostomum duodenale, ferner auch
um seine Beziehungen zum Menschen hat sich besonders FULLEBORN verdient
gemacht.

1902 fand STILES eine besondere, vom Ankylostomum duodenale abweichende
Form, den ,,Necator americanus, auch ,,Uncinaria americana“ genannt. Er
wies nach, dal der Necator americanus neben dem Ankylostomum duodenale
die wichtigste Ursache fiir die Verseuchung der Siidstaaten der USA., von
Mittelamerika und den zugehoérigen Inseln und von den siidamerikanischen
Staaten war. Spitere Untersuchungen stellten fest, dafl der Necator americanus
auch in groBen Gebieten Asiens, in Australien und Afrika pridominierend ist.
Trotzdem kommen aber in fast allen tropischen Gebieten das Ankylostomum
duodenale und der Necator americanus zusammen vor, so z. B. auf den Siid-
seeinseln, Philippinen, Britisch-Indien, Ceylon, Niederlindisch-Indien, Hinter-
indien, Siidchina; dagegen ist das Ankylostomum duodenale in gewissen nord-
chinesischen Distrikten, in Japan, Agypten und Nordafrika anzutreffen. Der
Necator americanus wurde dann auch in Italien und an anderen Orten Europas
durch aus Siidamerika zuriickgekehrte Arbeiter eingeschleppt. Allerdings
konnte er sich hier nicht ausbreiten.
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Mit gewissen Ausnahmen diirfte es wohl als Tatsache gelten, dal das Ankylo-
stomum duodenale mehr der subtropischen und geméBigten Zone, der Necator
americanus mehr der tropischen Zone zugehdrt.

1909 begann dann die Rockefeller Foundation (1913 International Health
Commission) die Bekimpfung der Ankylostomiasis im groBen MaBstabe, nach-
dem bereits kurz zuvor AsHrorp und Kixa infolge der groBen Verbreitung
und hohen Sterblichkeitsziffer an Ankylostomiasis in Porto Rico die Bekdmpfung
empfohlen hatten. Wie weit nun eigentlich die Rockefeller Foundation bis heute
mit ihrer Bekdmpfung gekommen ist, und welche Erfolge sie damit in den
tropischen und subtropischen Landern erzielt hat, darauf werden wir erst im
Verlauf der Arbeit genauer eingehen kénnen.

2. Kurze Ubersicht iiber die geographische Verbreitung der Ankylostomiasis.

Die Ankylostomiasis ist anscheinend in allen tropischen und subtropischen
Landern verbreitet. Wihrend sie in der gemifBigten Zone nur als Krankheit
bestimmter Berufsgruppen auftritt, wie z. B. bei den Bergleuten — wir méchten
aber schon an dieser Stelle darauf hinweisen, daf§ dort nur solche Bergwerke
damit verseucht waren bzw. sind, in denen &hnliche Vorbedingungen wie
in den Tropen und Subtropen vorhanden sind —, ist sie in den Tropen und Sub-
tropen eine Volkskrankheit von zum Teil grofiter bevolkerungspolitischer und
volkswirtschaftlicher Bedeutung. Von hervorragender Wichtigkeit fir die geo-
graphische Verbreitung sind die klimatischen Bedingungen, ndmlich eine Durch-
schnattstemperatur von etwa 20—30° C und eine jéhrliche Niederschlagsmenge von
mindestens 400 mm. Als wichtige Faktoren kommen ferner rtliche Verhiltnisse
wie Bodenverschmutzung, Barfullgehen, Unreinlichkeit usw. in Betracht.
Mit Ankylostomiasis verseucht kénnen alle Gebiete sein, die etwa in einer
Zone zwischen dem 30. Grad siidlicher Breite bis zum 36. Grad nérdlicher
Breite liegen. Um diesen Giirtel ein wenig genauer anzugeben, méchten wir
sagen, dall die Nordgrenze etwa folgendermaBlen zu ziehen sein wird: In den
Vereinigten Staaten von Nordamerika bilden die Nordgrenzen von Nord-
Carolina, Tennessee, Arkansas und Oklahama die Begrenzung; in Europa
zieht sie dann durch die Halbinseln Spanien, Italien und Griechenland, deren
siidliche Hélften zum Teil mit Ankylostomiasis verseucht sind, erstreckt sich
dann weiter siidlich von Kleinasien, schlie3t die Halbinsel Arabien und auch
Syrien mit ein, zieht dann nérdlich am Himalaya vorbei, durchkreuzt China,
zieht weiter mitten durch Korea und endet schlieBllich im siidlichen Teil von
Japan. Die Siidgrenze verliuft folgendermaflen: Sie beginnt in Stidamerika
nordlich von Uruguay, in Afrika durchschneidet sie die Siidspitze dieses Erd-
teils, ndmlich die Kaplinder und Natal, in Australien erstreckt sie sich bis zur
Siidgrenze von Queensland und schliet dann auch alle Siidseeinseln mit Aus-
nahme von Neuseeland mit ein.

In den iibrigen Léndern sind nur solche Gebiete ankylostomiasisverseucht,
wo das Klima fiir die Entwicklung des Erregers giinstig ist, ferner noch Tunnels
und Bergwerke mit tropischen Verhéltnissen.

Wenn man bedenkt, dafi in dem soeben beschriebenen Guirtel schitzumgsweise
Y, der Menschheit lebt, daf ferner aber auch noch in Lindern auferhalb dieses
Giirtels hiufig Krankheitsherde anzutreffen sind, so geht daraus bereits die grofle
Bedeutung und Ausbreitung dieser Weltplage hervor.

11*
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3. Krankheitserreger.

a) Biologie. VerhaltnismiBig kurz nur mdéchten wir auf die Biologie des
Krankheitserregers eingehen, da ja unter anderen LEICHTENSTERN, Looss,
Bruxns (1) und CHANDLER (1) ganz ausfilhrlich schon des dfteren dariiber be-
richtet haben.

Das Ankylostomum duodenale gehért zur Klasse der Nematoden, unter
denen besonders viele Gattungen vorkommen, die parasitisch lebende Wiirmer
umschlieBen. Solche sind z. B. die Ascariden, die Oxyuriden, die Strongyliden,
die Trichotracheliden, die Filariaden und die Anguilluliden. Das Ankylostomum
duodenale gehort zur Gattung der Strongyliden, die sich dadurch auszeichnen,
daB einmal ihre Mundéffnung mit meist 6 Papillen umstellt ist, ferner daf
die Mannchen am Hinterende in der Umgebung der Kloake eine Bursa copulatrix
besitzen, ein schirmférmiges Gebilde, das bei der Begattung zum Umfassen
und Festhalten der Weibchen dient. Nach der Beschaffenheit der Mundéffnung
und Bursa copulatrix werden verschiedene Untergattungen der Strongyliden
unterschieden. Hiervon ist fiir die menschliche und tierische Pathologie die
Species Ankylostomum oder Dochmius oder Uncinaria wohl die wichtigste.

Beim Menschen koénnen nun zwei Arten vorkommen: das Ankylostomum
duodenale Dubini und der Dochmius oder Necator americanus Stiles; ferner
gehoren zu dieser Gruppe auch noch einige bei Haustieren vorkommende Arten,
die sich nur etwas, und zwar in der Form der Mundkapsel und der Bursa copu-
latrix unterscheiden. Es seien hiervon erwahnt das bei Hunden vorkommende
Ankylostomum caninum und Ankylostomum stenocephalum.

Das Ankylostomum duodenale kommt ausschlieBlich beim Menschen vor.
Der Korper des Parasiten ist rund, beim Minnchen nach vorn zu etwas
dicker als hinten. Die Farbe ist gelblich-weil oder leicht rétlich. Eine derbe
Epidermis umschlieft den ganzen Korper. Die Liange des ménnlichen Tieres
betrigt etwa 8—12 mm, seine Breite 0,5—0,7 mm. Von den Weibchen sind sie
leicht durch die Bursa copulatrix zu unterscheiden; die Breite der Weibchen
betragt etwa 1—1,2 mm. Im geschlechtsreifen Alter erreichen die Weibchen
eine Linge von 12—18 mm, ihre Dicke betrigt etwa 0,8—1,2 mm. Das hintere
Ende liuft in einer konischen Spitze aus. Das Kopfende ist nach dem Riicken
zu leicht umgebogen. Am vorderen Ende hat das Ankylostomum duodenale
eine grofe, mit einem starken Chitinrand versehene Mundkapsel, die an ihrem
freien Rande 4 groflere ventralwirts gestellte und 2 kleinere dorsalwérts gestellte,
hakenformige Chitinleisten, ,,Zéhne”, aufweist. Im Innern befinden sich
auBerdem noch 3 Zahnleisten. Die Cervicaldriise, die etwa die Hélfte des Kérpers
durchzieht und neben dem &uBeren Hakenzahn auf jeder Seite miindet, soll
ein giftiges Sekret absondern. An die Mundkapsel schlieBt sich der Oesophagus
an, der in das Darmrohr iibergeht, welches den ganzen Wurmkdérper durch-
zieht, um schlieBlich nahe am hinteren Ende, beim Méannchen in der die Bursa
copulatrix umgebenden Kloake, beim Weibchen etwas oberhalb des hinteren
Korperendes in der Anal6ffnung zu endigen. Den grofiten Teil des Korpers
aber nimmt der Genitalapparat ein. Beim Méannchen sind es die stark gewun-
denen Hodenkanilchen, die den Anfangsteil des Darmes umgeben, daran schlieft
sich die Samenblase an, von der ein Ductus ejaculatorius den Samen in die
Bursa copulatrix hineinleitet. Als besondere Begattungsorgane sind zwei
Spicula zu nennen, die mit Hilfe besonderer Muskeln bei der Begattung aus der
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Kloake hervorgestolen werden und in die Scheide des weiblichen Tieres ein-
dringen. Der weibliche Genitalapparat setzt sich aus den Ovarialschlingen
zusammen, die in einen doppelten
Uteruseinmiinden ; der ganzeUterus
ist bei geschlechtsreifen Tieren an-
gefiillt mit einer Anzahl glasheller
Eier, deren Dotter 2—4 Furchungs-
kugeln aufweist. Bei der Begattung
umschliefit das Mannchen mit den
beiden seitlichen Lappen der Bursa
die Geschlechtsoffnung des Weib-
chens, fithrt die Spicula in die
Vagina ein und 148t so den Samen
in das Innere des-weiblichen Ge-
schlechtsapparates eintreten. Bei
Sektionen und auch bei Abtrei-
bungskuren findet man héufig in
Kopulation begriffene Paare. Man
nimmt an, daf die Tiere infolge der
Abscheidung einer kittdhnlichen
Substanz durch das Ménnchen fest
aneinander haften bleiben (Abb. 2).

Diese Beschreibung gilt im

’f::,',l,':g,-;;mgg’a wesentlichen auch vom Necator
%é americanus, den STILES im Jahre

1902 entdeckte.

Das Ankylostomum duodenale
und der Necator americanus unter-
scheiden sich durch folgende Merk-
male: Beim Ankylostomum duo-
denale ist die nach der Dorsalseite
zu gerichtete Kriimmung nur ge-
ring, wahrend sie beim Necator
americanus viel stirker, oft recht-
winkelig ist. Ferner ist die Mund-
kapsel des Necators viel kleiner,
fast kugelférmig. Der Necatoir ist
nicht wie das Ankylostomum mit
b den am freien Rande der Mund-

o . kapsel befindlichen vier ventralen
Abb. 2. a Erwachsener weiblicher Ankylostomenwurm,

oben Kopfende mit Mundoffnung, Oesophagus und Cer- Chitinzdhnen ausgestattet, besitzt

vicaldriisen, in der Mitte Mittelteil mit seitlich liegender a afii 1 1 n 3
Geschlechts6ffnung, unten Schwanzende mit seitlich ge- ber . dafir zwei P i?tte ml_t
legener Afteréffnung. b Erwachsener minnlicher Ankylo- schneidendem Rande, die von bei-

comulatrix. Vergnoerung bel betden Abbildungen sootach,  A°n Seiten nach der Mittellinie

hinziehen und in der Mitte eine
fast herzférmige Mundoffnung umfassen. Die Seitenteile der Bursa copulatrix
sind beim Necator etwas ldnger als breit, so dafl die Bursa zweilappig erscheint.
Beim weiblichen Tier findet sich die Genital6ffnung vor der Kérpermitte, beim
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Ankylostomum duodenale dagegen ist sie hinter der Korpermitte gelegen.
Endlich zeigen auch noch die Eier gewisse Verschiedenheiten, beim Ankylo-
stomum sind sie ,eirund*, wahrend die Eier des Necators etwas linger ge-
streckt sind.

Uber die Schidigungen, die von beiden Wurmsorten ausgehen, kann man
heute sagen, daBl im allgemeinen das Ankylostomum duodenale fiir schidlicher
angesehen werden mufl. Dieses ist einmal auf das doppelte Gewicht des Ankylo-
stomum und die damit verbundene erheblich gesteigerte Nahrungsaufnahme
zuriickzufithren. Ferner sind die Darmverletzungen, die durch das Ankylo-
stomum hervorgerufen werden, viel schwerer als die des Necator americanus.
Necatoren machen im allgemeinen nur geringe, wenig nachblutende Verletzungen.

Bei Sektionen oder Abtreibungskuren findet man bedeutend weniger
méannliche als weibliche Tiere. LEICHTENSTERN nimmt an, da die Mannchen
zum Zwecke der Kopulation wohl hiufiger ihren Platz wechseln. Demzufolge
muB also die Anzahl der weiblichen Tiere die der miannlichen, besonders bei
alteren Ankylostomiasiserkrankten, iibertreffen. Die Lebensdauer des Parasiten
im menschlichen Koérper wird verschieden lang angegeben. Bruxs (1) fand bei
Bergleuten, daB eine 4'/,jahrige Trennungszeit von der Infektionsstelle nicht
ausreichte, um sie von ihren Wiirmern zu befreien. Nach Angabe aller Autoren
erfolgt zweifellos bereits im ersten Jahre eine Abnahme der Wiirmer, aber den-
noch kann man nach BrRUNs (1) wohl annehmen, daBl sie wenigstens mehrere
Jahre im Wirtskorper leben bleiben. Es sind Félle bekannt geworden, daf3
Menschen, die 5—6, ja bis zu 8 Jahren der Infektionsmoglichkeit nicht mehr
ausgesetzt waren, dennoch Ankylostomen beherbergt haben.

Die Anschauung, daB die 4uBerste Lebensdauer der Ankylostomen 8—10 Jahre
betragt, diirfte heute wohl als falsch angesehen werden. In unserem Institut
sind zwei Fille bekanntgeworden, die sich bereits vor mehr als 15 Jahren in
Brasilien mit Ankylostomen infizierten, und die heute noch, obwohl zu einer
Reinfektion nie die Mdoglichkeit bestand, Ankylostomen beherbergen.

Uber die Ernihrung des Parasiten im Darmkanal gibt es zwei verschiedene
Anschauungen. LEICHTENSTERN behauptet, sie seien Blutsauger. Er bewies
das damit, daBl er bei Sektionen oder Abtreibungskuren den Darmkanal des
Parasiten mit Blut gefiillt sah. Er fand ferner, daB oft unverdaute Blutkérper-
chen aus dem After ausgeschieden wurden, und aus dieserm Grunde nahm er an,
daB sie nur von der Blutfliissigkeit lebten. Sie entziehen also dem Wirtskérper
unverhiltnismiBig groBere Blutmengen und aus diesem Grunde nannte er sie
auch ,,Luxusschmarotzer®. )

Die zweite Anschauung stammt von Looss. Er fand bei Sektionen oft Fetzen
der Darmschleimhaut im Innern des Darmes der Wiirmer. Aus diesem Grunde
nimmt er an, daf} sie sich im wesentlichen nur von der Darmschleimhaut des
Wirtes ernihren, deren zellige Elemente sie durch die im Oesophagus ausmiin-
denden Driisen zur Auflockerung bringen. Es bedeutet also jede BiBstelle
des Parasiten ein Loch im Darm, und da sie nun sehr oft ihren Platz wechseln,
kommen auf diese Weise grolle Zerstorungen der Darmschleimhaut zustande.
Die Blutungen sind also hierbei nur von sekundérer Bedeutung. Andererseits
hat man beobachtet, daB die Bifistellen des Parasiten oft stark nachbluten,
was man auf ein durch die Kopfdriisen des Wurmes ausgeschiedenes, gerinnungs-
hemmendes Ferment zuriickgefiihrt hat.



168 WireELM HEINE:

Die Befruchtung der Eier geht bereits im Kérper des Muttertieres vor sich.
Durch die Vagina und Vulva gelangen sie in den Darm des Wirtes; mit den
Faeces werden sie dann nach auBlen befordert. Grassi entdeckte sie als erster
in Faeces und benutzte sie auch als erster zur Diagnose. Uber die Zahl der
von einem weiblichen Tier téglich ausgeschiedenen Eier gehen die Ansichten der
Forscher weit auseinander. Jedenfalls ist sie sehr groB; so gibt sie LEICHTEN-
STERN mit 6000—8000, BAERMANN mit 2200, STOLL mit 9000 an. Ob die Eier-
produktion unverdndert anhilt oder ob die Weibchen nach einer gewissen
Anzahl von Jahren steril werden, ist noch nicht sicher entschieden.

Die Frage, wieviel Wiirmer erforderlich sind, um eine schwere Animie
hervorzurufen, beantwortet THORNHILL dahin, daB 500 Wiirmer imstande
seien, bei ihrem Wirt in 1—1'/, Jahren Zeichen einer schweren An#mie hervor-
zurufen. Bei einer sehr groflen Anzahl von Wiirmern — man fand bei Sektionen
3000, ja bis 5000 Wiirmer — fithrt die Krankheit unter den Zeichen einer sehr
schweren Andmie rasch, meistens in wenigen Wochen, zum Tode.

Die mit den Faeces ausgeschiedenen Eier haben eine charakteristische
Gestalt. Sie sind 55-—60 y groB und etwa 35—40 u breit. Die GrofBe des Eies
des Necator americanus betrigt nach Looss etwa 64—72 u, die Breite 36 u.
In frischen Faeces sind sie leicht an ihrer eigentiimlichen starken Lichtbrechung
zu erkennen. Ihre Gestalt ist beim Ankylostomum, wie schon frither gesagt,
eirund, sie sind umgeben von einer glashellen, eigentiimlich konturierten Hiille.
Der Dotter, der grauglinzend aussieht, ist in 2—4-—6, seltener in 8 Furchungs-
kugeln geteilt. Eine Weiterentwicklung kann im Darm wegen der anaeroben
Verhéaltnisse nicht stattfinden (s. Abb. 3).

Die Entwicklung der Eier zu Embryonen und zu freilebenden Larven hingt
vom Sauerstoffzutritt und von einer gewissen héheren Temperatur ab. Fehlt
der Sauerstoff und ist die Temperatur etwa unter 15—179, so schreitet die
Entwicklung nicht weiter fort. Die Eier bleiben allerdings noch einige Tage,
ja sogar bis zu 6—8 Wochen lebensfihig, sterben dann aber ab. Die fiir die
Entwicklung giinstigste Temperatur liegt etwa zwischen 28 und 30°C. Bei
dieser Temperatur ist in 1—2 Tagen in den Eiern die Entwicklung zum Embryo
und nach 3—5 Tagen die Weiterentwicklung zur Larve abgeschlossen.

Die Weiterentwicklung des Eies geht so vor sich, da die Furchungskugeln
des Dotters sich weiter teilen. Es bildet sich allméhlich eine sog. Morula. Durch
Einstiilpung entsteht daraus die Gastrula. In diesem Stadium kann man bereits
Kopf- und Schwanzende des Tieres erkennen. Unter lebhaften Bewegungen
im Innern des Eies wéichst der Embryo dann in die Linge, bis er nach 1 bis
2 Tagen an einem Pol des Eies die Hiille durchbricht und zur freilebenden Larve
wird. Ihre Léinge betrigt dann etwa 250 y und ihre Breite 16—18 . In weiteren
2—3 Tagen wichst dann die Larve zur 2—3fachen Linge ihrer urspriinglichen
Gréfle. Die dullere Haut wird abgestoflen, die Larve streckt sich immer mehr
und mehr in die Lénge; die neue Haut umgibt das ganze Tier in Gestalt einer
glanzenden Hiille. Die Entwicklung zur eingekapselten oder encystierten Larve
ist damit abgeschlossen. In diesem Zustande kénnen die Larven lange Zeit
leben, wenn sie vor Schéidlichkeiten geschiitzt sind, etwa 8—12 Monate, ja
bis zu 1!/, Jahren. Die Larve gebraucht dann zu ihrem Unterhalt die in ihrem
Darmepithel abgelagerten Reservestoffe. Die Larven zeichnen sich durch eine
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lebhafte Beweglichkeit aus. Den Weg, den sie pro Stunde zuriickzulegen im-
stande sind, betragt sicher einige Zentimeter.

Die Eier und Larven sind gegen Austrocknen nur wenig widerstandsféhig;
Temperaturen, die zwischen 10 und 45° C liegen, vertragen sie, ohne Schaden zu
nehmen, Erwirmen auf 529 C tétet sie augenblicklich. Sauerstoffmangel totet
sie in wenigen Tagen ab. Gegen Chemikalien sind sie infolge ihrer Chitinhiille
sehr widerstandsfahig.

Abb. 3, a—i. Entwicklung des Eies zur eingekapselten Larve. a—c in frischen Faeces gefundene Formen
von Ankylostomenlarven; d Morulastadium; e Gastrulaform; f beweglicher Embryo im Ei; g aus dem Ei
ausschliipfende Ankylostomumlarve; h junge, d. h. nicht encystierte Ankylostomumlarve; i encystierte (ein-
gekapselte) Ankylostomumlarve. VergréBerung der Abb. a—h etwa 500fach, der Abb. i etwa 200fach.

Mit der Encystierung ist die Entwicklung der freilebenden Larve abge-
schlossen. Zum geschlechtsreifen Tier kann sie sich nur in einem neuen Wirts-
korper entwickeln. Sonst gehen sie nach Verbrauch der Reservenahrung zu-
grunde.

b) Infektionsmodus. Uber die Art der Infektion bei der Ankylostomiasis
haben LricHTENSTERN, Looss, BrUNs (1) unter anderen Versuche sowohl
an Tieren als auch an Menschen vorgenommen. Man fand bei Fiitterungs-
versuchen, dafl Eier und junge Larven keine Infektion auszuldsen imstande
sind. Wahrend die Eier unverdandert im Darmkanal abgingen, wurden die jungen
Larven durch die Darmsifte, vielleicht auch durch den Sauerstoffmangel ab-
getotet. Mit der Verfiitterung eingekapselter Larven konnte eine Infektion
hervorgerufen werden. Hierbei wurde festgestellt, daBl etwa 5—6 Wochen nach
der Verfiitterung die ersten Ankylostomeneier im Stuhl erschienen. Durch Ver-
suche an Affen und Hunden wurden die Verdnderungen bis zu einem gewissen
Grade nachgewiesen, welche beim menschlichen Ankylostomum nach seinem
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Eindringen in den Darm vor sich gehen. Zunichst wandern die Larven auf
der Darmschleimhaut umher und bohren sich zum Teil in diese ein. Etwa am
5—7. Tage machen sie den ersten Hautungsprozel durch, ohne wesentlich
an GroBe zuzunehmen. Am 14.—15. Tage findet der zweite Hautungsprozef3
statt, wodurch die Tiere ihre definitive Gestalt erhalten. Nach dieser zweiten
Héautung sind die Wiirmer etwa 2 mm lang; sie lassen jetzt ihre Geschlechts-
merkmale erkennen. In weiteren 2—3 Wochen wachsen sie zu geschlechtsreifen
Wiirmern heran.

1898 fand Looss einen zweiten Infekticnsweg, und zwar den transdermalen.
Beim Experimentieren mit eingekapselten Larven fiel ihm ein Tropfen stark
larvenhaltiger Flussigkeit auf die Haut der Hand. Nach kurzer Zeit konnte
er feststellen, dafl die Larven durch Abstreifung ihrer Larvenhiille in die Haut
eingedrungen waren. Einige Wochen spéter konnte er Ankylostomeneier in
seinen Faeces nachweisen. Um nun weitere Einzelheiten dieses Infektions-
weges festzustellen, machte Looss Versuche an Hunden. Dabei stellte er fest,
daBl etwa 20 Stunden nach der Infektion die Larven aus der Hautstelle ver-
schwunden waren und daB ein Teil sich in die LymphgefaBle oder kleineren
Hautvenen eingebohrt hatte. Bei seinen weiteren Versuchen fand er, daf die
Larven aus dem Bindegewebe der Haut entweder in die Lymphbahnen oder
in die kleineren Hautvenen eindringen. Mit dem Lymphstrom passieren sie die
Lymphdriisen, in denen ein Teil zurtickgehalten und durch bindegewebliche
Einkapselung unschédlich gemacht wird. Ein anderer Teil kommt mit dem
Hauptlymphstrom in das rechte Herz, in das ja auch die Larven gelangen, die
von vornherein in den vendsen Blutkreislauf gelangt sind. Vom rechten Herzen
aus gelangen nunmehr die Larven in die Lungen, bohren sich dann in die Wan-
dungen der Alveolen, wandern die Bronchen und Trachea aufwirts, gelangen
dann iiber den Kehldeckel in den Oesophagus. Genau wie bei der direkten
Fiitterung siedeln sich die Larven nunmehr auch im Diinndarm an.

Diese Versuche sind von vielen Autoren wiederholt und bestétigt worden.

Uber diesen zweiten Infektionsweg ist hinzuzufiigen, daB sehr wahrscheinlich
eine Infektion von allen Teilen der Kérperoberfliche aus erfolgen kann. Beim
Menschen ist bisher die Moglichkeit einer Infektion von der Haut der Fiille,
der Arme und der Hénde aus nachgewiesen.

Nach der heutigen Anschauung diirfte es wohl als erwiesen angesehen werden,
daB die transdermale Ubertragung die hiufigere Form des Infektionsweges
darstellt. Es ist doch wohl anzunehmen, daBl in den Tropen, ferner auch in
den infizierten Bergwerken und Tunnels, wo vielfach die Arbeiter mit blofen
FiBen einhergehen, die Gelegenheit, Larven auf die Haut zu bekommen, meist
hiufiger ist als die, eingekapselte Larven durch den Mund aufzunehmen.

Von Interesse diirfte auch noch folgender Bericht sein.. Scapuro beob-
achtete, daBl es durch-Sperlinge, Hiihner, Enten, Puten und ihre Kiicken, schlie3-
lich auch noch durch Kaninchen zur Larvenverschleppung kam. Diese Tiere
fressen Kot oder Futter, das mit Ankylostomeneiern- verseucht ist. Diese Eier
bilden sich nach 3—15 Stunden zu entwicklungsfihigen Larven aus. Somit
entsteht auch auf diesem Wege die Moglichkeit einer Weiterverschleppung
der Ankylostomiasis.

Ferner beobachtete PENso (3) in neuerer Zeit das Aufsteigen der Ankylo-
stomiasislarven in Wurzeln und Knollen von Gemiisen. Die Infektion erfolgt
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beim Genul3 dieser so verseuchten Gemiise durch Eindringen der Larven in die
Blutbahn auf dem Umwege iiber die Schleimhaut des Mundes.

4. Klinik.

Eine sichere Grenze, wo gefahrlose Infektionen aufhéren und gefahrvolle
Infektionen mit ihren schédlichen und vernichtenden Symptomen einsetzen,
ist nur schwer festzulegen. Diese Abgrenzung ist abhéingig einmal von der Zahl
der Wiirmer, dann aber auch in hohem MafBe von dem befallenen Menschen selbst,
seinem Erndhrungszustand, seiner Arbeitsbelastung und seiner allgemeinen
Widerstandsfiahigkeit. So wird es verstdndlich, daf die Quantitdt der Infektion
bei jedem Menschen verschieden sein kann.

Genau so wie die Wurmzahl zu dem allgemeinen korperlichen Zustand
einer Person in einem gewissen individuell schwankenden Verhiltnis steht,
so steht diese Wurmzahl auch in einem individuell beeinfluften Verhaltnis
zu der Hiamoglobinprozentziffer eines bestimmten Wurmtrigers. Aus diesem
Grunde kann auch dieses Verhaltnis nur relativ sein.

Nach den Angaben zahlreicher Autoren kann man iiber dieses gegenseitige
Verhiltnis von Wurmzahl und Hamoglobinprozentgehalt folgende mittlere
Werte errechnen [BAERMANN (1)]:

1-—100 Wiirmer — Hamoglobingehalt 70-—80 %
100—300 » » 60—70%
300—500 » » 50—60 %

1919 gab die Rockefeller Foundation an, das 12 Wiirmer den Hémoglobin-
gehalt um 1% zu mindern in der Lage seien.

Die Dauer der Infektion spielt zweifellos fiir die Schwere der Symptome
und fiir das Eintreten definitiver Verdnderungen eine grofie Rolle. Wenn eben
eine dauernde Infektionsstirke durch Jahre hindurch gleich erhalten bleibt,
d. h. wenn der etwaige Verlust an Wiirmern durch eine dauernde Neuinfektion
ersetzt wird, dann kénnen schon bei Wurmzahlen um 500 die schwersten Ver-
dnderungen am himatopoetischen System, am Herzen und an den parenchyma-
tosen Organen auftreten.

Die Frage nun, ob es sich bei der Ankylostomenanidmie um eine Animie
durch chronischen Blutverlust, durch toxische Einwirkung oder beides kombiniert
handelt, ist noch nicht endgiiltig entschieden. Wir neigen eher zu der Ansicht,
daB die Kombination von chronischem Blutverlust mit gleichzeitiger toxischer
Einwirkung die Ursache dieser Anémie ist.

Die erste und wohl auch deutlichste Schidigung tritt zuerst am zirkulierenden
Blute unter starker Verminderung der Erythrocyten (bis 500000) und der
Héamoglobinprozentzahl (bis auf 10%) auf. Ferner lassen sich die allgemeinen
Erscheinungen, wie rasche Midigkeit, Unlust, Energielosigkeit, leichte Kurz-
atmigkeit und auch die Verinderungen am Knochenmark, am Herzen und den
parenchymatésen Organen, bei schwersten Fillen sozusagen an allen Kérper-
geweben ohne weiteres auf leichte bis schwerste akute oder chronische Andmie
zuriickfithren. Es ist daher wohl ganz selbstverstindlich, daB man diesem
chronischen Blutverlust die Hauptwirkung zuschreibt.

Diese in ihrer Stiirke variierenden Symptome konnen in tropischen Landern
oft groBen Bevélkerungsgruppen einen bestimmten Typus aufdriicken, der sich
sowohl auf korperlichem als auch auf geistigem Gebiet geltend macht, und der
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sich anderen Krankheiten gegeniiber durch eine bestimmte Eigenart auszeichnet.
Die Gesichtsziige, sonst deutlich markiert, nehmen einen verschwommenen
Ausdruck an. Der Glanz der Haut und der Haare geht verloren, der Gang ist
nur noch schleppend miide, die Widerstandskraft und die Energie sind sehr
gering, es stellen sich Praddeme ein, spiter leichte bis schwerste Odeme am
ganzen Korper, sehr haufig findet man auch Schidigungen des Herzmuskels.
Der durch die Ankylostomenanimie geschwichte Organismus verliert seine
Widerstandskraft gegen andere Infektionen. Die Arbeits- und auch die intellek-
tuelle Leistung grofBler Bevolkerungsgruppen kann um ein Erhebliches herab-
gesetzt sein. Die Menschen werden ergriffen von einer Gleichgiiltigkeit gegen
die einfachsten und selbstverstindlichsten Begriffe der Hygiene, wie z. B.
Reinlichkeit, so daB durch immer wieder srneute Infektion der Volksstandard
auf einem tiefen Niveau gehalten wird.

