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Vorwol't. 

Das vorliegende Bueh itit hervorgegangen aus Vorlesullgell und Kursell, 
die die Verfasser seit mehr als zehn Jahren teils gemeinsam illl l11stitut "Robert 
Koch", teils gesondert an del' Universitat abgehalten haberl. Trotz del' groBen 
Bedeutung, die die Protozoen in neuerer Zeit als Erreger sch,Yerer 1nfektions­
krankheiten, besonders in den Tropen, gewonnen haben, fehlte in der Literatur 
ein nicht zu umfangreiches Lehrbuch, das zur Einfiihrung in dieses theoretisch 
interessante und praktisch wichtige Gebiet geeignet war und dabei zugleich 
den Anspriichen und Bedlirfnissen der Mediziner nach eingehender Schilderung 
der Morphologie und Biologie der pathogenen Forll1en und del' durch sie ver­
ursachten Erkrankungen, sowie deren Heilung und Bekampfungentsprach. Diese 
Llicke solI das Buch ausHHlen. Dabei durfte abel' die allgemeine Protozoenkunde 
nicht zu kurz k01llll1en. Denn gerade beill1 Studium del' Protozoen, und das gilt 
auch flir die rein llledizinisch wichtigen Fragen und Forlllen, konnen die Ergeb­
nisse und Theorien del' allgemeinen vergleichenden Morphologie und Biologie 
del' Protozoen gar nicht entbehrt werden und ihr Fehlen und Nichtbeachten 
macht sich in del' Literatur vielfach zum Schaden des wissenschaftlichen Fort­
schrittes bemerkbar. Durch die gleichzeitige Behandlung del' allgemeinen 
Protozoenkunde und del' speziell pathogenen Formen glauben die Verfasser 
somit den Bediirfnissen del' Mediziller nnd Zoologen in gleicher Weise Rechnnng 
getragen zu haben. 

Die erstrebte Kflrze des Buches wurde moglich einmal durch die Be­
schranknng auf die pathogenen resp. "richtigsten parasitischen Formen im 
Speziellen Teil und dann dadurch, daB viele Fragen del' allgemeinen Protozoen­
kunde wie del' Lehre von den pathogenen Formen 8ich unserer Meinung nach 
weitgehend gekHirt haben, so daB eine kiirzere und dabei scharfere Fassung 
llloglich wurde. Auch in manchen noch strittigen Fragen haben wir es fitr bessel' 
gehalten, die uns richtiger erscheinende Auffassung unbedenklich in den VordpI"­
grund zu stellen und die dagegen sprechenden Argumente nur kurz zu erwahnen. 

1m Allgemeinen Teil wurde die Morphologie uud die Physiologie del' 
Protozoen nicht in del' bisher llblicheu Weise getrennt behandelt, sondel'll 
zu einer einheitlichen Darstellung verwebt und auf diese Weise die Form, 
>\rie die Funktion aus ihren gegenseitigen Beziehungen und Abhangigkeiten 
dem Verstandnis zu erschlie13en versucht. Diese Darstellungsweise, die neuer­
dings R. Hesse in seinem Buche "Tierbau und Tierleben" mit so groHem 
Erfolg in del' biologischen Literatur wieder zu Ehren gebracht hat, scheint 
uns gerade zur Eillflihrung in ein biologisches Gebiet besondere VOI'ziige 
gegenliber del' bisher gangbaren zu besitzen; zugleich machte sie viele Wieder­
holungen liberfhissig und trug somit ebenfalls wesentlich dazu bei, den Um­
fang des Buches zu beschranken. 



VI Vorwort. 

Der Spezielle Teil bringt nur Protozoen, also ausschlieBlich tierischc 
Protisten. Da wir die Spirochaten fiir tierische Einzellige halten (ihre 
Bakteriennatur scheint uns durchaus unbewiesen), so sind sie mit zur Dar­
stellung gelangt. Dagegen wurde von del' Schilderung del' sog. Chlamydozoen 
(v. Prowazek) und del' Chlamydozoenkrankheiten (Trachom, Variola etc.) 
Abstand genOllunen. Die Zugehorigkeit diesel' Mikroorganismen zu den Pro­
tozoen ist unsicher, ja hochst unwahrscheinlich; wird doch selhst ihre orga­
nismische Natur vielfach in Zweifel gezogen. 

tIber die Verteilung des Stoffes unter den beiden Verfassern gibt die 
Inhaltsi.'tbersicht Auskunft. 

Del' groBte Teil des Buches, darunter fast aIle von Schilling bearbeiteten 
Abschnitte war bereits VOl' dem Kriege abgesetzt. Durch die Einberufung meine!:! 
Frelmdes und Mitbearbeiters Professor Schilling sowie infolge del' Kriegs­
verhaltnisse blieb del' Druck und die Bearbeitung dann liegen. Erst im Winter 
1915/16 wurde die Arbeit wieder aufgenommen und fertiggestellt. Die Korrektur 
und Drucklegung zog sich abel' fast ein J ahr hin. Einige wahrend des Krieges 
erschienene Angaben konnten daher noch nachtraglich eingefl'tgt werden. Die 
Literatur ist somit, soweit dies jetzt moglich war, bis Friihj ahr 1916 berilcksichtigt. 
Bei del' schweren Erreichbarkeit del' auslandischen Literatur wird dabei numches 
unberi.'tcksichtigt sein. 

Ein groBer Teil del' Abbildungen sind Originale, die meist nach eigellen 
Praparaten odeI' solchen unserer Mitarbeiter und Schiller hergestellt wurden. 
Eine Anzahl weiterer Praparate verdanken wir verscbiedenen Fachgenossen, 
denen hiermit unser bester Dank ausgesprochen sei. Die Abbildungen in den 
von Schilling bearbeiteten Teilen hat del' wissenschaftliche Zeichner, Herr 
Helbig, in dankenswerter Sorgfalt angefertigt. Die Abbildungen in den von 
mil' bearbeiteten Teilen verdanke ich meiner Frau. 

Beim Lesen del' Korrekturen hat mich Herr Dr. Noller untersti.'ttzt, 
del' mir auch verschiedene neue Angaben aus del' Literatur sowie nach eigenen 
unveroffentlichten Arbeiten mitteilte. Auch hat er die Literatur zu den S c 11 i 1-
lingschen Teilen zusammengestellt. 1hm gebiihrt daher unser ganz besonderer 
Dank. Meinem Assistenten, HerI'll Radt, mochte ieh aueh an diesel' Stelle 
noch danken flir seine Unterstiltzung bei del' Herstellung des Registers, und nicht 
zuletzt del' Verlagsbuchhandlung flir ihr stets bereites Elltgegenkommen und 
die vorziiglichc Ausstattung des Buches. 

Dahlem b. Berlin, Dezemher 1916. 

iUax HartrnulIJI. 
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A. AllgeIlleille lUorphologie Imd Physiolog·ie. 

I. Einleitllng. 

Die Protozoen oder Urtiere sind einzellige Organismen. Wohl gibt 
es viele Formen, die einen erstaunlichkomplizierten Bau aufweisen mit Aus­
bildung mannigfaltiger Einrichtungen fUr besondere physiologische Leistungen, 
wie Mund und After, Vorrichtungen fur Bewegung, Stutzfibrillen etc.; andere 
wieder durchlaufen eine hochst komplizierte Entwickelung mit verwickelter 
Vielfach-Teilung und Ausbildung mannlicher und weiblicher Geschlechtsgene­
ration; allen 1ndividuen kommt jedoch nur derFormwert einer einzigen 
Zelle zu. 

Sie bestehen wie aIle Zellen aus einem Protoplasmaleib mit einem oder 
mehreren eingelagerten Kernen. Zwar kann eine Protozoenzelle mehrere gleich­
artige, ja selbst verschiedenwertige, fUr verschiedene physiologische Leistungen 
differenzierte Kerne aufweisen, ferner konnen mehrere gleichartige Protozoen­
zellen sich auch zu kolonialen Verbanden vereinigen resp. durch unvoll­
standige Trennungen bei der Teilung Kolonien bilden; niemals finden sich 
aber bei Protozoen Verbande, bei denen ganze Zellgruppen fur verschiedene 
Funktionen einseitig zu Geweben und Organen umgestaltet sind, wie das bei 
den hoheren vielzelligen Tieren (Metazoen) der Fall ist. Dadurch lassen sich 
die Protozoen ziemlich leicht und scharf von den Metazoen abtrennen. Die 
Protozoen besitzen keine aus Zellen bestehenden Gewebe und 
Or g ane. Wo wir bei ihnen fur besondere physiologische Leistungen extrem 
differenzierte Elemente (Mechanismen) finden, handelt es sich nur um Dif­
ferenzienmgen einer einzigen Zelle. 1m Gegensatz zu den Organen der Meta­
zoen nennt man diese Bildungen Organellen. 

Obwohl aIle Protozoen einzellige Organismen sind, k 0 nne n die e i n­
zelnen Typen doch nicht aIle als gleichwertige homo loge Ele­
mente im Sinne der Zellenlehre aufgefa13t werden. vVie schon er­
wahnt, gibt es nicht nur einkernige, sondern auch vielkernige Urtiere, die 
fast wahrend des ganzen vegetativen Lebens mehrere bis viele Kerne aufweisen 
und dann bei ihrer Fortpflanzung mit einem Schlage in so viele Tochtertiere 
zerfallen, als Kerne vorhanden sind. Ein derartiges vielkerniges Protozoon 
entspricht mithin einem Mehrfachen (entsprechend der Kernzahl) eines eiuker­
nigen Protozoon, da jeder Kern gewisserma13en schon die Anlage eines voll­
wertigen 1ndividuums enthalt. Es ist vorteilhaft, im Anschlu13 an Sachs 
diese vielkernigen und vielwertigen Formen als "polyenergide", den einker­
nigen, einwertigen "monoenergiden" Protozoen gegenii. berzustellen. 

Als Energide bezeichnet man mit Sachs jeden Kern in einer vielkel'nigen 
Zelle mit del' ihn umgebenden und, nach theoretischer Annahme, unter seinem Ein· 
fluB stehenden Pla8mapartie. Gegen eine 801che physiologische Fassung des Begriffes 

1* 



4 Allgemeine Morphologie und Physiologie. 

wUTden schwerwiegende Einwande erboben und Hart mann faBt daher den Be· 
griff Energide nur morphologisch resp. entwickelungsphysiologisch, indem damit 
ausgesagt werden soll, daB in einer vielkernigen Zelle der Kernzahl entsprechend 
viele individualisierte Anlagen (Energiden) sind, die nach Zerfall des Ganzen mit 
einer beliebigen Portion Plasma wieder ein Ganzes zu bilden vermogen. Weiteres 
tiber Energiden s. Kap. Kern S. 10 u. f. 

Die Verschiedenwertigkeit von polyenergiden und monoenergiden Proto­
zoen kann morphologisch und physiologisch noch scharfer zum Ausdruck kom­
men dadurch, daB einzelne Kerne zu besonderen physiologischen Leistungen 
differenziert odeI' direkt analog den Korperzellen del' Metazoen zu Organellen 
umgewandelt sein konnen, wie wir das spateI' besonders (s. Kapitel ~erne und 
D y n ami k) kennen lernen werden. Am auffallendsten tritt diese Ahnlichkeit 
mit hoheren Tieren bei Myxosporidien und Actinomyxidien zutage. Hier 

Abo. 1. Pansporocyste vonSphae-
1'omyxa sabrazesi mit den beiden 
Sporenanlagen: gk Gametenkerne, 
p Polkapsel, pk Polkapselkerne, 
pspk Pansporocystenkerne, schk 
Schalen (Sporen)-Kerne. Vergr. c. 
1500. Nach Schroder 1907. 

entstehen innerhalb einer polyenergiden Zelle 
bei del' Fortpflanzung Sporen, die aus ver­
schieden differenzierten Kernen, ja direkt ab­
gegrenzten Zellen aufgebaut sind, indem auBer 
den eigentlichen Keimzellen besondere Hiill­
zellen, Schalenzellen und Polkapselzellen sich 
finden (Abb. 1). In Anbetracht diesel' hohen 
Organisationsstufe sind manche Autoren dafiir 
eingetreten, diese Gruppen als Dbergangsformen 
zu vielzelligen Tieren, speziell Mesozoen 1), zu 
betrachten. Von letzteren unterscheiden sie 
sich jedoch ihrer ganzen Organisation nach 
dadurch, daB bei erwachsellen vegetativen 
Tieren potentiell jeder Kern noch vollkommen 
dem anderen gleichwertig ist und die Differen­
zierung nul' in einem, namlich dem Fortpflan­
zungsstadium, an den Sporen auftritt. Diese 
Art del' Differenzierung polyenergider Formen 
hat offenbar phylogenetisch nUT in eine Sack­

gasse gefiihrt, da die echten vielzelligen Tiere £raglos ihre Entwickelung von 
Kolonien zicmlich einfacher einwertiger Protozocn (Flagellaten) genommen 
haben. In Hinblick auf die Verhaltnisse, wie sie sich bei Myxosporidien 
und anderen polyenergiden Formen finden, konnte man die Protozoen statt 
als Einzellige , auch als Nichtzellige den vielzelligen Metazoen gegeniibcr 
bczeichnen (D 0 b c II) . 