Allgemeine Infektionen gréBerer Bevdlkerungsgruppen driicken die Ge-
burtenzahl ganz gewaltig herab, bei circumscripten schweren Herden fehlen
normal zu Ende gebrachte Geburten fast vollkommen. Es wird so ein sehr
ungliicklicher Einflull ausgeiibt, der bevélkerungspolitisch von iiberaus groBer
Bedeutung ist. Es kann sogar zu einer durch Ankylostomiasis bedingten Ent-
volkerung kommen, wie es z. B. von Venezuela berichtet wird. Ferner wird
auch die koérperliche und geistige Verfassung der Kinder aufs ungiinstigste
beeinflult, d. h. sie bleiben auf einer kindlichen Stufe stehen. Im allgemeinen
ist eine rationelle, individuelle oder Massenbehandlung imstande, den einzelnen
oder ganze Bevolkerungsgruppen zu retten.

Ob man bei manchen Menschen eine besondere Disposition zu schweren
Folgen der Ankylostomiasis annehmen mul, ist nicht sichergestellt. LEICHTEN-
STERN vertritt die Ansicht, daf moglicherweise die Ankylostomen nicht iiberall
und zu allen Zeiten die gleiche krankmachende Wirkung ausiibten. Diese letzte
Auffassung wird allerdings verstéindlicher, wenn wenigstens ein Teil der Wirkung
der Ankylostomen auf die Wirkung giftiger Stoffwechselprodukte zuriickge-
fithrt wird.

5. Pathologie.

In Kiirze seien nur die pathologisch-anatomischen Verinderungen wieder-
gegeben. Bei Sektionen findet man aufBler den Erscheinungen der starken
Anémie simtlicher Korperteile, insbesondere der inneren Organe, und die auf die
Zirkulationsstorungen zuriickzufithrenden Verinderungen des Herzens und
der Nieren nur im Darm Lisionen, die durch die Anwesenheit der Wiirmer
bedingt sind. Im Magen und auch im Duodenum werden nie Ankylostomen-
wiirmer gefunden; desgleichen findet man sie auch im oberen Teil des Jejunums
sehr selten. Sie beschrinken ihr Tatigkeitsfeld auf das ganze Ileum und den
unteren Teil des Jejunums. Hier findet man dann mehr oder weniger zahlreiche,
punktférmige bis linsengroBe Blutaustritte, die von den Bissen der Parasiten
herriihren. Man sieht auch altere dunkle oder blasse Flecken, die identisch sind
mit den fritheren Bissen. Wenn die Sektion in den ersten 20 Stunden nach dem
Tode bereits vorgenommen wird, findet raan sehr hiufig die Wiirmer noch
lebend und beweglich vor.

6. Diagnose.

Die Diagnose der Ankylostomiasis wird einmal aus den klinischen Symptomen,

hier vor allem aus dem Symptomenbild der progredienten Andmie gestellt,
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dann aber in der Hauptsache durch den mikroskopischen Nachweis der Wurm-
eier im Stuhl. Da aber die klinischen Symptome in leichteren Fillen héufig
wenig oder gar nicht ausgeprigt vorhanden sind, ist in diesen Féllen die mikro-
skopische Eidiagnose von gréfiter Bedeutung. Aber nicht nur allein hierfiir
spielt sie eine grofe und wichtige Rolle, sondern ganz im allgemeinen fiir die
Beurteilung der Stidrke der Durchseuchung der einzelnen Gebiete und Lénder.
Die Diagnose der Ankylostomiasis durch den Eibefund im Stuhl wurde bereits
im Jahre 1878 durch Grassi und ParonNA gefunden. Weiter ausgebaut wurde
diese Art der Diagnosesicherung durch Fr. und E. CALDWELL, CHANDLER,
Corr und Mitarbeiter, DocaERTY, FULLEBORN, HAUSHEER-HERRICK und
Pears, Hiur, Kororp-Barser, C. L. LANE, SoPER, STOLL, STOLL und HaUs-
HEER, STorL, NoRMAN und HAUSHEER, THELEMANN, WILLIS und viele andere.

Abb. 4. Abb. 5. Abb. 6.

Abb.4—6. Abbildungen von Faecespriparaten mit verschiedenen Parasiteneiern. Abb. 4. Ei von Ankylo-

stomum duodenale und Taenia nana. Abb.5. Ei von Ankylostomum duodenale und hiillenloses Ei von

Ascaris lumbricoides. Abb. 6. 2 Eier von Ankylostomum duodenale und 1 Ei von Trichocephalus dispar.
Die VergroBerungen aller Abbildungen sind 350fach.

In Deutschland wurde der mikroskopische Nachweis von Ankylostomen-
eiern im Stuhl wie folgt gefithrt: Man verreibt von den frisch entleerten Faeces
einen kleinen Teil auf dem Objekttriger mit etwas Wasser, bedeckt das Praparat
mit einem Deckglischen und untersucht bei schwacher VergréBerung (Leitz
Okul. T oder III. Obj. 3). Die Eier fallen durch ihren eigenartigen perlmutter-
artigen Glanz auf; identifiziert werden sie bei etwas stirkerer (300facher)
Vergroferung (BruNs 1).

Ist nun dieser Befund negativ, sokann man die Zentrifugatmethode heranziehen.
Man versucht zunichst eine homogene Aufschwemmung der Faeces herzustellen.
Dieses erreicht man am einfachsten mit etwa der 10fachen Menge warmen
Wassers oder mit, Salzsiure-Alkohol oder mit Antiformin. Die gréberen Bestand-
teile werden nunmehr abfiltriert, die Aufschwemmung kurze Zeit zentrifugiert
und der Bodensatz direkt mikroskopisch untersucht. Diese Zentrifugiermethode
ergibt etwa 10—20% mehr positive Resultate als die einfache Untersuchung.

Das Kulturverfahren nach Looss hat sich als die genaueste Methode zur
Sicherstellung der Diagnose, selbst bei einer ganz geringen Anzahl von Wiirmern
erwiesen. Hierzu werden etwa 2—3 cem der frischen Faeces bendtigt und die
gleiche oder doppelte Menge gepulverter Tierkohle. Mit Hilfe von Wasser
wird dieses Gemisch zu einem dicken Brei verrithrt und dann in hohen Petri-
schalen in den Brutschrank bei 28—30° gestellt. Nach 5 Tagen wird nun dieses
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Gemisch mit 10—20 ccm bei 30—35° angewidrmten Wassers iibergossen und noch
10—20 Minuten im Brutschrank stehen gelassen. Die Larven wandern in das
reine Wasser, welches nunmehr kurze Zeit zentrifugiert wird. Bei der nach-
folgenden mikroskopischen Betrachtung kénnen die Larven sehr leicht erkannt
werden. Dieses Verfahren hat sich in Deutschland besonders bewéhrt. Nach
den Feststellungen von Bruws (1, 2, 3, 7, 10, 11) wurden mit Hilfe dieser Methode,
namentlich bei den schwach infizierten Personen, 2—b5mal soviel positive
Resultate erzielt wie durch die direkte mikroskopische Untersuchung. Dieses
Ergebnis stiitzt sich auf mehrere hunderttausend mikroskopische und kulturelle
Untersuchungen, die in den letzten 30 Jahren in unserem Institut ausgefiibrt
wurden. Als Nachteil dieser Methode kann man nur anfiihren, daf3 das Resultat
erst nach 5--6 Tagen feststeht (s. Abb. 7).

Als weitere Methoden zur Sicherstellung
der Diagnose seien kurz noch folgende erwahnt:
Die ,,Gravity-Flotation-Technik** nach Bass,
die ,,Glycerin-Salzlosung-Methode“ nach BA4R-
BER, die ,,Brine-Flotation-Loop-Methode® nach
Kororp und BARBER, die ,,FLLEBORNsche Salz-
losungsmethode, die ,,WirLis-Salt-Flotation-
Technique und die ,,StorLsche Eierzihl-
methode*.

Wenn wir in diesem Abschnitt dem Blutbild
einen etwas breiteren Platz einrdumen, dann
geschieht das aus dem Grunde, dal wir gerade
hierin eines der wichtigsten Diagnostika neben
dem Nachweis der Wurmeier im Stuhl sehen.

Auf Grund der neuesten Forschungen kénnen wir heute wohl sagen, daf}
das Blutbild bei Fillen von schwerer Ankylostomeninfektion folgendes ist:
Es handelt sich stets um eine mikrocytdre, mit nur geringer Blutneubildung
einhergehende hypochrome Andmie. Normoblasten, polychromatische Blut-
korperchen oder solche mit Kernresten fehlen ganz. Die Zahl der roten Blut-
korperchen betragt um 2,5 Millionen je Kubikmillimeter und der Hamoglobin-
index 23%. Das weifle Blutbild zeigt eine deutliche Eosinophilie und eine
miBige Lymphocytose. Basophile Zellen und Monocyten sind nicht wesentlich
beeinflul3t.

Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist beschleunigt. Diese Be-
schleunigung ist allerdings weniger abhéngig von der Zahl der im Makroorganis-
mus vorhandenen Ankylostomen als vielmehr von den Verinderungen, welche
die Parasiten direkt oder indirekt im Blute zu bewirken vermégen. Ferner sind
auch der Blutkorperchenwiderstand verringert und die Blutgerinnungszeit
sehr erheblich herabgesetzt. Im Vergleich zu Fillen einfacher Anédmie sind diese
Unterschiede differentialdiagnostisch kaum zu verwerten (TmMpano 1 und 4).

Weit wichtiger firr die Diagnose ist, wie schon gesagt, der Nachweis von
eosinophilen Zellen im Blutbild. Diese sind deutlich erhéht (4—6% und mehr).
Bei der Ascaridosis finden wir zum Unterschied gegen die Ankylostomiasis
auBer der Eosinophilie noch die Hypeosinophilie und die Aneosinophilie (HoNg,
Lee-Lu 1). Bei der Ankylostomiasis steht die Eosinophilie weniger zur Inten-
sitdt der Infektion als zur Stdrke der toxischen und h&molytischen Wirkung

Abb. 7. Minnliche und weibliche
Ankylostomen in natiirlicher GroSe.
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der von den Parasiten sezernierten Substanzen in Beziehungen und scheint der
Ausdruck der Abwehr des kranken Organismus zu sein. Nach der vollkommenen
Entfernung der Parasiten verschwindet sie nicht sofort, sondern erst allméhlich.
Eine niedrige Eosinophilie in schweren Féllen von Ankylostomiasisandmie
ist der Beweis fiir eine geringe Reaktionsfihigkeit des kranken Organismus.
Sowohl vom diagnostischen wie auch vom prognostischen Standpunkt aus haben
sowohl die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit als auch die Eosinophilie
einen orientierenden Wert.

Die Frage nun, wie sich das Knochenmark bei der Ankylostomiasis ver-
hilt, wurde von CRuz (1, 2, 3 und 5) beantwortet. Er stellte fest, dal3 das Réhren-
mark der Oberschenkel bei Ankylostomiasiserkrankungen stets Neubildungen,
némlich aus dem Mark stammende Erythroblasten, aufweist. Denselben Befund
bietet auch das Brustbein, aber aullerdem sind hier noch zuweilen junge eosino-
phile Myelocyten zu finden. Diese bilden iiberhaupt den hauptsachlichsten
Bestandteil in der Reihe des weien Blutbildes aller Markproben. Aus dem
Verhalten der rotreihigen Markzellen ist auf Streben zu kriftiger Hamoglobin-
neubildung zu schlieBen. Der Umstand nun, daB Knochenmarkzellen der roten
Reihe zwar gut angesetzt werden, daf} sie aber weiterhin mangelhaft in der Funk-
tion ausfallen, zeigt, daB die Fehlentwicklung im Ubergang der noch ortho-
chromatischen Erythroblasten zu roten Blutkdrperchen liegt. Es ist anzunehmen,
daBl hieran Mangel an Eisen schuld ist.

7. Therapie.

Uberaus wichtig fiir die Bekampfung der Ankylostomiasis ist die Therapie,
welche die Ursache der Krankheit, ndmlich die Wiirmer, durch systematische
Abtreibungskuren zu beseitigen hat. Von der Wurmtherapie darf im allgemeinen
nun nicht erwartet werden, daB sie mit einer Abtreibungskur alle Parasiten
entfernt. Ubrigens ist das fiir die Ankylostomiasis als Krankheit gesehen auch
gar nicht noétig; denn eine geringe Anzahl von Wiirmern ist nicht imstande,
einen Menschen krank zu machen. Epidemiologisch darf man natiirlich diesen
Standpunkt nicht einnehmen, wo man doch weil3, dal ein Wurm unter giinstigen
klimatischen Verhéltnissen eine groBe Verseuchung hervorrufen kann.

Da wir heute noch kein in jeder Hinsicht sicher wirkendes Wurmabtreibungs-
mittel haben, sind auch bei der Hakenwurmkrankheit bis zur endgiiltigen Be-
freiung von allen Parasiten fast stets mehrere Wurmkuren erforderlich.

Im folgenden méchten wir eine Tabelle (1) wiedergeben, die iiber die not-
wendige Zahl der Abtreibungskuren unterrichtet, die erforderlich sind, um
Wurmfreiheit zu erreichen.

Tabelle 1.
(Rep. R. F. 1915, 212, Siidamerikanische Staaten.)

Anzahl der Personen, die mehrere Wurmkuren
Totale gemacht haben
Staaten und Lénder Anzahl

der Kuren und weitere
1. Kur 2. Kur 3. Kur | 4. Kur Kuren

Siidliche Staaten der USA.. . 74784 37051 | 19548 | 15446 | 2659 80
Westindien . . . . . . . .. 46763 15918 | 10781 7279 | 5161 7624
Zentralamerika . . . . . . . 102867 572501 38303 | 6241 899 174

Total | 224414 [ 110219] 68632 | 28966 | 8719 7878
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Fiir Massenkuren sind im allgemeinen 2—3 Kuren ausreichend. Diese miissen
jedoch, je nach dem lokalen Reinfektionsgrad, in gewissen Zwischenriumen
wiederholt werden. Menschen, die in Lindern wohnen, wo die Bodenstruktur, die
klimatischen Bedingungen und auch die Lebensgewohnheiten der Bevilkerung
besonders giinstig fiir eine weite Verbreitung der Ankylostomiasis sind, miissen
selbstverstindlich hiufiger einer Abtreibungskur unterworfen werden, um frei
von Ankylostomen zu werden als solche Menschen, die in Liéndern wohnen,
wo diese Bedingungen nicht derart giinstig sind. Es diirfte somit leicht verstand-
lich sein, daBl in schwer verseuchten Lindern Massenkuren hiufiger zu wieder-
holen sind als in Ldndern, die nur wenig von dieser Seuche heimgesucht sind.

Die Zahl der Wurmabtreibungsmittel ist sehr gro. Auf die wichtigsten
von ihnen soll an dieser Stelle kurz eingegangen werden.

1. Thymolum chrystallisatum,

2. Oleum Chenopodii antihelmintici,

3. Tetrachlorkohlenstoff ;
daneben wiren noch zu erwihnen Extractum fillicis maris, Santonin und Beta-
naphthol, die aber wegen ihrer nachteiligen Nebenerscheinungen fiir Massen-
kuren von den meisten Autoren abgelehnt werden.

DasThymolum chrystallisatum wurde 1879 von BossoLo in die Wurmtherapie
eingefithrt. Bei den groBlen Massenbehandlungen in Europa, Asien, Amerika
und Afrika eroberte es sich schnell einen préadominierenden Platz. Es ist ein
sehr wirksames, wenig gefihrliches Mittel. Dosen von 4—6 g, verteilt in 2—3
Dosen in Abstinden von 1'/,—2 Stunden, ergeben sehr gute Resultate. Kinder
erhalten je nach dem Alter eine pro Jahr mit 0,3 g ansteigende Dosis. Ein Laxans
ist nicht unbedingt erforderlich, aber doch dringend zu empfehlen, da es den
Ausfall der Kur um etwa 30—40% verbessert. Die durch Wurmkrankheit
Geschidigten bediirfen vor der Kur einer sorgfiltigen Vorbehandlung, ehe sie
dem Shock der Behandlung, selbst mit niedrigen Dosen von 0,5—2 g, ausgesetzt
werden dirfen. Im Falle einer Wiederholung der Kur miissen mindestens
10—20—30 Tage abgewartet werden.

1909 fiihrte BRuENING das Oleum Chenopodii antihelmintici in die allgemeine
Wurmtherapie ein. Dieses Mittel ist dem Thymol hinsichtlich seiner Abtreibungs-
wirkung tberlegen; gleichzeitig ist es auch um weit mehr als die Halfte billiger
als Thymol. Diesem Mittel wiirde bei Massenbehandlungen eine besondere
Bedeutung zukommen, wenn nicht einige Nachteile wie tibler Geruch, unan-
genehmer Geschmack, Ubelkeit usw. vorhanden wiren. Da ferner auch noch eine
Vorbereitung fiir eine Kur mit diesem Mittel erforderlich ist, desgleichen auch
nach der Einnahme des Mittels ein Laxans gegeben werden muBl, konnte es sich
nur kurze Zeit lang als pridominierendes Wurmmittel behaupten.

Durch alle diese Ubelstinde bedingt, ist es natiirlich nicht verwunderlich,
daBl es dem 1922 durch Haii in die Therapie der Ankylostomiasis eingefiithrten
Tetrachlorkohlenstoff sehr leicht wurde, schnell alle anderen Mittel aus der
Therapie der Hakenwurmkrankheit zu verdringen. Tetrachlorkohlenstoff
wird ohne jegliche Vorbereitung oder Nachbehandlung genommen und ohne
Riicksicht auf den Fiillungszustand des Magens. Und dennoch zeigte er die
beste Wirksamkeit und ist auBlerdem noch sehr billig. Die Dosis betrigt bei
diesem Mittel 3 g. Auf schwichliche Personen, auf Alkoholiker, Schwangere
und natiirlich auch anderseitig Erkrankte wirkt sich dieses Mittel sehr nachteilig
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und gefahrlich aus. Aus diesem Grunde miissen derartige Personen von einer
Behandlung ausgeschlossen werden. Seit dem dies geschieht, sind derart unan-
genehme Zwischenfille, wie sie frither des 6fteren beobachtet wurden, iiberhaupt
nicht mehr eingetreten.

Im folgenden mochten wir noch eine Tabelle (2) iiber den vergleichenden
Prozentsatz der abgetriebenen Wiirmer und iiber den vergleichenden Prozent-
satz der Heilungen mit den soeben besprochenen Wurmmitteln anfiihren.

Der erste Teil der Ta-

belle zeigt klar und deut- Tabelle 2.
lich. daB der Tetrachlor- [DocHERTY: J. amer. med. Assoc. 81, Nr 6, 51 (1923).]

kohlenstoff den anderen Droge ‘ 1. Kur ’ 2. Kur | 3. Kur
Wurmmitteln bei weitem
iiberlegen ist. So erreicht

a) Vergleichender Prozentsatz der abgetriebenen Wiirmer.

L 1s . Chenopodium . . . . . . 81,3 94,5 97,2
man mit diesem Mittel be- o) 7 1 70 T T 842 | 949 | 974
reits nach einer Kur mehr  Tefrachlorkohlenstoff . . . 97,9 99,6 —

als bei den anderen Mit- b) Vergleichender Prozentsatz der Heilungen.

teln nach 3 und mehr .y .0 T T 95,0 | 555 | 86,1
Kuren. 2KurenmitTetra-  Chenopodium . . . . . . 35,9 58,9 87,2
chlorkohlenstoff machen Tetrachlorkohlenstoff . . . 58,2 83,6 —

fast 100%ig wurmfrei. ,

Der zweite Teil der Tabelle, der den vergleichenden Prozentsatz der Hei-
lungen mit den verschiedenen Wurmmitteln wiedergeben soll, zeigt ebenfalls,
daB der Tetrachlorkohlenstoff allen anderen Mitteln stark tiberlegen ist.

Hieraus diirfte wohl ersichtlich sein, dafl man sich bei Massenbehandlungen
immer mehr dem Tetrachlorkohlenstoff zugewandt hat.

Neuerdings sind noch einige weitere Wurmmittel in die Behandlung der
Ankylostomiasis eingefithrt worden.

So spricht z. B. LAVERGUE dem Chloroform-Ricinusol die allerwirksamste
Bedeutung zu. DasMittel ist nicht giftig, wird gern von den Patienten genommen,
ist auBerst billig, leicht anzuwenden und ohne absolute Gegenanzeige. Verfasser
bezeichnet dieses Mittel als spezifisch fiir die Ankylostomiasis.

In Deutschland ist in neuester Zeit ein Wurmmittel mit der Bezeichnung
,,Helmofix‘“ (Chemische Fabrik Marienfelde in Berlin) hergestellt worden,
das als wirksamsten Bestandteil das Paracymol enthilt. Wir halten dieses Mittel,
das sich bei Abtreibungskuren aller anderen Wurmarten ausgezeichnet bewihrt
hat, auch bei der Behandlung der Ankylostomiasis, besonders bei Massenkuren
fiir sehr geeignet. Verfasser konnte sich an Hand von zahlreichen Versuchen
mit diesem Mittel iiber dessen Giite selbst iiberzeugen. Der Erfolg war fast
stets 100%ig. Im Helmofix besitzen wir ein Wurmbekimpfungsmittel, das
dank seiner prompten und sicheren Wirkung, seiner ginzlichen Ungiftigkeit
und seiner so einfachen Anwendungsweise es verdient, auch von auslindischen
Autoren als Bekimpfungsmittel der Hakenwurmkrankheit anerkannt zu werden.
Das Mittel wird in 3 verschiedenen Dosierungen hergestellt, und zwar fiir Er-
wachsene, Schulkinder und Kleinkinder. Verfasser wandte es mit sehr gutem
Erfolge bei einigen Patienten an, bei denen alle anderen Wurmmittel zuvor
versagt hatten.

Das Hexyl-Resorcinol, das durch Lamsox, BrowN, WARD und RoBINS in
die Behandlung der Ankylostomiasis eingefiihrt wurde, ergab keine zufrieden-
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stellenden Resultate. Von 50 genau beobachteten Fillen wurden nur 26 geheilt,
trotz wiederholter Gaben (bis 2,0g) und genauer Befolgung der Didtvorschriften.
Toxische Nebenerscheinungen wurden nicht beobachtet. Dieses Mittel kann
aber trotzdem bei schwerer Hakenwurmandmie als vorliufige Behandlung
gute Dienste leisten, solange der Zustand des Kranken die Anwendung von
energischer wirkenden Drogen nicht gestattet.

Die Behandlung der Andmie erfolgt nach den Regeln der allgemeinen Medizin.
Erwihnenswert erscheint uns aber die Tatsache, daBl nur ausschlieBlich Eisen
(Ferrum reductum 1-—3 g pro Tag, Eisenchlorid 0,4 g, glycerinphosphorsaures
Eisen 0,4—1,0 g, phosphorsaures Eisen mit Calciumbeigabe 0,2 g, Ammonium-
ferrosulfat 0,6-—1,0 g) bei der Behandlung dieser Anémie von Erfolg ist, wiahrend
Rohleber, Tryptophan, Histidin, Lecithin, Vitamin B, Arsenik, Mangan, Kobalt,
Kupfer ohne Wirkung bleiben, auch die Eisenwirkung nicht zu unterstiitzen
scheinen [Cruz (5)].

8. Prophylaktische MaBnahmen gegen die Ankylostomiasis.

Auf die gegen die Ankylostomiasis zu ergreifenden BekimpfungsmaBnahmen
mochten wir an dieser Stelle nur soweit eingehen, wie es fiir den allgemeinen
Teil dieser Arbeit von Interesse sein diirfte. Néaheres dariiber kénnen wir erst
bei der Besprechung des Standes der Hakenwurmkrankheit in den einzelnen
Landern angeben.

Das infektiose Prinzip der Ankylostomiasis ist die eingekapselte Larve.
Uberall dort, wo diese entstehen und in den menschlichen Kérper eindringen
kann, ist die Verbreitung dieser Krankheit moglich. Vorbedingung hierfiir sind
nun folgende Punkte:

1. Daf eierhaltige Faeces an Orten deponiert werden, wo Menschen arbeiten
und verkehren ;

2. daf3 ferner hohere Temperaturen wund Feuchtigkeitsverhdilinisse vorhanden
sind, die es erméglichen, dafl die Eier zu eingekapselten Larven heranreifen komnen.

In den tropischen Gebieten, wo diese Vorbedingungen ja meistens gegeben
sind, muB es selbstverstindlich zu einer weiten Verbreitung dieser Krankheit
kommen. Fast in allen tropischen Léndern ist die Kultur und damit auch
die Hygiene noch nicht derart weit vorgeschritten, daB3 hier mit geeigneten
Mitteln gegen diese Seuche angekémpft werden konnte. Besonders fatal wirkt
sich die mangelhafte Sorgfalt bei der Beseitigung der Abginge der Menschen
aus. Ferner miissen auch solche Gegenden stark befallen sein, wo die ldndliche
Bevolkerung mit bloBen Fiiflen ihrer landwirtschaftlichen Betédtigung nachgehen,
da es ja gerade hier zu einer besonders innigen Berithrung mit dem infizierten
Erdboden kommt. Weniger verseucht sind die Stadte, da hier fiir die Besei-
tigung der Fikalien besser gesorgt wird. In den Tropen hingt die Verbreitung
der Ankylostomiasis zunichst einmal von dem Verschmutzungsgrad des Erd-
bodens, d.h. von den Lebensgewohnheiten der Bevélkerung ab, dann aber
auch von der Struktur und der Beschaffenheit des Erdbodens. Hieriiber sind
besonders in neuerer Zeit eingehende Forschungen angestellt worden. Man
kann auf Grund der heutigen Erfahrungen wohl sagen, dall pordser, sandiger
Boden, der die Luft gut zutreten Jaft, besser fiir die Verbreitung der Haken-
wurmkrankheit ,tauglich® ist als fester Lehmboden, der fir Luft nur wenig
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durchléssig ist; vorausgesetzt natiirlich, daB eine geniigend groBe Feuchtigkeits-
menge vorhanden ist.

In der geméaBigten Zone kommt die Krankheit selbstverstdndlich nur an
solchen ‘Orten vor, wo den tropischen &hnliche Verhéltnisse herrschen. Das
ist z. B. der Fall in feuchten und warmen Bergwerken und in tiefen Tunnels.

Wir fassen also kurz noch einmal die wichtigsten Faktoren zusammen,
die eine Verseuchung mit Ankylostomiasis bedingen:

1. Klima. Eine mittlere Temperatur, etwa von 25—35° C, verbunden mit
einem Jahresniederschlag von mindestens 400 mm.

2. Hygiene. a) Das Fehlen von Aborten oder Abortkiibeln, bzw. Mingel
in der ordnungsméiBigen Beseitigung der menschlichen Ausscheidungen. b) Das
enge Zusammenwohnen in notdiirftigen Wohnstatten.

3. Sitten und Gebrduche. a) das Essen von Erde. — b) Der Gebrauch von
menschlichem Kot zu Diingezwecken. — ¢) Das BarfuBlgehen der Naturvélker,
besonders im jugendlichen Alter. — d) Das Baden in verseuchten Fliissen. —
e) Vielleicht auch das Korangebot, das regelmifige Waschungen nach dem
Defikieren und Urinieren vorschreibt.

In den ankylostomiasisverseuchten Lindern finden wir immer wieder einige
von den soeben angegebenen Punkten. Sicher sind in allen Lindern, die von
dieser Weltseuche heimgesucht sind, die Faktoren, die eine Verseuchung bedingen,
immer grundverschieden, da ja auch die klimatischen Verhiltnisse und die
Lebensgewohnheiten der einzelnen Bevélkerungsgruppen von Land zu Land
andere sind.

Die Gefahren, die der Menschheit durch die Wurmkrankheit drohen, hat man
schon seit langer Zeit erkannt. Heute kennt man auch die Ursachen, die zu einer
Verbreitung der Krankheit AnlaBl geben. So konnte es nicht ausbleiben, daf3
man iiberall dort, wo die Seuche auftrat, gegen diese ankampfte.

Ganz besondere Verdienste hat sich in dieser Hinsicht die Rockefeller
Foundation erworben, wenn auch ihre Erfolge in den 25 Jahren ihrer Téitigkeit
noch nicht so offensichtlich sind, wie von ihr erhofft wurde. Es scheint uns
eine notwendige Pflicht zu sein, nochmals mit aller Deutlichkeit darauf hinzu-
weisen, daf die Bekéimpfung in Amerika durch die Rockefeller Foundation erst
begonnen wurde, nachdem die deutschen Erfolge, die man bei der Bekdmpfung
im Ruhrkohlengebiet erzielte, bekanntgeworden waren. Die deutsche Wissen-
schaft kann und muB fiir sich in Anspruch nehmen, Wegweiser in der Bekdmpfung
in der vielleicht groBten Weltseuche zu sein. In Deutschland hatte ja schlieBlich
zu dem Zeitpunkt, wo Rockefeller die ,,Commission for the eradication of Hook-
worm disease’ ins Leben rief, die Bekdmpfung schon einen fast 100%igen
Erfolg davongetragen.

Im Jahre 1911 wurde die Rockefeller Foundation von D. Rockefeller als
,,Commission for the eradikation of Hookworm disease“ ins Leben gerufen.
Thre Hauptaufgaben sind folgende:

1. Die geographische Verbreitung der Wurmkrankheit in allen Léndern
der Erde festzustellen und fiir jedes befallene Gebiet den Prozentsatz der ver-
seuchten Bevolkerung zu ermitteln;

2. die nachgewiesenen Wurmtriger von ihren Parasiten zu befreien, und

3. die Quellen der Infektion zu verstopfen und damit Neuinfektionen zu
verhiiten.

12*
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Die BekimpfungsmaBnahmen der Rockefeller Foundation sind mannig-
faltig. Grundbedingung ist dabei jeweils die Anderung der schlechten Lebens-
gewohnheiten der einzelnen Volker, Anlage von geeigneten Latrinen oder
Abortkiibeln, Behandlung aller mit Ankylostomen behafteten Menschen und
Séduberung des mit Ankylostomenlarven infizierten Bodens. Die Linder, die den
Wert dieser MaBnahmen erkannt haben und bei der Beseitigung dieser Krank-
heit mithelfen wollen, werden von der Rockefeller Foundation durch Ent-
sendung von wissenschaftlichen Mitarbeitern und auch durch Bereitstellung
von finanziellen Mitteln unterstiitzt. In diesen L#indern werden besondere
Ausschiisse gebildet, die bei der Bekdmpfung der Ankylostomiasis ganz plan-
méaBig nach den Richtlinien der Rockefeller Foundation arbeiten. Vor allen
Dingen wird besonderer Wert auf eine grofBziigige Propaganda gelegt mit der
Aufgabe, die Bevélkerung aufzukliren und eindringlich auf die Gefahren der
Wurmkrankheit und deren Entstehungsursachen aufmerksam zu machen.
Wenn nun die Bevilkerung weil, was es mit der Krankheit auf sich hat, wird
sie angehalten, die kostenlosen Einrichtungen der Kommission, wie Unter-
suchungs- und Behandlungsstitten, im eigensten Interesse in Anspruch zu
nehmen. In vielen Léndern blieb der Erfolg dieser MaBnahmen dann auch
nicht aus, wie diese Arbeit noch zeigen wird. Wenn nun aber trotzdem aus
einigen Lindern Miflerfolge gemeldet und neuerdings auch schwere Infektionen
in solchen Lindern beobachtet worden sind, die bisher noch keine oder doch
nur geringe Befallzahlen aufzuweisen hatten, so darf man sich dadurch nicht
entmutigen lassen und durch einige wenige Skeptiker verleiten lassen, daB
einmal begonnene Werk nicht zum Ende zu fiihren.