Viel weniger leicht (als den vieizelligen Tieren gegeniiber) lassen sich die 
Protozoen gegen die einzelligen Pflanzen abgrenzen. In verschiedenen 
Gruppen, speziell bei Flagellaten, nieedren Rhizopoden und Haplosporidien, 
gehen pflanzliche und tierische Charaktere so ineinander iiber, daB eine Grenze 
und mithin cine scharfe Charakterisierung von Tier und Pflanze nicht moglich 
ist. So wird die Gruppe del' Flagellaten in zoologischen wie botanischen Lehr­
biichern in gleicher Weise behandelt. Denn da fiihren einerseits die chlorophyll­
haltigen griinen Formen in liickenloser Reihe zu den Algen iiber, andererseits 
kann wedel' del' Charakter del' festen Zellmembran, noch das Vorhandensein 
oder Fehlen von Chlorophyll, noch del' Zeitpunkt del' Reduktion direkt nach 
odeI' zwischen zwei Befruchtungsvorgangen fiir die pflanzliche odeI' tierische 
Auffassung maBgebend sein. In die Gruppe derjenigen Protisten, deren tierische 

1) Mesozoen sind vielzellige heteroplastide Tiere, die auBer den Keimzellen 
nur e in e Lage somatischer Zellen, nicht die 2 resp. 3 Zellagen (Ectoderm, 
Entoderm und Mesoderm) der typischen Metazoen besitzen. 
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Natur vielfach bezweifelt wird, gehoren auch die medizinisch so wichtigen 
Spirochaten; sie haben wie tierische Protisten im Gegensatz zu den Bakterien 
keine feste Zellmembran, doch teilen sie mit den Bakterien die Eigenschaft, 
daB kein distinkter Kern nachweisbar ist. 

II. Die Grundsubstanz del' Protozoenzelle. 
Protoplasm a und Kern. 

Wie aIle Zellen bestehen auch die Protozoen aus den zwei wichtigen Be­
standteilen Protoplasm a und Kern. An diesen beiden Teilen und den von ihnen 
gebildeten Organzellen spielt sich das gesamte Leben der Protozoen abo Da die 
physiologischen Vorgange bei den Protozoen meist nur im Zusammenhang 
mit den morphologischen Strukturen und deren Genese, andererseits manche 
Strukturen nur teleologisch in Rucksicht auf ihre physiologische Bedeutung 
verstanden werden konnen, erscheint eine gleichzeitige Besprechung der Morpho­
logie und Physiologie der Protozoenzelle nach physiologischen Gesichtspunkten 
am zweckmaBigsten. Zuvor ist aber eine allgemeine Schilderung der Grund­
substanz des Protoplasm as und des Aufbaues der Kerne am Platze. 

A.. Protoplasma. 
Das Protoplasma ist ein kompliziertes Gemisch von kollo­

idalen Fliissigkeiten, worunter EiweiBverbindungen (Proteine) als die fur 
das Leben wichtigsten gelten. Daneben wird neuerdings vielfach noeh den so­
genannten Lip 0 ide n eine groBe vitale Rolle zugesehrieben. Eine chemischE' 
und mikrochemische Analyse der die ProtistE'nzelle aufbauenden SubstanzE'n 
ist bisher nur im allergeringsten MaBe durchiuhrbar gewE'sen und hat noeh nieht 
zu Resultaten von allgemeiner Bedeutung gefUhrt. Die mikrochemisehen Me­
thodE'n sind meist noeh auBerordentlich unsichE'r, und zur chemischen Analyse 
bE'darf es solcher Unmassen von Protozoen-Individuen, wie sie rein nur selten zu 
bE'schaffen sind. So sind bisher nur wenige Formen, wie das Myxomycet 
Aethalium septictlm, einige in groBen Mengen auftretende MeE'resprotozoen 
(Noctiluca) sowie ein in der Schwimmblase eines Fisehes (Gadus) in ungeheuren 
Massen vorkommendes Coccid, Eimeria gadi, einer ehemisehen Analyse zu­
gangig gewesen. 

AuBer der Grundsubstanz finden sich im Protoplasm a die mannigfaltigsten 
Stoffwechselprodukte meist in Form von Blaschen, Tropfehen und Vakuolen; 
auf sie soIl erst im Kapitel uber den Stoffwechsel naher eingegangen werden. 

Das Protoplasm a besitzt als ein Gemiseh verschiedener Kolloide einen 
fliissigen odeI' zahflussigen Aggregatzustand. Gerade das Studium 
der ProtozoenzeIlen, speziell del' nackten Amoben, hat die besten Beweise 
fUr den flussigen Aggregatzustand des Plasmas im allgemeinen erbracht. Die 
naekten ProtozoenzeIlE'n folgen namlich den GesetzE'll, die filr die Fhissig­
keiten gelten. Die wichtigstE'n derselben sind die Erscheinungen del' Oberflachen­
spannung, der Satz von der Konstanz der Randwinkel und der Steige der Fhissig­
kE'iten in Kapillaren. So nimmt eine nackte AmobenzeIle, wie jeder Fliissig­
keitstropfen, im Ruhezustande die Form eines kugeligen Tropfens an, und 
abgetrennte Protoplasmateile von Amoben etc. kugeln sich wiederulll abo 
Auch die fliissigen Inhaltsbestandteile, wie die VakuolE'n, wE'isE'n Tropfengestalt 
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auf und nehmen bei Zerteilung gleichfalls wieder Tropfenform an. Ferner 
sind die Vakuolen, Granula etc. in dem Innern des Zelleibes in so hohem 
MaBe verschiebbar, wie dies nur bei einer flii.ssigen Konsistenz des Mediums 
denkbar ist. Die schlagendsten Beweise fur die flussige Natur liefern die Be­
wegungserscheinungen, und zwar sowohl die Gestalt- und Ortsveranderungen 
der ganzen Tiere bei nackten Protozoen (Amoben etc.), die wir im Kapitel 
Dynamik genauer kennen lernen werden, wie auch die inneren Protoplasma­
stromungen bei Protozoen mit fester Oberflache (Infusorien). 

DasProtoplasma ist somit eine Flussigkeit, abel' als ein Gemisch von 
Kolloiden doch eine Flussigkeit mit besonderen Eigenschaften. So sind Proto­
plasmateile oder ganze Leiber derselben Protozoenart nur hochst selten zum 
ZusammenflieBen zu bringen, wie dies bei reinen Flussigkeitstropfen der Fall 
sein mii.Bte. Auch sonst finden sich geringfugige Abweichungen von dem zu 
erwartenden gesetzmaBigen Verhalten. Diese Inkongruenzen finden ihre Er­
kHirung darin, daB die Oberflache der Plasmatropfen nicht vollig "nacH" ist) 
sondern daB stets ein (physikalisch-chemisch anders sich verhaltendes) Ober­
flachenhautchen, eine sog. Haptogenmembran, vorhanden ist. Dieselbe 
ist bei vielen sog. "nackten" Protozoen zwar nicht optisch sichtbar, wr Vor­
handensein kann aber experimentell erwiesen werden. In anderen Fallen ist 
eine Haptogenmembran auch optisch wahrnehmbar und vielfach wird sie zu 
einer deutlich doppelt konturierten, festen Membran, einer sog. Pellicula 
oder einem Periplast, erhartet. Beim Durchschneiden einer Protozoenzelle 
bildet sich bei Beruhren des inneren, rein flussigen "nacHen" Plasmas mit 
dem AuBenmedium sofort eine neue Haptogenmembran resp. Pellicula. Es 
tritt hier eine Eigenttimlichkeit des Protoplasm as zutage, die in seiner Kol­
loidnatur begrundet ist. 

Denn den Kolloiden kommt ja ganz allgemeill die Fahigkeit zu, unter 
bestimmten Bedingungen aus dem flussigen oder Solzustand in einen mehr 

Abb. 2. Enta.moeba hi!itolytica 
S c ha ud inn. Menschliche Dy. 
senterieamiibe mitdeutlicher Son­
derung in Ecto· und Entoplasma. 
Vergr. C. 1300. Kach Hart-

mann 1911. 

halbfesten, gallertigen, den Gelzustand uber­
zugehen. So wirH hier die Beruhrung mit dem 
AuBenmedium als gelbildender Faktor oder als 
Faktor zur Bildung einer Niederschlagsmembran 
an der Beruhrungsflache. Auch die Er­
scheinung, daB das Protoplasm a vieler Proto­
zoen, speziell der nackten Amoben (aber auch 
der meisten Infusorien), in zwei verschiedene 
Schichten differenziert ist, eine auBere zahfhi.s­
sigere, das E c top 1 a sma, und eine innere leich t­
flussigere, das Entoplasma (Abb.2), ist in 
weitem MaBe durch die Einwirkung des AuBen­
mediums bedingt. Denn auch hier wird das 
Entoplasma, das bei der Bewegung (s. Kap. 
Dynamik S. 25) oder nach Durchschneiden der 
Zelle frei an die Oberflache gelangt, unter 
der Einwirkung des AuBenmediums sofort in 

Ectoplasma umgewandelt. Ecto- und Entoplasma sind mithin auch keine zwei 
verschiedenen Plasmaarten, sondern nur verschiedene Zustandsphasen ein 
und derselben Substanz. Bei den Ciliaten wird die Ectoplasmaschicht meist 
als Cor t i k alp 1 a sma bezeichnet; daselbst gibt es auch Formen, deren Ento­
plasma wiederum in zwei Schichten differenziert ist, wovon die eine mit 
Nahrungsvakuolen und Stoffwechselprodukten erfii.llt ist, wahrend die andere 
den Kern enthalt und frei von Nahrungsvakuolen ist. Das Ectoplasma der 
Amoben ist meist ganz homogen oder von feinkorniger Struktur, das Ento-
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plasma dagegen zeigt in der Regel die fur die meisten Protozoenzellen 
charakteristische Biitschlische W"aben- oder Schaumstruktur. 

Bei den Kolloidgemischen des Protozoenplasmas sind namlich in der Regel 
zwei Substanzen oder Substanzgemische nach Art eines Schaumes durchmischt, 
in dem die leicht fliissige Substanz in Form von kleinen, meist gegeneinander 
abgeplatteten Tropfchen von der zahflilssigeren allseitig umschlossen ist. Im 
Mikroskop erscheint diese Struktur meist 
als ein Netz- oder Gerustwerk. Wie aber 
B ii tschli uberzeugend gezeigt hat, handelt 
es sich nur urn den optischen Durchschnitt 
von W abe n wanden, wovan man sich bei 
vielen Protozoen auch direkt durch die Be­
obachtung uberzeugen kaml. Entsprechend 
dem physikalischen Postulat stoBen hier­
bei stets nur drei Flussigkeitslamellen in 
einer Kante zusammen. An den Ober­
flachen, und zwar den auBeren wie den in­
neren, an groBeren Flussigkeitsvakuolen 
im lnnern des Plasmas, stellen sich die 
Wabenwande gleichfalls, den Oberflachen­
gesetzen folgend, senkrecht zur Oberflache 
und bilden dadurch sog. Al veolarsa u me 
(Abb. 3). 

Man hat fruher an­
genommen, dem Proto-
plasma musse eine ein-
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/~ heitliche elementare 
Struktur zukommen. Da 
die alteren Auff~ssungen 
von einem netzformigen 
Bau des Protoplasmas, 
wie Bu tschli zuerst ge­
zeigt hat, physikalisch 
unmoglich sind, so er­
blickte man in dem Wa­
benbau die Elementar­
struktur. Das Vorkom­
men von optisch homo­
genem Plasma und Plas­
mateilen oder von fein­
kornigem Protoplasma 
hat man dabei durch die 
Annahme gleicher Licht­
brechung von Waben­
wand und Wabeninhalt 
zu erklaren gesucht. Die 

Abb. 3. Sehaumstruktur des Protoplasmas. A Aeinete, 
WabeIL~truktur nur im Kern (mn) und einem Teil des Proto­
plasmas eingezeiehnet, B Teil einer Vorticellide; alv AI­
veolarsaum, p Pellicula, v Vakuole. Nach Biitschli 1892. 

neuere Kolloidforschung hat jedoch gelehrt, daB verschiedene Strukturen, ho­
mogene, granulare, netzig angeordnete Granula und echte vVaben bei ein und 
derselben kolloidalen Substanz als Zustandsanderungen (Phasen) auftreten 
konnen. "Die Heranziehung der Ergebnisse der Kolloidforschung zeigt uns, 
wie bclanglos eigentlich die an die Erforschung der Struktur des Plasmas ge­
knupften Theorien sind und von welch geringer Bedeutung die ganze Ange­
legenheit ist." 
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"Das Plasma nimmt als ein seinem Phasenzustand nach labiles Kolloid 
bald die eine, bald die andere Struktur an, ohne daB man irgend einer von dem­
selben einen ganz besonderen Wert fur die Lebenseigenschaften des Plasmas 
wird beimessen konnen" (Gurwitsch 1912). 

Doch sei nochmals betont, daB das Plasma zu denjenigen Kolloiden ge­
hort, die fast ausschlieBlich einen Wabenbau aufweisen. 

B. Kern und Kel'nteilung. 
Der zweite unerlal3liche Bestandteil jedes Protozoon ist der Kcrn; der­

selbe ist entweder in der Einzahl vorhanden oder in der Mehrzahl. 1m ersteren 
FaIle nennt man die Zelle monoenergid, im letzteren polyenergid. Die 
fruhere Anschauung yom Vorkommen kernloser Urtiere (Moneren Haeckels) 
besteht nicht zu Recht. Bei allen mit neueren Methoden untersuchten sog. Mo­
neren sind Kerne, meist sogar in groBer Anzahl nachgewiesen worden. 