Dall Beharrlichkeit zum Ziele fiihrt, dafiir bietet doch der Steinkohlen-
bergbau im deutschen Ruhrkohlengebiet mit seinen ehemals stark verseuchten
Zechen das beste Beispiel. Hier hat die Bekdmpfung einen 100%igen Erfolg
gehabt. Die Verhiltnisse in Deutschland sind natiirlich ganz andere als in den
tropischen und subtropischen Léndern. Aber dennoch ist es unsere feste Uber-
zeugung, dafl der einmal eingeschlagene Weg entsprechend dem deutschen
Vorgehen und den deutschen Erfolgen der richtige ist, den die Rockefeller
Foundation mit ihren BekimpfungsmafBnahmen planmiBig verfolgt. Von vorn-
herein mufl man sich selbstverstindich dariiber klar sein, daf} die Erreichung
des Endziels, nimlich ,,the eradikation of Hookworm disease‘‘, noch in weiter
Ferne liegt. Es werden bis dahin noch viele Jahrzehnte, wenn nicht Jahrhunderte
vergehen.

Wenn wir nun auch versuchen wollen, auf Grund der in Deutschland ge-
sammelten Erfahrungen einige Richtlinien fiir eine erfolgreiche Bekiémpfung
der Hakenwurmkrankheit aufzustellen, so sind wir uns dabei bewuft, daB diese
Vorschlige gar nicht so einfach auszufiihren und zu befolgen sind. Sie verdienen
es aber, als rationellste Bekdmpfungsméglichkeit von allen Beteiligten immer
im Auge behalten zu werden.

Wir fassen unsere Vorschlidge in folgende 6 Punkten zusammen:

1. Die befallene Bevélkerung muB iiber Wesen, Verhiitung und Behandlung
der Ankylostomiasis aufgeklirt werden. Zu diesem Zwecke bedient man sich
am besten des Films; denn dieser vermag einfluBreicher als alle belehrenden
Worte und Aufklarungsvortrage auf die Bevolkerung zu wirken.
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2. Die Bevolkerung im allgemeinen und im besonderen da, wo es sich um
eine Berufskrankheit handelt, mufl zur Reinlichkeit und Sauberkeit ange-
halten werden.

3. Es miissen Einrichtungen geschaffen werden, die eine ordnungsmaifige
Beseitigung der menschlichen Ausscheidungen gewihrleisten. Die Einfithrung
von zahlreichen zweckméfBigen, dichtschlieBenden Abortkiibeln ist eine unbe-
dingte Notwendigkeit. Es mul} ein Verbot erlassen werden, das Strafen fir die
Entleerung der Fikalien an anderen Stellen als in diese Abortkiibel vorsieht.
Fiir Grubenbetriebe sind eine mikroskopische Kontrolle und Uberwachung der
unterirdisch beschéftigten Bergleute, ferner ein Verbot fiir die als ankylostomum-
behaftet Nachgewiesenen, unterirdische Arbeit auszufithren, bis sie eine erfolg-
reiche Abtreibungskur durchgemacht haben, dringend erforderlich.

4. Bei Abtreibungskuren muf} individuell vorgegangen werden, da unsyste-
matische Massenbehandlungen doch zu keinem durchgreifenden Erfolge fiihren.

5. Der Gebrauch von menschlichen Fakalien in der Landwirtschaft diirfte
nur dann gestattet sein, wenn zuvor eine halbjihrige Kompostierung oder eine
desinfizierende Behandlung der Fakalien mit Chlorkalk oder anderen Mitteln
vorangegangen ist. Denn gerade der Gebrauch von frischen Féikalien zu Diinge-
zwecken ist unseres Erachtens nach eine der Hauptgefahren der Weiterverbreitung
dieser Seuche.

6. Die Infektion durch das BarfuBgehen muf8 durch Tragen von Schuhzeug,
wenn auch primitivster Art, verhindert werden. Die percutane Infektion der
Fiifle diirfte ja wohl die wichtigste sein, da gerade die Fiile besonders innig
mit dem infizierten Boden in Berithrung kommen.

Wieweit die religiosen Waschungen der Mohammedaner hygienischer zu
gestalten sind, glauben wir nicht beurteilen zu sollen.

B. Die Verbreitung der Ankylostomiasis.

Die Ankylostomiasis ist viel weiter in der Welt verbreitet als von den meisten
Arzten und auch Hygienikern vermutet wird. Wir wollen im folgenden ver-
suchen, die Verbreitung und nach Méglichkeit auch den heutigen Stand der
Hakenwurmkrankheit in den einzelnen Erdteilen wiederzugeben. Zuweilen
wird dieses Vorhaben mit Schwierigkeiten verbunden sein, da noch nicht alle
Erdteile restlos erforscht sind. Von manchen Léndern fehlen uns iiber die Ver-
breitung der Ankylostomiasis jegliche oder doch ausreichende Literaturangaben.
Manchmal miissen wir, weil Arbeiten aus neuerer Zeit nicht vorliegen, auf iltere
Berichte der Rockefeller Foundation zuriickgreifen, um liickenlos berichten
zu konnen. Bei der Abhandlung iiber Afrika werden wir fiir einige Gebiete
dieses Erdteils, iiber die uns keine Literatur zur Verfiigung steht, Vergleiche
mit den Lindern anstellen, die ungefahr die gleichen Verhiltnisse aufzuweisen
haben. Ferner werden wir versuchen, auch nach den klimatischen Bedingungen
wenigstens Form und Umfang der mutmaglichen Verseuchung in diesem Erd-
teil zu schétzen.

1. Europa.
a) Deutschland.

Wie wir schon eingangs der Arbeit erwidhnt haben, hat die Hakenwurm-
krankheit heute fiir Deutschland nur noch ein geschichtliches Interesse. Aus-
gesprochene Fille von Blutarmut, die durch die Ankylostomiasis bedingt wéren,
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sind seit etwa 25 Jahren weder im Ruhrkohlengebiet noch im Aachener Wurm-
revier beobachtet worden. Aber dennoch bedeutet die Hakenwurmkrankheit
auch heute noch eine ernste Gefahr fir den deutschen Steinkohlenbergbau.
Aus diesem Grunde halten wir es fir dringend erforderlich, einmal niher auf die
Verhiltnisse in Deutschland um die Jahrhundertwende einzugehen. Dann
aber mochten wir auch zeigen, wie die deutsche Wissenschaft im Verein mit
der Regierung und den Bergbehérden eine Seuche zum Stillstand brachte,
die eine ernste Gefahr darstellte fiir die Bergbaubetriebe. Das Hauptverdienst
hieran muB8 vor allem BruNs, dann aber auch LOBkEr und TENHOLT Zzu-
gesprochen werden.

In Deutschland waren nicht alle Zechen mit Ankylostomiasis verseucht.
Lediglich die Bergwerke des rheinisch-westfdlischen Steinkohlenbergbaus und
der Aachener Bezirk (Zeche Maria und Konigin Nordstern) waren von dieser
Seuche heimgesucht, wihrend in allen iibrigen Bergbaubetrieben, wie Kali-
Bergbau, Braunkohlen-Bergbau und auch Erz-Bergbau keine Ankylostomiasis-
fille gefunden worden sind. Auch die Steinkohlenbergwerke in Schlesien und
im Saargebiet sind frei von der Wurmkrankheit geblieben.

Die Krankheit soll etwa um das Jahr 1880 in das Ruhrgebiet eingeschleppt
worden sein, und zwar entweder durch frithere St. Gotthard-Tunnel-Arbeiter,
die nach Beendigung des St. Gotthard-Tunnels als Gesteinshauer im Ruhr-
gebiet Anstellung fanden, oder durch Verseuchung infolge Arbeiteraustausch mit
belgischen oder ungarischen Gruben. Der 1. Fall von Hakenwurmkrankheit
wurde im Jahre 1886 ermittelt, der 2. Fall im Jahre 1892 konnte bereits durch
den mikroskopischen Nachweis von Ankylostomeneiern im Stuhl sicher als
solcher nachgewiesen werden. 1895 fand LOBKER bereits 24 sichere Ankylo-
stomiasisfalle mit 5 Todesfillen auf 5 verschiedenen Zechen des Ruhrkohlen-
gebiets verteilt. Die Krankheit griff nun immer weiter um sich. Ein genaues
Bild dariiber verschafft am besten die nachfolgende Aufstellung (3).

Tabelle 3.
1896 auf 17 Zechen . . . . . . . . 110 Erkrankungen an Ankylostomiasis
1897 ,, 28 ,, ... ... .. 125 » » »
1898 ,, 35 59 e e e e e e e 103 s » »
1899 ,, 42 ,, . . . .. ... 91 » » »
- 1900 ohne Angaben . . . . . . . . 286 " » »
1901 auf 63 Zechen . . . . . . . . 1024 » » »
1902 ohne Angaben . . . . . . . . 1872 " ” »

Durch diesen rapiden Anstieg der Krankheit, besonders in den Jahren 1901
und 1902, kam man zu der Uberzeugung, daB die Hakenwurmkrankheit eine
ernste Gefahr fiir den Steinkohlenbergbau darstellte. So konnte es auch nicht
ausbleiben, dall der Allgemeine Knappschaftsverein im September 1902 einen
,,90nderausschull zur Bekdmpfung der Wurmkrankheit im rheinisch-west-
filischen Steinkohlenbergbau‘ einsetzte. Dieser Ausschufl nun, dem als medi-
zinische Sachverstindige BrRuns, LoBkER und TENHOLT angehérten, schuf die
Grundlagen, auf denen von seiten des Oberbergamtes in Dortmund dle rationelle
Bekiampfung der Wurmkrankheit durchgefithrt wurde.

Die wursdchlichen Grinde fir die groPe Verbreitung der Hakenwurmkrankheit
in den rheinisch-westfilischen Kohlengruben waren folgende:
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1. Auf vielen Zechen waren fiir die Verbreitung der Ankylostomiasis giinstige
Bedingungen vorhanden, ndmlich eine Temperatur von 25—28° C, gelegentlich
auch noch héher. Diese Temperatur entspricht derjenigen, bei denen die Ankylo-
stomeneier sich sehr gut zu eingekapselten Larven entwickeln konnen. Aller-
dings hatten nicht alle Gruben diese hohen Temperaturen aufzuweisen. Es
stellte sich nun aber heraus, dafl der Prozentsatz der Wurmbehafteten ziemlich
genau mit der Hohe der Temperatur steigt. Gruben mit maBigen Temperaturen
(etwa 18—229) sind von der Ankylostomiasis frei geblieben. Gruben mit Tempe-
raturen von 20—25° wiesen einen méiBigen Befall auf. Gruben mit iiber 25°
Temperatur waren teilweise sehr hoch befallen. Gleich wichtig fiir den Befall
mit Ankylostomiasis waren auch die Feuchtigkeitsverhiltnisse. Gruben, die
von Natur feucht sind, waren eher fiir die Verbreitung dieser Krankheit dis-
poniert als trockene Gruben. Es mag auch die zur Verhinderung der Kohlen-
staubexplosionsgefahr auf den rheinisch-westfilischen Kohlengruben eingefiihrte
Berieselung, die an vielen Stellen der Grube eine stirkere Feuchtigkeit schaffte,
mit zur Verbreitung der Hakenwurmkrankheit beigetragen haben.

2. Der Belegschaftswechsel gerade auf den Zechen des rheinisch-westfélischen
Bergbaus war stets sehr stark. Verdnderte nun ein Bergmann seinen Arbeits-
platz von einer stark verseuchten Grube zu einer anderen, die nicht verseucht
war, so trug er selbstverstdndlich auch die Krankheitskeime mit nach dort hin,
wenn er mit seinen Fikalien nicht vorsichtig umging.

3. Die Gruben waren entweder gar nicht oder doch nur verhaltnismiBig
sehr schlecht mit Abortkiibeln versehen. Diese wenigen Abortkiibel lagen
zumeist noch derart weit von der Arbeitsstiatte entfernt, daf sie von den Berg-
leuten fast kaum benutzt wurden.

Awus diesen Darlegungen geht schon von selbst hervor, welche Mafregeln fir
eine erfolgreiche Bekimpfung der Ankylostomiasis im Ruhrkohlengebiet zu er-
greifen waren.

Die systematische Bekdmpfung stiitzte sich nun im wesentlichen auf zwei
MaBnahmen, um die sich die iibrigen gruppieren:

1. Die Sorge fir eine einwandfreie Beseitigung der Fikalien unter Tage
durch Bereitstellung von zahlreichen Abortkiibeln, Aufklirung der Belegschaft
und strenge Bestrafung derjenigen, die sich eine Verschmutzung haben zuschulden
kommen lassen. Von der Anwendung eines Desinfektionsmittels, das die sehr
widerstandsfidhigen Larven vernichtet, muflte in der Praxis Abstand genommen
werden, da es eine Unmdoglichkeit war, die ausgedehnten Grubenbetriebe restlos
zu desinfizieren.

2. Aufsuchen und Unschidlichmachung aller Fille von Ankylostomiasis
durch mikroskopische Untersuchung der auch bei #duBerlicher Besichtigung
gesund erscheinenden Bergleute, die bei positivem Befund solange von der
Arbeitsstitte fern bleiben muBten, bis sie sich einer Abtreibungskur unterzogen
hatten. Ausschlaggebend fiir die Wiedereinstellung war dann noch die mikro-
skopische Untersuchung des Stuhls. Wurden bei 3 aufeinander folgenden Unter-
suchungen keine Hakenwurmeier mehr gefunden, so stand der Wiedereinstellung
nichts mehr im Wege. Ebenso hatte sich auch jeder Neueingestellte diesen
Bedingungen zu unterwerfen. Solche Durchmusterung wurde nach dem Grade
der Verseuchung der Belegschaft in gréBeren und kleineren Zwischenrdumen
wiederholt. Einen Unterschied zwischen Wurmkranken und Wurmtrégern zu
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machen, ist unzweckméBig, wenn nicht geféhrlich. Es ist lediglich von Bedeutung,
ob Wurmbehaftete mit ihren Féakalien unvorsichtig sind, und ob die eierhaltigen
Faeces unter solchen klimatischen Bedingungen kommen, die fiir die Entwick-
lung der Eier zu eingekapselten Larven giinstig sind.

Nach diesen Richtlinien nun ging der Sonderausschufl zur Bekdmpfung der
Hakenwurmkrankheit im Ruhrkohlengebiet vor. Das Oberbergamt in Dortmund
erlieB dementsprechende bergbaupolizeiliche Vorschriften.

Mit welcher Energie die Bekdmpfung der Ankylostomiasis im Ruhrkohlen-
gebiet vorgenommen wurde, wird schon daraus ersichtlich, daf die Zahl der
mikroskopischen Untersuchungen auf mehr als 8 Millionen zu schitzen ist
[Bruns (1)]. Hervorragenden Anteil an diesen Untersuchungen hat vor allem
das Hygienische Institut des Ruhrgebietes zu Gelsenkirchen. Die Zahl der
ausgefithrten Wurmkuren betragt etwa 40—50000. Von diesen Untersuchungen
entfillt der bei weitem groBte Teil mit etwa 6—7 Millionen auf die vom Ober-
bergamt in Dortmund vorgeschriebenen Neuangelegungsuntersuchungen. Nur
ein ,kleiner* Teil, etwa 1/, Millionen Untersuchungen, wurde zum Zwecke
der Durchmusterung der einzelnen Zechen vorgenommen. Die erste mikro-
skopische Untersuchung auf allen Zechen des rheinisch-westfilischen Stein-
kohlenbergbaus war im Juli 1903 abgeschlossen. Sie ergab, daf unter 188 730
unterirdisch beschiftigten Bergleuten auf 235 wverschiedenen Schachianlagen
17161 = 9,09% als wurmbehaftet ermittelt wurden.

Welche Erfolge nun mit den soeben angegebenen MaBnahmen im Ruhr-
gebiet erzielt wurden, mag folgende Zahlentafel (4) wiedergeben:

Tabelle 4.
1897 . . . . .. 125 Fille von Ankylostomiasis mit den Erscheinungen
1898 . . . . .. 103 der sekundiren Andmie
1899 . . . . . . 91 dgt.
1900 . . . . .. 286 »
1901 . . . . .. 1024 ”
1902 . .. ... 1872 ’
1903 . . . . .. 1449 »
1904 . . . ... 645 .,
1905 . . . . .. 117 ’
1906 . . . . .. 78 »
1907 . . .. .. 49 ”
1908 . . . . .. 7 '
1909 . . . . .. 5 »
1910 . . . . .. 0 ’
1911 . . . . .. 1 »
19121937 . . . 01! »

Aus dieser Zahlentafel lassen sich nun folgende SchluBfolgerungen ziehen:

1. In den Jahren von 1899-—1902 148t sich ein rapider Anstieg der durch die
Wurmkrankheit andmisch gewordenen Bergleute feststellen.

2. Das Jahr 1903 war der Wendepunkt. Mit diesem Jahre begannen die
BekampfungsmalBinahmen im rheinisch-westfalischen Steinkohlenbergbau, die
der Krankheit ein plotzliches Halt geboten. Von diesem Jahre an nahm die
Zahl der erkrankten Bergleute stetig ab. Das Jahr 1911 war das letzte, in dem
ein Fall von Ankylostomiasiserkrankung im Ruhrkohlengebiet ermittelt
worden ist.
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3. Von 1911—1937 ist kein einzigér Fall von Ankylostomiasis-Erkrankung
mehr im Ruhrkohlengebiet bekanntgeworden. Diese Tatsache stiitzt sich einmal
auf die noch dauernd vom Hygienischen Institut des Ruhrgebiets zu Gelsen-
kirchen ausgefithrten mikroskopischen Untersuchungen, dann aber auch auf
die Beobachtungen der Knappschaftsirzte und der Krankenhéuser.

Aber die an der Bekimpfung der Hakenwurmkrankheit im Ruhrgebiet
Beteiligten begniigten sich nicht nur damit, die erkrankten Bergleute von ihren
Parasiten zu befreien, sondern sie dehnten vielmehr auch ihre Untersuchungen
auf die ,gesunden* Wurmitriger aus, um eben das Endziel, ,the eradication of
Hookworm disease’ zu erreichen. Denn die Gefiahrlichkeit eines Ankylostomen-
tragers fiir seine Arbeitsgenossen richtet sich ja nicht nur nach der Zahl der
von ihm beherbergten Wiirmer, sondern ist vielmehr abhéngig von

1. ob die Wurmbehafteten mit ihren Fikalien unvorsichtig sind, und

2. ob die ankylostomeneierhaltigen Faeces unter Bedingungen kommen,
die eine Entwicklung der Eier zu eingekapselten Larven ermdglichen.

Welche Erfolge die Bekampfung schon nach kurzer Zeit erzielen konnte,
geht am besten aus einer Zusammenstellung (5) aus dem Jahre 1906 von BRUNS
und LOBKER (6, 10 und 11) hervor:

Tabelle 5.
Zghl (Iller
ure,
mikro- Zahl der Z&Iiﬂ d%?
Zahl der skgplsche bei der jeweilig
Lau- X unter- Unter- ersten letzten Abnahme der
fer}de Bergrevier suchten | suchungen Musterung Musterung Wurn}behafteten
Nr. Schacht- als ermittelten ittelt in %
anlagen verseucht Wurm- er%m?n_en
egl;ﬁ:g}i;ifl behafteten behafteten
anlagen
1| Haomm . . . . . . . 3 — — — —
2| Dortmund I. . . . . 19 2 23 11 12 = 52,2
3 . Im . ... 15 5 147 21 126 = 85,7
4 ’ m. . . . 14 12 3596 726 2870 =179,8
5 | Ost-Recklinghausen. . 13 8 927 91 836 = 90,2
6 | West-Recklinghausen . 12 1 124 2 . 122 =984
7| Witten . . . . . . . 15 3 126 55 71 = 56,3
8 | Hattingen . . . . . . 18 6 146 17 129 = 88,4
9 | Sid-Bochum. . . . . 12 9 819 109 710 = 86,7
10 | Nord-Boghum . . . . 12 12 2098 517 1581 =175,4
11 | Herne. . . . . . . . 8 8 2180 182 1998 = 91,7
12 | Gelsenkirchen . . . . 11 10 477 54 423 = 88,7
13 | Ost-Essen . . . . . . 12 3 29 5 24 = 82,8
14 | West-Essen . . . . . 16 3 430 51 379 =88,1
15 | Sid-Essen. . . . . . 18 12 635 148 487 = 76,7
16 | Wattenscheid . . . . 12 9 1237 218 1019 = 82,4
17 | Werden . . . . . . . 8 — — — —
18 | Oberhausen . . . . . 16 10 954 145 809 = 84,8
| 234 | 113 13948 | 2352 | 11596 = 83,1

Wie die Tabelle zeigt, waren zu Beginn der Bekdmpfung der Hakenwurm-
krankheit im Ruhrkohlengebiet von 234 Zechen 113 mit dieser Krankheit ver-
seucht. Die Zahl der bei der ersten Musterung ermittelten Wurmbehafteten
belief sich auf 13948 Bergleute. Nach einer kaum 3jihrigen Bekdmpfungszeit
sank die Zahl auf 2352. Es konnte also somit die Befallzahl der Hakenwurm-
trager in den Steinkohlenbergwerken des Ruhrgebiets um 83,1% gesenkt werden.
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Wie sich weiterhin die Abnahme vollzogen hat, mag aus folgenden Zahlen
ersichtlich sein [Bruwns (1), (10) und (11)].

Tabelle 6.
In Betracht Anzahl der Hakenwurmtriger, .die bei

Jahe | gesogens Sctacht- | 6T etaten Untersuchung evbitielt | gy er

anlagen von 14548 zu Beginn der Bekdmpfung in %
1903 Ohne Angaben 4819 60,40
1904 110 3663 73,00
1905 113 2352 89,10
1906 113 1859 87,30
1907 110 1252 95,50
1908 115 893 93,86
1909 115 749 94,85
19371t | Ohne Angaben o 100,00!!!

Aus allen diesen Zahlen ist zu ersehen, daB nicht nur die Ankylostomiasis
als Krankheit aus dem rheinisch-westfalischen Ruhrkohlenbergbau verschwunden
ist, sondern daf auch solche Personen, die nur wurmbehaftet waren, die also

Tabelle 7.

Unter- Davon Mikro- Kulturell
| suehngen | Y| skonieh | Ty
1909 3823 815 — —
1910 6616 944 344 600
1911 6084 786 —_ —_
1912 11829 329 — —
1913 19644 316 76 316
1915 13503 807 349 807
1916 9127 414 127 414
1917 5391 191 32 191
1919 4095 24 11 24
1920 18832 313 11 313
1921 12414 71 0 71
1922 8435 54 0 54
1923 943 2 0 2
1924 2174 21 13 21
1925 12745 6 3 6
1926 3379 27 17 27
1927 3513 15 9 15
1928 6496 4 3 4
1929 3035 9 7 9
1930 1450 54 46 54
1931 3108 6 6 6
1932 4011 1 1 1
1933 2584 1 1 1
1934 1650 4 1 4
1935 1223 0 0 0
1936 1076 0 0 0
1937 772 0 0 0

aufer der Ausscheidung der Eier
in threm Stuhl keinerlei Krank-
heitssymptome darbieten, fast rest-
los verschwunden sind. Das ist
in erster Linie darauf zuriickzu-
fithren, daf alle unterirdisch be-
schéftigten Bergleute unter einer
dauernden Kontrolle stehen. Es
wurden in den letzten Jahren
durch das Hygienische Institut
des Ruhrgebiets von allen friiher
verseucht gewesenen Zechen etwa
jéhrlich 3000—4000 Stuhlproben
mikroskopisch und auch kulturell
untersucht, die alle restlos nega-
tiv ausfielen. Aufschlufl dariiber
moge Tabelle 7 geben.

Wir konnen also heute auf
Grund der zahlreichen, auch in
den letzten Jahren noch ausge-
fiihrten Untersuchungen sagen,
daB3 das Endziel, namlich die Aus-
rottung der Hakenwurmplage aus
dem deutschen Steinkohlenbergbau
100%ig erreicht ist. Dieses so

iiberaus giinstige Ergebnis diirfte in der Geschichte der Epidemiologie der an-
steckenden Krankheiten, zu denen man ja die Ankylostomiasis unbedingt rechnen
mufl, wohl einzigartig in der ganzen Welt dastehen.

Es muf an dieser Stelle noch einmal betont werden, dafi dieses Ergebnis nicht
etwa auf Zufilligheiten beruht, oder in etwa vielleicht durch Anderung der meteoro-
logischen Verhdltnisse zu erkliren ist, sondern einzig und allein auf die zielbewupte,
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systematische Zusammenarbeit aller in Betracht kommenden Stellen, ndmlich der
Arbeitgeber, der Arbeitnehmer, der Bergbehirden und vor allen der Hygieniker
zuriickzufiihren ist.

Selbstverstindlich sind wir uns trotz dieses in der ganzen Kulturwelt bei-
spiellosen Erfolges durchaus im klaren, dafl der Ankylostomiasiswurm nach wie
vor eine ernste Gefahr fiir den Bergbau bedeutet. Die prophylaktischen hygiens-
schen Mapnahmen und eine regelméifige Uberwachung der Belegschaft wird sich

Abb.8. Europa. Zeichenerklirungen zu den geographischen Tafeln:

% = Schwerer und weitverbreiteter Befall mit [l = Leichter Hakenwurmbefall. Krankheitsfille
Ankylostomiasis. kaum vorhanden.
k\\\ = MiBige Verbreitung der Ankylostomiasis. 3 Sehr leichter Befall. Krankheitsfille duBerst

Krankheitsfille nur bei 10 % der Bevolkerung. ) selten.
(O = Mineninfektionen. WeiBe Fliche = Hakenwurmkrankheit nicht vorhanden.

wohl miemals eriibrigen lassen. Insbesondere fithlen wir uns verpflichtet, die
Bergbehorden immer wieder darauf aufmerksam zu machen, dafl die Durch-
musterungen aller bergbaulichen Betriebe in gewissen Zwischenrdumen eine
dringende Notwendigkeit sind. Diese Durchmusterungen sind nétig, um den
einmal erzielten Erfolg in der Bekdmpfung der Ankylostomiasis sicherzu-
stellen.
b) Andere europédische Léander.

Bei der Beschreibung des Standes der Ankylostomiasis in den anderen
europidischen Landern ist es wichtig, einen Unterschied zu machen zwischen
den Lindern, in welchen die Hakenwurmkrankheit nur als Berufskrankheit
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bestimmter Arbeitergruppen, nidmlich der unterirdisch beschiftigten Berg-
leute und der Tunnelarbeiter, vorkommt, und den Lindern, wo diese Seuche
in endemischer Form auftritt.

In den nord- und westeuropéischen Léndern ist diese Krankheit praktisch
beschrankt geblieben auf die Bergbaubetriebe. Solche Infektionen sind bekannt-
geworden aus England, Frankreich, Belgien, Holland, Deutschland, Osterreich,
Ungarn und Spanien. Betont werden mull aber an dieser Stelle, dafl in diesen
Lindern keineswegs alle Bergbaubetriebe ankylostomiasisverseucht waren bzw.
noch sind, sondern einzig und allein sind solche Gruben von dieser Krank-
heit befallen worden, die eben fiir die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit
besonders disponiert waren, d.h. Zechen, die hinsichtlich der Temperatur
und der Feuchtigkeitsmenge Verhaltnisse aufweisen, die den tropischen &hnlich
sind. Grundsitzlich kénnen wir heute wohl sagen, daB in allen diesen Lindern
erst seit etwa 1880 Ankylostomiasisfille vorgekommen sind. Die Einschleppung
erfolgte hier einmal durch die Arbeiter des St. Gotthard-Tunnels, die iiberall
gern in dem aufstrebenden Bergbau als geiibte Gesteinshauer Anstellung fanden,
dann aber auch durch den Zuzug von Bergleuten, die vorher in stark verseuchten
Gruben anderer Linder gearbeitet hatten. Wichtig fiir die zumeist viel stirkere
Verseuchung als in Deutschland war die Nichtbeachtung der einfachsten
hygienischen Begriffe in fast allen unterirdischen Bergbaubetrieben.

Anders liegen die Verhéltnisse in den siideuropdischen Lindern und in dem
siidlichen Teil von Sowjet-Ruflland. Diese Lénder gehéren der subtropischen
Zone an, wo also die Temperatur und die Feuchtigkeitsverhéltnisse giinstig
sind fiir eine weite Verbreitung dieser Seuche, wenn ihr nicht mit energischen
hygienischen Malnahmen entgegengetreten wird. Daf3 hier neben der endemi-
schen Form auch eine Infektion der unterirdischen Bergbaubetriebe vorkommen
kann, braucht wohl nicht besonders erwihnt zu werden. Endemische Herde
finden wir im siidlichen Teil von Italien, in Sizilien, Sardinen, Siid-Spanien,
Portugal und Griechenland.

In den noérdlicher gelegenen Léndern Europas, Ddnemark, Schweden, Nor-
wegen, Lettland, Finnland, Irland und Nord-Rupland sind Fille von Ankylo-
stomiasiserkrankungen nicht vorgekommen.

England. In den englischen Bergwerken von Cornwallis und Devon wurde
die Hakenwurmkrankheit zu Beginn des Jahrhunderts nur ganz selten ange-
troffen. Sie blieb in England beschrénkt auf diese Bezirke. Eine starke Ver-
breitung erreichte die Krankheit nur bei den Unter-Tage-Arbeitern der Zinn-
grube Dolcoathmine, auf der zur Zeit der Jahrhundertmenge eine Verseuchung
von fast 90% der sémtlichen unter Tage befindlichen Bergleute festgestellt
wurde. Man fiihrte ihr Auftreten auf Einschleppung aus den Tropen zuriick
und nahm den stdndigen Wechsel der Belegschaft zwischen England und vielen
tropischen Gegenden als Hauptgrund fiir die groBe Verbreitung der Krankheit
an. Durch die ergriffenen Mallnahmen, ndmlich Behandlung aller Erkrankten
und Einfiihrung von Abortkiibeln unter Tage, konnte nach dem Bericht von
MorcaN auch hier die Ankylostomiasis zum Stillstand gebracht werden. Die
Hakenwurmkrankheit kommt heute fiir England praktisch kaum noch in Frage.