Der Kern ist physiologisch von der groBten Bedeutung fur das Zelleben. 
Er ist gewissermaBen der l\'Iittelpunkt des Lebensvorganges; wie aus den Mero­
tomie- (Zerschneidungs-) Versuchen, die an Amoben und Infusorien durch­
gefuhrt wurden, hervorgeht. So vermogen abgeschnittene, kernlose Plasmateile 
zwar noeh langere Zeit zu leben, gehen abel' schlieBlich zugrunde. Solange sie 
leben, sind die Bewegungen anormal und der Stoffwechsel herabgesetzt; die 
Verdauung und Assimilierung ist sogar unmoglich. Dagegen leben abgeschnittene 
kernhaltige Stiicke von gleicher GroBe normal weiter und verkleinern nul' ihr 
Kernvolum (Kernplasmarelation). Weiteres uber die physiologische Bedeutung 
des Kernes findet sich im Kapitel Stoffwechsel sowie im Kapitel Fortpflanzung. 

1. Physikalische und chemische Bescha:lfenheit. 

Die physikalische Beschaffenheit der Kerne ist die gleiche wie die 
des Protoplasm as ; sie besitzen einen flussigen odeI' zahflussigen Aggregat­
zustand. Das Flussigkeitsblaschen des Kerns ist in vielen Fallen nul' durch eine 
einfache Flussigkeitslamelle (Oberflachenhautchen) yom Plasma abgegrenzt 
und ist dann als solches optisch oft nicht nachweis bar. Meist tritt dicse Grenz­
lamelle aber als mehr oder mindel' deutliche, oft doppelt konturierte Kern­
me m bran in Erscheinung, die vielfach in einen festen Gelzustand ubergehen 
kann. Die Form der Kerne ist gewohnlich blaschenformig, kugelig odeI' oval 
ihrem Aggregatzustand entsprechend; nul' bei den Macronucleen der Infusorien 
finden sich kompliziertere Kernfol'lnen (rosenkranzformig, geweihartig ver­
zweigt etc.). nber die physikalischen Bedingungen diesel' Formen ist leider 
nichts Sicheres bekannt. 

In chemischer Beziehung sind wir uber die Zusammensetzung del' 
Kerne recht ungenugend unterrichtet. Die Hauptmasse besteht wohl auch 
bei den Protozoenkernen aus Nucleoproteiden, EiweiBverbindungen, die 
durch ihren Gehalt an Nuklcinsaure ausgezeichnet sind und die nach allge­
meiner Annahme in der stark farbbaren Substanz del' Kerne, dem Chro ma­
tin, lokalisiert sind, vielfach mit ihm identifiziert werden. Doch sind merk­
wurdigerweise bei dem Coccid, EimeTia gadi, einem der wenigen Protozoen, die 
chemisch analysiert werden konnten, uberhaupt keine Nucleoproteide nachge­
wiesen worden (Fiebiger). 

2. lllorphologie und Morphogenese. 
Da eine chemische Charakterisierung der einzelnen KernsubBtanzen 

Hoch aussteht, sind wir zurzeit allein auf morphologische Kriterien bei der 
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Analyse del' Kerne angewiesen, und zwar ist es VOl' allen Dingen das Verhalten 
del' einzelnen Kernelemente bei dem Kernteilungsvorgang, das uns die sichersten 
Unterlagen fur die begriffliche Erfassung del' oft sehr komplizierten Verhaltnisse 
bietet. Unterstutzt wird die Erkennung und Verfolgung bestimmter Kern­
elemente wahrend del' Entwickelung durch das verschiedene Verhalten einzelner 
Bestandteile gegenitber gewissen Farbstoffen. Danach unterscheidet 
man auBer del' schon erwahnten Kernmembran und dem Kernsaft zwei 
resp. drei Substanzen: 1. das Chromatin, 2. das Linin oder Achromatin 
und 3. das Plastin oder die Nucleolarsubstanz. 

Das Chromatin ist ausgezeichnet durch seine starke Farbbarkeit mit 
gewissen basischen Farbstoffen und wird oft mit Nuklein identifiziert. 1m Kern 
ist das Chromatin meist in Form von Faden, kleineren oder groBeren Kornern, 
oder groBeren Kugeln angeordnet. 

Das Linin- oder Kerngerust entspricht etwa den Wabenwanden des 
Protoplasmas. Bei den einfacheren Protozoenkernen kann es vollstandig fehlen. 
Es ist also kein wesentlicher Bestandteil, sondern wie das wabig strukturierte 
Protoplasm a ist auch das Kerngerust nur eine Zustandsphase des kolloidalen 
Kernsaftes. 

Das Plastin ist eine Substanz, die vorwiegend sauren Farbstoffen gegen­
iiber eine besondere Affinitat aufweist. Es findet sich im Kern in Form von einem 
oder mehreren kugeligen Ansammlungen, sog. Nucleolen, die haufig gleich­
zeitig auch noch Chromatin enthalten, sog. Amphinucleolen. 

Es sei hier mit Nachdruck darauf hingewiesen, daB diesen Farblmgsunter­
schieden verschiedener Kernsubstanzen kein so groBer Wert beigelegt werden 
darf, und daB keine Berechtigung vorliegt, Elemente in einer Zelle, die sich bei 
gewissen Farbungen (z. B. bei Giemsafarbung, S. S. 133) entweder gleich oder 
verschieden farben, daraufhin nun fill' homolog oder verschieden zu halten. Denn 
das verschiedene Verhalten gegenuber Farbstoffen kann angesichts del' Tatsache, 
daB wir tiber die Ursachen del' Farbung (ob chemisch oder physikalisch oder 
beides zusammen) zurzeit nichts Genaueres wissen, zum groBen Teil auf rein 
physikalischen Verschiedenheiten (Dichtigkeitsunterschieden etc.) beruhen und 
ist vielleicht in chemischer Hinsicht nur auf das Vorhandensein und Fehlen einer 
Saure (Nukleinsaure) zuruckzufilhren, von del' wir abel' nicht wissen, ob sic 
in biologischer Hinsicht von so groBer Bedeutung ist, wie man meist annimmt. 
So kann man Z. B. bei Trypanosomen im selben Praparat bei Giemsafarbung 
bei einem Teil del' Individuen den Binnenkorper deR Hauptkernes (s. u.) im roten 
Farbton, den des GeiBelkernes in blauem, bei anderen Individuen umgekehrt 
und bei wieder anderen in gleichem Farbton erhalten. Und andererseits bekommt 
man auch bei verschiedener Art der Farbung (Dauer del' Farbung oder geringe 
verschiedene Zusammensetzung des Farbgemisches) versehiedene Resultate, 
Erfahrungen, die aIle mehr fur einen vorwiegend physikalischen Charakter 
des Farbprozesses sprechen. Noch auffallender zeigt ein zweites Beispiel die 
Unsicherheit del' Farbmethoden: bei dem koloniebildenden Radiolar, Oollozoum, 
nehmen die Kerne in gewissen Entwickelungsstadien uberhaupt keine Farbe 
an, wahrend das Protoplasm a sich stark chromatisch farbt. Trotzdem kann 
man in dem ungefarbten Kern mit aller Deutlichkeit Chromosomen und 
Spindeln mit Zentren bei del' Kernteilung beobachten, also die Elemente, die 
wir nach allen biologischen Erfahrungen fur die wichtigsten Elemente del' Kerne 
halten miissen. 

Ein tieferer Einblick in die Konstitution del' Kerne kann, wie schon er­
wahnt, durch die morphogenetische Analyse der Kerne, d. h. durch die 
Verfolgung del' einzelnen Kernbestandteile wahrend del' verschiedenen Ent­
wickelungsprozesse, und zwar VOl' allem wahrend del' Kernteilung gewonnen 
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werden, und um dieses Ziel zu erreichen, sind die Farbemethoden das wert­
vollste Hilfsmittel fUr den Protozoenforscher. Trotz del' auBerordentlichen, 
fruher geradezu kaleidoskopisch erscheinenden lVIannigfaltigkeit des Baues 
und del' Teilung del' Kerne, laBt sich auf Grund sol'gfaltiger Analyse del' Kern­
teilungsvorgange sowie sons tiger morphogenetischel' Prozesse ein gesetzmaBiges 
Bild del' Kernvel'haltnisse entwel'fen. Es lassen sich namlich bei jedem Pro­
tistenkern stets zwei Komponenten nachweisen, eine lokomotorische 
Komponente und eine generative Komponente, die sowohl bei del' Teilung, 
VOl' aHem abel' auch im Ruhekern sehr mannigfaltig angeordnet sein k6nnen. 
Es sei jedoch darauf hingewiesen, daB del' im folgenden vorgetl'agenen einheit­
lichen Auffassung teilweise nicht zugestimmt wird; VOl' allem wil'd die loko­
motorische Kom ponente vielfach als eine hypothetische Vel'allgemeinerung be­
zeichnet. Demgegenuber sei betont, daB selbstvel'standlich die allgemeine 
Annahme einel' besondel'en lokomotol'ischen Komponente teilweise hypotheti­
schen Charakter besitzt, del' abel' vielen alteingebiil'gerten biologischen Begriffen 
wie bcispielsweise gerade den Begriffen Chromatin und Plastin in dem gleichen 
lVIaBe anhaftet, ohne daB sie den Vol'teil bieten, die Grundlagen fur eine einheit­
liche Auffassung yom Aufbau del' Kerne liefern zu k6nnen. Del' einzige Vol'zug, 
del' diesen Begriffen zukommt, ist del', daB sie alteingebul'gert sind, wodurch 
ihre hypothetische Natur teilweise in Vergessenheit geraten ist. 

Auf Grund morphogenetischer Analyse k6nnen wir nun bei den Protozoen 
einwertige, monoenergide und vielwertige, polyenergide Kerne unter­
scheiden und teilen erstere wiederum in vollwertige, holoenergide und teil­
wertige, meroenergide, Kerne. 

a. lVIonoenergide Kerne. 

1. Holoenergide, vollwertige Kerne. Die meisten Pl'otozoen besitzen blas­
chenf6rmige Kerne, bei denen im einfachsten FaIle alles Chromatin und Plastin 
in einem einheitlichen, stark far b baren K6rper, dem Cary 0 s 0 model' Bin n e n­
k6rper, vereinigt ist, welcher yom Protoplasma nul' durch eine helle, struktur­
lose Kernsaftzone getrennt ist (Caryos omkel'ne). An diesem Caryosom 
spielen sich im Laufe des Lebens komplizierte zy klische Veranderungen 
ab, die morphologisch in periodischer Abgabe und Wiederaufspeicherung seiner 

abc 

Abb. 4. Kerne von Entamoeba blait'le in verschiedenen Entwicklungs-(Wachstumsstadien) 
der Amobe, die Umwandlung von einem einfachen Caryosomkern (a) durch zyklischen 
Abbau des Caryosoms (b) in einen alveolar gebauten Kern (c) zeigend. Vergr. c. 1950. 

Nach Hartmann 1913. 

Komponenten zutage treten. 1m einfachstcn FaIle dokumentiel'en sich diese 
zyklischen Veranderungen nur in einem periodischen Gr6Bel'- und Kleiner­
werden des Carvosoms. In andel'en Fallen 16sen sich farbbal'e Substanzen 
yom Caryosom ~b und treten in die Kernsaftzone uber. Durch Ausfallung 
eines Liningeriistes entstehen auf diese \Veise Ruhekerne mit einem sog. 
AuBenkern (Kerngeriist mit Chromatineinlagerungen, Abb. 4b). Bei kompli-
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zierteren Kernformen geht del' zyklische Abbau des Caryosoms schlieBlich 
soweit, daB nur noch ein zentrales Kornchen, das Centriol, iibrig bleibt. 
(Abb. 4c, 5 b). Das ganze Kernblaschen ist dann schlieBlich von einem mehr odeI' 
mindel' gleichmaBigen Kerngeriist erfiillt, in dem entweder gleichmaBig in den 
Knotenpunkten des letzteren das Chromatin verteilt ist (sog. massige K erne, 
Abb. 6), odeI' abel' in mehr odeI' mindel' unregelmaBiger Verteilung, oft auch 
in Form von groBen Amphinucleolen sich findet, wahrend die Centren als 
solche von den Chromatinkornern meist nicht 
mehr zu unterscheiden sind. Bei manchen For­
men mit ausgesprochener Entwicklung und 
starkem 'Vachstum vollzieht sich del' eben ge­
schilderte zyklische Abbau des Caryosoms mit 

a b 

Abb. 5. Zyklischer Abbau des Caryosoms bei dem Coccid Garyotmpha mesnili. Vergr. 
c. 1900. Kach Siedl ecki 1905. 

dem Wachstum del' Zelle Hand in Hand so z. B. bei Entamoeba blattae (Abb. 4); 
meistens ist abel' eine Etappe als Dauerzustand fixiert, del' nur innerhalb 
geringer Grenzen Schwankungen (zyklische Veranderungen) aufweist. So kommen 
die verschiedenartigen Bilder del' Ruhekerne del' Protozoenarten zustande. 

Entsprechend del' verschiedenen Beschaffenheit 
del' Kerne im Ruhezustand sind auch die Teilungs­
vorgange auf den ersten Blick auBerlich sehr ver­
schieden, wozu noch die weitere Komplikation hinzu­
kommt, daB bei demselben Organismus, je nach dem 
Grade des sich vorfindenden inneren Zustandes oder 
verschiedener AuBenbedingungen, das Kernteilungs­
bild ein verschiedenes Aussehen aufweisen kann. 
Aus del' erdriickenden Fiille del' Erscheinungen hat 
sich jedoch in fast allen genauer untersuchten Fallen 
eine GesetzmaBigkeit feststellen lassen, derart, daB 
mehr odeI' mindel' deutlich die beiden schon erwahn­
ten Komponenten sich nachweisen lassen: die gene­
rative Kernkomponente, bestehend aus den Chro­
mosomen einer Aquatorialplatte oder eines Aqui­

Abb.6. Sog. massiger Kern 
von Entodinium 81Jec. 

Vergr. c. 1950. Orig. 

valentes derselben, die die Erbmasse darstellen, und die lokomotorische 
Kernkomponente, die die Spindelfigur liefert und c1ie ganze Teilung imiu­
guriert und mechanisch durchfiihrt. 

1m einfachsten Falle (manche Amoben und Flagellaten, Abb. 7 II). 
wird die lokomotorische und generative Komponente vom Caryosom geliefert. 
Hierbei wird die ganze Teilung eingeleitet durch c1ie Teilung des Centriols, 
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dessen Teilprodukte einen festen Gelfaden, eine Cen trodes mose, zwischen 
sich ausspamlen. Darauf bildet sich durch Streckung des Caryosoms inner­
halb der Kernmembran eine Centralspindel mit oder ohne breite chroma­
tische Polkappen und ein Teil des Chromatins differenziert sich zu der meist 
aus undeutlichen chromosomenartigen K6rnern bestehenden generativen Aqua-

a b c 

I 

a b c 

II 

a b 

III 

d e 

d 

e d 

e 

( 

f 

f 

e 

Abh. 7. Centronuclei mit earyosomalen Centren (Caryosomkerne) und ihre Teilung. 
I. Amoeba lacertae Hart m., II. Spongomonas uvella S t ei n, III. Ohlamydophrys "teTcorea 

Cienk. 
1. Vergr. c. 2600 naeh N 11 g 1 e r 1909. II. Vergr. e. 3700 naeh H art man n und 

Chagas 1910. III. Vergr. e. }950 naeh Schaudinn }911. Aus Hartmann 1911. 

torialplatte, die sich hierauf in zwei Tochterplatten spaltet. Nach weiterer 
Streckung der wohl vorwiegend im Gelzustand befindlichen Spindel folgt 
daml die Kerndurchschnurung und die Rekonstruktion der Tochterkerne. Bei 
Beschleunigung des Teilungsvorganges (experimentell durch Temperaturer­
h6hung moglich) kann diese als Pro mi tose bezeichnete Art der Kernteilung 
infolge undeutlicher Trennung der einzelnen Komponenten in eine s c h e in bar 
ami totische ubergehen (Abb. 7 Ie, f) . 

Die Lokalisation der beiden Komponenten iIll Ruhekern kann nun bei den 
verschiedenen Formen auBerordentlich wechselnd sein. So wird vielfach die 
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generative Komponente nur vom AuBenkern geliefert, die ganze Central­
spindel dagegen vom Caryosom, das ist der Fall bei manehen Theeamoben, 
den Euglenoideen und manchen Coeeidien (Abb. 7 III, 8 I, ferner Abb. 8 I). 
In anderen Fallen ist die generative Komponente im Ruhekern nieht gesondert, 
sondern auf Caryosom und AuBenkern unregelmaBig verteilt. Nieht immer 
ist die generative Komponente als eine sieh spaltende Aquatorialplatte aus-

b c d e 

I 

a b c d e 

II 

a b c d e f 

III 

Abb. 8. Centronuclei von Coccidien mit teilweise extracaryosomalcn Centren (Pseudoca-
ryosomkerne) und ihre Teilung. 

I. Eimeria 8ch1tbergi S c h a u d. Caryosom als lokomotorische Komponente. II. Adelea 
zomtla M 0 r 0 if, Lgkomotorischc Komponente neben dem Binncnkorper im Aui3enkern; 
III. Haemogregarina lutzi Hartmann und Chagas Auswandern des Teilungscentrums 

aus dem Caryosom. 
1. Vergr. c. 2250 nach Schaudinn 1900. II. Vcrgr. c. 1500 nach Moroff 1906. 

III. Vergr. c. 1950 nach Hartmann und Chagas 1910. Aus Hartmann 1911. 

gebildet, sondern tritt in Form von unregelmaBig fiber die Spindel ver­
teilten Kornerreihen zutage (Abb. 8 u. 14), andererseits kaml sie sogar deut­
heh differenzierte Chromosomen in konstanter Zahl aufweisen, die sieh spalten 
und dann gleiehmaBig auf die Toehterkerne verteilt werden (Abb. 7 III, 
ferner 39 S. 33). Ebenso mannigfaltig ist die Ausbildung cler lokomotori-
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schen Kernkomponente, die sogar bei derselben Art unter verschiedenen 
Bedingungen ein verschiedenes Aussehen zeigen kann. Das abweichende Aus­
sehen ist wohl vorwiegend dtrrch den wechselnden Gehalt an nicht generativer, 

sondern trophischcr chromatischer Substanz be­
dingt, die sich in Form von Kappen am Pole ansam­
melt oder vollkommen fehlen kann, so daB wir Spin­
deln ausschlieBlich mit Centriolen an den Polen an­
treffen (Abb. 7 II, 8). SchlieBlich gibt es sogar rein 
achromatische Spindeln ohne morphologisch sichtbare 
Centren. Trotzdem muB auch in diesem Fall das 
Vorhandensein individualisierter lokomotorischer Cen­
tren angenommen werden, denn die Kerne plas­
mogamierter (s. S. 84) Tiere von OhZamydophrys schau­
dinni zeigen bei der Teilung genau so viele Spindel­
pole, als ursprfmglich Kerne in den verschmolzenen 
Individuen vorhanden waren (SchiiBler uned. 
Abb. 9). 

Abb. 9. Teilung eines aus 
zwei Kernen verschmolze­
nen Kernes von Chlamydo­
phrys 8chaudinni S c h ii 13 -
1 e r mit achromatischen, 
aber doppelt poligen Spin-

deln. Vergr. c. 1950. 
Unpu bi. Originalabb. von 

S ch ii 131 er. Schon in diesem FaIle ist es sehr unwahrschein­
lich, daB die lokomotorische Komponente in dem 

Binnenkorper des ruhenden Kernes lokalisiert ist. Bei vielen Flagellaten, Coc­
cidien, sowie Gregarinen und Myxosporidien enthalt der Binnenkorper rein 
trophisches Materi~l, das vielfach bei der Kernteilung iiberhaupt keine 
Verwendung findet, sondern eliminiert wird (sog. Pseudocaryosomkerne). 
Es ist iiberschiissiges trophisches Kernmaterial, stellt aber keine besondere 
Kernkomponente dar (siehe hierzu auch Kap. Befruchtung). Rier liegt 
dann die lokomotorische Komponente ill AuJ3enkern, oft der Kernmembran 
dicht an und wird meist erst kurz vor der Kernteilung kenntlich. Bei 
manchen Arten laJ3t sich jedoch ihre Entstehung aus einem echten Caryosom 
nachweisen. Dieses teilt sich heteropol und schniirt so ein kleines Korn ab, 
das sich nun seinerseits teilt und die Rolle des Centriols bei der Mitose iiber­
nimmt, wahrend der Rest des Caryosoms als somatischer Nucleolus eliminiert 
wird (Abb. 8 III). Schlie13lich kann eventuell das Cytocentrum aus dem 
Kern heraus ins Plasma riicken (manche Fiagellaten); doch ist fUr derartige 
FaIle, bei denen nur die generative Komponente vom Kern geliefert wird, 
die lokomotorische im Plasma liegt, noch eine andere Entstehung und 
Deutung moglich (s. unten). 

Aile Kerne mit intranuclearen Centren bezeichnet man als C e n t r o­
n u c lei (B 0 veri); sie finden sich bei der Mehrzahl der Protozoen. Wie 
aus der vorstehenden Schilderung ersichtlich, kommen schon bei den Centro­
nucleen aIle Zwischenstufen zwischen scheinbaren Amitosen bis zu typischen 
Mitosen mit Centrenspindeln und zahlbaren Chromosomen vor. AIle Teilungs­
arten, bei denen die lokomotorische und generative Kernkomponente nicht 
nach Art einer typischen Mi t 0 s e ausgebildet sind, bezeichnen wir als 
Promi tosen. Eine weitere Einteilung und Namengebung fUr verschiedene 
Typen der Promitosen, wie sie von manchen Autoren vorgeschlagen wurde, 
erscheint uns unzweckmaJ3ig und iiberfliissig in Anbetracht des Umstandes, 
daB die einzelnen Auspragungen selbst bei einer Species ineinander iiber­
gehen. 

2. Meroenergide, teilwertige Kerne. Bei einer Anzahl von Heliozoen 
(Acanthocystiden) findet sich neben dem eigentlichen Kern, der einen abgelei­
teten Caryosomkern mit schwammig vergroBertem Caryosom darsteIlt, ein 
zentral gelegenes kcrnartiges Gebilde, das sog. Cen tralkorn, von dem wahrend 
der vegetativen Periode die Achsenfaden der Pseudopodien ausgehen und 
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das seine Kernnatur durch reichen Chromatingehalt und scharf ausgepragte 
zyklische Veranderungen dokumentierL Bei del' Kernteilung bildet entweder das 
Centralkorn eine Centralspindel, wozu del' Hauptkern die generative Kompo­
nente liefert (Acanthocystis, Abb.. lOa, b), so daB beide vorher gesonderte Kerne 

e 
d e 

b 

Abb. 10. Kernteilung (a u. b) und Entstehung des Centralkornes aus dem Caryosom 
(e-e) bei der Heliozoe Acanthocystis aculeata Hertwig et Lesser. 

Naeh Sehaudinn 1896 (a, b) und KeyBelitz 1908 (e-e). 

zusammen eine Mitose ganz nach Metazoenart liefern '. odeI' del' Hauptkern 
und das Centralkorn teilen sich selbstandig (del' Kern dabei promitotisch), 
dic zuvor geteilten Centralkorper treten abel' an die Kernpole (Wagnerella 
Abb. II). DaB auch im ersteren FaIle del' Hauptkern noch eine selbstandige 
lokomotorische Komponente besitzt, ergibt sich daraus, daB er bei del' Knos-

Abb. 11. Teilung der Heliozoe 
Wagnerella bOl'eali8. Centralkorn 
und Kern teilen sieh unabhangig, 
doch treten die geteilten Central­
korner an die Pole der sich teilen­
den Kerne. Nach Ziilzer 1909. 

a b 
Abb. 12. Acanthoc.1J8tis aculeata Hertwig und 

Lesser. a Knospung, b, c Entstehung des notIOn 
Centralkornes in der Knospe. Naeh S c h a u din n 189(j 

aus Doflein. 

pung del' Tiere sich selbstandig teilt, wahrend das Centralkorn zugrunde geht 
(Abb. 12a). Die hierbei entstehenden einkernigen Knospen bilden durch intra­
nucleare heteropole Caryosom teilungen ein neues Centralkorn, das 
nachtraglich aus dem Hauptkern herausrilckt (Abb. 12, b, c und 10, c - e). 
Das Centralkorn ist sOlllit ein teilwertiger, llleroenergi del' Kern. 

Das Centralkorn wird von manchen Autoren nicht als zweiter ruckge­
bildeter Kern (ohne generative KOlllponente), sondern einfach als die aus dem 
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Kern ausgetretene lokomotorische Komponente angesprochen (siehe oben). 
Da abel' del' Hauptkern seine besondere lokomotorische Komponente bei del' 
Knospung zeigt, erscheint die erste Auffassung wahrscheinlicher. Auch die 
Kernnatur des sog. Blepharoplasten odeI' Kinetonucleus del' Binucleaten 

a b e d e 

Abb. 13. Bildung des GeiBelkernes und der GeiBel von Haernoprote1~8 noctuae. a Bildung 
des Kinetonucleus, b u. e Bildung des Basalkornes und der GeiBel, d u. e Teilung von 
Kinetonucleus und Hauptkern. a-e naeh S e h a u din n, d u. e naeh R 0 sen bus c h 

und Hartmann. Aus Hartmann 1911. 

(del' Trypanosomen und Verwandten), del' mit dem Gei13elapparat in Verbin­
dung steht, ist unserer Ansicht nach sichel' gestellt. Nach Schaudinn 
und Prowazek entsteht er aus dem urspri'mglichen einheitlichen Kern 

Abb.14. Teilung yon Gerco­
bodo spec. Centriole sind 
zugleich Basalk6rper der 
GeiBeln. Vergr. c. 3700. 

Orig. 

nach del' Befruchtung durch heteropole Teilung. 
Beide Kerne sind typische Caryosomkerne und teilen 
sich durch eine Promitose (Abb. 13 d u. e). Obwohl 
beide vollwertige Kerne sind, die beide Komponenten 
enthalten, besteht doch insofern ein Unterschied zwi­
schen ihnen, als beim Kinetonucleus das trophische 
und generative Material gegeniiber dem lokomotori­
schen teilweise riickgebildet ist Del' Hauptkern ist 
omnipoten t und kann nach Verlust des Blepharo­
plasten stets wieder einen neuen bilden. Dagegen 
scheint del' Gei13elkern fur sich allein nicht imstande 
zu sein, das Zelleben dauernd zu erhalten; denn 
hauptkernlose Formen, die bei manchen Trypano­
somenarten haufig beobachtet werden und die man, 
wie v. Prowazek in einem interessanten Versuch 
gezeigt hat, auch experimentell durch Zufiigen von 
Spuren von Sauren erzeugen kann, leben zwar noch 
eine Zeitlang, ja sie vermogen sich sogar noch zu 
teilen, nach einer odeI' zwei Teilungen sterben sie 
jedoch regelmaBig abo 

Auch die Bas a 1 k 0 I' per del' Flagellaten kann 
man als sekundare lokomotol'ische Komponenten 

eines Kernes auffassen, denn sie entstehen, wie in dem Kapitel Dyna­
mik (S. 31 u. f.) des genauel'en gezeigt wird, durch heteropole Teilung del' 10-
komotorischen Komponente des Kernes. Auch hier gibt es dann Falle wie 
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bei den Heliozoen, wo dieser teilwertige reduzierte Kern die Funktion des 
Teilungsorganelles (Centrosoms) ganz oder teilweise fur den Hauptkern uber­
nimmt, bei dem seinerseits die lokomotorische Komponente im latenten oder 
reduzierten Zustande sich befindet (Beispiele: Trichomonas, Oercobodo, Abb. 14). 