Holland. In Holland waren 1904 die Steinkohlenbergbaubetriebe in der
Provinz Limburg mit der Hakenwurmkrankheit verseucht. Zu Beginn der
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Bekiampfung wurde eine Verseuchung von durchschnittlich 21,74% ermittelt.
Am starksten verseucht war hier die Zeche Neuprick. Durch die ergriffenen
MafBnahmen, die sich im wesentlichen mit denen in Deutschland decken, nimlich
Behandlung aller Wurmkranken und der Pflicht fir gesunde Wurmtriger,
sich einer Wurmkur zu unterziehen, ferner durch die Einrichtung von hygieni-
schen Abortanlagen und endlich noch durch die Neuanlegeuntersuchungen,
war es moglich, die Befallzahl bis zum Jahre 1907 auf 2,06% zu senken. 1913
waren es nur noch 0,32% der Belegschaft, die Wurmtriager waren. Seit 1922
kann man nach Jrrta auch in Holland von einem fast ginzlichen Verschwinden
der Ankylostomiasis sprechen.

Belgien. In Belgien wurde der erste Fall von Ankylostomiasis im Jahre 1884
entdeckt, und zwar bei einem Ziegelarbeiter, der frither Bergmann gewesen war,
dann in Koéln auf einem Ziegelfelde gearbeitet hatte. Die in Belgien verbreitete
Annahme, dal die Infektion der belgischen Bergwerke von den Kélner Ziegel-
feldern erfolgt sei, ist nicht haltbar, da die Cachexia montana dort bereits seit
langer Zeit bekannt war. Andererseits wurde in dieser Zeit auch die Feststellung
gemacht, daBl bei einer groflen Zahl von Bergleuten, die frither im St. Gotthard-
Tunnel gearbeitet hatten, Ankylostomen vorhanden waren. Bei den nun folgen-
den Nachforschungen, um die sich vor allem Marvoz und LAMBINET verdient
gemacht haben, wurden in erster Linie die in den Bezirken Liittich und Seraing
befindlichen Bergwerke als schwer ankylostomiasisverseucht gefunden. In
einigen Gruben wurden bis zu 60% wurmbehaftete Bergleute gefunden. Im
einzelnen war die Durchschnittsbefallzahl im Liitticher Bezirk 23%, in der
Grube Mons 6,56 %, in der Grube Charleroi 14%, wihrend iiber die Befallzahl
der Zeche Corbeau aux Berleur keine genauen Zahlen vorliegen. Uber-Tage-
Arbeiter sind vollsténdig frei von der Krankheit geblieben. Die Bekdmpfung
der Hakenwurmkrankheit wurde auch hier nach bewihrtem deutschen Muster
und unter mehrfacher Beratung mit deutschen Sachverstindigen durchgefiihrt
[Bruws (1)]. Der Erfolg dieser Bekdmpfungsmafinahmen geht am besten daraus
hervor, daB bereits im Jahre 1910 nur noch 5,3% der unterirdisch beschiftigten
Bergleute wurmbehaftet waren und 1913 nur noch 1,2% der Belegschaft als
Wurmtriger ermittelt wurden. 1923 war auch in Belgien nach dem Bericht
von LAMBINET (1 und 2) durch die getroffenen Mafiregeln ein vollstdndiger
Sieg iiber die Ankylostomiasis davongetragen worden. Im Jahre 1935 berichtet
Timbal, dal von 6242 Stuhlproben nur noch 2 positiv gewesen wiren. Somit
ist auch in den belgischen Kohlenbergwerken die Hakenwurmkrankheit so
gut wie ausgerottet.

Frankreich. In Frankreich ist die Ankylostomiasis ebenfalls um 1900 in
den Bergbaubetrieben stark verbreitet gewesen. Am stidrksten befallen waren
die Gruben bei Lyon, St. Etienne, im Nord-Departement und in Pas de Calais.
In Siidfrankreich waren hauptséchlich verseucht die Bergbaubetriebe La Loire,
Saone-et-Loire, Pay-de-Dome, Allier, Avayron und Gard (Rockefeller Foun-
dation). In den Jahren 1904—1907 wurden in den am stirksten verseuchten
Zechen Befallzahlen von 61,1%, 64,28%, 73,89% und sogar von iiber 85%
ermittelt. In den siidfranzésischen Gruben wurde hingegen nur eine durchschnitt-
liche Verseuchung von 7,2% festgestellt. Der Grad der Wurmbehaftung ist
auch hier vermittels des Mikroskops durch Stichprobenuntersuchung von
10—20% der unterirdischen Belegschaften bestimmt worden. Wahrend aber
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bei uns fiir jede einzelne Grube festgestellt wurde, ob die dort bekanntgewordenen
Infektionen mit Wahrscheinlichkeit auf dieser Grube selbst erworben waren
oder etwa von einer fritheren Arbeitsstitte des Infizierten stammten, ist eine
solche Unterscheidung in Frankreich nicht oder jedenfalls nicht regelmdiBig
gemacht worden. In den besonders stark infizierten Gruben sind die meteroro-
logischen Faktoren, ndmlich eine hohe Temperatur und eine grofle relative
Feuchtigkeit, fiir die Ausbreitung der Krankheit tiberaus giinstig. Fine Anzahl
von Zechen erweisen sich auch in Frankreich frei von der Wurmkrankheit.
Der groBite Teil jedoch war leicht infiziert und wies Befallzahlen von etwa
20% der unterirdischen Belegschaft auf, manche waren mittelstark, einige aber
auch sehr schwer infiziert. Die Bekimpfungsmafnahmen sind zum Teil dem
deutschen Vorgehen entsprechend durchgefiihrt worden, indem die ermittelten
Wurmtriger einer Abtreibungskur unterworfen wurden und fiir die Aufstellung
von Abortkiibeln unter Tage und die Errichtung von Aborten iiber Tage gesorgt
wurde. Die Bekimpfung der Hakenwurmkrankheit ist in Deutschland wohl
systematischer durchgefithrt worden, indem an die erste Ermittlung sich immer
wiederholende mikroskopische Untersuchungen anschlossen, wiahrend man sich
in Frankreich — aufler bei den schwer infizierten Gruben — zunichst mit der
ersten Feststellung begniigte. Eine Anzahl der schwer infizierten franzosischen
Gruben ist uns dem Namen nach bekannt, da wiederholt deutsche kriegsgefangene
Bergleute, die wihrend ihrer Gefangenschaft dort gearbeitet hatten, bei ihrer
Anlegung auf Gruben des Ruhrgebietes als infiziert ermittelt wurden [Bruns (12)].
Es verlohnt sich wohl, einige dieser Gruben anzufithren: Beraudiére, Mont
Rambert, Flotard bei Ricamarie, Grand Combe, Valenciennes, Anzin, Firminy,
Terrenoire, Péronniere, Chateauville und Bois. In den Jahren 1930-—1934
wurde eine neue Durchmusterung auf den franzosischen Gruben angestellt,
die nach dem Bericht von VILLEJEAN ergab, daB bei einer gréBeren Anzahl
von ihnen in der Zwischenzeit eine namhafte Abnahme der Wurmbehafteten
eingetreten war. Einige sind durch die getroffenen MaBregeln — mikroskopische
Untersuchungen der neu anzulegenden oder der sich krank meldenden Berg-
leute, Einrichtung von Behandlungsstationen, Behandlung der Wurmtriger
mit Thymol und Tetrachlorithylen, weniger gern mit Farnkrautextrakt, Ein-
richtung von Latrinen iiber Tage, transportablen Abortkiibeln unter Tage —
frei geworden. Auf einer Anzahl von Gruben sind immer noch reichlich Wurm-
behaftete vorhanden, auf manchen Zechen sogar heute noch bis zu 40% der
unterirdischen Belegschaft. Im ganzen kann man vielleicht annehmen, dafl die
Zahl der Wurmverseuchten auf den franzosischen Gruben auf die Hilfte bis
etwa ein Drittel zuriickgegangen ist. Die Zahl der in ihrem Gesundheitszustand
durch die Wurmbehaftung Geschidigten betrigt auf einigen Zechen immer
noch 10—15% der aufgefundenen Wurmtriger. Da heute eine Anidmie bei den
infizierten Bergleuten kaum noch beobachtet wird, zieht man in Frankreich
daraus die SchluBfolgerung, daB die Ankylostomiasis auf der Mehrzahl der
Gruben, wo sie frither bestanden hatte, verschwunden sein. Diese SchluBfolgerung
scheint allerdings nach unseren Erfahrungen nicht iiberzeugend begriindet zu
sein. Unseres Erachtens nach ist es eine dringende Notwendigkeit, da die schwer
infizierten Gruben nach wie vor methodisch iiberwacht werden miissen. Es
sind umfassende regelmiBige Untersuchungen aller unter Tage beschiftigten
Bergleute unbedingt erforderlich, ferner eine Behandlung aller ermittelten
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Wurmtriger, Untersuchungen bei der Neueinstellung, bessere Sorge fir die
Beseitigung der Fakalien unter Tage.

Neuerdings beobachtete JogEUx bei Kindern und Erwachsenen in der
Gegend von Marseille Infektionen mit Hakenwiirmern. Allerdings fehlen hierfiir
noch genaue Angaben. Korsika und die Provence sollen die Heimat sein.

Schweiz. Wahrend die Schweiz seit mehreren Jahrzehnten keinen neuen
Fall von Ankylostomiasis mehr aufzuweisen hat, ist es aber dennoch wichtig,
einmal auf die Verhéltnisse in den Jahren 1879 und 1880 hinzuweisen. Zu dieser
Zeit wurde die Hakenwurmkrankheit durch die St. Gotthard-Epidemie zum ersten
Male in Europa bekannt. Gerade die St. Gotthard-Epidemie muf} ja als Aus-
gangspunkt der Infektion fiir die meisten iibrigen européischen Léinder an-
gesehen werden.

In den Jahren 1879—1880 brach unter den am Bau des St. Gotthard-Tunnels
beschiftigten Arbeitern eine Epidemie aus, die als ,,Tunnelandmie‘ bezeichnet
wurde. Zunichst suchte man die Ursache dieser Krankheit, die mit Magen-
Darm-Storungen, Blutarmut, allgemeiner Kachexie einherging, in den klima-
tischen Verhiltnissen des Tunnels, der feuchten Wirme, dem Fehlen des Sonnen-
lichtes, in ritselhaften giftigen Emanationen des Gesteins usw. Die wirkliche
Ursache dieser Krankheit wurde erst entdeckt, als COLOMIATTI, PERRONCITO,
ConNcaTo, BozzoLo, PacgriaNt und BusyNioN in den Leichen der der Krankheit
Erlegenen das Ankylostomum duodenale feststellten. Der St. Gotthard-Epidemie
sind nach amtlichen Berichten Hunderte der an dem Bau Beschaftigten zum
Opfer gefallen, wihrend Tausende in schweres Siechtum verfielen. Verschont
geblieben sind von der Krankheit von den am Bau Beteiligten kaum welche.
Auch in den spéiteren Jahren konnten bei allen Untersuchungen der St. Gott-
hard-Tunnel-Arbeiter noch Ankylostomeneier festgestellt werden.

Spanien. Auch aus Spanien ist ebenfalls das Auftreten des Parasiten be-
kanntgeworden, und zwar sowohl bei Unter-Tage-Arbeitern wie bei Land-
arbeitern.

Um die Jahrhundertwende war die allgemeine Verseuchung in den Minen-
distrikten nicht besonders groB. Eine Ausnahme bildete nur der Minendistrikt
Linares, wo die Gruben teilweise einen Befall von 80% aufwiesen. Die durch-
schnittliche Befallzahl der spanischen Bergbaubetriebe betrug 30%. Dieselbe
konnte in den letzten Jahren durch Einrichtung von Aborten, durch sonstige
hygienische Mafnahmen und systematische Behandlung auf 2,8% gesenkt werden
(HERNANDEZ PAcHECO, DiEco). In Utrillas, Provinz Teruel, sind, wie Botiza
berichtet, in den Gruben iiberhaupt keine Ankylostomiasisfille mehr bekannt-
geworden. Auf Grund der in neuerer Zeit in den Bergwerken Spaniens angestellten
Untersuchungen von BATLEY und Y DE LANDAZURI wird die Zahl der Bergarbeiter,
die noch mit Ankylostomen infiziert sind, auf annihernd 10000 geschétzt.
Der hochste Prozentsatz infizierter Bergarbeiter wurde in Blei- und Kohlengruben
festgestellt. Etwa 65% der infizierten Bergarbeiter beherbergen weniger als
25 erwachsene Ankylostomen, doch finden sich auch in jedem Bergwerk Arbeiter
mit mehreren Hunderten von Hakenwirmern. Die hauptsichlichsten Mittel
zur Bekimpfung der Ankylostomiasisinfektion in den Bergwerken sind:

1. Verhinderung der Infektion des Erdbodens durch Einrichtung geeigneter,
evtl. fahrbarer Abortanlagen in den Bergwerken, die jeder Arbeiter unter allen
Umstinden benutzen muBl. Da eine Ankylostomiasislarve unter giinstigen
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Verhéaltnissen etwa 6—9 Wochen in der Erde am Leben bleibt, so kann, wenn
eine Neuinfektion des Bodens verhindert wird, innerhalb der angegebenen
Zeit eine automatische Reinigung des Bodens von Ankylostomiasislarven
eintreten.

2. Untersuchung und Behandlung jedes infizierten Bergarbeiters bis zur
volligen Heilung.

3. Mikroskopische Untersuchung des Kotes eines jeden Arbeiters vor seiner
Zulassung zur Arbeit in den Bergwerken.

Es besteht durchaus die Moglichkeit, mit Hilfe dieser MafBnahmen die
Minendistrikte Spaniens in verhiltnismiBig kurzer Zeit von dieser Seuche zu
befreien.

Anders liegen schon die Verhiltnisse im siidlichen Teil von Spanien, wo
die Krankheit in endemischer Form auftritt. Die klimatischen Verhéltnisse
sind in diesem Teil Spaniens derart, daB sie durchaus giinstig sind fiir eine
weite Verbreitung dieser Seuche. Die Temperatur schwankt hier in den ein-
zelnen Gegenden zwischen 24,8° und 29,4°C. Die jihrliche Niederschlags-
menge betrigt 486 bis 1247 mm. Ausschlaggebend fiir die verhiltnismaBig
groBe Verbreitung in den stdlichen Provinzen Spaniens scheint uns auch der
Anbau von Mais, Reis usw. zu sein, da eben in den meisten Reis- und Mais-
feldern die Arbeiter mit bloBen Fiullen ihrer Arbeit nachgehen.

Bei der Provinz MuRcIa, die 38° nordlicher Breite gelegen ist, etwa 50 km
von der Ostkiiste Spaniens entfernt, handelt es sich um ein stark besiedeltes
Gartengebiet (Huerta). In diesem Gebiet haben DarrIBA, ANTONIO, R. und
AsBgrIL Canovas, Mar1aNo groflere und ziemlich genaue Untersuchungen ange-
stellt. Die durchschnittliche Befallzahl, die man hierbei ermittelte, betrug
17,24%. Die ménnliche Bevolkerung und vor allem die Knaben sind im
Gartenbau beschiiftigt und dementsprechend auch mehr mit Ankylostomen
behaftet als die weibliche Bevélkerung. Die Verseuchung war in den meisten
Bezirken dieser Provinz schon ziemlich schwer. In etwa einem Drittel der
Krankheitsfille betrug die Eizahl pro Gramm Stuhl 1-—200, in den restlichen
zwei Dritteln war sie bedeutend héher (200-—2300).

Uber die Verbreitung der Ankylostomiasis in Valencia sind wir durch die
Forschungen von RopRicUEz Foruos, FERNANDO genau unterrichtet. Nach
seinen Feststellungen war die Hakenwurmkrankheit bis zum Jahre 1914 hier
nicht bekannt. Heute aber sind vor allem die Mdnner, die mit nackten Fiilen
in den Reisfeldern arbeiten, stark verseucht. Die Krankheit wird durch Ver-
unreinigung mit Kot durch die Arbeiter der Reisfelder weiter {ibertragen. Die
gefiihrlichste Zeit ist die Zeit der Uberschwemmung der Reisfelder. Der Ver-
breitung wird noch dadurch Vorschub geleistet, dafl die Manner in den schlam-
migen Reisfeldern ohne Schuhwerk arbeiten. Die Ankylostomiasis ist besonders
in den Dérfern am unteren Ribera verbreitet. Sie findet sich aber auch in den
Provinzen Castellon de la Plana und Alicante. Umfassende Bekdmpfungs-
maBnahmen sind fiir diese Gebiete dringend erforderlich.

Die Verseuchung in den iibrigen siidspanischen Provinzen ist dhnlich hoch
wie in Murcia. Auf die BekimpfungsmalBnahmen werden wir erst an spiterer
Stelle genauer einzugehen haben, da diese im wesentlichen in allen tropischen
und subtropischen Landern die gleichen sind.
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Portugal. Die Hakenwurmkrankheit kommt in Portugal als einheimische
Krankheit vor. Eine Durchschnittstemperatur von 20—25° C und eine jihrliche
Niederschlagsmenge von 726—1226 mm begiinstigen die Entwicklung des
Parasiten und damit die Weiterverschleppung dieser Seuche. Da ferner 57,8%
der Bevolkerung als Landarbeiter in Reis-, Mais- und anderen Getreidefeldern
beschaftigt sind, 148t sich ein Befall mit Ankylostomiasis leicht erkliren.

In einigen Bergwerken, so z. B. in Cabo Mondego und S. Pedro da Cova,
erreicht die Hakenwurmkrankheit eine bemerkenswerte Intensitit. Aber auch
in den anderen Bergwerken sind die hygienischen Bedingungen nicht derart,
daB eine Ausbreitung der Krankheit verhindert wird. In den Kohlenminen von
Nordportugal wurden nach den Ermittlungen von Rico (1, 2und 3) noch in
neuester Zeit 47,4% der Bergleute als infiziert gefunden. Bei der Verseuchung
der Kohlenbergbaubetriebe in Portugal handelt es sich ebenfalls nicht um eine
eingeschleppte, sondern um eine einheimische Verseuchung. Die Krankheits-
erreger sind in Portugal nach Rico sowohl das Ankylostomum duodenale als
auch der Necator americanus.

Italien. Italien, besonders der siidliche und mittlere Teil des Landes, gilt
seit langem als verseucht. Von Interesse diirfte es wohl sein, daB hier auch
zuerst erkannt wurde, dafl der Parasit bei den Angehérigen ganz bestimmter
Berufsgruppen, und zwar auller bei Landarbeitern, vielfach auch bei Ziegel-
arbeitern und Tunnelarbeitern vorkommt.

Aufler den siidlichen Teilen des Landes sind noch die Inseln Sizilien und
Sardinien stark verseucht. Wichtig fiir die Verbreitung der Krankheit sind in
diesem Lande die meteorologischen Faktoren, némlich eine durchschnittliche
Temperatur von fast 25°C und eine Niederschlagsmenge von 800—1400 mm
jahrlich, ferner kommt noch der Anbau von Reis, Mais usw. in Betracht. Auller
den lokalen Herden finden wir die Ankylostomiasis auch in den Kohlenberg-
werken verbreitet. Zu Beginn der Bekdmpfung, die sich in Italien gleichfalls
auf die bereits wiederholt angegebenen MafBiregeln stiitzt, waren mehr als 15% der
Bergleute mit Ankylostomen versucht. Diese Zahl nahm allerdings in den letzten
Jahren gewaltig ab und betrigt heute schitzungsweise nur noch wenige Prozente.

In der Provinz Reggio Calabria greift die Ankylostomiasis nach dem Bericht
von TiMpaxo (3) immer mehr um sich. Hauptsichlich befallen sind die Land-
leute und Gértner.

Trotz der ergriffenen MaBnahmen ist aber die Hakenwurmkrankheit heute
noch in Italien weit verbreitet. Der Krankheitserreger ist das Ankylostomum
duodenale. Daneben existiert der Necator americanus, der, wie LUTRARIO,
ILvENTO und MazziTELL1I berichten, aus Amerika eingeschleppt worden sein
soll. Nach den Feststellungen derselben Forscher sind heute Norditalien und
Sizilien am meisten befallen. 1933 wurde die gesetzliche Anzeigepflicht einge-
filhrt, um einer Weiterverbreitung vorzubeugen. Wahrend die Krankheit
um 1880 bei den Land- und Bergbauarbeitern in gleich starkem Maflle fest-
gestellt wurde, ist sie in neuerer Zeit fast nur noch bei Landarbeitern ermittelt
worden. In Italien ist durch die energischen BekimpfungsmafBnahmen in letzter
Zeit eine Besserung der Lage erzielt worden.

Ungarn. In Ungarn spielt die Ankylostomiasis als Volkskrankheit kaum eine
Rolle, wenn auch in neuester Zeit von LOorinoz (1) bei Untersuchungen von
Kindern bei 0,2% Ankylostomen gefunden wurden.

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 13
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Im Jahre 1880 wurde die Hakenwurmkrankheit auf den ungarischen Zechen
Schemnitz und Kremnitz, in Anina und Resicza und endlich noch auf der
Grube Brennberg bei Odenburg festgestellt. Auf der zuletztgenannten Grube
hatte die Krankheit im Jahre 1896 solche Ausmafle angenommen, daf damals
85% der Belegschaft mehr oder weniger schwer an der Krankheit litten. Durch
energische MaBnahmen der Grubendirektion und der Arzteschaft gelang es
bis 1902, den Prozentsatz der Erkrankten auf 8% herunterzudriicken. Durch
diesen guten Erfolg verleitet, hatten die Bergbehérden die Uberzeugung ge-
wonnen, dal} diese Bergwerke inzwischen von der Infektion vollkommen be-
freit sein miilten. Bei seinen Untersuchungen aber stellte Lorincz (2. und 3.)
fest, daB die Grube Brennberg heute einen ebenso hohen Infektionsgrad auf-
zuweisen hat wie in den Vorkriegsjahren, also zu Beginn der Bekimpfung.
Er fand 88,3% der Bergleute infiziert. Durch den allgemeinen guten Gesund-
heitszustand der Belegschaft hatten sich die Bergbehérden tiuschen lassen,
so daB in den letzten Jahren fast alle BekdmpfungsmaBnahmen gegen diese
Krankheit auller acht gelassen wurden. AuBer Brennberg weisen heute die Berg-
werke Tokod und Dorog hohe Befallziffern auf.

Will man hier genau wie in den iibrigen befallenen Lindern Europas einen
durchschlagenden Erfolg in der Bekdmpfung erzielen, dann miissen hygienische
Abortanlagen in den Bergbaubetrieben errichtet werden, ferner miissen alle,
auch die ,gesunden” Wurmtriger, restlos erfaBlt und Abtreibungskurven
unterzogen werden. Werden, wie es bisher iiblich war, nur Kranke behandelt,
dann ist diese Krankheit nie aus den ungarischen Bergbaubetrieben zu beseitigen.

In den Léandern Jsterreich, Serbien, Tschechoslowakei, Jugoslawien, Albanien,
Bulgarien und Rumdgnien sind in neuester Zeit keine Ankylostomiasisfille
mehr bekanntgeworden. In fritheren Jahren wurde in einigen Kohlenberg-
werken dieser Lander die Hakenwurmkrankheit zuweilen gefunden.

Griechenland. In Griechenland tritt die Hakenwurmkrankheit in den siid-
lichen Teilen des Landes, nimlich in Arkadien und Eubda, ferner auf den Inseln
des Agiischen Meeres und auf der Insel Kandia (Kreta) in endemischer Form auf.
MaBgebend fir die Verseuchung dieser Gebiete ist einmal die hohe Temperatur,
die in diesem Teil des Landes durchschnittlich 24—28° C betrigt, und die jihr-
liche Niederschlagsmenge von ca. 600—1200 mm. Hinzu kommt noch, daB die
Hailfte der Bewohner dieses Landes Landarbeiter sind. Der Befall in diesen
Gebieten ist nicht besonders hoch, die durchschnittliche Befallzahl ist etwa
die gleiche wie in den siidlichen Teilen von Italien. Die Bekidmpfungsmaf-
nahmen haben auch hier zu einem guten Erfolg gefiihrt. Im nérdlichen Teil
von QGriechenland wurden in fritheren Jabren auch Minenendemien ermittelt,
die mit Hilfe der eingeschlagenen BekdmpfungsmaBnahmen heute als vollstéandig
frei von Wurmkrankheit gelten kénnen.

Sowjet-RuBland. In neuester Zeit wird wiederholt von hohen Infektions-
zahlen aus Sowjet-Ruflland berichtet. Den hochsten Befall weist hier der siid-
liche Teil des Landes auf.

In Moskau sind in neuester Zeit systematische helminthologische Unter-
suchungen durchgefiibrt worden. Hierbei fanden DuBROWINSKI, KRANZFELD,
RosENFELD und SALAMANDRA (1) bei den verschiedensten Gruppen der Be-
volkerung Ankylostomiasisfille vereinzelt auftreten. Bei Personen, die aus Turk-
menistan stammen, wurde eine Befallziffer von 21,8% ermittelt [DUBROWINSKI,
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KRANZFELD, ROSENFELD und SALAMANDRA (2)]. Noch stirker war der Befall
in einem Schulinternat fiir Turkmenen, in dem etwa 35% der Schiiler als
Ankylostomentrager festgestellt wurden. Die allgemeine Befallzahl der Moskauer
Bevolkerung wird mit 1,2% angegeben. Am stirksten ist die Schuljugend
infiziert, relativ selten nur die Erwachsenen.

Die in Moskau ermittelten Befallzahlen unter den Turkmenen, die aus den
verschiedensten Bezirken Turkmenistans nach Moskau zugewandert sind,
gestatten es, gewisse Riickschliisse zu ziehen beziiglich der endemischen Ver-
breitung der Hakenwurmkrankheit in den entsprechenden Distrikten Turk-
menistans. Hier sind die klimatischen Bedingungen fiir die Verbreitung dieser
Krankheit giinstig. Besonders der Siiden Turkmenistans mit streng kontinen-
talem, im Sommer sehr heiBem Klima ist stark infiziert. Diese Tatsache beruht
aber nicht nur auf den klimatischen Faktoren, sondern ist in vielleicht noch
groflerem MafBe dadurch bedingt, dafl die Bewohner dieses Landes auf einer
sehr niedrigen Kulturstufe stehen und groBtenteils Ackerbau betreiben. Somit
sind also im Verein mit dem Klima giinstige Bedingungen fiir die Verbreitung
der Ankylostomiasis gegeben. Es ist wohl nicht besonders verwunderlich,
wenn fiir diesen Distrikt Sowjet-RuBlands eine durchschnittliche Befallzahl
von iiber 50% der gesamten Bevolkerung angenommen wird.

In Georgien ergaben die Nachforschungen von MakHVILADZE und DipEk-
BOULIDZE, dall im Westen des Landes Ankylostomiasis-Herde vorhanden sind.
Die meteorologischen Faktoren sind in dieser Provinz fiir einen hohen Befall
iiberaus giinstig. Nach Feststellungen von MakavILADZE und DIDEBOULIDZE
sind in diesem Teil Georgiens iiber 80% der Einwohner hakenwurmverseucht.
Als Erreger werden hier das Ankylostomum duodenale und der Necator ameri-
canus gefunden. Besonders stark infiziert erwies sich die Provinz Decatur
(Forr). Die blasse Hautfarbe der Bewohner weist schon auf das Vorhandensein
dieser Seuche hin.

Der Osten Georgiens soll frei sein von Ankylostomiasis. Die durchschnitt-
liche Befallzahl fiir das ganze Land wird mit 5,14% angegeben. Diese Zahl
scheint uns ein wenig gering geschatzt zu sein.

Auch in Grusien ergaben helminthologische Untersuchungen (MACHWILADSE
und DIDEBULIDSE) in einer Reihe von Dérfern und Siedlungen eine recht be-
trachtliche Verbreitung der Hakenwurmkrankheit unter der einheimischen
Bevolkerung. Besonders in West-Grusien wurde eine auffallend starke Ver-
breitung ermittelt. 1931 wurde die Verseuchung mit 70—100% der lindlichen
Bevélkerung Grusiens angegeben.

Auch in Turkestan und in verschiedenen Gegenden des Kaukasus wurden
haufig Fille von Hakenwurmkrankheit angetroffen. Genaue Zahlen liegen jedoch
dariiber noch nicht vor.

Ferner fand in neuester Zeit LINDTROP im westlichen und Ostlichen T'rans-
kaukasien Ankylostomiasisfille an den Orten, wo Feuchtigkeit, Warme und
tigliche FuBwaschungen (Korangebot) giinstige Bedingungen boten. Die durch-
schnittliche Befallzahl fiir ganz Transkaukasien wird von ihm mit 6,4% an-
gegeben.

Die ausgedehnten Steinkohlengruben des Donbeckens und des Urals sind,
von der Hakenwurmkrankheit bisher verschont geblieben (SKRJABIN, ScHULZ,
SSERBINOFF und SMIRNOFF). '

13*
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Alle diese Befallzahlen lassen erkennen, daf3 die Ankylostomiasis in den letzten
Jahren fir Sowjet-Rupland zu einem Problem wvon besonderer gesundheitlicher
und, bevolkerungspolitischer Bedeutung geworden vst. 1925 hatte es noch den An-
schein, als ob Sowjet-RuBland von diser Seuche verschont bleiben sollte (Zg1ss).

¢) Zusammenstellung der derzeitigen Verbreitung der
Ankylostomiasis in den europédischen Lindern.

In den meisten europédischen Léndern trat um die Jahrhundertwende die
Hakenwurmkrankheit als Berufskrankheit bestimmter Arbeitergruppen auf,
némlich der Bergarbeiter, der Tunnelarbeiter und der Ziegelarbeiter. Als Aus-
gangspunkt dieser Seuche in Europa mufl die St. Gotthard-Tunnel-Epidemie
in den Jahren 1879 und 1880 angesehen werden. In den verseuchten Lindern
waren aber nun keineswegs alle Bergbaubetriebe von der Hakenwurmkrank-
heit befallen. Die Ankylostomiasis wurde vielmehr nur bei den Arbeitern
solcher Betriebe gefunden, die unter tropenidhnlichen Verhéltnissen arbeiten
miissen, in erster Linie bei den in feucht-warmen Gruben arbeitenden Berg-
leuten und Tunnelarbeitern. In dem groBten Teil der europdischen Linder,
in denen diese Krankheit nur als Berufskrankheit auftrat, haben die Be-
kimpfungsmalnahmen einen 100%igen Erfolg zu verzeichnen gehabt. Heute
sind folgende Linder Europas, die um 1900 teilweise einen sehr hohen Befall
aufwiesen, als ankylostomiasisfrei zu bezeichnen:

Deutschland, das mit seinen energischen BekdmpfungsmaBnahmen Vorbild
in der Bekdmpfung fiir alle anderen verseuchten Léinder der Welt wurde,
England, Holland, Belgien, Schweiz, Osterreich, Tschechoslowakei, Jugoslawien,
Bulgarien und Ruménien.

Aber nicht alle mit Ankylostomiasis als Berufskrankheit verseuchten Lénder
Europas konnen heute die Hakenwurmkrankheit als ein diberwundenes Problem
ansehen. Die franzosischen und ungarischen Bergbaubetriebe haben nach wie
vor hohe Befallziffern der Bergleute aufzuweisen. Fiir diese Lénder ist es dringend
erforderlich, die ergriffenen BekimpfungsmafBnahmen energisch bis zur end-
giiltigen Ausrottung der Ankylostomiasis durchzufiihren.