1m AnschluB an diese doppelkernigen Zellen mit teilwertigen Kernen 
sei hier auch die bekanntere aber anders geartete Doppelkernigkei t 
der Infusorien in Form s omatis c her Kerne (Macronuclei) und G e­
schlechtskerne (Micronuclei), erwahnt, die der Differenzierung ganzer 
Metazoenzellen in Soma- und Keimzellen entspricht. Dber diese Art Doppel­
kernigkeit und analoge Verhaltnisse bei andern Protozoen ist in dem Kapitel 
iiber die Befruchtung weiteres zu finden. 

b. Polyenergide Kerne. 

Den bisher besprochenen einwertigen, monoenergiden Kernen (Mono­
c arien), die sich nur durch polare Zweiteilung vermehren, stehen nun die 
polyenergiden, mehrwertigen Polycarien gegenuber, die die prospektive 
Potenz zu einer groBeren Anzahl von vollwertigen Kernen (Individuen) enthalten 
und sich durch multiple Zerfallsteilung fortpflanzen. Polycaryen finden sich 

• 
a b c d e 

h 

g 

Abb. 15. Polyenergide Kerne und deren Bildung yon Wagnerella borealis. a junge 
lHonocaryen aus dem Zerfall des Polycaryons hervorgegangen, b. u. c. altere Monocaryen. 
d u. e erste Teilung innerhalb des Primiirkernes, f -i weitere Teilungen del' Sekundar­
kerne (Caryosome) und Entstehung grofler Polycaryen (h u. i). Vergr. ca. 1300. Nach 

Ziilzer 1909. 

hauptsachlich bei Radiolarien, Foraminiferen und Trichonymphiden, kommen 
aber auch bei Coccidien und der Heliozoe Wagnerella vor. Bei letzterer (Abb. 15) 
teilt sich im Innern des Primarkernes das mit einem deutlichen Centriol ausge­
stattete Caryosom fortgesetzt durch Zweiteilung innerhalb der Kernmembran. Die 

H ar t mann - Schill i ng, Protozoen. 2 
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Sekundarcaryosome konnen infolge ungleichen Wachstums verschiedene GroBe 
aufweisen. Bei der Fortpflanzung zerfallt das ganze Polycaryon entweder simul-

a b 
Abb. 16. Polyenergider Kern von Trichonympha agilis Leidy mit vielen Sekundar­
kernen (Caryosomen) (a) und dessen Teilung, wobei die Sekundarkerne als Chromosomen 
erscheinen (b). a nachHartmann 1911, b nach Foa 1904. Aus Hartmann 1911. 

tan in seine Einzelelemente, oder es treten nur einzelne Sekundarkerne durch 
Knospung aus ihm heraus, was den Eindruck von Chromidienbildung (s. folgende 
Seite) erweckt. 

a b 
Abb. 17. Polyenergidc Trichonymphiden a Trichonympha agilis Leidy mit einem 

Polycaryon, b Callonympha grassii F 0 a mit vielen Monocaryen. 
a Original, b nach F 0 a 1905. 

Polyenergide Kerne konnen auch Zweiteilungen unter dem Bilde einer 
Mitose aufweisen, die dann aber als die gleichzeitige parallele Teilung von in 
Form von Chromosomen auftretenden Sekundarkernen aufzufassen ist (Aul-
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acantha und Trichonymphiden, Abb: 16b) .. Die polyenergide Natur des Kernes 
von Trichonympha ergibt sich neben der Genese und Fortpflanzung auch 
durch den Vergleich mit der nahe verwandten Form 
Callonympha, die bei sonst gleicher Organisation ent­
sprechend viele einwertige, monoenergide Kerne auf­
weist (Abb. 17 b). 

Als besonderer Kernvermehrungsmodus wurde 
auch eine Kernbildung aus Chromidien angegeben. 
Als Chromidien werden mit Rich. Hertwig chro­
matische Substanzen bezeichnet, die aus dem Kern 
ins Protoplasma ubergetreten sind, in dem sie sich 
weiterhin vermehren konnen und in Form von Stran­
gen, Kornchen, Brocken, Netzen sich vorfinden 
(Abb. 18). Aus diesen Chromidien konnen dann 
einerseits Reservestoffe (Glykogen etc.) gebildet 
werden (vegetative oder trophische Chromi~ 
dien), andererseits sollen daraus Kerne entstehen 
konnen (generative Chromidien); In den wenigen 
Fallen, wo eine derartige Kernbildung wirklich er: 

Abb. 18. Ch~amydophrys 
schaudinni S c h ii B Ie l', 
Thecamobe mit Chromi-

dialnetz (Reservestoff). 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

wiesen scheint (Foraminiferen), ist die vorausgehende sog. Chromidienbildung 
wohl eher als die Aufteilung eines polyenergiden Kernes zu betrachten. 
(Vergl. oben S. 18 bei Wagnerella.) 

III. Statik und Dynamik. 

A. Statik. 
Eine "nackte" Protozoenzelle, wie die meisten Amoben und andere Rhizo­

poden, muB entsprechend dem fliissigen Aggregatzustand einerseits im Ruhe­
zustande stets Kugelgestalt aufweisen und andererseits eine geradezu unbegrenzte 
Formveranderlichkeit gestatten. Das trifft in der Tat fur die meisten Rhizo­
poden sowie eine Reihe von Flagellaten zu. Doch gibt es schon bei den wechsel­
gestaltigen Amoben Formen, deren Oberflache mehr oder minder weitgehend 
verfestigt ist, eine im Gelzustand befindliche Pellicula besitzt, die der amoboiden 
Beweglichkeit, wie der Abkugelung eine gewisse Hemmung entgegensetzt. 
Da jedoch die Pellicula der Amoben keine dauernde Plasmadifferenzierung, 
sondern ein sog. euplasmatisches Organell ist, das leicht in gewohnliches 
flussiges Protoplasma ruckverwandelt werden kann (reversibel ist), so tritt die 
Abkugelung wie die amoboide Veranderung bei gegebenen Bedingungen doch 
ein, nur erfolgt sie langsamer. 

Bei der wei taus groBten Mehrzahl der Protozoen, speziell den Flagellaten 
und den Infusorien sowie den Gregarinen und Coccidien, treffen wir dagegen 
von der Kugelform abweichende Gestalten, die entweder vollkommen konstant 
sind oder doch nur innerhalb geringer Grenzen eine Formveranderung zulassen. 
Da das Protoplasm a auch hier flussig ist - es sei Z. B. nur an die inneren Plasma­
stromungen in den Infusorienzellen erinnert - so mussen in diesen Fallen, 
wie besonders Koltzoff mit Nachdruck betont hat, irgendwelche feste Elemente, 
Skelette oder Hiillen vorhanden sein, die dem flussigen Plasmatropfen die 
konstante spezifische Gestalt aufzwangen. Derartige feste Elemente sind ent­
weder als auBere oder als innere statische Organ ellen ausgebildet. 

2* 
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1. AUJlere statische Organellen. 
Als auBere statische Organellen kommen vor allem die Pellicula bildungen 

in Betracht, deren Wesen wir schon bei den Amoben kennen gelernt haben. 

Abb. 19. Verlauf der 
Periplastfibrillen am 

Hinterende vonEuglena 
ehrenbergi. N ach H a in­

burger. 1911 aus 
Liih e - Lang. 

Die Gelatinierung der Oberflache, also die Pelliculabil­
dung ist bei verschiedenen Formen verschieden stark. 
80 gibt es Formen mit verhaltnismaBig weicher Pelli­
cula, die den 8tromungen im Innern der Zelle mehr 
oder minder nachgibt, so daB die Gestalt dieser Tiere 
innerhalb gewisser Grenzen veranderlich ist. Man 
nennt solche Formen meta bol. Die weiche Pellicula 
ist bei manchen metabolen Flagellaten durch einge­
lagerte feste elastische 8piralfaden noch versteift, wo­
durch die Gestaltsanderung (M eta b 0 1 i e) nur in be­
stimmt gerichteter Weise moglich ist (Euglena, Abb. 19). 
Bei anderen Formen (spez. Infusorien, aber auch man­
chen Flagellaten) kann die Pellicula eine panzerartige 
Festigkeit aufweisen. 80lche Formen sind ametabol. 
Zwischen ametabolen und metabolen Formen gibt es 
aIle Dbergange. Bei Formen mit spezifischer, konstan-
ter Eigenform ist diePellicula unter gewohnlichenLebens­

bedingungen meist nicht reversibel. Doch kann durch abnorme auBere Be­
dingungen, wie z. B. nach Zufugen gewisser Chemikalien zur Kulturflussig­

Abb. 20. Bodo lacertae, 
Flagellat mit konstan­
ter langlicher, leicht 
tordierter Gestalt, die 
durch Erhartung der 
Pellicula bedingt ist. 
Vergr. ca. 1300. Nach 

v. Prowazek 1904. 

keit, einerseits die Pellicula erweicht, ja ganz ver£1ussigt 
werden (Chinin bei Colpidium) andererseits noch mehr 
verfestigt und verdickt werden (Atropin bei Colpidium) 
(v. Prowazek). Hierher gehort auch die Erscheinung, 
daB Infusorien mit fester, konstanter Form bei Kultur 
auf festen Nahrboden amoboide Veranderlichkeit auf­
weisen. Auch bei der Teilung, Encystierung und Be­
fruchtung werden in der Regel die Pelliculabildungen 
wenigstens teilweise eingeschmolzen und spater wieder 
neugebildet. 

Wenn auch die Pellicula ein spezifisches Produkt 
des besonderen Plasmas der einzelnen Arten ist, so 
geht aus den eben mitgeteilten Angaben hervor, daB 
doch auch das AuBenmedium flir die Pelliculabildung 
eine nicht unwesentliche Rolle spielt. Die spezifische 
Eigenform vieler Flagellaten, spez. der einfachen ellipti­
schen, eiformigen, schraubig tordierten, auf der Unter­
seite abgeflachten Arten, laBt sich so ohne weiteres 
physikalisch aus der Gelbildung der Ober£1ache wahrend 
des Bewegungszustandes vollkommen verstehen. Wir 
brauchen uns z. B. nur vorzustellen, daB ein Tropfen 
mit einpoliger Vorwartsbewegung (wie dies ja bei Flagel­
laten der Fall ist) in einem anderen flussigen Medium 
hierbei eine irgendwie langliche Gestalt annimmt, die 
naturlich bei eintretender Gelatinierung der Ober£1ache 

zur Dauerform des betreffenden Organismns fixiert wird (Abb. 20). 
8chwierig und geradezu unmoglich wird allerdings ein physikalisches 

Verstandnis der Form bei so kompliziert gestalteten Organismen, wie es die 
meisten Infnsorien sind(Abb. 21). Hier tritt nns so recht deutlich znm BewuBtsein, 
daB die Organismen nicht gegenwartig abies bare physikalisch-chemische 8ysteme 
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sind, sondern Systeme, die eine lange Geschichte mit sich tragen, wobei fruhere 
physikalisch-chemische Bedingungen, die wir heute an ihnen nicht mehr aus­
findig machen konnen, ihre Zeichen hinterlassen haben. 

Eine besondere Erwahnung gebiihrt den okologisch als Haftorganellen 
dienenden Pelliculabildungen mancher parasitischer Protozoen, speziell -Gre-

.. -12 

Abb. 21. OphryoscoZex caudatus E b er 1. 
Kompliziert gebautes Infusor aus dem 
Wiederkauermagen. Dorsalansicht. Vergr. 
ca. 500. Nach Eberlein 1895, aus 

Lang. 

Abb. 22. Lankeoteria ascidiae, 
Darmgregarine mit ihrem Tast· 

pseudopod oberflachlich am 
Darmepithel des Wirtes ange­
heftet; die befallene Epithelzelle 
ist atrophiert. Nach Siedlecki 

1901 aus Doflein. 

garinen, mittels deren sie am Darmepithel festgeheftet sind. Sie konnen 
als durch Beriihrungsreize (Thigmotaxis) hervorgerufene ectoplasmatische 
Pseudopodien (s. Kap. Dynamik) aufgefaBt werden, die bei oder nach ihrer 
Bildung erstarrt sind. Bei den monocystiden Gregarinell finden sie sich 
verhaltnismaBig selten, z. B. als sog. Tastpseudopodien bei Lankesteria 
ascidiae (Abb. 22); bei den polycystiden Gregarinen sind sie allgemein vor­
handen und stellen auBerordentlich mannigfaltig gestaltete, als Rpimerite 
bezeichnete Pelliculabildungen dar (Abb. 23). 
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Eine zweite· Gruppe von auBeren statischen Organellen sind die HiilleIi, 
Zellwande und Schalen. 1m Gegensatz zur Pellicula sind sie nicht reversibel; 
es sind nichtlebende . P1asmaprodukte (Abscheidungsprodukte) und gehoren 
somit zu den alloplasmatischen Organellen. Die Hiillen sind besonders 

I 
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Abb. 23. Epimeritformen verschiedener polycystider Gregarinen. I. Gregarina longa, 
II. Sycia inopinata, III. Pileocephalu8 heeri, IV. Stylorhynchu8 longicollis, V. Beloides 
lirmu8, VI. Cometoides crinitus, VII. Geniorhynch1tS monnieri, VIII. Echinomem hispida. 