In Europa wurde die Wurmkrankheit aber nicht nur als Berufskrankheit
ermittelt, sondern es wurden besonders in meuerer Zeit in manchen Ldindern
endemische Herde angetroffen. In endemischer Form tritt diese Seuche in den
siidlichen Teilen folgender Lander auf: Spanien, Portugal, Griechenland und
Sowjet-RuBland. Wahrend in den drei erstgenannten Lindern die Bekdmpfung
groBtenteils gute Erfolge zu verzeichnen hat — ist doch hier der Charakter der
Krankheit bedeutend gutartiger geworden —, weist heute Sowjet-RuBland
in einigen Teilen des Landes derart hohe Befallzahlen auf, daB nur energische
MaBnahmen eine Weiterverbreitung diser Seuche verhindern kénnen. Schon
heute ist diese Krankheit fiir Sowjet-Ruflland ein Problem von gréBter gesund-
heitlicher und bevélkerungspolitischer Bedeutung.

Vergleichen wir nun noch einmal die Verhéltnisse, die in den europiischen
Staaten um 1900 zu Beginn der in fast allen Landern einsetzenden Bekimpfung
angetroffen wurden, mit dem heutigen, so kommen wir zu der Feststellung,
daB die Ankylostomiasis — abgesehen von Frankreich und Ungarn — praktisch
nur noch in den siidlichen Lindern Europas auftritt. Trotz der guten Erfolge
in den meisten europdischen Lindern, vor allem in Deutschland, dem fiir die
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Bekdmpfung wegweisenden Lande, miissen wir aber dennoch betonen, dafl der
Befall in Europa, zahlenmaBig betrachtet, heute hoher ist als 1900. Diese Tat-
sache miissen wir zuriickfithren auf die erschreckend zunehmende Verseuchung
in Sowjet-RuBlland.

Wiéhrend Europa als der Erdteil zu gelten hat, in dem die Ankylostomiasis,
abgesehen von kleineren Teilen Portugals, Spaniens, Italiens, Griechenlands
und Sowjet-Rufllands, fast nur als Berufskrankheit der in den Bergbaubetrieben
beschiftigten Arbeiter und der Tunnelarbeiter vorkommt, tritt diese Welt-
seuche in allen anderen Erdteilen, die innerhalb des an friiherer Stelle be-
schriebenen Giirtels liegen, als einheimische Krankheit auf.

Aus diesem Grunde wollen wir auf die Epidemiologie der tropischen und sub-
tropischen Ankylostomiasis ein wenig niher eingehen. Die Epidemiologie der
Hakenwurmkrankheit ist in den Tropen und Subtropen vielgestaltig. Sie ist
in weitestem MaBe abhéingig

1. von der Bodenstruktur, von dem Feuchtigkeitsgrad des Bodens und
der Temperatur in den verschiedenen Bodenschichten;

2. von der Temperatur und der Feuchtigkeit der AuBenwelt, von der Menge
und der zeitlichen Verteilung der Niederschlige;

3. von den Lebensgewohnheiten, der kulturellen Entwicklung und der Be-
schiftigungsart einzelner Bevdlkerungsgruppen.

Die Ankylostomiasis ist auch in den Tropen eine Berufskrankheit, und zwar
vor allem eine Berufskrankheit der Landwirtschaft treibenden Bevélkerung.

Es diirfte wohl heute als selbstverstindlich angesehen werden, dafl die orale
Infektion bei den Masseninfektionen keine wesentliche Rolle spielt. Vielmehr
ist von groBter Wichtigkeit die percutane Infektion der Fiifle.

Zur Entwicklung der Larven aus den mit dem Stuhl ausgeschiedenen Eiern
ist sandiger, poroser Boden geeignet, wihrend schwerer, kompakter Lehmboden
oder andere harte, capillararme Bodensorten erheblich geringere Entwicklungs-
moglichkeiten bieten. Die beste mittlere Temperatur zur Entwicklung der
Larven in der Erde liegt zwischen 25 und 35° C. Direkte Besonnung der Brut-
plitze wirkt sich fiir die Entwicklung sehr ungiinstig aus. Notwendig ist auch
eine geniigende Sauerstoffzufuhr. Bei den klimatisch verschiedenen Jahres-
zeiten der Subtropen entwickeln sich die Larven nur im Sommer. Die Ver-
seuchung ist selbstverstindlich in den subtropischen Gebieten bei weitem
niedriger als in den Tropen. Auch in hoheren Regionen (etwa iiber 450 m)
ist der Befall mit Hakenwiirmern bedeutend geringer als in den Kiistenstrecken
und im Flachland. Um die mit dem Stuhl auf oder in die Erde gelangten Ankylo-
stomeneier zur Entwicklung gelangen zu lassen, ist ein hoher Grad von Boden-
feuchtigkeit notwendig. Im allgemeinen kann fiir tropische Verhiltnisse, bei
denen neben der giinstigen Temperatur fast stets die nétige Feuchtigkeitsmenge
vorhanden ist, gesagt werden, daB fast nur Plitze, die dauernd beschattet und
an denen deshalb auch dauernd eine hohe Bodenfeuchtigkeit besteht, zu gefihr-
lichen Brutstitten werden kénnen, da hingegen Plitze, die entweder dauernd
oder nur zeitweise dem Sonnenlicht ausgesetzt sind, weniger giinstig fiir die
Verbreitung der Krankheit sind. Die Voraussetzung zur Bodeninfektion ist
die, daB Stuhl an die fiir die Larvenentwicklung geeigneten Plitze gelangt.
Diese Moglichkeit ist in den tropischen Léndern fast iiberall gegeben.
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Abgesehen von der Ubertragung durch Stuhl mit den FiiBen kénnen Infek-
tionen durch Fliegen oder durch fikalienfressende Haustiere vermittelt werden
(BAERMANN).

Ein genaues Studium der lokalen Verhéltnisse, der Gewohnheiten der Be-
volkerung und der klimatischen Verhéiltnisse ist erforderlich, um eine ziel-
bewulite Bekéimpfung einzuleiten, die dann aber auch gute Erfolge zeitigen wird.

2. Asien.

Wie sehr die hygienische Situation in den einzelnen Lindern verschieden
ist, dafiir bieten vor allem die asiatischen Lénder ein gutes Beispiel. Asien
hatte in fritheren Jahren eine ungeheure Verbreitung der Ankylostomiasis
aufzuweisen. Besonders einige Lander wie Indien, Ceylon usw. waren iiberaus
stark verseucht. Indien wurde sogar lange Zeit als die Brut- und Ausgangs-
stitte der Hakenwurmkrankheit angesehen.

Tiirkei. In der Tiirkei war vor dem Weltkriege die Hakenwurmkrankheit
nur wenig bekannt. 1911 wurden kleinere endemische Herde in der Provinz
Bagdad ermittelt (Rockefeller Foundation 1911). Befallen waren 10% der ge-
samten Bevolkerung dieser Provinz. Infiziert erwiesen sich nur die Landarbeiter.
Ob und wie die {ibrigen tiirkischen Provinzen zu dieser Zeit ankylostomiasis-
verseucht waren, ist uns nicht bekannt. Nach den klimatischen Verhiltnissen
zu urteilen, werden sicherlich auch damals kleinere Herde in den einzelnen
Provinzen vorhanden gewesen sein. An den Kiisten, abgesehen von der Siid-
kiiste, herrschen in der Tiirkei heile Sommer und regnerische, milde Winter;
landeinwirts wird das Klima allerdings trockener und im Winter kilter. Die
durchschnittliche Temperatur fiir das ganze Land betrigt fast 20° C, in manchen
Gegenden werden sogar Temperaturen bis zu 30° und mehr gemessen. Die jahr-
liche Niederschlagsmenge betriagt ungefihr 600—900 mm. Hinzu kommt noch,
daB iiber 80% der Bevolkerung in der Landwirtschaft titig sind.

Ob und in welcher Stirke die tiirkischen Provinzen heute ankylostomiasis-
verseucht sind, konnen wir mit Ausnahme der Provinz Rise nicht angeben.

Nach Beendigung des Krieges fand AraR in der Provinz Rise (Lasistan),
ein Kiistengebiet am Schwarzen Meer im Stdwesten des Kaukasus, die Krank-
heit stark verbreitet vor. KEs handelt sich um ein Gebiet, das durch seine
ungiinstige wirtschaftlich-6konomische Lage und durch seine klimatischen Ver-
héiltnisse die Verbreitung und Entwicklung der Ankylostomenlarven wesentlich
fordern hilft. Durch planmaBige Untersuchungen wurden 51,6 % der Beviélkerung
als infiziert gefunden. Dabei waren in manchen Dérfern oft ganze Familien
mit Ankylostomen behaftet, andere wieder vollig frei. Der Parasit war stets
der Necator americanus. Durch energische BekdmpfungsmafBnahmen sanitéirer
und therapeutischer Natur wurde erreicht, dafl die Indexziffern von 51,6%
auf 8% heruntergedriickt wurden. Epidemiologisch scheint festzustehen, daB
der Parasit wihrend des Krieges durch russische Arbeiter und durch chinesische
Kulis in die vorher nicht befallene Gegend eingeschleppt worden ist und dort
infolge der ungiinstigen hygienischen Verhiltnisse seine starke Verbreitung
gefunden hat. Neben der Behandlung aller Wurmverseuchten hat man begonnen,
das Land zu sanieren durch Errichtung von Abortanlagen.

Syrien. In Syrien und im Libanongebiet haben in neuerer Zeit YENIROMSHIAN
und BERBERIAN an verschiedenen Stellen ein gehiuftes Auftreten von Haken-
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wurminfektionen beobachtet. An einigen Orten erwiesen sich bis zu 70% der
untersuchten Personen infiziert. Die durchschnittliche Befallzahl des Landes,
in dem die Forscher in 17 verschiedenen Ortschaften Stichproben machten,
betrigt 21,2%. Es handelt sich wahrscheinlich um eine Einschleppung der
Parasiten und um eine mit der Zunahme der Bananenpflanzungen in Ver-
bindung stehende Ausbreitung. Ferner sind auch in Syrien die klimatischen
Verhiltnisse iiberaus giinstig fiir eine weite Verbreitung dieser Seuche. Die
klinischen Erscheinungen sind hier im Verhidltnis zu der oft nur geringen
Wurmzahl auffallend schwer.

Paliistina. In Palistina wurde im Jahre 1925 die durchschnittliche Ver-
seuchung der Bevolkerung mit 9% angegeben (FELIX). Diese Zahl resultierte
allerdings nur aus einer kleinen Anzahl von untersuchten Personen.

1932 wurden genauere Ermittlungen von ScoTt, AvyouB und REITLER
angestellt. Dabei wurde diese Krankheit in den an der Kiiste von Jaffa gelegenen
Dorfern besonders stark verbreitet gefunden. Der Befall in den einzelnen Ort-
schaften betrug 50—80%. Eine besonders starke Verseuchung weisen hier die
Apfelsinenplantagen auf. Die Krankheit scheint in den Ortschaften in schwererer
Form aufzutreten, in denen iltere und reichlichere Orangenhaine vorhanden sind.
In anderen Dorfern, so z. B. in Petach-Tikvah, erwiesen sich nur verhiltnis-
mifig wenig Personen infiziert.

Die Ursache der Verseuchung liegt zunidchst einmal in den Gebriuchen des
Volkes begriindet, so wird z. B. die Entleerung des Stuhles im Freien vor-
genommen. Da nun auch die Bodenbedingungen fiir die Entwicklung der
Hakenwurmlarven besonders geeignet sind, ferner auch das Klima ziemlich
giinstig ist, mull es zu einer weiten Verbreitung der Krankheit kommen. Wahr-
scheinlich sind in dem verhéltnisméBig trockenen Lande erst durch die Anlage
der Apfelsinenplantagen mit dauernder kiinstlicher Bewdsserung giinstige
Bedingungen fiir die Ausbreitung der Ankylostomiasis entstanden. Die Gefahr,
die dadurch fiir die Bevolkerung entsteht, wird durch die Nachbarschaft des
stark verseuchten Agyptens noch erhéht.

Arabien, Afghanistan und Baludschistan sind von der Ankylostomiasis
anscheinend verschont. Jedenfalls sind in diesen Lédndern keine Fille von
Hakenwurmkrankheit bekanntgeworden. Die klimatischen Verhéltnisse sind
keineswegs fiir eine Verbreitung dieser Seuche geeignet. Fast ganz Arabien
hat ein heiB-trockenes Klima mit groBen Temperaturgegensitzen, nur die
hoheren Teile, besonders an der Kiiste, erhalten Steigungsregen, die im Norden
hauptsichlich im Winter, im Siiden im Sommer fallen. Afghanistan ist durch
hohe Gebirge vom Meer abgeschlossen, daher im Innern regenarm mit heifen
Sommern und kalten Wintern.

Irak. Ein leichter Befall mit Ankylostomiasis liegt im Irak vor (Rockefeller
Foundation). Wie iiberhaupt im westlichen Asien, trifft man auch hier nur ein
sporadisches Auftreten der Krankheit an. Die Verbreitung héngt in diesem
Lande von besonderen Gebriuchen der Bevilkerung ab — wie z. B. die fiir die
Mohammedaner vorgeschriebenen Waschungen nach dem Defédkieren und Uri-
nieren —, da im allgemeinen das Klima in dieser Zone wenig giinstig fiir die
Entwicklung der Ankylostomeneier zu Larven ist.

Persien. In neuester Zeit wird aus Persien berichtet, dafl die Hakenwurm-
krankheit sehr stark verbreitet sei (PicuLEWSKY). Die klimatischen Bedingungen
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in Persien sind aber keineswegs derart, dal sie fiir einen starken Befall dieses
Landes verantwortlich gemacht werden kénnen, denn hier herrscht ein trockenes
Kontinentalklima mit groBen Temperaturgegensitzen, heilen Sommern und
kalten Wintern. Die Ursachen dieser starken Verseuchung sind demnach wohl
in den Lebensgewohnheiten der Perser, vielleicht auch in den den Mohamme-
danern vorgeschriebenen Waschungen zu suchen.

In Mittelasien sind nur vereinzelte Falle von Hakenwurmkrankheit registriert
worden (P1cuLEWSKY). Man darf aber wohl annehmen, daB es sich meist nicht
um autochthone, sondern um eingeschleppte Fille handelt.

Indien. Indien wurde lange Zeit als das Ausgangsland der Ankylostomiasis
angesehen. Von hier aus soll diese Seuche nach dem Bericht der Rockefeller
Foundation aus dem Jahre 1911 nach Ceylon, Siidostafrika, Britisch-Guayana
und Jamaika verschleppt worden sein. 1911 war fast ganz Indien von der
Hakenwurmkrankheit befallen. Besonders hiufig wurde sie angetroffen in
Bengal, Ost-Bengal und Assam, ferner noch in Siidindien. Zu diesem Zeitpunkt
waren in Indien schatzungsweise 60—80% der Landarbeiter verseucht. Diese
enorm hohen Infektionszahlen lassen sich leicht erkliren durch die klimatischen
Verhiltnisse und die Lebensgewohnheiten der Bevolkerung.

Das Klima in Indien ist tropisch und wird gekennzeichnet durch den feuchten
Siidost-Monsum, der im Sommer die allgemeine Regenzeit bringt, und den
trockenen Nordost-Monsum im Winter. Die Niederschldge sind in den nach
Stidwesten offenen Gebieten, besonders an den Siidwesthingen am groBten.
Es herrscht hier eine durchschnittliche Temperatur von 26—28° C, in manchen
Gegenden sogar eine von 34° und mehr. Die jahrliche Niederschlagsmenge
beliuft sich auf 688—2510 mm, nach den einzelnen Gebieten verschieden.
Hinzu kommt, daBl etwa 70% der Bevolkerung in der Landwirtschaft beschaftigt
sind. Da es auch hier wie in so manchen tropischen Lindern an ausreichenden
hygienischen Einrichtungen fehlt -— erwihnen méchten wir nur das Defékieren
im Freien, die Benutzung des Stuhles zu Diingezwecken usw. —, ist ein derart
hoher Befall, wenn eben nicht energisch genug dagegen angekiampft wird,
durchaus erklarlich.

In neuester Zeit sind in Indien ausgedehnte und genaue Untersuchungen
angestellt worden, die ergaben, daB sich im gréBten Teil Indiens die Lage
gebessert hat. Allerdings weisen auch heute noch manche Distrikte Befall-
zahlen von 50—80% auf. Besonders hoch ist noch die Verseuchung bei den
arbeitenden Kulis und den Arbeitern der in Indien zahlreich vorhandenen
Teeplantagen.

Der ganz nordwestliche Teil des Landes wie auch Mittelindien sind heute
entweder ganz frei von der Hakenwurmkrankheit, oder aber sie weisen so
geringe Infektionszahlen auf, daf keinerlei sichtbare Erscheinungen oder
Schidigungen der Krankheit feststellbar sind [CHANDLER (1 und 4)]. Im Gegen-
satz hierza ist Siidindien heute noch immer stark verseucht. In den einzelnen
Distrikten zeigen sich allerdings groBle Unterschiede in der Verbreitung mit
einem deutlichen Dominieren in den siidlichen Bezirken. In vielen Gebieten
finden wir auch heute noch 70% der gesamten Bevoélkerung infiziert (Jacocks,
KexDRrICK und SWEET).

Bengalen weist nach CEANDLER (9) hohe Infektionszahlen auf. Wihrend
in den Ebenen und in den Stddten nur wenig Fille von Ankylostomiasis
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angetroffen werden, weisen die Hiigellinder einen sehr hohen Befall auf. Schwer
infiziert sind hier besonders die Arbeiter in den Kohlenminen von Asansol
[CHANDLER (13)]. Die Defikationsgewohnheiten der Bevolkerung und die stin-
dige warme Feuchtigkeit begiinstigen die Infektion. In den Dérfern der Minen-
niederlassung von Asansol sind hingegen trotz der unhygienischen Defikations-
verhiltnisse die Ankylostomiasisinfektionen nur leichter Natur. Das ist zuriick-
zufithren auf das Austrocknen des Bodens wihrend der Hilfte des Jahres,
wodurch stets eine Reduktion der Infektion um 60% bewirkt wird. Ferner
sind auch in den Teeplantagen von Bengalen hohe Infektionsziffern gefunden
worden. In einigen Plantagen waren fast 100% der Arbeiter hakenwurm-
verseucht. Die meisten der in Bengalen behandelten Patienten hatten Misch-
infektionen von Ankylostomum duodenale und Necator americanus, wobei die
letztere Art zahlenmiBig stark tiberwog (MAPLESTONE und MUKERJI).

In Assam ist die Verseuchung bedeutend schwerer als in Bengalen mit
Ausnahme des Tales von Manipur, wo gut angelegte Latrinen vorhanden sind
[CHANDLER (10)]. Das Klima und der Boden sind in dieser Provinz fiir die Ent-
wicklung der Larven giinstig. Sehr hohe Befallziffern weist der Ostliche Teil
der Provinz auf, wihrend der westliche Teil nur maBig schwer verseucht ist.
Besonders stark ist der Befall der Kulis in den Teefarmen. Die Bevolkerung
von Assam mufl zur Anlage und Benutzung einfacher Latrinen erzogen werden.

In Zentralindien und in Bombay wird die Hakenwurmkrankheit verhiltnis-
méBig wenig angetroffen [CEANDLER (5)]. Nur im Siidteil des Konkandistriktes
ist der Befall mit Hakenwiirmern hoch. DafB trotz der unhygienischen Lebens-
gewohnheiten der Bevolkerung die Verseuchung in diesen beiden Provinzen
nicht grofler ist, liegt teils an der Bodenbeschaffenheit, teils an dem geringen
Regenfall, und teils daran, daf} die Hauser in den Dérfern sehr zerstreut liegen.

In der Provinz Deli wurden genaue Untersuchungen von SCHUFFNER
angestellt, die zeigten, dafl die eingewanderten Arbeiter aus China und Java
bedeutend mehr infiziert waren als die einheimischen. Von den chinesischen
Einwanderern erwiesen sich 33% als Hakenwurmtriger bei einer durchschnitt-
lichen Eizahl von 7, von den javanischen Arbeitern waren nur 6% ankylo-
stomiasisverseucht, allerdings bei einer Wurmzahl von 92. In der Provinz selbst
ist die Infektion heute lingst nicht mehr so umfangreich wie in fritheren Jahren.

In Nordwestindien ist die Hakenwurmkrankheit im allgemeinen so gering,
daB sie praktisch heute keine Rolle mehr spielt. CHANDLER (4) fiihrt dieses
giinstige Ergebnis hauptsichlich auf die grofie Trockenheit des Landes zurtick.
Da aber der Reisanbau eine kiinstliche Bewisserung notwendig macht, liegt
die Befirchtung nahe, dal auch hier die Befallzahlen wieder ansteigen werden.

In Pandschab (Punjab) sind 82% der gesamten Bevolkerung infiziert (Yacos
und CuavUDHRI). Die Hilfte der Hakenwurmtréiger weist schwere klinische
Symptome auf. Die gefundene Wurmzahl stimmt mit der Schwere der Symptome
iiberein. Die Minner sind im allgemeinen schwerer befallen. Diese erschreckend
hohe Verseuchung ist in erster Linie auf das Fehlen von Latrinen zuriickzu-
fiihren. Die Infektion erfolgt zumeist auf den FuBwegen, die zu den Feldern
fithren und gleichzeitig als Defdkationsplitze benutzt werden.

In Madras sind der Osten, der Westen und der siidlich-mittlere Teil der
Provinz stark verseucht [CHANDLER (6)]. Der Infektionsgrad erreicht in diesen
Gegenden 60—80%. Trotz dieser hohen Befallziffer ist die Verseuchung hier
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aber dennoch leicht und nur von geringer praktischer Bedeutung. Das ist
leicht ersichtlich aus den geringen Eizahlen, die durchschnittlich fiir Madras
nur 10 pro Gramm Stuhl betragen, an einigen Orten sogar nur 5 pro Gramm Stuhl.

In den Siidprovinzen von Indien herrscht die Ankylostomiasis mehr als in
anderen Teilen Indiens [CHANDLER (1)]. Die Bodenbeschaffenheit und das
Klima, ferner der Bau der Dorfer und die Lebensgewohnheiten der Bewohner
begiinstigen die Verbreitung der Krankheit.

In 39 Distrikten Siidindiens haben Jacocks, KENDRICK und SWEET
1477808 Personen untersucht, von denen bei 113352 Ankylostomeneier im Stuhl
gefunden wurden. Somit sind 77% der Bevélkerung von der Hakenwurm-
krankheit befallen. In diesem Teil von Vorderindien wohnen schitzungsweise
150 Millionen Menschen, dementsprechend sind also 115 Millionen Menschen
hakenwurmverseucht. Der Einzelbefall ist aber sehr verschieden. So wurden
z. B. in 3 Provinzen nur 12,2—25% der Bewohner als befallen ermittelt, in
8 Provinzen aber mehr als 90%. Die vorherrschende Erregerart ist der Necator
americanus. Die Durchschnittszahlen der Wurmeier pro Gramm Stuhl betragen
800—2700. Nur in 8 Provinzen wurden weniger Eier gefunden. Die Ver-
breitung der Krankheit ist also in Stdindien sehr stark.

Die Befallzahl in den Kulihdusern der Teefarmen wird durchschnittlich
mit 93,6% angegeben [CHANDLER (15)]. Die groBle Verseuchung ist auf die
abseits der Hauser gelegenen Defdkationsplitze und die verstreuten Boden-
verschmutzungen in den Teeplantagen zuriickzufiihren. Die Frauen und Kinder
sind meist mehr verseucht, da sie durch das Pfliicken der Teeblitter mit dem
infizierten Boden in Beriihrung kommen. KEine untergelegte Strohmatte kénnte
hier Abhilfe schaffen. Die Infektionsgefahr wiirde behoben sein, wenn die
vorhandenen Griben zur Defikation benutzt wiirden.

Birma ist nur méBig stark von der Hakenwurmkrankheit befallen [CHAND-
LER (1)]. Die durchschnittliche Eizahl fiir das ganze Land betrigt heute 20—30
pro Gramm Stuhl. Die Verbreitung der Krankheit erstreckt sich schitzungs-
weise von Prome bis nach Karenni und dem nordwestlichen Grenzgebiet von
Siam. Siidlich. dieses Gebietes ist Tiefland mit einer hohen Regenmenge. Aber
dennoch ist der Grad der Verseuchung gering. Das mag wohl hauptséchlich
auf den Gebrauch von, wenn auch héchst einfachen, Abortkiibeln bei den
Birmanen zuriickzufiihren sein. Nur die indischen Siedler, die meist ihren Stuhl
im Freien entleeren, weisen weit héhere Befallzahlen auf.

In der Trockenzone im mnérdlichen Teil von Mittelbirma, die sich von
Yamethin bis zum Shwebodistrikt und vom Chin bis zur Hiigellandschaft der
Schanstaaten erstreckt, ist naturbedingt die Krankheit unerheblich. In den
Schanstaaten ist die Ankylostomiasis nur leicht verbreitet. Die Eingeborenen
tragen hier Sandalen, wodurch die Gefahr einer Infektion durch die Haut
weniger grofl ist. In dem restlichen Teil von Birma, einschlieBlich des oberen
Teiles der Malayischen Halbinsel und der sehr schwach bewohnten Hiigel-
gegend von Chin und des nordlichen Teiles von Birma, wird nur eine geringe
Verseuchung vermutet. Die Eizahl soll hier 10—20 pro Gramm Stuhl betragen
[CEHANDLER (1)].

Die Infektion wird in Indien hauptsichlich hervorgerufen durch den Necator
americanus. In ganz Siidindien, in Bengalen und Birma ist er vorherrschend.
In Madras finden wir z. B. nur bei 5%, in Birma bei 10%, in Bengalen bei
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20% aller infizierten Personen das Ankylostomum duodenale. Nach Nordwesten
hin scheint das Ankylostomum den Necator verdringt zu haben. So betrug
z. B. in Bihar die Anzahl der Ankylostomen mehr als 50%. In den Vereinigten
Provinzen und in Punjab ist das Ankylostomum duodenale vorherrschend.

Ceylon. Uber den heutigen Stand der Ankylostomiasis in Ceylon sind wir
durch Untersuchungen, die in den letzten Jahren hauptsichlich durch
Jacocks (1, 2 und 3) ausgefiihrt wurden, genau unterrichtet.

1911 wurden in Ceylon von der Rockefeller Foundation schitzungsweise
90% der gesamten Bevolkerung mit der Hakenwurmkrankheit verseucht

gefunden. Erst 1915 wurde die Bekdmpfung der
Krankheit in Angriff genommen. Hierbei stellte
sich dann heraus, da @ der Befall 96 % betrug. Be-
troffen waren alle Berufe, ob Landarbeiter, Mi-
nenarbeiter usw. Verantwortlich fiir diese hohe
Infektionsziffer sind zunéchst einmal die Kkli-
matischen Verhéltnisse — es herrscht hier ein
tropisches Klima mit zahlreichen Niederschli-
gen —, dann aber auch die Gebriduche der Be-
volkerung. Fast 80% der Bewohner dieser
Insel sind in Tee- und Reisplantagen beschéf-
tigt. Als Dung wird frischer Menschenkot ver-
wendet, der, mit Ankylostomeneiern iiberhéuft,
infolge der giinstigen Entwicklungsbedingungen

Tabelle 8.
Infektions-
Provinz grad
%

Uva. .. ... .. 84,9
Studprovinz . . . . . 90,7
Westprovinz . . . . 88,1
Zentralprovinz . . . 89,3
Ostprovinz . . . . . 91,4
Sabaragamuva . . . 90,0
Nordprovinz . . . . 95,2
Nord-Zentralprovinz. 96,5
Nordwestprovinz . . 96,0
Alle Provinzen . . 90,5

Hauptgrund fiir die weite Verbreitung dieser Seuche ist. In neuerer Zeit wurde
ein Befall von 90,5% gefunden. Alle Provinzen Ceylons sind gleich stark be-
fallen, was vorstehende Tabelle (8) veranschaulichen mége.

Alle Lebensalter sind in Ceylon fast gleich
stark von dieser Krankheit heimgesucht. Auch
dariiber moége eine Tabelle (9) Aufschlufl geben.

Seit dem Jahre 1925 wird in Ceylon die
Bekimpfung der Hakenwurmkrankheit all-
gemein und tatkraftig durchgefithrt. Die
hauptsichlichsten Mafinahmen, die man gegen
die Seuche ergriffen hat, sind Massenbehand-
lungen, Verbesserungen der hygienischen Ver-
héiltnisse, Bau von Aborten, Aufstellung von
Abortkiitbeln und Aufklirung der gesamten

Tabelle 9.
Alter Prozentzahl
2— 6 Jahre. . . . 75,56
7—10 ,, . . 93,5
11—-14 ,, 93,3
15—18 ,, 93,5
19—40 ,, 91,0
41—50 ,, . . .. 90,4
51 und mehr Jahre . 93,9
Alle Lebensjahrginge 90,5

Bevolkerung mit dem Hinweis auf die Gefiahrlichkeit, die ihre mannigfaltig
Welche Erfolge z. B. in den

iiblen Lebensgewohnheiten mit sich bringen.
nordlichen Teilen der Insel

: . Tabelle 10.
dadurch erzielt worden sind,
veranschaulicht am besten Provinz 1920/4/25 19%.?/27 1?,/28
nebenstehende Tabelle 10.

Aus der Tabelle lst er- Nordprovinz S 94,8 73,5 68,4
sichtlich, da$ die Bekimpfung Nord'zergmlprzvmz ' ggz zzz | Z;(;
in Ceylon Fortschritte macht. esamb . - - ’ ’ ’
Auch die Krankheit an sich hat viel von ihrer Gefidhrlichkeit verloren.

Dieser nun einmal eingeschlagene Weg muB bis zur endgiiltigen Ausrottung
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dieser Landesplage beibehalten werden; denn dal er der richtige ist, diirfte
durch obenstehende Tabelle wohl erwiesen sein. Bis zum Endziel allerdings
werden noch viele Jahre intensiver Arbeit notwendig sein.

Siam. Auch Siam ist von der Hakenwurmkrankheit nicht verschont geblieben.
Dieses Land hat einen verhiltnismifBig hohen Infektionsgrad aufzuweisen. Das
Klima ist tropisch und steht im Sommer unter dem EinfluB des Siidwest-
nonsums, der starke Regenfille bringt, wihrend im Winter beim trockenen
Nordostnonsum nur wenig Niederschliage fallen. Der Temperaturdurchschnitt
fir dieses Land betragt 26,7° C, die jahrliche Niederschlagsmenge erreicht
1487 mm. Wie aus diesen klimatischen Angaben ersichtlich ist, kann hier die
Ankylostomiasis eine weite Verbreitung erreichen.

Wie in Siam die Verhéltnisse in fritheren Jahren gewesen sind, ist uns nicht
bekannt. Heute sind es nach den Feststellungen von O’Briex (1 und 2) ungefihr
die gleichen wie in Birma. Die durchschnittliche Eizahl fiir das ganze Land
betrigt 7 pro Gramm Stuhl. Aber es gibt hier viele Ortschaften, die weit mehr
verseucht sind. Die Befallziffer in manchen Gegenden betragt bis zu 60% mit
einer Eizahl von 700 pro Gramm Stuhl.

Das Me Ping-Delta ist nur sehr leicht befallen; die praktische Bedeutung
der Krankheit ist hier gleich Null (BARNES und O’Briex). Dieses giinstige
Ergebnis ist wohl auf die dauernde Uberschwemmung dieses Deltas zuriick-
zufiihren. Nach Norden zu ist dann eine allméhlich ansteigende Verseuchung
festzustellen. Der hochste Befall wird im nordwestlichen Teil des Landes
erreicht. An der westlichen Seite der Malayischen Halbinsel trifft man nur
einen méifBigen Befall an; die dstliche Seite hingegen ist sehr stark verseucht.
Auch im Korathochland, 6stlich vom Me Ping-Tal, ist eine méBig hohe Infek-
tion vorhanden, die dann aber zum Mekongflu zu allmihlich abnimmt.

In Siam macht die Bekdmpfung, gestiitzt durch private Unternehmen, sehr
gute Fortschritte. Die Massenbehandlungen, die hier zur Anwendung kommen,
haben sich sehr gut bewéhrt.

Indochina. In Indochina ist der Befall mit Ankylostomen sehr hoch. Im
Mekongtal sind die Verhéltnisse denen in Siam sehr &hnlich. An der Annam-
kiiste erreicht die Verseuchung ihren Hohepunkt, was auf die hohe jéhrliche
Regenmenge und die nur kurze Trockenzeit zuriickzufiithren ist. Den Ausschlag
gibt aber zweifellos das BarfuBgehen der Eingeborenen. So ist es auch leicht
erklirlich, daB in Indochina etwa 80% der gesamten Bevélkerung mit Ankylo-
stomen infiziert sind (THIROUX). Das Vergraben des Kotes, das hier vor-
genommen wird, fithrt nicht zur Vernichtung der Ankylostomenlarven. THIROUX
empfiehlt aus diesem Grunde das Abladen des Kotes in Zementgruben, in denen
die Eier und Larven durch die Eigengérung bzw. Fiulnis des Kotes erzeugte
Temperatur abgetétet werden sollen.

Malayischer Staatenbund. Im Malayischen Staatenbund wurde 1911 eine
Befallzahl von 60% ermittelt. Diese starke Verseuchung ist zuriickzufiihren
einmal auf die iiberaus giinstigen klimatischen Bedingungen, dann aber auch
auf die Gebriuche der Bewohner. Die Béche und Fliisse werden von den Ein-
geborenen als Defidkationsplitze benutzt. Das Wasser dieser so verseuchten
Fliisse wird dann einmal zur Berieselung der Felder verwendet und dient gleich-
zeitig auch als Trink- und Badewasser. Hieraus 148t sich leicht dieser hohe
Infektionsgrad erkliren. Im siidlichen Teil der Halbinsel sind die klimatischen
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Bedingungen fiir einen hohen Befall iiberaus giinstig. Aber dennoch ist der
heute hier herrschende Infektionsgrad nur noch gering. 1911 waren 45,1%
der gesamten Bevélkerung mit Ankylostomen verseucht. Die in den letzten
Jahren von BArNEs und RusseLL ausgefiihrten Untersuchungen ergaben, daf
in Malacca nur 12,6% der gesamten Bevolkerung iiber 100 Wiirmer hatten,
in Labuan waren es 9.1% und in Penang, Wellesley und Dingings nur 6,2%.
Aus diesen Zahlen ist ersichtlich, dal die Bekdmpfung hier sehr gute Fort-
schritte gemacht hat. Durch Belehrung der Bevélkerung und durch dauernde
Massenbehandlungen hat man erreicht, dafl die Ankylostomiasis viel von ihrer
Gefihrlichkeit verloren hat.

Bei Schulkindern angestellte Untersuchungen ergaben, daB die durch-
schnittlichen Wurmzahlen, die ja immer das beste Bild von dem herrschenden
Grad der Verseuchung geben, im Kuala Lumpur etwa 50 betragen (DaRLING,
BarBErR und Hacker), in Penang und Wellesley 77,5 und in Malacca 50,4
{(BarnEs und RussELr). Hohe Befallzahlen wurden bei den Arbeitern der
Gummiplantagen gefunden. Ebenfalls ist auch die Landbevélkerung stark ver-
seucht. Aber dennoch kénnen wir heute wohl annehmen, daf3 sich der Ver-
seuchungsgrad im Malayischen Staatenbund auf absteigender Linie befindet.

Britisch-Malakka (Straits Settlements). In Britisch-Malakka ist die Haken-
wurmkrankheit in fritheren Jahren weit verbreitet gewesen. Schuld daran
waren die klimatischen Verhéltnisse und die Gebrduche der Einwohner. Nach
den Angaben der Rockefeller Foundation sind nach jahrelanger intensiver
Bekampfung nur noch 10,7% der Bevélkerung ankylostomiasisverseucht. Der
Befall ist also hier bei weitem leichter als im Malayischen Staatenbund. Die
Infektion ist fast nur noch bei den Landarbeitern, vereinzelt auch noch bei
den Minenarbeitern anzutreffen.

China. In China ist die Hakenwurmkrankheit schon seit langer Zeit bekannt
und ihre Bedeutung fiir das Land als solche auch erkannt worden. In dem
Jahresbericht der Rockefeller Foundation von 1910 wurde die Infektion im
Yangtsetal mit 70—76% angegeben. Bei genaueren Nachforschungen wurde
dann ermittelt, dafl 14 chinesische Provinzen infiziert waren. Ausnahmen hiervon
bildeten nur die 4 Provinzen Kansu, Schensi, Schansi und Chili (Rockefeller
Foundation 1911).

Im Swatowdistrikt war zu dieser Zeit der Nordosten der Provinz Kwangtung
befallen. Besonders zahlreich fanden sich Ankylostomiasisinfektionen bei den
Landarbeitern. Wahrend die allgemeine Befallzahl 54% betrug, wurden bei
den Farmern 74,5% infiziert gefunden. In der Nganweiprovinz kamen Ankylo-
stomiasisfille vor im Yangtsetal und allgemein bei den Farmern der ganzen
Provinz. Der allgemeine Befall dieser Provinz wurde mit 24,6% angegeben,
bei den Farmern betrug der Infektionsgrad 72,8—76%. In den Provinzen
Tschekiang und Kiangsuw wurde eine durchschnittliche Verseuchung von 5%
ermittelt, bei den Farmern eine von 25%. In der Provinz Setschwan war die
Hakenwurmkrankheit allgemein verbreitet. Die Befallzahl wurde mit 44,5%
angegeben, wihrend die Farmer 100%ig verseucht waren. Uber den Befall
in der Provinz Hupe liegen keine genauen Angaben vor. Jedenfalls war die
Seuche hier nicht besonders stark verbreitet.

Wie sind nun die Verhéiltnisse heute ? In China haben wir Monsumklima
mit trockenem kalten Winter und feuchtwarmem Sommer, wobei Nordchina
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einen gemiBigten und Siidchina einen subtropischen Klimacharakter aufweisen.
Die Temperaturen, die man hier antrifft, betragen im Norden durchschnittlich
18,1° C, im Siiden bis 27,4° C. Die jahrliche Niederschlagsmenge bewegt sich
nach den einzelnen Gegenden zwischen 600—1100 mm. Aus diesen klimatischen
Verhiltnissen 148t sich bereits die Schlufifolgerung ziehen, dai Nordchina nur
einen verhidltnisméBig leichten Befall, Siidchina aber einen hohen Befall auf-
weisen miissen.

In Nordchina, nordlich des Yangtsetales, finden wir die Hakenwurmkrank-
heit heute nur noch verhdltnismifig gering verbreitet. Dieser giinstige Stand
ist einmal auf die klimatischen Verhaltnisse zuriickzufithren. Nordchina, zum
groBten Teil von der Wiiste Gobi eingenommen, hat nur einen geringen Regen-
fall aufzuweisen, ferner herrscht auch ein langer und kalter Winter. Wéirme
und Feuchtigkeit, beides Dinge, die fiir die Weiterentwicklung der Ankylostomen-
larven erforderlich sind, treffen nur in wenigen Tagen zusammen, so dafl aus
diesem Grunde schon eine weite Verbreitung fast unmdglich ist. Dann aber
diirfte wohl von grofiter Wichtigkeit sein, dafl in Nordchina in der Landwirt-
schaft der Dung von Mensch und Tier nur in getrocknetem Zustande verarbeitet
wird. Man hat zu diesem Zweck Bodengruben angelegt, wohin die Ausschei-
dungen gebracht und wo sie getrocknet werden. Interessant diirfte die Fest-
stellung sein, dafi dennoch ein grofier Teil der Larven am Leben erhalten bleibt
und so noch infektionsfihig ist [CorT, GRANT und StoLL (1, 2 und 3)]. Eine
wichtige Rolle fiir den geringen Befall mag auch noch der Weizenanbau spielen,
der nicht wie der Reisanbau eine dauernde Bewésserung notwendig macht.

Die Untersuchungen, die man in neuerer Zeit in Nordchina angestellt hat,
ergaben durchschnittlich nur bei 4% der Bevolkerung einen leichten Befall
mit Ankylostomiasis. Es handelt sich hierbei um sporadische Infektionen
(Cort, GRANT und SToLL 3). Eine Ausnahme bilden allerdings die Bergwerke
von Chefoo. Hier wurde bei der ménnlichen Bevolkerung ein Infektionsdurch-
schnitt von 46,4% mit einer Eizahl von 635 pro Gramm Stuhl ermittelt. Die
durchschnittliche Eizahl fiir die ganze Bevolkerung betrigt aber nur etwas
iiber 2,5 pro Gramm Stuhl.

Ganz anders liegen die Verhiltnisse in Mittel- und Siidchina [Cort, GRANT,
StorLL und weitere Mitarbeiter (1)]. In diesen Teilen Chinas hat das Hakenwurm-
problem eine bei weitem grofere gesundheitliche Bedeutung. Das hingt zum
Teil mit den klimatischen Bedingungen zusammen, zum Teil mit Besonderheiten
in der Verwendung der menschlichen Exkremente. Diese werden entweder
trocken oder feucht verwendet: Beim trockenen Verfahren erfolgt Kompostierung
von menschlichem und tierischem Kot mit Stroh, Abfallstoffen und Ton. Beim
feuchten Verfahren wird der Kot mit oder ohne Urin in offenen Gruben oder
Kiibeln mehr oder weniger lange bis zum Bedarf aufbewahrt und dann, mit
Wasser 10—20fach verdiinnt, auf die Felder ausgegossen oder verspritzt. Wenn
auch, wie schon erwihnt, im trockenen Kompost die Larven lange lebend
bleiben, so ist die Infektionsgefahr durch solches Material geringer als durch
fliissiges. Der trockene Kompost wird hauptsichlich in den Nordprovinzen,
der feuchte Diinger in den Gegenden benutzt, wo das feucht-warme Klima fir
die Ubertragung giinstigere Bedingungen schafft.

Die Hauptprodukte landwirtschaftlicher Tatigkeit sind Reis, Baumwolle,
Gemiise und- Maulbeeren (Seidenzucht). Beim Reis ist die Diingung kaum
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gefihrlich, weil er unter Wasser im iiberschwemmten Gebiet angebaut wird.
Auch der Anbau von Baumwolle scheint wenig, der Anbau von Gemiise nur
an gewissen Orten gefihrlich zu sein. Die Hauptgefahr stellen die Maulbeer-
plantagen dar: hier wird im Sommer eine grofle Menge fliissigen Diingers in
die aufgebrochene Erde am Fufle eines jeden Baumes eingegossen, wobei die
nackten Fiile der Kulis in innige Beriihrung mit dem infektisen Material
kommen, um so mehr als die Arbeit meist wihrend der warmen Sommerregen
stattfindet. Dementsprechend leiden viele von den Arbeitern in Mittel- und
Stidchina an der Hakenwurmkrankheit.

Die Ankylostomiasis wird in China hauptséchlich in den lindlichen Gegenden
angetroffen. Stddte sind kaum befallen, es sei denn, daf3 sie in der Nihe von
verseuchten landlichen Gebieten liegen, oder daB innerhalb ihres Weichbildes
Gemiisezucht betrieben wird.

Im Yangtsetal, eine der dichtbevolkertsten Gegenden Chinas, sind die
klimatischen Bedingungen fiir einen hohen Befall sehr giinstig. Hier gedeiht
der Maulbeerbaum vorziiglich, und darum liegen auch hier die drei Haupt-
bezirke der Seidenraupenzucht: 1. Siid-Kiangsi, Nord-Tschekiang und Nganhwei ;
2. Kuangtung; 3. Szetschwanprovinz. Im Ostlichen Teil, der Kiang-si, Tsche-
kiang und Nganhwei umschliet, sind hauptsichlich endemische Herde anzu-
treffen. Die Landwirtschaft treibende Bevélkerung von Kiangsi weist einen
Befall von 60,2% auf; die Eizahl betrigt 4461 pro Gramm Stuhl. Fiir die
ganze Provinz wurde eine Eizahl von 35—40 errechnet. In dem Gebiet nérdlich
von Sowchow, deren Bewohner hauptsichlich von der Seidenraupenzucht leben,
betrug der Befall auf den Dorfern 81%. Bei den Minnern wurde eine Eizahl
von 3872 pro Gramm Stuhl gefunden, bei den Frauen sogar eine von 5635.
Die stérkste Verseuchung wird in der Altersstufe zwischen 21 und 30 Jahren
erreicht. In dieser Altersstufe steigt die Eizahl auf 8688 pro Gramm Stuhl.
Die durchschnittliche Eizahl fiir das ganze Gebiet betrigt 44 pro Gramm Stuhl
[CorT (1, 2 und 6)].

Einen hohen Befall weist auch die Provinz Kuangtung (Sidchina) auf
(OrpT). Hier tritt die Krankheit in endemischer Form auf. Der hohe Befall
ist zuriickzufiihren einmal auf die giinstige Lage mit tropischem Klima, dann
aber auch auf die starken und héufigen Regenfille. Von der lindlichen Bevél-
kerung wurden 76% als infiziert gefunden; die Eizahl betrigt 5067 pro Gramm
Stuhl. Aber auch die tibrige Bevolkerung ist von der Hakenwurmkrankheit
stark heimgesucht. Die allgemeine Verseuchung dieser Provinz wird mit 33%
angegeben, die durchschnittliche Eizahl pro Gramm Stuhl betrigt 37. Die
Anzahl der klinischen Félle ist sehr betrichtlich.

In der Szetschwanprovinz ist ein leichter bis méaBiger Befall gefunden worden.
Allerdings gibt es auch hier Ortschaften, deren Befallzahlen weit tiber den
allgemeinen Durchschnitt liegen; so weist z. B. Prome eine Infektion von
94,3% auf. In den Provinzen Hupe, Kiangsi und Hunan mit iiberwiegend
Landbevélkerung ist die Hakenwurmkrankheit auch weit verbreitet. Die Ver-
seuchung betragt hier 61,9%. Fokien, nordlich von der Provinz Kuantung
gelegen, hat giinstige klimatische Bedingungen, aber dennoch ist hier nur ein
leichter Befall festzustellen. Die Krankheit beschrinkt sich in dieser Gegend auf
solche Ortschaften, wo Reisfelder usw. angebaut werden. Sehr wahrscheinlich
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ist der geringe Befall mit Hakenwiirmern darauf zuriickzufiihren, daB hier
keine Maulbeerpflanzungen vorhanden sind.

Die Insel Hainan ist sehr stark befallen. Die Verseuchung wird wohl mit
dem Anbau von Gemiise, Zuckerrohr, Obst usw. zusammenhéngen.

Die Durchfithrung von Mafregeln in China zur Bekdmpfung der Haken-
wurmkrankheit, z. B. Benutzung von kiinstlichem Diinger, Behandlung des
Menschendungs mit ungeléschtem Kalk vor seiner Verwendung usw., begegnet

groBen Schwierigkeiten. Die besondere Gefahr bei der Maulbeerdiingung liegt
nach Corr, GRANT und STorL (1) darin, dall plétzlich wihrend einer bestimmten
Zeit des Sommers, hauptséchlich im Juli und August, ein in seinem Umfang
schwer vorauszusehender Bedarf an Diinger eintritt, und daB daher grofle
Mengen frischen Materials verarbeitet werden miissen. Die wirksamste Be-
kimpfung des Hakenwurms in China wire also in einer Modifikation der Diinger-
verwertung zu erstreben: Verwendung kiinstlichen Diingers, friihzeitige Samm-
lung und lingere Lagerung des Kotes, Zusatz von Kalkmilch, Tragen undurch-
lassiger Schuhe wihrend der Arbeit.

Uber die Verteilung von Ankylostomum duodenale und Necator americanus
in China koénnen wir sagen, daB nérdlich vom Yangtseflufl das Ankylostomum
vorherrschend ist. In Kiangsi z. B. fand man bei den Infizierten in 60% der
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Falle Ankylostomen und in 40% Necatoren. Man darf ganz allgemein wohl
annehmen, daBl das hauptséchlichste Ausbreitungsgebiet des Necators die
Aquatorgegend, also der siidliche Teil von China, ist, wihrend das Ankylostomum
duodenale in Nord- und Mittelchina vorherrschend sein diirfte.

Mandschurei. Auch in der Mandschurei hat man in neuerer Zeit das Auf-
treten von Ankylostomiasis beobachtet (IsHikawa). Die angestellten Unter-
suchungen ergaben, dall die Hakenwurmkrankheit bei den Japanern durch-
schnittlich in einem hoheren Prozentsatz vorhanden ist als bei den Chinesen,
wihrend man bei den Mongolen iiberhaupt keine Fille von Ankylostomiasis
ernmitteln konnte. Die genauen Befallzahlen in der Mandschurei betragen bei
den Japanern 10,1% und bei den Chinesen 6,8%.

Korea. Im Jahre 1911 berichtet die Rockefeller Foundation, dali ganz Korea
mit der Hakenwurmkrankheit verseucht sei. Die genaue geographische Ver-
breitung dieser Seuche konnte aber damals noch nicht angegeben werden.
Fest stand nur, dafl diese Krankheit sehr hiufig anzutreffen war. Bei den
damaligen Untersuchungen wurden 50% der gesamten Bevélkerung ankylo-
stomiasisverseucht gefunden. Von den Farmern waren sogar 70% infiziert.
In neuester Zeit angestellte Untersuchungen ergaben einen Befall von 40—60 %
der Bevolkerung Koreas [CHANDLER (1)]. Allerdings soll die Krankheit hier mit
Ausnahme sehr weniger Fille leichter Natur sein.

Verantwortlich fiir diese hohen Befallzahlen sind zunédchst einmal die
klimatischen Faktoren. Der Temperaturdurchschnitt betrigt 18° C, in einigen
Monaten werden sogar Temperaturen von 25° C und mehr gemessen. Die jihr-
liche Niederschlagsmenge betrigt 1450 mm. Der grofte Teil der Bevolkerung
ist in der Landwirtschaft titig. Die in den Reis-, Baumwolle- und Maulbeer-
plantagen iiblichen Gebriuche der Bevélkerung miissen ebenfalls fiir den hohen
Befall mitverantwortlich gemacht werden.

Japan. Japan hatte zu Beginn dieses Jahrhunderts in einigen Préfekturen
einen weit verbreiteten, in anderen aber nur einen sehr geringen Befall mit
Ankylostomiasis aufzuweisen. Es lohnt sich wohl, einmal kurz die Verseuchung
in den einzelnen Prifekturen wiederzugeben (Rockefeller Foundation 1911).

1. Kyoto Fu: hier traf man die Krankheit nur in einigen Dérfern der Pri-
fektur an.

2. Shiga Ken: man ermittelte einige wenige Fille von Ankylostomiasis, die
aber sehr wahrscheinlich aus stark verseuchten Bezirken des Landes eingeschleppt
waren.

3. Naru Ken: die Zahl der Fille von Hakenwurmkrankheit war nicht
besonders groB3, aber die Krankheit war zu diesem Zeitpunkt schon in der
ganzen Prifektur verbreitet.

4. Kochi Ken: 1910 wurden aus dieser Prifektur bereits 770 Erkrankungs-
fille gemeldet. Die Zahl der gesunden Wurmtréiger hatte man zu dieser Zeit
noch nicht ermittelt.

5. Gifu Ken: die Ankylostomiasis war in den meisten Teilen dieses Gebietes
verbreitet; besonders hdufig war sie bei den Landarbeitern anzutreffen.

6. Toyama: in dieser Prifektur hatte man bereits 1911 mit energischen
MafBinahmen gegen diese Krankheit angekdmpft mit dem Erfolg, dal sie sich
hier nicht weiter ausbreiten konnte.

Ergebnisse der Hygiene. XXI. 14
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7. Nagano Ken: im Jahre 1910 wurden 1843 Erkrankungsfille festgestellt,
1911 waren es bereits 1893. Wenn man die Zahl der iibrigen Wurmtriger etwa
10mal so hoch berechnet, so ergibt sich daraus der hohe Befall dieses Gebietes.

8. Ishikawa: die ganze Prifektur war 1910 stark ankylostomiasisverseucht.
1325 schwere Erkrankungsfille wurden zu dieser Zeit ermittelt.

9. Shidzuoka: in den Jahren 1907—1909 wurden in dieser Prifektur
8419 Krankheitsfille festgestellt. Wie ersichtlich, ein sehr schwerer Befall.

10. Akita: der Infektionsgrad war nicht hoch.

11. Aomori: in dieser Prafektur konnte nur festgestellt werden, daB die Ankylo-
stomiasis vorhanden war. Der Grad der Verseuchung war nicht anzugeben.

12. Ibaraki: bis zum Jahre 1911 wurden nur 5 Fille von Hakenwurm-
krankheit ermittelt.

13. Nigata, Tochigi und Oseka-fu: in diesen drei Prafekturen war die
Ankylostomiasis nur sehr leicht verbreitet. .

14. Hyogo Ken: die Krankheit wurde sowohl bei den Landarbeitern als auch
bei den in den Bergwerken beschéftigten Arbeitern gefunden.

15. Wakayama Ken: 1910 wurden aus diesem Distrikt bereits 1130 Erkran-
kungsfille mitgeteilt.

16. Hiroshima Ken: die Ankylostomiasis war im ganzen Lande verbreitet.
Genaue Befallzahlen waren aber nicht festgestellt worden.

17. Tottosi Ken: die Ankylostomiasis wurde nur in einem kleineren Teile
der Prifektur gefunden.

18. Desgleichen waren auch die Priafekturen Shimane Ken und Okayama Ken
nur leicht befallen.

19. Yamaguchi Ken: die Krankheit war nur in einem Kkleineren Teil der
Prifektur vorhanden. Allerdings war der Infektionsgrad hier sehr hoch, was
aus der Erkrankungszahl von 482 im Jahre 1909 ersichtlich wird.

20. Kanagawa: die Hakenwurmkrankheit war sowohl bei den Land- als
auch bei den Minenarbeitern sehr stark verbreitet.

Heute tritt in Japan die Ankylostomiasis auf den nérdlichen Inseln, des-
gleichen auch im nérdlichen Teil von Honshin nur selten auf. Stark verbreitet
dagegen ist die Krankheit in allen siidlich gelegenen Teilen von Japan, wo
etwa 40—60% der lindlichen Bevolkerung mit Ankylostomen behaftet sind
( Yokogawa). Diese hohe Infektionszahl ist auf die klimatischen Verhiltnisse
in Japan zuriickzufithren. In den siidlichen Teilen Japans herrscht eine Durch-
schnittstemperatur von 20,9—24.3°%. Die jahrliche Niederschlagsmenge betrigt
mehr als 3000 mm.

Uber den Hakenwurmbefall in Formosa liegen keine genauen Angaben vor.
Aber dennoch halten wir einen verhiltnisméBig hohen Befall fiir wahrscheinlich.
Die Untersuchungsergebnisse haben nur gezeigt, daB eine betrichtlich hohe
Anzahl von klinischen Fillen, besonders bei den Eingeborenen, vorhanden ist
[CEANDLER (1)]. '

Mit Ausnahme von Formosa ist in Japan durch genaue Zihlungen der Um-
fang der Hakenwurmkrankheit festgestellt worden. Dabei fand man,- daBl
75,2% der infizierten Personen nur 1—30 Wiirmer in sich beherbergten, 8,2%
der Hakenwurmtriger wiesen 31—50 Wiirmer auf, 9,4% 50-—100 und nur
7% iiber 100 Wiirmer. Nur bei der lindlichen Bevolkerung wird dieser durch-
schnittliche Verseuchungsgrad noch iiberschritten.
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In Japan ist mit Ausnahme von Korea und den nérdlichen Inseln der
Necator americanus die vorherrschende Erregerart.

Die Ostindischen Inseln. Die Ostindischen Inseln zeigen hinsichtlich ihrer
Verseuchung mit Hakenwiirmern dhnliche Verhéaltnisse wie die Malayische Halb-
insel. Ob allerdings auch Borneo und Celebes Fille von Hakenwurmkrankheit
aufzuweisen haben, ist uns nicht bekanntgeworden. Wir glauben aber auf
Grund der klimatischen Verhéltnisse zu der Annahme berechtigt zu sein, daf3
auch hier diese Seuche in verhdltnismifig groBem Umfange anzutreffen sein
wird. Unsere Ansicht wird auch dadurch gestiitzt, daB im gréBten Teil dieser
Inseln Reis, Mais, Tabak, Kaffee usw. angebaut werden. Hinzu kommen dann
noch die in diesen Léndern allgemein iiblichen Gebriuche, wie z. B. das De-
fakieren im Freien, die Benutzung des Stuhls zu Diingezwecken, die insgesamt
genommen, eine weite Verbreitung der Ankylostomiasis gewéhrleisten.

Java. 1911 war die Hakenwurmkrankheit in ganz Java weit verbreitet. Der
mittlere Teil dieser Insel wies zu dieser Zeit eine allgemeine Verseuchung von
20% auf. In den Tabakplantagen wurden 67% der eingeborenen Arbeiter als
infiziert ermittelt. Von diesen waren 10—15% stark andmisch. In Archipelago
machte man nur wenige Stichproben, wobei fiir dieses Gebiet ein Befall von
98% gefunden wurde. Auch Soerabeia hatte einen fast 100%igen Befall auf-
zuweisen. In den Minendistrikten wurden 89% der Bergarbeiter ankylostomiasis-
verseucht gefunden (Rockefeller Foundation).

Bei den neuesten Feststellungen wurde von PrRawIiroHARDJO fiir ganz Java
eine durchschnittliche Wurmzahl von 72 gefunden; in einigen Orten stieg sie
sogar tiber 100. So wurden z. B. in einigen Dérfern im Mid-Java bei den Land-
arbeitern 235 bzw. 378 Wiirmer gefunden. Der allgemeine Stand in Java ist
nach den Wurmzahlen gerechnet etwa folgender: Maddchen unter 16 Jahren
weisen 57 Wiirmer auf, Frauen 64, Knaben unter 16 Jahren 76, Minner 84.

Diese starke Verseuchung ist zunfchst einmal auf die klimatischen Ver-
héltnisse in Java zuriickzufiihren. Infolge der dquatorialen Lage ist das Klima
meist tropisch, erhilt aber durch die Monsune im nérdlichen Teil mehr und
gleichmiBigere Niederschlige als im Stiden, wo diese meist im Sommer ostwarts
an Menge abnehmen. Der Temperaturdurchschnitt fiir die ganze Insel betrigt
26,29 C. Die Niederschlagsmenge belduft sich nach den einzelnen Teilen ver-
schieden auf 1806—4426 mm. Hinzu kommt noch, dafl fast die ganze Be-
volkerung in der Landwirtschaft tétig ist. Ferner sind auch die Gebriuche
nicht hygienisch genug, um dieser Seuche Einhalt gebieten zu kénnen. Befallen
von der Ankylostomiasis sind in Java fast alle Berufe. Die Minenarbeiter weisen
eine Verseuchung von etwa 90% auf, die Arbeiter auf den Tabakplantagen
eine von 67% usw. In hoher gelegenen Ortschaften ist der Befall mit Haken-
wiirmern nicht so stark wie im Flachlande. So weisen Gegenden mit iiber
1000 FuB3 Héhe Wurmzahlen von 72—81 auf, solche in einer Héhe von 1000 bis
1600 FuB Wurmzahlen von 44, solche in einer Héhe von 1600—5000 Full Wurm-
zahlen, die zwischen 20 und 28 liegen. In einem Dorf, das in einer Héhe von
7150 Fuf} gelegen ist, betrug die Wurmzahl nur noch 9.

Sumatra wies 1911 einen Befall von 42% aller Bewohner auf. Besonders
stark war die Ankylostomiasis bei den Kindern verbreitet, von denen 95,5%
Hakenwurmtriger waren.

14*
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In neuerer Zeit hat hier BAERMANN (1 und 2) ausgedehnte Untersuchungen
angestellt. Er fand dabei, daB die ganze Ostkiiste wurmverseucht ist. Ent-
lang der Ostkiiste befinden sich ausgedehnte Tabak-, Gummi-, Tee- und Kaffee-
plantagen. Die Arbeiter dieser Plantagen wohnen dichtgedringt zusammen,
etwa 50—500 in Gruppen von Hausern, die ,,pondoks*‘ genannt werden. Da-
durch ist natiirlich die Weiterverbreitung der Krankheit sehr begiinstigt. Der
Infektionsgrad auf den einzelnen Plantagen ist allerdings verschieden. BAER-
MANN teilt die Arbeiter dieser Plantagen und ihre Familien in drei Gruppen
ein. Zur Gruppe I zéhlt er die Bewohner, die einen Hamoglobingehalt von
70—100% aufweisen, bei denen ferner jegliche Zeichen von Wurmkrankheit
fehlen, und die durchschnittlich 86 Wiirmer in sich beherbergen. Die Gruppe I1
umfaBt alle die Bewohner, die noch einen Hamoglobingehalt von 30—70%
besitzen, miBige Krankheitserscheinungen zeigen und durchschnittlich mit
225 Wiirmern behaftet sind. In der III. Gruppe sind die Bewohner mit 10 bis
30% Himoglobin, die schwerkrank aussehen und durchschnittlich 970 Wiirmer
beherbergen, zusammengefat. In den meisten Plantagen machen die Gruppen IT
und III weniger als 20% aller Wurmverseuchten aus. Schwere Fille sind bei
den Frauen 3mal hiufiger anzutreffen als bei den Médnnern. Bei Kindern unter
15 Jahren sind schwere Fille duBerst selten. In den lindlichen Gegenden
der Insel ist die Befallzahl geringer als auf den Plantagen. Das mag darauf
zuriickzufithren sein, daB die landliche Bevélkerung nicht so eng zusammen-
wohnt.

Die Bekidmpfung der Krankheit auf Sumatra war in den letzten Jahren
von gutem Erfolg gekrént. Die Zahl der Bewohner, die einen Hémoglobin-
gehalt von 70—100% aufwiesen, ist von 35% der infizierten Bevélkerung auf
88% angestiegen. Die Zahl der Bewohner aber, die vor Beginn der Bekdmpfung
nur einen Hamoglobingehalt von 10—30% aufwiesen, ist von 15% auf 2%
gesunken.