Nach Leger 1892 aus Doflein. 

bei den hoheren F1agellaten mit pflanz1ichem Stoffwechsel sehr verbreitet und 
enthaltcn vielfach noch anorganische Einlagerungen. Auch die festen Schalen, 
die spez. bei den Thecamoben und Foraminifercn sich finden, haben solche 

Abb. 24. Rhizopod mit 
pseudochitiniger Schale, 

Chlamydophrys 8chaudinni 
S c h ii B 1. Vergr. ca. 1300. 

Orig. 

alloplasmatischen Hiillen als Grundsubstanz, die 
dann meist mit Fremdkorpern (Sand usw.), Kalk, 
Kieselsaure inkrustiert sind (Beispiel Chlamydophrys 
Abb. 24). Chemisch besteht sie meist aus sog. 
Pseudochitin. Alle Hiillen und Schalen schlie Ben 
die sie umhiillenden Organismen nicht vollig gegen 
die AuBenwelt ab, sondern enthalten Offnungen, die 
einen Kontakt der lebendigen Substanz mit dem 
AuBenmedium ermoglichen. Da schalenfiihrende Pro­
tozoen als Parasiten kaum in Frage kommen, 
wollen wir hier nicht weiter auf die Schalenbil­
dungen eingehen. 

An dieser Stelle seien auch die nur temporar 
auf t ret end e nSchutz- oder Dauercysten vieler 
freilebender und parasitischer Protozoen erwahnt, die 
bei letzteren meist S p oren genannt werden (Abb. 
25). Sie gehoren nach Bau, Genese und chemi­

scher Beschaffenheit zu den eben besprochenen HiHlen und Schalen, wenn 
sie auch okologisch vorwiegend dem Schutz gegen Austrocknung oder der 
Ubertragung auf neue vVirte dienen, also keine eigentlichen statischen Orga­
nellen sind. 1m Gegensatz zu den Hiillen und Schalen der vegetativen Tiere 
umschlieBen sie die Zelle vollkommen und unterbinden den Kontakt mit der 
AuBenwelt. 
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2. Innere statische Organellen. 
Viele Protozoen besitzen eine nackte Oberflache, wie ihr Verhalten zur AuBen­

welt (Bewegung und Nahrungsaufnahme) beweist, und zeigen trotzdem eine 

P 

pk 

n 

6 

/\ 

v s 
abc d e 

Abb. 25. B~ispiele von Sporen (Cyst en) a-c von Myxobol1ts spez. a Flachenansicht, 
n Kerne, 0 Offnung del' Schale zum Austritt del' Polfaden, p Polkapsel mit PolHiden, 
pk Polkapselkerne, PI' Plasma (Amoboidkeim), s Schale, v jodophile Vakuole; b Kantell­
ansicht del' zweiklappigen Schale, C optischer Langsschllitt durch eine Schalenhalfte. 
Nach Schroder 1911 ausLang-Liihe. d u. e von dem Coccid Oyclospora caryolytica. 

Vergr. ca. 1600. Nach Schaudinn 1902. 

von der Kugel abweichende Form auf. In fast all diesen Fallen haben sich neuer­
dings entsprechend dem Koltzoffschen Postulat inn ere feste Elemente 

b 

in Form von Gelfi brillen nachweisen lassen, 
die nach Art Plateauscher Drahtfiguren 
den plasmatischen FHissigkeitstropfen ihre 
spezifische Gestalt verleihen. So zieht bei 
Cercomonas (Abb. 26 a, c) vom Kern aus 
eine einfachc Fibrille durch den hier vollig 
nackten, amoboid veranderlichen Zelleib und 
zieht ihn hinten zu einer Spitze aus. Rier 
kann man sich auch von del' festen elastischen 

--

Abb. 26. Oercomonas parva, Flagellat mit festem el~stischem AC~lS?nstab (odeI' Schlepp­
geiBel), del' bei den amoboiden Bewegl~ngcn ~es T~eres nur selthch verbogen wcr~en 
kann. a u. b dasselbe Tier im Leben m zwe! aufemanderfolgenden Beweg~gsstadicn, 
c Individuum llach fixiertem und gefarbtem Pra parat. Vergr. ca. 2800. N ach H a r t-

mann u. Chagas 1910. 
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(nicht kontraktilen) Natur dieses Achsenstabes iiberzeugen, da bei noch so 
starker amoboider Veranderung eines solchen Individuums der Achsenstab zwar 
stark verbogen werden kann, aber stets die gleiche Lange aufweist (Abb.26a, b). 
Bei den Trichomonaden, deren Oberflache zwar eine feine Pellicula besitzt, aber 
gleichfalls noch amoboider Veranderung fahig ist, findet sich ein doppelter 
Achsenstab, der von dem Basalkorper der GeiBeln ausgeht. Dazu konnen hier 
noch weitere Stiitzfibrillen an der Basis der sog. undulierenden Membran hinzu­
kommen (s. dariiber Kap. Dynamik). Die bizarre Gestalt des Dihmdarm­
flagellats Lamblia (Abb. 27) ist durch ein ganzes System von Fibrillen bedingt. 

Die kompIiziertesten Fibrillensysteme mit statischen Funktionen treffen wir 
beilnfusorien. So findet sich beidenlnfusorien des Wiederkauermagens ein kaum 
entwirrbares System von sich kreuzenden Fibrillen; bei anderen Arten sind 

Abb. 27. Lamblia intesti­
nalis. Flagellat mit kom­

pliziertem, formbestim­
mendem Fibrillensystem. 

N ach Ben sen. 

c 

Abb. 28. Schlundstiitzen von Isotricha rurm:man­
tium. c Cytostom, mn Macronucleus, st. Schlund­
stiitzen. Vergr. ca. 900. Nach B ra une 1913, verandert. 

Fibrillen vorhanden, die den Kern, den Schlund und After st1i.tzen (Abb. 28). 
Auch die langen stachelartigen Fortsatze, die den Ophryo8colex-Arten (s. 
Abb. 21, S. 21) ihr bizarres Aussehen verleihen, verdanken ihre Form neben 
cler derben durch Einlagerung von Kieselsaure verfestigten Pellicula auch 
besonderen inneren Gelfibrillen (Achsenstaben), die wohl primar fUr die 
Entstehung derartiger Stacheln verantwortlich zu machen sind. 

B. Dynamik. 
Die Bcwegungsvorgange der Protozoen und die in ihren Diensten stehenden 

Mechanismen (Organellen) sind auBerordentlich mannigfaltig, da im Prinzip 
die Hauptarten von Bewegungsvorgangen, die iiberhaupt bei Zellen vorkommen, 
hier schon, meist sogar in einer groBeren Anzahl von Modifikationen, angetroffen 
werden. Es lassen sich 4 Gruppen von Bewegungsvorgangen unterscheiden, 
namlich: 1. Bewegung durch Pseudopodien (allgemeine Protoplasmabewegung), 
2. Bewegung durch Undulipodien (Flimmerbewegung), 3. Myomenkontraktion 
und 4. die gleitende Bewegung cler Gregarinen. Wir wollen im folgenden die 
4 Gruppen gesonclert behancleln. 
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1. Bewegung durch Pseudopodien. 
(Protoplasma bewegung). 

25 

Alle nackten Protozoen, also fast aIle Rhizopoden, viele Myxosporidien 
nnd ein Teil der Flagellaten, aber auch die ubrigen mit Pellicula versehenen 
Amoben bewerkstelligen ihre Ortsbewegung, falls sie auf einer Unterlage aufliegen, 
durch Pseudopodien. Auch viele frei schwimmende Rhizopoden bilden Pseudo­
podien, die dann aIlerdings weniger der Ortsveranderung dienen, sondern das 
Schweben durch VergroBern der Oberflache unterstittzen und vor aHem die 
Nahrungsaufnahme besorgen. Die Pseudopodien sind nach Form und GroBe 
sehr variable, nicht dauernde Plasmafortsatze, die an jeder Stelle der Oberflache 
(soweit sie nicht, wie bei Thecamoben z. B. Chlamydophrys, durch eine Schale 
vom AuBenmedium abgeschlossen ist) spontan hervorflieBen konnen, resp. unter 
gewissen Bedingungen hervorflieHen mussen, und die eine dauernde Bewegung 
und innere Verschiebbarkeit del' Teilchen aufweisen, welche in del' Regel auf 
den ganzen Protoplasmaleib sich erstreckt. 

Die Art der Pseudopodien (resp. Protoplasmabewegung) ist fur die ein­
zelnen Gruppen sowie fur die einzelnen Arten meist auBerordentlich cha-

, 
II 

Abb. 29. Verschiedene Pseudopodienarten von Amiiben. A Form der Amoeba limax, 
E Form der Amoeba bimtcleata. C Form der Amoeba prote1ts. D Form der Amoeba 
radiosa. E Form der Amoeba VernlCosa. F Form der Amoeba polypodia. Aus Do fIe i n. 

rakteristisch, so daB sich hieraus wichtige Gesichtspunkte fur das System 
ergeben. Man kann 3 bis 4 Typen von Pseudopodien unterscheiden: 

a) Lo bopodien, das sind mehr oder weniger breite lappen- oder finger­
formige Fortsatze mit abgerundetem distalem Ende. 1m einfachsten Fane 
bildet die ganze Amobe ein einziges breites Pseudopodium (Limaxform), meist 
werden jedoch mehrere nach verschiedenen Richtungen ausgesandt und wieder 
eingezogen (Abb. 29). Kleine Lobopodien bestehen nur aus Ectoplasma, 
groBere weisen im Innern auch Entoplasma auf. Betrachten wir eine Amobe 
wahrend del' Bewegung, z. B. eine Limax-Form mit einem einzigen Lobopodium 
am Vorderende, so sehen wir, daB in der Mitte ein breiter Plasmastrom vor­
flieBt (sog. Expansionsphase), wobei standig das dunnflussige Entoplasma 
in zahflussigeres homogenes Ectoplasma sich umwandelt (Ento-Ectoplasma­
prozeB Rh u m bIers). Am Vorderende angelangt zerteilt sich die Stromung 
und lauft in seitlichen schwer sichtbaren Randstromungen langsam zuruck. 
Hierbei findet vorwiegend am Hinterende eine entgegengesetzter ProzeB statt 
namlich eine zentripetale wieder auf die Abkugelung hinwirkende Stromung, 
die sog. Kontraktionsphase, bei der Ecto- in Entoplasma sich umwandelt. 
AuBerordentlich deutlich kann del' Ecto-EntoplasmaprozeB bei del' Bildung 
sogenannter Bruchsackpseudopodien beobachtet werden, wobei die Haptogen-
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membran (Oberflachenhaut) an einer Stelle reiBt und dann das darunterliegende 
Ecto- samt Entoplasma hervorstromt und sich ilber das alte Ectoplasma 
aus breitet, welches dann nachtraglich in Entoplasma umgewandelt wird (Ab b. 30). 
Nach Jensen bezeichnet man die zentrifugale Stromung (Ento-Ectoplasmapro­
zeB) als zylindrogene, die zentripetale (Ecto-EntoplasmaprozeB) als spharo­
gene Bewegung. Bei gleichzeitigem Vorhandensein mehrerer Lobopodien trifft 
man meigt solche in zylindrogener und spharogener Bewegung nebeneinander, 
ja oft kann ein Lobopodium gleichzeitig beide Bewegungsarten aufweisen. 

Abb. 30. Entamoeba histolytica Sc haudinn, Individuum nach dem Leben in 3 auf· 
einandcrfolgenden Bewegungsstadien, die Bildung von Bruchsackspeudopodien zeigend. 

Vergr. c. 1300. Nach Hartmann 1911. 

AuBer der flieBenden Amobenbewegung, gibt es bei Amoben mit Pelli­
cula noch eine rollende ohne rucklaufige Randstrome; hierbei werden beim 
Vorstromen immer neue Pelliculateile am Vorderende durch Vorwolben uber 
die Auflagekante zum Umkippen und in Berilhrung mit der Unterlage gebracht, 
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Abb. 31. Euglypha alveolata, Theca­
mobe mit filosen Pseudopodien. S. 
Schale, Ps Pseudopodien. AusD 0 flein. 

wahrend am Hinterende das Plasma sich 
entsprechend von der Unterlage abhebt. 

b) Der zweite Typus, die Filo­
podien, ist durch verschiedene Ubergange 
mit den Lobopodien verbunden. Es sind 
das sehr feine zugespitzte Pseudopodien, 
die in der Regel nur aus Ectoplasma 
bestehen (Abb. 31, vergl. auch Abb. 29 D). 
Haufig entspringen sie in Biischeln und 
verzweigen sich, bilden aber in der Regel 
keine Anastomosen untereinander, auch 
finden sich keine Kornchenstromungen 
in ihnen. 

c) Der dritte Typ, die Rhizo­
podien, sind charakterisiert durch ihre auBerordentliche Neigung, sich 
wurzelartig zu verasteln und durch Anastomosen sich gegenseitig zu verbinden. 
Auch dieser Typ ist durch Ubergangsformen (z. B. ChlamydophTYS, Abb. 32) 
mit dem vorigen verbunden. Sie konnen auBerordentlich komplizierte Netz­
werke von feinen Faden und Strangen bilden. Die Rhizopodien weisen stets 
ein kornchenreiches Plasma auf, an dem sich oft sehr deutlich die sogenannte 
Kornchenstromung beobachten bBt (Abb. 33). Wahrend bei Lobopodien 
und Filopodien die Oberflache aus zaherem Plasma besteht, ist hier die axiale 
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Partie der Pseudopodien von festerer Konsistenz und die oberflachlichen 
kornchenfiihrenden Schichtell sind diinnfliissiger. 

d) Die meist nur fein zugespitzten, selten sich verzweigenden Rhizopodien 
der Heliozoen besitzen vielfach eine feste im Gelzustand befindliche axiale 
Differenzierung (Achsenfaden) und werden dann als Axopodien bezeichnet 
(Abb. 34). Die A..~opodien bilden einen Ubergang zu statischen Organellen, 
den oben erwahnten Achsenstaben. 

e) SchlieBlich muB noch die Protoplasmabewegung ohne Pseudopodien­
bildung im rnnern von Zellen besonders erwahnt werden, die vor allem bei 
Formen mit fester Pellicula (Infusorien) deutlich zu beobachten ist. 