Philippinen. Systematische Forschungen durch die Rockefeller Foundation
auf den Philippinen ergaben bereits 1910 eine weite Verbreitung der Ankylo-
stomiasis in Manila, Taytay, Las Pifias, Cagayan Valley und anderen Ort-
schaften der Insel Luzon. Aber auch die Inseln Samar und Cebu wiesen hohe
Infektionszahlen auf. Fir diese Inselgruppe war die Hakenwurmkrankheit die
wohl am weitesten verbreitete Krankheit. In Manile wurde eine Wurm-
behaftung von 15% ermittelt; bei den Kindern waren es nur 11%. In Taytay
war die Zahl der Hakenwurmtriger 11,6%, in Las Pifias sogar 24,2%. In
Cagayan Valley betrug die Befallzahl 54,37%, bei den Landarbeitern sogar
74,89%. Auf der Insel Samar wurde die Hakenwurmkrankheit ebenfalls sehr
hiufig angetroffen. Genaue Zahlen liegen aber hieriiber nicht vor. Die Insel
Cebu wies eine Verseuchung von 18—35% auf. Hier wurden besonders haufig
schwere Fille angetroffen. Diese Befallzahlen hingen einmal von den klima-
tischen Verhiltnissen ab. Der Temperaturdurchschnitt fiir diese Inselgruppe
betrigt 26,8° C. Die jahrliche Niederschlagsmenge belduft sich auf 1927 mm.
Hinzu kommt noch die Tatsache, dal Latrinen oder Abortkiibel fiir die Bewohner
dieser Inseln unbekannte Begriffe waren. Heute scheint der Grad der Verseuchung
auf den Philippinen leichter zu sein als auf den Ostindischen Inseln. Unter
den javanischen Einwanderern fanden sich 6,7% mit Hakenwiirmern infiziert
[Manarvawa (1)]. Bei den Schulkindern betrigt die Gesamtinfektion mit Wiirmern
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nach LissNEr 92,4%. Davon sind 16,4% mit Ankylostomen behaftet. Kinder
im Alter von 8—18 Jahren sind am héufigsten befallen.

West-Flores, eine der niederlindisch-ostindischen Inseln im Malayischen
Archipel, ist sehr stark ankylostomiasisverseucht. Fast 100% der etwa 100000
Seelen starken Bevolkerung sind nach den Feststellungen von AviE LALLEMENT
(1 und 2) mit Hakenwiirmern verseucht. Die Eingeborenen wohnen in Riesen-
hiitten, die etwa 30—300 Menschen beherbergen. Die Defikation wird bei
Tage im Freien in unmittelbarer Nahe der Hiitten vorgenommen, des nachts
durch Locher im Flure, der etwa 1 m iiber der Erde liegt.

Als GegenmaBnahmen gegen die iiberaus starke Verseuchung hat man in
West-Flores die landesiiblichen Héuser durch neue Einfamilienhiduser ersetzt,
die auf 1,75 m hohen Pfihlen ruhen. So kénnen Sonne und Wind den Boden
unter den Hdusern gut austrocknen und mithin Wurmlarven vernichten. Bis
zum Jahre 1933 muBlte sich jede Person jéhrlich 2mal einer Abtreibungskur
mit Tetrachlorkohlenstoff kombiniert mit Oleum chenopodii unterziehen (Avf
LatremeNT). Welche Erfolge mit Hilfe dieser MaBnahmen in West-Flores
erzielt wurden, ist uns nicht bekannt.

Kurze Zusammenfassung des heutigen Standes der Ankylostomiasis in Asien.
Asien, mit. Ausnahme des nérdlichen Teiles dieses Erdteils, mufl auch heute
noch als sehr stark ankylostomiasisverseucht angesehen werden. Aber dennoch
konnen wir sagen, daf} die Bekdmpfung gerade in den asiatischen Léndern in
den letzten Jahren gewaltige Fortschritte gemacht hat. Hohe Befallzahlen
sind noch vorhanden, aber die Tatsache, daf} die Ankylostomiasis als Krankheit
bei weitem leichter geworden ist, 148t die SchluBfolgerung zu, dafl auch hier in
einigen Jahrzehnten mit der restlosen Ausrottung der Hakenwurmkrankheit zu
rechnen sein wird.

Die nordlichen Teile fast aller asiatischen Ldinder sind heute schon praktisch
frei von der Ankylostomiasis, wenn auch hier und da noch sporadische Herde
ermittelt werden. Den stdrksten Befall weisen auf der Siden wvon China, der
Siiden von Indien, Niederlindisch-Indien und die Philippinen. Aber auch in
diesen Lindern hat man die Feststellung machen konnen, dafl die Krankheit
viel von ihrer Bosartigkeit verloren hat. Ob die Krankheit in den asiatischen
Lindern je ganz ausgerottet wird, hingt heute einzig und allein von den Lebens-
gewohnheiten der jeweiligen Bevélkerung ab.

3. Australien.

Als im Jahre 1911 die Rockefeller Foundation den Kampf gegen die Welt-
seuche ,,Ankylostomiasis* aufnahm, wurden von ihr nach Australien wissen-
schaftliche Mitarbeiter entsandt, die feststellen sollten, ob auch in diesem Erd-
teil die Hakenwurmkrankheit herrschte. Man begniigte sich zunéchst damit,
Stichproben in den einzelnen Gebieten des Erdteils vorzunehmen. Dabei
stellte man fest, daB3 die Wurmkrankheit nur in Queensland und an der Ostkiiste
vorhanden war. Es war eine Unmdéglichkeit, fiir dieses grofle, aber wenig be-
vélkerte Land genaue Befallzahlen anzugeben. Untersuchungen gréBeren MaB-
stabes wurden nur in den soeben angegebenen Gegenden angestellt. Hierbei
wurde bei den Schulkindern, die ja leichter erfafit werden konnten, eine Ver-
seuchung von 90% gefunden. Fiir die Erwachsenen genaue Befallzahlen an-
zugeben, war nicht moglich.
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Auch iber den derzeitigen Stand der Hakenwurmkrankheit in Australien
liegen bis auf einige kleinere Teilgebiete keine genauen Angaben vor. Man ist
also hier auf Schitzungen angewiesen, die nach dem Klima, den Lebensgewohn-
heiten und den Gebriauchen der Bevolkerung vorzunehmen sind.

Australien ist nach Afrika der heileste Erdteil. Der Norden des Landes,
der schitzungsweise %/, des ganzen Erdteiles ausmacht, hat ein tropisches Klima.
Im Inneren des Landes herrscht ein kontinentales Klima, wie iiberhaupt die
restlichen 3/; von Australien der subtropischen Zone angehéren. Im Innern
werden Tagestemperaturen von teilweise 409 C und mehr gemessen, wahrend
die Nichte auffallend kiihl sind. Reichliche Niederschlige finden wir nur in
der tropischen Zone und an der Ostkiiste. In der tropischen Zone betragen
die jahrlichen Niederschlagsmengen 1300—2000 mm, an der Ostkiiste 1100 bis
1250 mm. Nach Westen zu nehmen diese immer mehr ab; im Innern des
Landes sinken sie sogar unter 200 mm. Nach diesen klimatischen Verhalt-
nissen zu urteilen, diirfte die Krankheit nur im Norden und an der Ostkiiste
des Landes anzutreffen sein.

Die Landwirtschaft bedeutet fiir Australien die Lebensgrundlage. Der Siid-
osten des Landes ist hierfiir besonders gut geeignet. Im Innern des Landes
aber, wo nur wenig Regen fillt, so z. B. im FluBgebiet des Murray-Darling,
wird die fehlende Regenmenge durch eine kiinstliche Bewdésserung erginzt.
Da auch in Australien die menschlichen Ausscheidungen zu Diingezwecken ver-
wertet werden, und da ferner vornehmlich die ménnliche Jugend, die keinerlei
Schuhbekleidung trigt, zur landwirtschaftlichen Arbeit herangezogen wird,
muf es selbstverstindlich hier zu einer Ankylostomiasisverseuchung kommen.

Wie schon gesagt, sind in Australien der Norden und die Ostkiiste mit der
Hakenwurmkrankheit befallen. Die Rockefeller Foundation gibt die Verseuchung
fiir diese Teile des Landes mit 5—20% an. Da Krankheitsfille génzlich fehlen,
wird der Hakenwurmkrankheit hier keine besondere Bedeutung beigemessen.
Es wurde die Feststellung gemacht, daB sowohl die Ureinwohner als auch die
eingewanderten Weillen Hakenwurmtréiger sind. Nach den Angaben der Rocke-
feller Foundation beginnt das Ausbreitungsgebiet der Ankylostomiasis an der
Ostkiiste etwa nordlich von Newcastle in Neu-Stdwales, schlieft die Queensland-
Yorkhalbinsel und den westlichen Teil der Nordkiiste des Nordterritoriums mit
ein und endet in etnem schmalen Landstrich an der Nordkiste von Westaustralien.
Den hochsten Befall scheinen die Bewohner der Ostkiiste der Yorkhalbinsel
aufzuweisen. Genaue Befallzahlen kénnen allerdings hierfiir nicht angegeben
werden. Tatsache ist nun, daB die Schulkinder mehr als doppelt so stark als
die Erwachsenen an dem Infektionsindex beteiligt sind. Die Ureinwohner weisen
weit hohere Wurmzahlen auf als die Eingewanderten weiler Rasse. Dieses
diirfte auf das Tragen von Schuhzeug bei den Weilen und auf hygienischere
Lebensgewohnheiten zuriickzufiihren sein. Die Befallzahl ist in allen Alters-
stufen fast gleich hoch. Fir Queensland, das weit hohere Regenmengen auf-
zuweisen hat als das tibrige Australien, ist ein Befall von 81 % ermittelt worden.
Im trockenen Innern des Landes bis zur kalten Sidkiiste nehmen die Befall-
ziffern allmahlich ab. :

Die bei den WeiBlen ermittelte durchschnittliche Wurmzahl betrégt 50 oder
weniger pro Gramm Stuhl. Da diese geringe Anzahl von Wiirmern kaum imstande
ist, Krankheitssymptome hervorzurufen, werden auch bei ihnen klinische Falle
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fast nie beobachtet. Im Gegensatz hierzu sind bei den Andersfarbigen klinische
Fille sehr hiufig, besonders bei dem Teil, der in Gegenden mit einem héheren
Regenfall, etwa im Norden des Landes anséssig ist.

Der fur Queensland, Papua und Neuguinea durchschnittlich ermittelte
Infektionsgrad betrigt 19,4%. Diese Zahl stiitzt sich allerdings nur auf 248721
durchuntersuchte Personen [SweET (2 und 4)].

Auch in Australien stellt die Ankylostomiasis eine Berufskrankheit der Berg-
arbeiter dar. Sie tritt allerdings nur in zwei Gruppen von Kohlenminen auf,
wahrend die iibrigen Minen fast frei sind von jeder Infektion. Wahrscheinlich
verhindern hier die gelosten Mineralsalze die Entwicklung der Ankylostomen-
larven [SawYEr (2)].

Im Gegensatz hierzu kann die Hakenwurmkrankheit bei der Ackerbau
treibenden Bevolkerung nach SAwYER (1, 2 und 3) nicht als Berufskrankheit
gelten. Die Landleute tragen ndmlich Stiefel, womit also die percutane In-
fektion der Fiile fast vollends ausgeschlossen wird. Der Infektion ausgesetzt
sind nur die barfuBgehenden Kinder, die sich an den am meisten infizierten
Stellen in der Niahe der Héuser aufhalten.

Neuguinea. In Neuguinea fand SwEET (1 und 4) im Jahre 1924 bei den von
der Ankylostomiasis verseuchten Eingeborenen eine durchschnittliche Wurmzahl
von iiber 100. AuBerdem stellte er fest, da Neuguinea neben Queensland als
das am stirksten hakenwurmverseuchte Land Australiens zu gelten hat; denn
mehr als 75% der gesamten Bevolkerung sind‘von dieser Krankheit befallen.
Der Erreger der Krankheit ist der Necator americanus.

Papua. In Papua wurde bei vor einigen Jahren angestellten Untersuchungen
nur ein leichter Befall mit Ankylostomiasis festgestellt. Der Infektionsgrad
betrug damals bei der eingeborenen Bevélkerung 8,5%. Durch den Ubergang
zum Plantagenanbau in neuerer Zeit stieg der Infektionsgrad gewaltig an.
Das mag einmal auf die kiinstliche Bewésserung der Plantagen, dann aber auch
auf das enge Zusammenwohnen der Plantagenarbeiter in nur notdiirftigen
Hiitten, die mit keinerlei Latrinen versehen sind, zuriickzufiihren sein. Die
Befallzahl bei den auf den Plantagen beschiftigten Arbeitern betrug nach
9monatiger Arbeitszeit 54,8%. Diese Zahl stieg nach 15 Monaten bereits auf
73% an. Nach 2 Jahren waren sogar schon 86% der Arbeiter wurmverseucht.
Schuld an dieser hohen Verseuchung sind einmal die oben angegebenen Griinde,
dann aber auch der Gebrauch von frischen Faeces zu Diingezwecken. Fiir
dieses Land ist es somit eine dringende Notwendigkeit, den menschlichen Dung
erst nach lingerer Kompostierung bzw. Desinfizierung zu verwenden. Ferner
miissen einwandfreie Latrinen gebaut werden, da die bisherigen Defikations-
plitze in der Nihe der Héuser mitverantwortlich gemacht werden miissen fiir
diesen hohen Befall. Auch das Tragen von Sandalen oder anderem Schuhzeug
ist dringend erforderlich. Geht neben diesen prophylaktischen Mafnahmen noch
die Therapie einher, diirfte auch hier mit einer allmihlichen Besserung zu
rechnen sein.

Auf Neuseeland in West-Samoa wurde durch die Rockefeller Foundation
ein Infektionsgrad von 70% der gesamten Bevolkerung festgestellt. Die Be-
dingungen fiir einen weiten Befall sind hier iiberaus giinstig. Klimatisch ge-
sehen, haben wir hier hohe Temperaturen und reichliche Niederschlagsmengen.
Durch die ergriffenen MaBnahmen, vor allem aber durch die wiederholt
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ausgefiihrten Massenkuren hat man erreicht, daff die Krankheit viel von ihrer
Gefihrlichkeit eingebiiBt hat. Falle mit ausgesprochenen klinischen Sym-
ptomen sind iiberaus selten geworden.

Der vorherrschende Erreger in Australien ist der Necator americanus. In
5 ortlichen Infektionsherden wurden nur bei Weiflen Ankylostomen als einzige
Erreger gefunden. In einer australischen Irrenanstalt besteht seit fast 40 Jahren
eine im allgemeinen milde verlaufende, sich fortwihrend iibertragende Infektion
der Insassen mit Ankylostomum duodenale.

4. Ozeanien.

Die im nérdlichen Teil des GroBen Ozeans liegenden, unter dem Namen
Ozeanien zusammengefaften Inselgruppen Hawai (Sandwich-Inseln), Fidschi-
Inseln, Neue Hebriden und Neu-Kaledonien weisen ebenfalls einen ziemlich
hohen Befall mit Ankylostomiasis auf. Das Vorhandensein der Hakenwurm-
krankheit auf diesen Inseln ist einmal auf die klimatischen Verhéiltnisse, dann
aber auch auf den Ackerbau und die damit verbundenen Lebensgewohnheiten
der Inselbewohner zuriickzufiihren.

Hawai (Sandwich-Inseln). Genaue Angaben iiber den friiheren Befall der
Hawai-Inseln liegen nicht vor. Uber den derzeitigen Stand der Hakenwurm-
krankheit auf diesen Inseln und die Ursache ihrer weiten Verbreitung sind
wir durch die Untersuchungen von HALL eingehend unterrichtet.

Als Hauptbedingungen fiir die parasitologischen Verhéaltnisse auf dieser Insel
gibt HALL verschiedene Griinde an. Einmal sind es die Bodenart und die Boden-
gestaltung, die fiir die Entwicklung der Ankylostomenlarven iiberaus giinstig
sind. Hinzu kommen die klimatischen Faktoren, wie eben eine miBig heifle
Temperatur (tropisches Seeklima) und die Feuchtigkeitsverhiltnisse. Die
Wolkenbildung ist erheblich und demzufolge der Regenfall gewaltig. In den
Berggegenden betrigt die jahrliche Niederschlagsmenge 1800 cem, in dem
Kiistengiirtel allerdings nur 250 ccm, eine Menge, die durchaus ausreichend ist
fiir einen schweren Befall. Nicht zuletzt mufl die weite Verbreitung der Haken-
wurmkrankheit auf die sanitiren Verhiltnisse, z. B. auf die Wasserversorgung
usw., ferner auf die Erndhrung, die wirtschaftliche Lage und endlich auch auf
die hygienischen Verhéltnisse zuriickgefiihrt werden.
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Hierdurch begriindet, mufl die Ankylostomiasis auf Hawai ein weites Ver-
breitungsgebiet gefunden haben. DalBl es so ist, wird durch Harr bestitigt.
Er fand bei seinen Nachforschungen, dal die Hakenwiirmer hier ziemlich haufig
sind, und zwar kommen beide Erregerarten vor. Die Infektionen verlaufen
aber meist mild. Gegen die Krankheit sollte man durch Behandlung aller
Fille, durch ausreichende Klosetteinrichtungen auf dem Lande und durch
irgendeine FuBbekleidung gegen das Eindringen der Larven vorgehen. Nur so
kann hier das von Rockefeller gesetzte Ziel, ndmlich die Ausrottung der Ankylo-
stomiasis, erreicht werden.

Fidschi-Inseln. Auf den Fidschi-Inseln, einer Gruppe von etwa 250 Siidsee-
inseln nérdlich von Neuseeland, war in fritheren Jahren die Hakenwurm-
krankheit sehr stark verbreitet. Hier wurden besonders héufig Félle mit schweren
Klinischen Symptomen ermittelt.

Verantwortlich fiir diesen hohen Befall sind zundchst einmal die klimatischen
Verhiltnisse — es herrscht hier ein tropisches Passatklima —, dann aber auch
der Plantagenbau mit den vielfach unhygienischen Gewohnheiten der Plantagen-
arbeiter. Das Zusammenwohnen in gréferen Hausern von 100 und mehr
Personen, das Fehlen von einwandfreien Latrinen und die demzufolge iible
Gewohnheit der Defikation im Freien begiinstigen die Verbreitung dieser
Krankheit.

Auch heute ist die Hakenwurmkrankheit hier viel weiter verbreitet als
allgemein angenommen wird. Praktisch leiden 100% aller erwachsenen Land-
arbeiter daran. Als Erreger dieser Seuche kommen sowohl das Ankylostomum
duodenale als auch der Necator americanus in Frage.

Seit 1922 finden auf diesen Inseln jahrlich sich wiederholende Massen-
behandlungen mit Tetrachlorkohlenstoff und Chenopodiumél statt. Hierdurch
wurde erreicht, dafl der Befall soweit reduziert wurde, dafB3 aus dieser Krankheit
kein wirtschaftlicher Schaden mehr erwichst, obgleich noch nach wie vor
unhygienische Verhéltnisse hier herrschen.

Besonders LAMBERT (1, 2, 3und 4) hat sich um die Sanierung der Fidschi-
Inseln groBe Verdienste erworben. Er gibt als mafigebenden Faktor neben den
unhygienischen Lebensgewohnheiten der Inselbewohner die hohe jahrliche
Regenmenge an, die 60, 70 oder mehr Zoll betrigt. Nach Einfithrung der
jahrlichen Massenkuren hat er 3 Jahre nach der Behandlung klinische Fille
nur noch duBlerst selten beobachten konnen. Die infizierten Personen unter-
stehen hier einer dauernden und genauen Kontrolle.

Wenn man auf dieser Inselgruppe Dauererfolge in der Bekdmpfung der
Hakenwurmkrankheit erzielen will, ist es notwendig, neben der Behandlung
aller Wurmtridger die allgemeine Hygiene, besonders durch Belehrung der
Bevolkerung, zu heben.

Neu-Kaledonien. Auf Neu-Kaledonien hat TISSEUIL in neuester Zeit aus-
gedehnte Untersuchungen angestellt, die ergaben, da auch hier die Ankylo-
stomiasis in betridchtlichem Umfange vorhanden ist. Die Krankheit wurde
sowohl bei den Eingeborenen als auch bei den eingewanderten Weilen fest-
gestellt. Bei den farbigen Inselbewohnern betrug der Infektionsgrad 41%,
bei den Weillen sogar 66%. Die Schulkinder wiesen nur einen Befall von etwa
38% auf.
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Giinstig fiir diese hohe Verseuchung sind die klimatischen Verhiltnisse,
dann aber vor allem die unhygienischen Lebensgewohnheiten der Bewohner.
Vor einer noch weiteren Verbreitung der Hakenwurmkrankheit kann hier nur
dringende Abhilfe in der unhygienischen Lebensweise der Bewohner schiitzen.

Inwieweit die Neuen Hebriden von der Hakenwurmkrankheit verseucht
sind, kénnen wir nicht angeben. Nach Klima und Lebensweise der Bevilkerung
zu urteilen, wird auch hier die Krankheit gar nicht so selten vorkommen.

5. Amerika.

Uber die Lage und den derzeitigen Stand der Ankylostomiasis in den ameri-
kanischen Staaten, und hier besonders in den Staaten der USA., sind wir durch
eine grofle Anzahl von Arbeiten aus jiingster Zeit auf das genaueste unter-
richtet.

Das Vorkommen von Hakenwurmkrankheit in den Vereinigten Staaten von
Nordamerika um die Johrhundertwende gab den Anlafi zur Griindung der Rocke-
feller Foundation, einer im Jahre 1911 wvon Rockefeller wrsprimglich nur zum
Zwecke der Bekimpfung der Wurmkrankheit unter dem Namen ,,Commission for
the eradikation of Hookworm disease‘ gegriindete Organisation, der er seinerzeit
zur Bekdmpfung der Ankylostomiasis ein Kapital von 100 Millionen Dollar
gestiftet hat. Diese Kommission hat es sich nach dem Willen ihres Griinders
und Forderers Rockefeller zur Aufgabe gemacht, das Vorkommen von Haken-
wiirmern in der ganzen Welt zu erkunden, die Ursachen firr die Verbreitung
dieser Seuche zu finden und die Krankheit auszurotten.

a) Nordamerika.

Die im Norden gelegenen Léinder von Nordamerika, Kanada, Neufundland,
Alaska und auch die nordlichen Staaten der Vereinigten Stoaten von Nordamerika
sind heute frei von Ankylostomiasis. In friiheren Jahren wurden an nur wenigen
Orten Minenendemien ermittelt, die aber durch geeignete Bekdmpfungs-
mafBnahmen restlos ausgerottet werden konnten.

Vereinigte Staaten von Nordamerika (USA.). Ankylostomiasisverseucht
sind in Nordamerika nur die siidostlichen Staaten der USA., namlich: Alabama,
Arkansas, Georgia, Kentucky, Louisiana, Mississippi, Nordcarolina, Sidcaroling,
Tennessee, Texas und Virginia.

Die in den Jahren 1911—1915 von der Rockefeller Foundation vorgenommene
erste Durchmusterung dieser 11 Staaten ergab eine Verseuchung von 55,1%.
Wie der genaue Stand in den verseuchten Lindern war, soll erst bei der Be-
sprechung der einzelnen Staaten wiedergegeben werden.

Im allgemeinen darf heute wohl gesagt werden, dal die Verseuchung in den
befallenen Staaten wesentlich leichter geworden ist. Die Ankylostomiasis ist
in den Vereinigten Staaten vorwiegend eine Erkrankung der Landbevolkerung
und der léndlichen Schuljugend. Nach den Feststellungen von CuMmING bestand
die Krankheit vor 1902 nur in latenter Form. Als dann aber die Hakenwurm-
krankheit um sich griff, wurde die Rockefeller Foundation ins Leben gerufen,
die mit ihren BekdmpfungsmaBnahmen iiberaus gute Erfolge erzielen konnte.

In neuester Zeit sind von den Behorden in den einzelnen Staaten 121338
Personen untersucht worden, von denen sich 34141 als ankylostomiasisverseucht
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erwiesen. Demnach betrigt der heutige Infektionsgrad fiir die 11 Staaten der
USA. immer noch 28,1%. Auch in den Schulen wurde die Hakenwurmkrankheit
weit verbreitet vorgefunden. Von 18649 untersuchten Schulkindern waren
6063 mit Ankylostomen infiziert, also rund 30%. Aber trotz dieses immer
noch verhaltnismiBig hohen Verseuchungsgrades kann gesagt werden, dafl die
Krankheit gerade in den Vereinigten Staaten von Nordamerika viel von ihrer
Bésartigkeit verloren hat.

Bei der Untersuchung der Schulkinder wurde die Feststellung gemacht,
da8 Kinder mit schwerer Ankylostomiasis (500 und mehr Wiirmer) einen be-
merkenswerten Grad von geistigem Zuriickgebliebensein zeigten. Bei den
Kindern, die nur 100—500 Wiirmer hatten, also nur miBig schwer befallen
waren, wurde ein geringerer Grad von geistiger Trigheit beobachtet. Ganz
leicht infizierte Kinder (1—25 Wiirmer) unterscheiden sich in der geistigen Auf-
fassung nicht von normalen Kindern (SMiLLIE und SPENCER).

Die soeben angegebene Verseuchung von 28,1% ist ungefihr die gleiche,
die StiLEs (1, 2 und 3) bei Untersuchungen von Schulkindern in 7 Staaten fand.
Die von ihm angegebene Infektionszahl beliuft sich auf 32,5%. Diese Zahl
resultiert allerdings nur aus einer Schétzung, aufgestellt nach klinischen Sym-
ptomen. Nach Abzug von symptomatologischen Irrtiimern und dergleichen
betrigt die Zahl seiner Meinung nach immer noch 26%. Zieht man, um ganz
genau zu gehen, auch von diesem Prozentsatz noch etwa !/; ab, die vielleicht
durch Unterernihrung bedingt sein konnen, so verbleibt immer noch ein Befall
von etwa 20% der gesamten Schuljugend. Diese Zahl diirfte unserer Ansicht
nach wohl den heutigen tatsichlichen Stand der Ankylostomiasis in den be-
fallenen 11 Staaten der USA. wiedergeben.

Eine shnlich hohe Befallzahl wird auch noch von Koroip (1) angegeben.
Der von ihm gefundene Infektionsgrad fiir die befallenen Staaten der USA.
von 15,5% stiitzt sich auf 126140 durchuntersuchte Personen. Nach seinen
Angaben ist die Verseuchung in manchen Gegenden auffallend hoch, obgleich
dort keine Bodenverseuchung vorliegt. Es soll sich in solchen Fillen meist
um Zugezogene handeln, die die Infektion aus der Heimat mitgebracht haben.

MaBgebend fiir die friihere weite Verbreitung dieser Seuche in den Vereinigten
Staaten von Nordamerika sind zunichst einmal die klimatischen Verhéltnisse.
Die 11 befallenen Staaten liegen in der subtropischen Klimazone, die verhaltnis-
méBig hohe Temperaturen und groBere Niederschlagsmengen aufzuweisen hat.
Die Durchschnittstemperatur betrigt fiir diese Staaten mehr als 20° C und die
jahrliche Niederschlagsmenge iiberschreitet 1200 mm. Hinzu kommt noch das
zahlreiche Vorhandensein von vornehmlich Weizen- und Baumwollplantagen.
Ferner sind maBgebend fiir den hohen Befall die mit dem Plantagenbau ver-
bundenen unhygienischen Lebensgewohnheiten der Bevolkerung, ndmlich das
enge Zusammenwohnen in meist nur notdiirftigen Hiitten, die mangelhaften
Einrichtungen zur Beseitigung der menschlichen Exkremente und das Barfuf-
gehen in den schwer verseuchten Plantagen. Alle diese Umstinde gaben den
AnlaB zu dieser iiberaus weiten Verbreitung der Ankylostomiasis in USA.

Der Grund fiir das Zuriickgehen der Krankheit von 55,1% zu Beginn der Be-
kimpfung bis auf den heutigen Stand von etwa 20% diirfte wohl hawptsichlich
in der groPen Verbesserung des Gesundheitswesens zu suchen sein. Wichtige und
mapgebende Faktoren hierfiir sind besonders der von der Rockefeller Foundation
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finanzierte ,,Gesundheitsfeldzug’ mit dem Zweck, die Bevolkerung iiber die
Ankylostomiasis, jhre Folgen und ihre Verhiitung aufzuklaren, ferner der Welt-
krieg, der durch Einfihrung von Neuerungen auf dem Gebiete der Gesundheits-
pflege eine starke Verbesserung der hygienischen Verhiltnisse in Amertka mit sich
brachte.

Wie die Verseuchung in den 11 befallenen Staaten der USA. zu Beginn der
Bekampfung war und heute nach einer fast 25jahrigen Bekdmpfung ist, soll
im folgenden kurz wiedergegeben werden.

In Virginia, Kentucky, Arkansas und Oklahama ist der Infektionsgrad
heute nur noch sehr gering, wenn auch noch einige Gegenden héhere Befall-
zahlen aufzuweisen haben (Rockefeller Foundation).

In Virginia, wo man zu Beginn der Bekdmpfung in den Jahren 1911—1913
43,5% der gesamten Bevilkerung infiziert fand, wurde bei der Nachuntersuchung
in den Jahren 1921—1923 nur noch ein Infektionsgrad von 11,9% gefunden,
was demnach eine Abnahme von 72,7% bedeutet. Auch in den letzten Jahren
hat hier die Bekdmpfung gute Erfolge zu verzeichnen gehabt. Die Infektions-
ziffer als solche konnte wohl nur noch um ein geringes gesenkt werden, aber
klinische Fille wurden iberhaupt nicht mehr beobachtet. Kentucky hatte in
den Jahren 1912—1913 einen Infektionsgrad von 46,6% aufzuweisen, der durch
die Bemiihungen der Rockefeller Foundation bis zur Nachuntersuchung im Jahre
1922 auf 37,3% zuriickgedringt werden konnte. Prozentual gerechnet bedeutet
das zwar nur eine Abnahme in der Befallziffer um 20%, aber da man auch hier
klinische Fille nur noch dulerst selten in letzter Zeit ermitteln konnte, muB3
man trotz des hohen Infektionsgrades von einer griindlichen Sanierung sprechen.
In Arkansas, wo die Zahl der mit Ankylostomen behafteten Menschen 1911 bis
1913 56,3% betrug, war bei der Nachuntersuchung im Jahre 1921 nur noch ein
Infektionsdurchschnitt von 24,4% vorhanden, was eine Verminderung um
56,6% ausmacht. Nach den Angaben der Rockefeller Foundation ist diese
Befallzahl in den letzten Jahren bis auf einen geringen Rest geschwunden.
Eine dhnliche Abnahme ist auch von Oklahama zu berichten.

Ganz anders aber im Vergleich zu den soeben besprochenen Lidndern sind
die Verhiltnisse in Alabama und Tennessee. In Alabama finden wir auch heute
noch einen verhéltnismaBig hohen Befall mit Ankylostomiasis. Der schwerste
Grad der Verseuchung wurde in der tieferen Kiistenebene ermittelt, wo Sand-
boden vorhanden ist. Nach den Feststellungen von AUGUSTINE und SMILLIE
soll der Infektionsgrad in den Gegenden mit Sandboden heute 43% betragen,
wihrend er in Gegenden mit Lehmboden nur 0,06—12% betrigt. Es diirfte dem-
nach also wohl ein Zusammenhang bestehen zwischen Bodenart und Grad der
Plage. Die Entwicklung der Ankylostomenlarven ist im Sandboden iiberaus
giinstig, was schon die hohe Infektionszahl in diesen Gebieten beweist. Jeden-
falls ist die Infektion in anderen Bodenstrukturen bei weitem geringer. Auler-
halb der Kiistenebene sind keine ausgesprochenen klinischen Fille mehr an-
zutreffen.

Die Ankylostomiasis ist in Alabama fast nur bei den Schulkindern weiBler
Rasgse im Alter bis zu 17 Jahren vorhanden. Erst vom 16. Lebensjahre an wird
hier Schuhzeug getragen, so daB also von diesem Lebensjahre an eine percutane
Infektion der Fiile ausgeschlossen wird. Im Alter von 20 Jahren und dartber
sind nur noch ganz leichte Infektionen festzustellen [AvcustiNe (1)].
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In Siidalabama wird die Hakenwurmkrankheit bei allen Bevolkerungs-
schichten angetroffen. Ausgesprochene Krankheitserscheinungen sind aber nur
bei den barfuBgehenden Schulkindern, besonders auf dem Lande, vorhanden.
Durch Massenbehandlungen in den Schulen konnte der Infektionsgrad um 90%
herabgedriickt werden [(SMILLIE, 4)].

Wichtig fiir die Sanierung von ganz Alabama ist die Einfithrung von sanitiren
Einrichtungen, vor allem ist das Anlegen von hygienisch einwandfreien Latrinen
dringend erforderlich, ferner miifiten auch schon von den Schulkindern Schuhe
getragen werden.

In den Jahren 1910—1914 betrug in Alabama die Befallziffer 58,4%. 1920
bis 1923 war der Infektionsindex auf 29,3% gesunken; die Abnahme betrug
dementsprechend also 49,8%. Von jener Zeit bis heute diirfte sich schitzungs-
weise diese Zahl nur noch um ein geringes vermindert haben.

In Tennessee findet man ungefihr die gleichen Verhaltnisse wie in Alabama.
Hier fiel die Befallzahl von 50,9% in den Jahren 1913—1914 auf 29% im Jahre
1921. Durch die systematische Arbeit der Rockefeller Foundation wurde also
hier eine Abnahme von 43% erzielt.

Heute hat man zum Zwecke einer systematischen Untersuchung iiber Hiufig-
keit und Stdrke von Hakenwurminfektionen innerhalb des Staates Tennessee
das Gebiet nach der Bodenbeschaffenheit in 10 Provinzen eingeteilt und in jeder
die Schuljugend von 6—16 Jahren auf Hakenwiirmer untersucht (RICKARD
und KERR). Da die Bevilkerung sowohl der Herkunft als auch ihrer Beschéfti-
gung nach recht einheitlich war — es handelt sich um eine lindliche Bevélkerung
europiischer Herkunft —, aullerdem das Klima, nidmlich Temperatur und
Regenfall, sowie die sanitéren Verhéltnisse in den einzelnen Teilen des Staates
nicht sonderlich verschieden waren, so daB die Bedingungen zur Verbreitung
von Hakenwiirmern in dieser Hinsicht ziemlich gleich waren, lieB sich die Be-
deutung der Bodenbeschaffenheit fir die Hakenwurminfektion deutlich nachweisen.
Die beiden einzigen Gebiete mit hdufigerem Vorkommen von Hakenwiirmern
und starken Infektionen waren solche mit sandigem Boden. In Gegenden mit
lehmigem oder schlammigem Boden spielt die Hakenwurminfektion heute keine
oder kaum eine Rolle. Im allgemeinen ergab sich bei dieser Durchmusterung,
daB selbst in den starker befallenen Landesteilen die Verseuchung nicht besonders
schwer war.

KeLLER, LEATHERS und BisHoP haben in einem Teilgebiet von Tennessee,
das in den Jahren 1911—1914 einen Infektionsgrad von 25,4% aufwies, Stuhl-
proben von 31999 Personen untersucht, wobei sie den heutigen Infektionsindex
mit 6,.8% ermittelten. Von den mit Ankylostomen behafteten Menschen waren
94,4% mnoch im schulpflichtigen Alter. In 78,5% der Infektionen betrug die
Eizahl 100—2599 in 1 g Stuhl.

Weitere genaue Untersuchungen fithrten OTT0, CoRT und KELLER aus. In
den Berggegenden Tennessees wurden 531 Familien einer Untersuchung auf
Wiirmer unterzogen. Von diesen erwiesen sich 265 Familien als ankylosto-
miasisverseucht. Die Hakenwiirmer kamen hauptséchlich da vor, wo der Boden
sandig und feucht war.

Nach dem Bericht der Rockefeller Foundation betridgt die heutige Befallziffer
fiir den ganzen Staat nur noch 7,4%.
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Entscheidend fiir die Verbreitung der Ankylostomiasis erscheint uns die
Verunreinigung des Bodens in der Ndhe der Wohnungen mit menschlichen
Exkrementen zu sein. Will man hier einen 100 %igen Erfolg in der Bekdmpfung
erzielen, so ist es dringend erforderlich, eine ausreichende Anzahl von auch
hygienisch einwandfreien Latrinen zu bauen.

Nach den Berichten der Rockefeller Foundation wurde um die Jahrhundert-
wende im Staate Mississippt ein Infektionsgrad von 63,8% gefunden. Dieser
fiel durch die Bemiihungen der Rockefeller Foundation bis zum Jahre 1934
auf 16,9%. In allerjiingster Zeit stellten nun KELLER, GooGE, COTTRELL und
HAarvay fest, daB das durchaus nicht der Fall ist. Sie untersuchten 1083 im
Alter von 5—18 Jahren stehende Schulkinder, von denen sich 861 als infiziert
erwiesen. Prozentual ausgedriickt wiren das 79,5%. Von den 861 infizierten
Kindern sind 187 als schwer oder maBig schwer erkrankt zu bezeichnen, withrend

Abb. 11. Nord- und Mittelamerika.

die ibrigen ziemlich leicht infiziert sind. Die schwer Infizierten beherbergen
1000—2000—4000 Wiirmer, die méaBig schwer Infizierten 100—500, die leicht
Infizierten dementsprechend weniger. Unter den schwer Infizierten zeigen z. B.
nur etwa 24—36% ein normales Gewicht, 0,7% ein Ubergewicht und 63—71,5%
ein Untergewicht gegeniiber gleichaltrigen Nichtinfizierten. 40—85% der
Schwerinfizierten zeigen Blutarmut und Blisse der Haut und Schleimhiute,
47—61% schlechte Zahne und 19—40% verdinderte Tonsillen.

Auch fiir Mississippi mul} gesagt werden, daf} allein die Befreiung der Infi-
zierten von ihren Wiirmern ohne gleichzeitige Besserung der ganzen hygienischen
Verhiltnisse und besonders des hygienischen Verstindnisses und Verhaltens
ein aussichtsloses Beginnen ist.

In den Staaten Florida, Georgia, Sidcarolina, Nordcarolina und Louisiana
ist der Befall mit Ankylostomiasis heute nur noch &uBerst gering. So fiel die
Infektionsziffer z. B. in Stidcarolina von 55,1% in den Jahren 1911—1913 auf
16,6 % in den Jahren 1920—1923, um durch energische BekdmpfungsmaBnahmen
bis heute fast ganz ausgerottet zu sein. Ahnlich liegen auch die Verhiltnisse in
den anderen Staaten (s. Tabelle 11).
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In Texas finden wir schwere Fille nur in den Gebieten mit sandigem Lehm-
boden lings der Ostgrenze. Die Infektionszahl vermindert sich nach Westen
hin, was auf eine Abnahme der Regenfille zuriickzufiihren ist. 1913—1915
wurden 58,2% der Gesamtbevolkerung als infiziert gefunden; diese Zahl sank
bis 1921 auf 38,2%. Wie der genaue Stand heute ist, ist uns nicht bekannt-
geworden. Es ist aber anzunehmen, dal auch hier eine gewaltige Besserung
erzielt worden ist.

Aus Virgimia und Kalifornien ist noch von Bergwerksinfektionen zu be-
richten. Die Krankheit soll hier durch europiische Grubenarbeiter eingeschleppt
worden sein. In Kalifornien betragt die Befallzahl in den Goldbergwerken 13%
(Rockefeller Foundation ).

Zusammenfassend mochten wir noch eine Tabelle (11) beifiigen, die den
Beweis erbringen soll, wie die Ankylostomiasis durch die rationelle Bekampfung
der Rockefeller Foundation in den nordamerikanischen Staaten zuriick-
gegangen ist.

Tabelle 11.
Untersuch bni .
Staat Boginn der Bokimpung in den| N2chuntersuchung n den Der augenblickliche Stand
Jahren [ % Jahren %
Georgia . . . 1911—1915 66,6 1921—1923 29,1 Der augenblickliche
Mississippi . . 1911—1914 63,8 1920—1921 38,4 Stand betragt nach
Nordcarolina . 1911—1912 62,7 1920—1923 29,0 STiLES 20%.
Alabama 1910—1914 58,4 1920—1923 29,3 Nach dem Bericht von
Texas . . . . 1913—1915 58,2 1921 38,2 9 Gesundheitsbe-
Arkansas 1911—1913 56,3 1921 244 horden aus diesen
Siidcarolina . 1911—1913 55,1 1920—1923 16,6 11 befallenen Staa-
Tennessee . . 1913—1914 50,9 1921 29,0 ten waren 1931
Kentucky . . 1912—1913 46,6 1922 37,3 noch 28,1% befal-
Virginia . . . 1911—1913 43,5 1921—1923 11,9 len.
Louisiana . . 1913—1914 40,9 1921 26,7
Insgesamt . 55,1 | 28,2 Etwa 20%.

Die Tabelle zeigt klar und deutlich den grofen Erfolg durch die systematische
und planmdfige Bekdmpfung der Ankylostomiasis, selbst wenn man berticksichtigt,
daB die Statistiken zuweilen zu Trugschliissen AnlaBl geben. Gesagt werden
mufB aber dennoch, dafl dieses Gesundheitsproblem in den Vereinigten Staaten
von Nordamerika noch lange nicht geldst ist. Die Hauptaufgabe der Gesund-
heitsbehérden muB unseres Erachtens nach einzig und allein sein, eine Anderung
der Lebensgewohnheiten der lindlichen Bevélkerung durch Aufklirung herbei-
zufithren. Ferner ist auch die Sanierung des Bodens durch die Anlage von
zahlreichen Latrinen dringend erforderlich. Bis zur endgiiltigen Losung dieses
Problems, namlich ,,the eradikation of Hookworm disease’‘ werden aber minde-
stens noch drei Menschenalter notwendig sein.

Stellt man nun noch kurz einmal einen Vergleich an zwischen den Verhdltnissen
wm Jahre 1902 und heute, und versucht man die auffallendsten Merkmale heraus-
zustellen, so sind das wohl folgende vier:

1. Die durchschnittliche Befallzahl von 55,1% in den Jahren 1911—1915,
also zu' Beginn der Bekdmpfung, konnte fast um 2/; vermindert werden.

2. Durch Verbesserung der hygienischen Verhiltnisse, ferner durch Auf-
kldrungsarbeit und vor allem durch Behandlung aller als infiziert gefundenen
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Personen hat man erreicht, dal die Hakenwurmkrankheit in den Vereinigten
Staaten von Nordamerika viel von ihrer Bosartigkeit verloren hat. Die Krank-
heitsfille sind im allgemeinen weit leichter geworden.

3. Die Krankheit konnte hinsichtlich ihrer Wirkung und Ausdehnung stark
eingeschrankt werden.

4. Trotz der groen Erfolge, die die Rockefeller Foundation in Nordamerika
erzielen konnte, kann dieses gesundheitliche und bevélkerungspolitische Problem
noch lange nicht als gelost angesehen werden.

b) Mittelamerika.

In den zentralamerikanischen Léndern hat die Hakenwurmkrankheit eine
iiberaus starke Verbreitung gefunden. Uber den augenblicklichen Stand stehen
uns genaue Berichte nur aus den Landern Mexiko, Guatemala, Costa-Rica und
Panama zur Verfiigung.

Mexiko. In Mexiko herrscht der Héhenlage entsprechend in den Kiisten-
gebieten bis 1000 m (Tierra caliente) ein heifles, bis 2000 m (Tierra templada)
ein warm geméfigtes und in den gréBeren Meereshéhen (Tierra fria) ein kiihles
Klima. Wegen der hohen Randgebirge fallen im Innern des Landes, besonders
im Norden, nur wenig Niederschlige, dagegen erhalten die Kiistengebiete am
Golf von Mexiko reichlich Regen. Die Jahresdurschnittstemperatur betrigt fir
dieses Land etwa 25° C; die jahrliche Niederschlagsmenge belduft sich im Golf
von Mexiko auf 2867 mm, in den anderen Teilen des Landes bewegt sie sich
zwischen 588 mm und 870 mm. Aus diesen klimatischen Angaben allein kann
man schon folgern, dafl der grofite Teil Mexikos fast frei von Ankylostomiasis
sein muB. Dieses bestatigt auch Carr. Nach seinen Feststellungen kommt die
Krankheit nur in umschriebenen Gebieten vor. Hauptsichlich verbreitet ist
sie bei der Arbeiterbevilkerung Mexikos. Die Ankylostomiasis wird in folgenden
Staaten angetroffen: Kalifornien, Sinaloa, Queretaro, Guanajuato, Michoacan,
Veracruz, Guerrero, Oaxaca und Yucatan. Im Golf von Mexiko erstreckt sich
das Ausbreitungsgebiet der Hakenwurmkrankheit vom siidlichen Teil des
Staates Tamaulipas bis zur Basis der Yucatan-Halbinsel, und auf der pazifischen
Seite von dem siidlichen Rande des Staates Chiapas bis zur nérdlichen Grenze
von Guatemala. Ferner finden wir einen leichten Infektionsgrad in einem
schmalen vom Pacific beeinfluten Abhang im Norden des Staates Colima. In
Colima waren etwa 10% der untersuchten Personen Ankylostomentriger. Es
handelt sich aber hierbei nur um sehr leichte Krankheitsfille. In Veracruz und
Tabesco fand CARR eine durchschnittliche Eizahl von 34 pro Gramm Stuhl. In
Cordoba, der am leichtesten befallenen Gegend Mexikos, betrug dieselbe fiir
die ganze Bevolkerung durchschnittlich 19. In Mexiko sind die Manner und
Kinder stirker befallen als die Frauen. Das Alter von 10—24 Jahren weist die
héchste Infektionsziffer auf.

Von Minenendemien seien noch folgende erwihnt: Santa Rosalia, Lower
California, Real del Monte und Pachuea, die teilweise starke Befallziffern,
sogar bis zu 50%, aufweisen (Rockefeller Foundation).

Guatemala. In Guatemala wurde die Hakenwurmkrankheit bereits 1889
gefunden und als solche auch erkannt. Die allgemeine Bekdmpfung dieser
Krankheit begann hier im Jahre 1911. Bei der ersten Durchmusterung wurden
etwa 30% der untersuchten Personen als Ankylostomentriger gefunden. Bei



Epidemiologie und Bekdmpfung der Ankylostomiasis in der Welt. 225

den Arbeitern auf den Kaffeeplantagen erreichte die Verseuchung sogar 41%.
Das hauptsichlichste Ausbreitungsgebiet befindet sich in diesem Lande an
der Kiiste. Wihrend heute der grifBite Teil der Bevélkerung nur noch wenig
verseucht ist, haben die Plantagenarbeiter einen hoéheren Befall aufzuweisen
wie in fritheren Jahren. ZscHUCKE (1) fand auf den Plantagen einen durch-
schnittlichen Infektionsgrad von etwa 65%. Aufschlul iiber die Héufigkeit
der Infektion mit Hakenwiirmern in einigen Kaffeeplantagen dieser Zone
mége nachfolgende Tabelle (12) geben.

Aus der Tabelle ergibt sich, daB die Infektion mit Hakenwiirmern in der
ganzen Zone nicht selten ist, daBl sie aber in ihrer Hiufigkeit doch wesentlich
variiert. Hierfiir fithrt ZscHUCKE ver-

1 _ ¢ Tabelle 12.
schiedene Ursachen an. Einmal scheint —
die Hohe iiber dem Meeresspiegel einen Pflanzung df,i’f‘n_'ie‘;‘;g. w ﬁ&'é’i&;m
gewissen EinfluBl auszuiiben; dann aber Sp‘;:lge[ o
diirfte die Lage eines jeweiligen Ar-
beiterdorfes eine gewisse Rolle spielen. 8. Luwis . . . . . . 650 42
ZscHUCKE kam zu der Feststellung, Concepcion . . . . 650 97
. o Miramar. . . . . . | 750 92
daf3 die Bewohner der Ranchos, die ihre  Sta. Amalia . . . . | 750 95
Defikationsplitze an schattenarmen San Andres Osuna . 765 36
Stellen hatten. wenig od icht b Sta. Sofia . . . . . 780 50
a » wenlg o e.r gar nic ©"  Rosario . . . . . . 850 90
fallen waren, wahrend die schwer ver- Morelia . . . . . . [ 900 39
seuchten Ranchos stets an ein Kaffee- Forvenir. . . . .. . 1035 68
1od Kles £l Palmira . . . . . . 1190 48
tal oder an kleine Bananenpflanzungen,  pepsamiento . . . . | 1200 3

also an schattenreiche Stellen, grenzten.

Bei der Behandlung in dieser schwer infizierten Zone geht man so vor, da8
das ganze Dorf, falls 75% oder mehr Einwohner befallen sind, einer Massen-
behandlung unterzogen wird. Hierbei st68t man allerdings auf grofle Schwierig-
keiten. Nach Ansicht von ZscHUCKE konnte man aber durch geeignete Pro-
pagandamittel, besonders mit Hilfe des Films, die Bewohner aufklaren und da-
durch die Behandlung wesentlich erleichtern.

Honduras. In Honduras ist die Hakenwurmkrankheit allgemein verbreitet,
besonders aber findet sie sich bei der lindlichen Bevélkerung. Der Grund dafiir
diirfte in der mangelnden Hygiene zu suchen sein. Aus Britisch-Honduras
wurde im Jahre 1911 sogar von einem Infektionsgrad von 70% berichtet. Bis
heute sind 60% der gesamten Bevélkerung behandelt worden. Es diirfte aber
wohl anzunehmen sein, daB sich auch hier durch die Bemiihungen der Rockefeller
Foundation die Verhiltnisse wesentlich gebessert haben.

Salvador. In Salvador ist die Ankylostomiasis hauptsichlich verbreitet an
der Kiiste und im Zentrum des Landes, wihrend der Osten und der Westen
fast frei sind [CHANDLER, (1)]. 1911 wurde in diesem Lande eine Befallzahl von
30% ermittelt. Genaue Angaben iiber den derzeitigen Stand liegen auch aus
diesem Lande nicht vor. Wir glauben aber, daBl auch hier wesentliche Besse-
rungen durch die ergriffenen MaBnahmen erzielt werden konnten.

Nikaragua. In Nikaragua sind die Kiistengebiete und das Departement
Bluefield besonders stark von der Hakenwurmkrankheit heimgesucht. Die
iibrigen Distrikte sind aber nur wenig befallen. Durch energische Mafinahmen,
die vor allen Dingen in einer Bereitstellung von geniigenden und hygienisch
einwandfreien Latrinen bestanden, wurde eine wesentliche Besserung erzielt.

Ergebnisse der Hygiene. XXI. . 15
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Jedenfalls sind aus diesem Lande in letzter Zeit kaum noch klinische Fille be-
kanntgeworden.

Costa Rica. Die Hakenwurmkrankheit ist in Costa Rica ebenso wie in den
anderen mittelamerikanischen Lindern stark verbreitet. Von den Gesundheits-
behorden werden im Durchschnitt 57,51 % der gesamten Bevolkerung als infiziert
angegeben (NAUCK). In ?/; aller Fille wurde der Necator americanus als einziger
Erreger festgestellt, bei den anderen Fillen handelt es sich zumeist um Infek-
tionen, die vom Ankylostomum duodenale und vom Necator americanus gleich-
zeitig verursacht werden. Es diirfte wohl von Interesse sein, dafl simtliche
nur mit Ankylostomen infizierten Personen von der pazifischen Seite kamen,
withrend bei den verseuchten Personen aus dem atlantischen Gebiete nur
Necatoren gefunden wurden. Die Verbreitung der Hakenwurmkrankheit reicht
hier bis zum 84. Grad ostlicher Linge. Das deutet auf die Einschleppung des
Necators durch die auf den Bananenpflanzungen beschéftigten Jamaikaneger
hin, wihrend das Ankylostomum schon linger im Lande ist (NaUCK).

Schwere Krankheitsfille findet man fast nur bei der lindlichen Bevélkerung.
Die Behandlung hat hier sehr gute Fortschritte gemacht. So hat man z. B.
40402 infizierte Personen (Gesamteinwohnerzahl 503856) behandelt, die durch-
schnittlich einen Himoglobingehalt aufwiesen von 64,6%. Nach der Behand-
lung stieg dieser auf 75,8% an. Daraus diirfte wohl ersichtlich sein, dafl die
Bekampfung in diesem Lande sehr gute Fortschritte macht. Durch eine all-
gemeine Sanierung des Landes und durch gleichzeitige energische Behandlung
wird sicherlich bald ein sichtbarer Erfolg zu verzeichnen sein.

Panama. Den schwersten Befall von allen mittelamerikanischen Staaten
weist zweifellos Panama auf. Dieses Land liegt in der tropischen Zone. Neben
einer hohen Temperatur finden wir hier eine erhebliche jihrliche Regenmenge.
Da auch die Lebensgewohnheiten der Bevolkerung unhygienisch sind, sind die Be-
dingungen fiir eine weite Verbreitung der Ankylostomiasisin diesem Lande gegeben.

1911 wurde der Infektionsgrad auf 20% geschétzt. Diese Zahl wurde aber
1914 bei genaueren Untersuchungen als viel zu niedrig befunden; die Infektion
betrug zu dieser Zeit 54,6%. Den schwersten Befall weisen auch hier die auf
den Zucker- und Kaffeeplantagen arbeitenden Personen auf.

Nach den Feststellungen von ScHAPIRO betrigt der Infektionsgrad bei
den Indianern 99,3%, bei den iibrigen Landesbewohnern (Weille, Mestizen
usw.) 958%. Die Eizahl pro Gramm Stubl betrigt fiir die Indianer 3372,
fiir die andere Vevilkerung 11296. Diese Unterschiede sind in den Lebens-
gewohnheiten begriindet und stehen in Verbindung mit der Verseuchung des
Bodens. In den Aufenthaltsorten der nichtindianischen Bevélkerung, die in
kleinen Stédten und Dérfern lebt und den Boden mit Stuhl {iberall verschmutzt,
ist die Verseuchung ganz allgemein. Die indianische Bevélkerung lebt getrennt
voneinander in Familien und defikiert aus religiésen Griinden nur in flieBendem
Wasser.

Vor einigen Jahren hat auch die Hygieneschule der John Hopkins Uni-
versitit eine Expedition nach Panama unternommen (CoRT, STOLL, SWEET,
Ritrey und ScuaPiro). Wihrend in friiheren Jahren die Hauptbekdmpfung
in einer umfassenden poliklinischen Behandlung bestand, hat man seit 1919/1920
erkannt und auch durchgefiihrt, daB die Vorbedingung fiir jede Massenbehand-
lung in der Sanierung des Bodens durch ausgiebigen Latrinenbau bestehen mu8.
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Von 1914—1926 sind hier 146602 Personen untersucht worden, von denen sich
86,1% als Ankylostomentriger erwiesen. In den Gegenden, wo bisher Be-
kimpfungsmaBnahmen kaum ausgefithrt waren, fand sich eine starke Ver-
seuchung, und zwar sowohl in der Kiistenzone mit spirlichem Pflanzenwuchs
als auch im héheren Binnenland mit starker Vegetation und Regenmengen bis zu
1500 mm jihrlich. Die durchschnittlichen Eibefunde betragen im Kiistenland
10000 Eier pro Gramm Stuhl, im Hochland sogar 15000. Die hohen Infektions-
zahlen miissen zuriickgefithrt werden auf die lange Regenperiode, auf die hoch-
gradige Verschmutzung des Bodens mit menschlichen Exkrementen in der Néhe
der Hauser, sowie den Umstand, daB die Bevolkerung vorwiegend ihrer Arbeit
barfull nachgeht. In nicht sanierten Gegenden hat die anthelmintische Behand-
lung wenig Zweck ; denn dort steigt schon nach kurzer Zeit bei den Behandelten
die Eizahl wieder auf etwa die gleichen Werte an, wie sie bei der unbehandelten
Bevolkerung der gleichen Gegend gefunden wird, und zwar um so rascher, je
stiarker infiziert die ganze Bevolkerung ist. In sanierten Gebieten, wo die Be-
handelten in Hdusern mit Latrinen wohnen, zeigen dagegen die Behandelten
noch nach 6—7 Jahren erheblich geringere Infektionswerte als die entsprechenden
Unbehandelten. Ungiinstiger als die lindlichen Gebiete sind die iibervélkerten
armeren Stadtteile.

Das Gesamtbild zeigt auch heute noch eine starke Verseuchung und viele
Fille ausgesprochener Wurmkrankheit. Die Sanierungsarbeiten miissen daher
intensiv fortgesetzt werden; im Anschlufl daran ist eine erneute Durchbehandlung
dringend notwendig.

Die Rockefeller Foundation entsandte nach Panama wissenschaftliche Mit-
arbeiter, die den mit Larven verseuchten Boden untersuchen sollen. Diese
Gesundheitsinspektoren befinden sich in allen Stédten und Dérfern. Man
hofft so eine genaue Kenntnis des Verseuchungsgrades zu gewinnen, um dann
die Krankheit ausrotten zu kénnen.

Fapt man nun noch einmal den Stand der Hakenwurmkrankheit in den mittel-
amerikanischen Staaten zusammen, so kommt man zu der Feststellung, daf

1. Mexiko nur sehr leicht befallen ist;

2. Costa Rica entgegen fritheren Behauptungen verhiltnismaBig stark
verseucht ist;

3. die Verbreitung der Ankylostomiasis in Guatemala, abgesehen von den
Ranchos, die auch heute noch sehr stark befallen sind, nur noch gering ist, und

4. Panama trotz seines gut organisierten Gesundheitswesens auch heute
noch als eines der am stirksten befallenen Lédnder der Erde zu gelten hat.

Im Vergleich zu den Befallzahlen zu Beginn der Bekimpfung dirfte sich der
Stand der Ankylostomiasis in Mittelamerika kaum gedndert haben. Betont werden
muf aber, daB die Krankheit als solche hier einen weit leichteren Charakter
als in fritheren Jahren angenommen hat.

¢) Westindien (Antillen).

Die Westindischen Inseln (Antillen) Kuba, Jamaika, Haiti, Dominikanische
Republik, Portoriko und verschiedene kleinere Inseln weisen einen verschieden
hohen Befall mit Ankylostomiasis auf. Die Verbreitung der Krankheit ist auch
hier, ganz allgemein betrachtet, zunichst einmal von den klimatischen Ver-
haltnissen abhingig. Das Klima gleicht dem Mittelamerikas, ist aber durch den

15*
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Einfluf des Meeres feuchter und gemildert. Die Hauptregenzeit fallt auf den
Sommer, wihrend der Nordost-Passat im Winter nur stellenweise Nieder-
schlidge bringt. Die Jahresdurchschnittstemperatur liegt bei 26,5° C; die jéhr-
liche Niederschlagsmenge beléduft sich auf etwa 1300—1400 mm. Ferner ist auch
die Bodengestaltung iiberaus giinstig fiir die Entwicklung der Ankylostomen-
larven. Hinzu kommt noch die Landwirtschaft und die damit verbundenen
Gebrauche der Landarbeiter. Da ferner die Lebensgewohnheiten der Insel-
bewohner unhygienisch sind, mufl es naturgemal zu einer weiten Verbreitung
dieser Seuche kommen. Die Inseln, deren Jahresniederschlige mehr als 600 mm
betragen, und besonders die Distrikte, in denen Kaffeeplantagen vorhanden
sind, sind besonders stark hakenwurmverseucht.

Kuba. In Kuba sind bis heute noch keine ausgedehnten Untersuchungen
angestellt worden. Es ist aber wahrscheinlich, dafl die Nordhélfte dieser Insel
infolge einer guten Bewésserung stark verseucht ist, wihrend der Westen und
die Sidhélfte wegen der geringen jahrlichen Niederschlagsmengen nur einen
leichten Infektionsgrad aufzuweisen haben diirften. Leider sind wir nicht
in der Lage, genaue Befallzahlen fiir diese Insel anzugeben. Aber dennoch glauben
wir, dafl die Verseuchung fiir diese Insel wegen der zahlreich vorhandenen
Kaffeeplantagen und der damit verbundenen Lebensgewohnheiten der Land-
arbeiter nicht gering sein wird.

Jamaika. Auf Jamaika sind die Nordkiiste und die den Bergen vorgelagerten
Gebiete im Innern der Insel nach Schitzungen iiberaus stark ankylostomiasis-
verseucht. Die Siidkiiste, die 5 Monate lang keinen Regen erhilt, ist naturgema
nur leicht befallen. In dem Bericht der Rockefeller Foundation von 1911 wird die
Infektionszahl schitzungsweise mit 50% angegeben. Nach dem Bericht von
1933 ist man hier aber durch die ergriffenen MaBinahmen ein gutes Stiick in der
Bekampfung weitergekommen. Bis jetzt sind 85% der gesamten Inselbewohner
untersucht worden. Die ganze Bevolkerung soll untersucht und auch behandelt
und zu einer hygienischeren Lebensweise erzogen weden. Das Hauptiibel,
namlich das Fehlen von geeigneten Defikationsplitzen, scheint man nunmehr
endgiiltig durch die Errichtung von Aborten und Latrinen beseitigen zu wollen.
Ob aber allein die Bereitstellung von Latrinen wirklich den erhofften Erfolg
bringen wird, ist zu bezweifeln, da es schwer sein wird, die Eingeborenen zu ihrer
Benutzung zu bewegen. Wichtig wire zunichst einmal die Sanierung des
Bodens und die Aufklirung der Bevolkerung iiber das Wesen der Ankylosto-
miasis, ferner noch die Bessergestaltung der Lebensweise der Bevolkerung.

Welche Folgen die Ankylostomiasis auf der Insel Jamaika angerichtet hat,
geht aus einem Bericht von WASHBURN hervor, der das geistige Zuriickgeblieben-
sein bei 75% aller Schulkinder auf die Ankylostomiasis zuriickfiihrt.

Haiti ist, wie CHANDLER (1) berichtet, sehr stark ankylostomiasisverseucht,
desgleichen auch die Domintkanische Republik. 1911 berichtete bereits die
Rockefeller Foundation, daB3 sowohl Haiti als auch die Dominikanische Republik
stark von der Hakenwurmkrankheit heimgesucht seien. Befallen sind alle
Bevolkerungsschichten. Die Landarbeiter weisen aber zweifellos den bei weitem
hochsten Befall auf.

Porto Rico. In Porto Rico wurde im Jahre 1904 bereits eine allgemeine
Verbreitung der Hakenwurmkrankheit festgestellt. 1911 wurde bei genaueren
Untersuchungen durch die Rockefeller Foundation ein Infektionsgrad von 90%
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der gesamten Bevolkerung gefunden. Bis heute ist diese Zahl noch nicht gesunken.
Nach den Feststellungen von HirL (1, 2, 4 und 5) gelten immer noch 90% der
gesamten Landbevilkerung als infiziert. HILL fand bei seinen Nachforschungen,
dafl in den Gebirgsgegenden im Innern des Landes die Plage weit schwerer
ist als in der Kiistenebene. In den Berggegenden fand er eine durchschnittliche
Eizahl von 5000 bis iiber 8000 pro Gramm Stuhl. In den nordéstlichen Kiisten-
ebene betrigt diese nur<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>