Abb. 32. Chlamydophrys stercorea Cienk, Thecamobe mit anastomisierenden filosen 
Pseudopodien. N ach S c h a u din n 1911. 

Die Pseudopodienbewegungen sind in sehr hohem MaBe, was Geschwindig­
keit und Form (GroBe) anlangt, von auBeren und inneren Bedingungen ab­
hangig. So wirken Temperaturerhohungen bis zu bestimmten Optimen fordernd 
auf die Pseudopodienbildung, desgleichen bestimmte Nahrungskorper. Eine 
Veranderung in del' chemischen Beschaffenheit des AuBenmediums kann auf 
die Form der Pseudopodien von EinfluB sein. So bildet eine Limax-Amobe 
nach Verworn bei Zufiigen von Kalilauge zum Wasser statt breitlappiger, 
zugespitzte Pseudopodien vom Typ der A. radio8a (Abb. 35). DaB das AuBen­
medium einen Ein£luB hat, geht aus dem schon erwahnten Umstand hervor, 
daB das leichtfHissige Entoplasma bei Beriihrung mit Wasser (z. B. beim Zer­
schneiden) in zahfHissiges Ectoplasma umgewandelt wird. 

Starke auBere mechanische und chemische Reize wirken anf die spharogene 
Bewegung des ganzen Systems und fiihren zur volligen Abkugelung. Wirken 
gewisse chemise he und andere Reize lokal von einer Seite ein, so unterstiitzen 
sie auf diesel' Seite die spharogene Bewegung, verhindern die Pseudopodien-
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bildung, wahrend sie auf der entgegengesetzten Seite sich ungestort entwi6keln 
kann; die Folge ist, daB die Amoben von dem Reiz sich fortbewegen, und man 
spricht daher von negativer Chemotaxis, Thermotaxis usw. Dagegen 

\ 
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wirken Nahrungsstoffe, aberauch 
andere Substanzen auf die zylindro­
gene Bewegung und die Organismen 
bewegen sich auf sie zu, eine Er­
scheinung, die dann als positive 
Tropho-Chemotaxis etc. bezeich­
net wird. 

Theorie der Pseudopodienbewe­
gung. Die Erscheinungen der Pseudo­
podienbewegung (Protoplasmabewe­
gung) demonstrieren wohl in iiber­
zeugendster Weise den fhissigen 
Aggregatzustand des Protoplasmas 
(samt Pseudopodien). Jede Theorie, 
die die Protoplasmabewegung mecha­
nisch zu erklaren versucht, muB 
daher in erster Linie dem Aggre-
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Abb. 33. Gromia oviforrnis, Foraminifere mit 
retikulosen Pseudopodien. N ach M a x 

Schultze aus Lang. 

Abb. 34. Randsttick von Actino8phaerium 
eichhorni mit festen Achsenfiiden in den 
Axopodien. Naeh B ii t se h Ii aus D ofl ei n. 

gatzustand gerecht werden. Dieser zwingt aber direkt zu der Annahme, daB 
die Gesetze der Hvdromechanik hierbei in Kraft treten und mithin die Ober­
flachenenergien, di~ an der Grenzflache zweier nicht mischbarer Fliissigkeiten 
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auftreten, auch bei der Pseudopodienbildung wirksam sind. AIs solche 
kommen in Betracht der Binnendruck, der die Oberflache zu vergroBern 
strebt, und die Oberflachenspannung, die sich aus senkrecht nach dem 
Flussigkeitsinnern und tangential zur Krummung wirkenden Komponenten zu­
sammensetzt. Wenn die Oberflachenspannung an einer begrenzten Stelle des 
Plasmatropfens verringert wird, dann muB an dieser Stelle ein Pseudopodium 
hervorflieBen, deren Form und GroBe von der Druckverminderung abhangig 
ist. Hort die Spannungserniedrigung auf oder wird die Spannung groBer, 
dann wird das Pseudopodium wieder eingezogen. 

Dber die Geltung dieses Prinzips der Pseudopodienbewegung, das 
hauptsachlich von Biitschli, Quinke zuerst vertreten wurde, herrscht 
wohl allgemeine Dbereinstimmung. Die Bewegung der mit Pellicula versehenen 
Amoben (rollende Bewegung), die friiher gegen die Oberflachentheorie ins Feld 
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Abb. 35. Limaxamoeba, bei Einwirkung von Kalilauge in die Radiosaform iibergehend. 
Nach Verworn 1897. 

gefuhrt wurde, konnte von Rhumbler unter Berucksichtigung der Gelbildung 
und des Phasenwechsels ebenfalls mechanisch erklart werden (Gelatinierungs­
druck, lokale Aufquellungsvorgange), worauf hier jedoch nicht genauer ein­
gegangen werden solI. In hohem Grade spricht filr die Richtigkeit dieser Theorie 
auch der Umstand, daB sich an anorganisll1ischen Flussigkeiten die Erscheinungen 
der Pseudopodienbildung in ganz analoger ·Weise nachahmen lassen, wie besonders 
Butschli und Rhumbler gezeigt haben. 

Die Frage nach den Ursachen der lokalen Verll1inderung und Erhohung 
des Oberflachendruckes ist dagegen vollig ungeklart und wird durch sehr ver­
schiedene Hypothesen zu beantworten versucht. Von diesen sei hier nur die 
von Jensen erwahnt, die bisher die beste Vorstellungsmoglichkeit filr sich hat 
und die auch die Erscheinungen weitgehend zu erklaren vermag. Danach solI 
die Expansion, also die Verminderung der Spannung dort eintreten, wo die Assi­
milierung am starksten ist, die spharogene Bewegung dagegen dort, wo die Dissi­
miliernng uberwiegt oder die Assimilierung geringer ist. Bei der Assill1ilierung 
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findet nun, wie allgemein angenommen wird, eine Vereinigung mehrerer einfacherer 
Molekiile zu komplizierteren Molekiilen statt, also eine Verminderung del' Mole­
kiilzahl. Da aber die Oberflachenspannung unter sonst gleichen Bedingungen 
dem Quadrat der Anzahl der zusammenwirkenden Molekiile proportional an­
zunehmen sein wird, so muB auch die Verminderung der Molekiilzahl bei der 
Assimilierung eine Verminderung der Oberflachenspannung mit sich bringen. 
Fiir die Dissimilierung gilt dann das Umgekehrte (Zerfall der Molekiile, Er­
hOhung der Molekii.lzahl, Erhohlmg der Oberflachenspannung). 

2. Bewegung durch Undullpodien. 
(F lim mer b ewegun g). 

Nebst der Pseudopodienbewegung kommt der Bewegung durch Unduli­
podien die groBte Verbreitung bei den Protozoen zu. Undulipodien finden 
sich bei allen Flagellaten und Ciliaten sowie bei vielen Fortpflanzungsstadien 
von Rhizopoden und Sporozoen. Wahrend die Pseudopodienbildung jeder 
nackten Zelle zukommt und einen ganz ungeordneten, apolaren, vor­
ubergehenden Charakter aufweist, sind die Undulipodien formbestandige, 
dauernde, auch nach Anordnung (Insertion) und Zahl bestimmte, diinne faden­
artige Plasmafortsatze, die eine g eo r d net e Bewegung aufweisen. Der all­
gemeine Charakter der Bewegung kann, kurz ausgedriickt, als ein abwechseln­
des Beugen und Strecken bei gleichbleibender Lange des Organells bezeichnet 
werden. Man unterscheidet die Undulipodien als GeiBeln oder Flagellen, 
wenn sie lang und nur in geringer Anzahl vorhanden sind (meist 1-8), als 
Wimpern oder Cilien, wenn es sich um feinere und kiirzere, meist in sehr 
groBer Anzahl vorhandene Undulipodien handelt. Erstere sind fliT die Flagel­
laten, letztere fiir die Ciliaten charakteristisch. 

a. GeiBeln. 

Die G e i Bel n sind in der Regel korperlang und langer und meist gleich dick; 
doch gibt es auch GeiBeln, die vorn verjiingt sind (sog. PeitschengeiBeln). 
Andere zeigen am Ende eine knopfchenformige Verdickung (viele Trypano­
somiden). Der Querschnitt ist meist oval, kann aber auch kreisrund oder ganz 
abgeplattet (BandgeiBeln) sein. In der Regel entspringen aIle GeiBeln am 
Vorderende und werden bei der Bewegung nach vorn gerichtet, doch konnen 
viele Flagellaten auch mit dem geiBellosen Ende, dem Hinterende nach vorn 
schwimmen und bei einigen wenigen Arten ist das sogar die Regel. Die Zahl der 
GeiBeln ist meist sehr gering (1-8), nur bei Hypermastiginen kommen viele 
gleichlange GeiBeln vor. Die GeiBeln mehrgei13liger Formen sind entweder 
morphologisch und physiologisch vollig gleich, oder sie differieren untereinander 
in spezifischer konstanter ·Weise. Stehen neben einer langen GeiBel eine oder 
mehrere kleine GeiBeln, so sprich t man von H au p t - und Neb eng e i Bel n 
(Abb. 36b); SchleppgeiBeln nennt man meist lange, nach riickwarts ge­
rich tete GeiBeln, die nur geringe Bewegungen ausfiihren und vorwiegend 
als Steuerruder funktionieren (Abb. 36a). Dadurch daB eine SchleppgeiBel 
mit dem nackten Zelleib teilweise verklebt oder teilweise unter der Haptogen­
membran verlauft, entstehen und ulierende Me m branen, die sich nur bei 
parasitischen Formen finden (Trypanoplasmen und Trichomonaden). Meist 
wird dabei noch eine Protoplasmalamelle aus dem Zelleib herausgezogen, an 
deren Kante dann die GeiBel verlauft (s. Abb. 36; c). Die undulierende Membran 
der eingeil3ligen Trypanosomen kommt in etwas anderer Weise zustande (naheres 
s. S. 33 u. 34). 
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Von groBer Bedeutung in systematischer Hinsicht wie fur das Verstandnis 
der Statik und Dynamik ist die Insertion und Genese der GeiBeln. N ach 
Schaudinn, Prowazek und Hartmann stammen die GeiBeln genetisch 
vom Kern, bezw. Centriol ab, und es lassen sich nach letzterem auf Grund 
der Genese und Insertion 4 Typen aufstellen. 

a b c 

Abb. 36. a SchleppgeiBel von Prowazekia asiatica, Vergr. c. 2600, nach W hit m 0 r e 
191f, b. Monas spec. mit Haupt. und NebengeiBel, Vergr. c. 3700, nach Hartmann 
u. Chagas 1910, c Trichomonas muris mit undulierender Membran, Vergr. c. 1500, 

nach Hartmann 1911. 

1. Der erste einfachste Typus ist der, daB die GeiBel direkt vom Kern 
(Centriol) ausgeht. In diesem Fall kann die Genese einfach als eine heteropole 
Teilung des Centriols aufgefaBt werden, wobei die Centrodesmose des ausein­
anderruckenden Tochtercentriols direkt zur GeiBel wird (Abb. 37 I a u. b). 
Das Centriol liegt hierbei entweder im Caryosom (I a) oder an der Kern-

I II III IV 

Abb. 37. Schema del' GeiBelinsertion bei den Flagellaten. 
L GeiBel geht direkt vom intranuclearen Cytocentrum aus a Centrum im Caryosom, 
b an del' zu einer Spitze ausgezogenen Kernmembran, II. GeiBel entspringt von einem 
Basalkorn, III. GeiBel entspringt von einem Basalkorn, das von einem besonderen 
GciBelkern gebildet wird, IV. GeiBel steht mit zwei hintereinanderliegenden Basalkiirpern 

in Verbindung. 

membran (1b). Dieser Typus kommt hauptsachlich bei den Rhizomastiginen 
vor, ist aber auch gelegentlich bei Protomonadinen (Spongomonas) beobachtet 
worden, wo die GeiBeln direkt von den Centriolen wahrend der Mitose aus­
wachsen (Abb. 38). Vergl. auch Abb. 14 S. 16. 
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2. Bei dem zweiten Typus der GeiBelinsertion entsteht durch die heteropole 
Teilung des Caryosoms zunachst ein Basalkorn, das haufig durch eine Centro­
desmose (in diesem Faile Rhizoplast genannt) noch mit dem Kern verbunden 
ist. Durcheine nochmalige Teilung des Basalkornes entsteht dann die GeiBel 
(Abb. 37II). Der Rhizoplast kann spater oder fruher ganz oder teilweise wieder 
eingeschmolzen werden. Dieser zweite Typus der GeiBelinsertion ist der am 
weitesten verbreitete. Er findet sich bei fast samtlichen Protomonadinen, 
Polymastiginen, Chromomonadinen und Phytomonadinen. Bei der Teilung 
der einfachsten Formen geht die GeiBel mitsamt dem Basalkorn verloren, 
urn dann von den beiden Tochterkernen aus wieder neugebildet zu werden. 

\ 

a b 

Abb. 38. Beispiele fur den 1. GeiDeltypus a Cercobodo spec. b Spongomonas splendida. 
die GeiDcln entstehen von den Centren wahrend der Mitose. Vergr. a ca. 3700, b ca. 2900. 

Nach Hartmann u. Chagas 1910. 

Bei den hiiheren Formen kann das Basalkorn vom Kerne unabhangig werden 
(durch Einschmelzung des Rhizoplasts) und sich selbstandig teilen (Cyatho­
monas usw.). Ja es kann sogar bei der Kernteilung die fuhrende Rolle spielen 
und als Centriol der Kernspindel funktionieren, wie die Teilung von Trichomonas 
(s. Abb. 39) zeigt. Die alten GeiBeln werden hierbei von dem einen Tochtertier 
ubernommen (ev. auf beide unregelmaBig verteilt) und in dem anderen vom 
Basalkorn wieder neugebildet. 

3. Von besonderem Interesse ist der dritte Typus des GeiBelbaues der 
Flagellaten, der sich nur bei den Binucleaten (Trypanosomen und Verwandten) 
findet. Hier entspringt wie beim zweiten Typus die GeiBel von einem Basalkorn, 
das seinerseits haufig durch einen Rhizoplasten mit dem Caryosom eines Kernes 
in Verbindung steht. Dieser Kern ist aber nicht wie im ersten Falle der einzige 
Hauptkern, der dem ursprunglichen Kern der Flagellatenentspricht, sondern 
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ein besonderer vom Hauptkern unabhangiger GeiBelkern (Kinetonucleus 
oder Blepharoplast) (Abb. 37 III u. 40) . . Wie Schaudinn gezeigt hat, 
entsteht nach der Befruchtung aus dem einen Kern durch heteropole Mitose 
an dem groBeren Pole der Hauptkern, am kleineren der zweite lokomotorische 
Kern. Die Bildung dieses GeiBelkernes geschieht somit durch die erste heteropole 
Mitose, bei der jedochbeide Abkommlinge dauernd ihren Kerncharakter bewahren, 
wahrend beim zweitel). Typus das eine Teilprodukt bis auf das Centriol (Basal-

a b c 

d e 

Abb. 39. Trichomonas m~tris Hartm. Basalkorn fungiert als Teilungscentrum bei der 
Kernteilung. Vergr. ca. 1950. Nach Kuczynski 1914. 

korn) reduziert ist. Von dem GeiBelkern aus wird dann in derselben Weise wie 
beim zweiten Typus vom ursprunglichen Kerne aus die GeiBel durch zwei hetero­
pole Mitosen mit reduzierten Zentren gebildet, so daB in diesem FaIle die GeiBel 
erst das Produkt der dritten Teilung darstellt . Bei der Teilung teilt sich der 
GeiBelkern und der Hauptkern gesondert durch Mitose, die alte GeiBel wird 
von dem einen Tochtertier ubernommen, wahrend in dem anderen vom Kine­
tonucleus eine neue gebildet wird. (Vergl. hierzu Abb. 13, S. 16.) 

4. Auch der vierte Typus der GeiBelbildung ist wohl auf eine dreifache 
Teilung des lokomotorischen Zentrums zurflCkzufuhren, jedoch mit dem Unter­
schiede, daB schon die erste Teilung nur einen reduzierten Kern, ein Basalkorn 
liefert (Abb. 37 IV). Die Genese dieses Typus ist jedoch noch nicht klar gelegt. 
Die GeiBel geht in diesem FaIle wie im zweiten und dritten von einem Basalkorn 
aus, das durch eine Fibrille (Centrodesmose) mit einem tief im Plasma liegenden 

H a rtmann-Schilling, Protozoen. 3 
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zweiten Basalkorn verbunden ist. Der ganze GeiBelapparat ist wie beim dritten 
Typ vollkommen yom Kerne unabhangig und wird bei der Fortpflanzung von 

A B c 
Abb. 40. Entstehung der GeiBel bei Haemoproteu8 noctuae, a Bildung des GeiBelkernes, 

b-d Bildung von Basalkorn und GeiBel. Nach Schaudinn 1914. 

dem einen Toehtertier ubernommen, wahrend das andere naeh Teilung des 
Basalk6rpers von diesem aus sich einen neuen GeiBelapparat bildet. Dieser 
GeiBeltyp kommt bei den Euglenoideen ev. auch bei Chilomonas vor. 

A B 

Abb. 41. Feinerer Bau der Geis­
seln. A GeiBel von Trachelo­
mon-18 mit deutlicher Achsen­
fib rille nnd seitlichem Plasma­
saum, a Querschnitt; b dasselbe 
von E·uglena. A nach P len g e , 

B nach Bii.tschli 1910. 

Die hier vorgetragenen A uffassungen von 
der Genese des GeiBelapparates der Flagellaten 
ist noch IllCht allgemein anerkannt und es muB 
zugestanden werden, daB bei der groBen 
Sehwierigkeit der Aufklarung dieser kleinen 
Verhaltnisse manches noeh nicht sicher erwiesen 
ist. Das gilt besonders fur die Entstehung des 
vierten GeiBeltypus, wahrend andererseits die 
Entstehung des ersten, zweiten und dritten an 
einigen, wenn auch wenigen Beispielen sicher 
nachgewiesen ist. Der V orteil unserer Auffassung 
liegt vor allem darin, daB sie gestattet, aIle 
vorliegenden Beobachtungen in einfachster 
Weise einheitlich zu ven:tehen. 

Auch die Statik der GeiBeln erklart sich 
leicht aus der hier allgemein angenommenen 
Art ihrer Entstehlmg. Bei der heteropolen Tei­
lung des Centriols entsteht eine Centrodesmose, 
ein langer elastischer Faden (Gelfaden), der gegen 
die Zello berflache wachst und diese in einen 
dunnen Dberzug ausstulpt. Soweit dieser Gel­
faden im Innern des Flagellatenk6rpers verlauft, 
wirkt er als festes formgebendes Element wie 
die Achsenstabe, die nichts anderes sind, als 
nicht freiwerdende ganz im Innern der Zelle 
verlaufende Centrodesmen. Wird die Fibrille 
jedoch langer, so daB sie die Oberflache zu 
einem dunnen Dberzug mit auszieht, so wird 
sie zur GeiBel, der Bewegungsorganelle. Letztere 

besteht also aus einer festen elastischen Fibrille und einem dunnen Dberzug 
von flussigem Protoplasma (das vermutlich nach auBen noch durch eine feine, 
wenn auch nicht nachweisbare Haptogenmembran abgegrenzt ist). Ein 
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solcher Bau ist fur elmge groBere GeiBeln von Biitschli, Prowazek u. a. 
nachgewiesen (Abb. 41). In uberzeugendster Weise hat VOl' allem Koltzoff 
fUr die GeiBem del' tierischen Spermien, die genetisch ebenfalls yom Centrosom 
gebildet werden, wie hier schon lange erkannt ist, durch sehr sinnreiche Ver­
suche diesen Bau sichergestellt. 

Diese Zusammensetzung del' GeiBem aus einem axialen, festen, plasmatischen 
Gelfaden und einem Dberzug aus flussigem Plasma el'moglicht es auch, dasselbe 
Prillzip, das die Protoplasmabewegung bedingt, auch auf die Flimmerbewegung 
zu ubertragen. Das nackte fli'tssige GeiBelplasma liefert wie bei del' Amoben­
bewegung durch Anderung del' Oberflachenspannung die Bewegungsenergie, es ist 
das aktive kontraktile Element. Dadurch, daB dasselbe jedoch mit einer 
in Gelphase befindlichen Achse durch Kohasion innig verbunden ist, wird die 
sonst ungeordnete Pseudopodienbewegung in eine bestimmte Bahn in del' Richtung 
des Achsenfadens gelenkt. Die Folge ist eine seitliche odeI' schraubige Ver­
biegung del' GeiBel, del' nun die Elastizitatskrafte del' aus seiner Gleichgewichts­
lage verbogenen Axialfibrille als Antagonist entgegen wirken. So resultiert 
aus dem Zusammenwirken del' beiden GeiBelkomponenten ein komplizierterer 
Mechanismus, die schwingende, geordnete Bewegung del' GeiBel. 'Vir wollen 
uns hier mit diesel' allgemeinen Fassung del' Theorie begnugen. 

Man hat auch die Vermutung ausgesprochen, daB die Centren und Basal­
korner, dynamische Organellen, Kraftzentren fUr die GeiBelbewegung darstellten. 
Dagegen spricht schon die Beobachtung, daB abgerissene GeiBem (ohne Basal­
karner) noch Schwingungen ausfUhrenkannen. Funktionell dienen diese Bildungen 
wohl vorwiegend del' Verankerung del' GeiBem in del' Zelle und genetisch sind 
sie eben die Bildner del' Gelfaden, also del' epezifischen statischen und mecha­
nischen Elemente del' GeiBeln. Immerhin mogen den Basalkornel'n und Zentren, 
die j a auch Mittelpunkt l'egel' Stoffwechselumsatze sind (zyklische Vel'anderungen, 
Auftl'eten von Flussigkeitsvakuolen in del' Nahe del' Basalkorner), im Sinne 
del oben erwahnten J ensenschen Hypothese eine Bedeutung fUr die Lokali­
sation von Stoffwechselumsatzen an del' GeiBelbasis und damit als lokale Enel'gie­
quelle del' Bewegung zukommen. 

Auch den Bewegungserschcinungen wird bisher nur diese Theorie ge­
recht, denn trotz des geordneten rhythmischen Verlaufes del' GeiBeltatigkeit 
ist dieselbe nicht nul' bei verschiedenen Arten im einzelnen sehr mannigfaltig, 
sondern auch ein und dieselbe GeiBel kann die verschiedenartigsten Bewegungen 
(Pendel, Kegel, Spirale usw.) ausfuhren. 

Nach den neueren Untersuchungen von Uleh la umschwingt die GeiBel 
gewahnlich einen sog. Lichtraum, del' selten eineRotationsfigur darstellt, sondern 
meist sehr komplizierte Form aufweist (so haufig einen schmal elliptischen 
Durchschnitt mit gekrummter Achse), die sich noch bei del' Bewegung andern 
kann. 

Del' mechanische Effekt del' GeiBeltatigkeit besteht nach Uleh la 
in einer Ruderwirkung durch Summation del' Wirkung seitlicher Kontrak­
tiorlen, nicht in einer vorderen Schraubenwirkung wie £ruher angenommen 
wurde. Die Schwimmbewegung bei den Flagellaten erfolgt meistens in 
einer gestreckten Spiralbahn. 

b. Cilien. 

Die C iii en odeI' Wi m per n unterscheiden sich von den GeiBeln durch 
ilire Feinheit und geringere Lange, sowie durch ihre groBe Anzahl. Sie sind 
mittelst Basalkarpern unterhalb del' Pellicula im Ectoplasma inseriert (Abb. 42). 
tber die Genese del' Basalkarper bei den Ciliaten ist leider wenig Sic heres 

3* 
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bekaunt. Nur bei den Tintiunoiden hat G. En tz jun. beobachtet, daB bei der 
Teilung die Basalkarper der Mundmembranellen vom Kern aus gebildet werden 

b - -- - c 

Abb.42. Die Insertion der Cillen durch Basal­
korner bei dem Infusor Nyctother,us cordi­
fm'rnis E h r b. Querschnitt durch die Cilien­
reihen, b Basalkorner, c Cilien, ec Ectoplasma, 

en Entoplasma. Nach N. Maier 1903. 

und daB daun der ganze Cilien­
apparat noch im Entoplasma inner­
halb einer Vakuole angelegt wird 
(Abb. 43). 

Wie die GeiBeln so scheinen 
auch die Wimpern aus einem festen 
axialen Faden und einem ihn uber­
ziehenden Flussigkeitsmantel zu be­
stehen, wie vor allem S c hub e rg 
wahrscheinlich gemacht hat. Der­
selbe kounte durch gewisse Farbun­
gen an den Cilien ein schwacher 
farbbares Endstuck nachweisen, das 

als das nackt hervorragende Ende eines elastischen Achsenfadens gedeutet 
wurde (Abb. 44). Entsprechend diesem Bau hat die oben erwahnte Theorie 
der GeiBel-Bewegung auch fur die Cilien ihre Gultigkeit. 

a b e 

Abb. 43. Entstehung del' Basalkol'per n. Cilien der adoralen Membranelle hei Tintin­
nopsis carnpanula E hr. a n. b Bildung del' Basalkorner vom Kern aus, c Bildung 
del' Membranellen von den Basalkorpern innerhalb einer Entoplasmavakuole. Vergr. 

ca. 1300. Nach G. Entz jun. 1909. 

A b b. 44. Cilien von Pararnaeciurn mit deut­
lich -abgesetztem Endstiick (Achsenfaden). 

Nach Khainsky 1911. 

b 
III 

bl 

Abb. 45. Membranelle (m) mit Basalla­
melle, Basalkorperchenreihe (bl) von Nyc­
totherns cordi/orrnis E hr.. b Basalkorpel', 
c Cilien, e Entoplasma. Nach M aiel' 1903. 

Die Anordn ung der Cilien ist fUr die Infusorien-Systematik von der 
graBten Bedeutung. Bei den einfacheren Ciliaten bedecken die Wimpern 
gleichmaBig die ganze Oberflache, und zwar sind sie in parallelen, meist leicht 
spiral von vorn nach hinten verlaufenden, manchmal auch meridionalen Reihen 
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angeordnet. Bei den hoheren Ciliaten findet sich einerseits eine Riickbildung 
des Wimperkleides, andererseits kompliziertere Bewegungsapparate, 
die auf Verklebung mehrerer Cilien zUrUckzufuhren sind und vielfach im Dienste 
der Nahnmgsaufnahme stehen. Solche Bildungen sind die Membranellen, 
die in der Mlmdgegend in einer spiral gekriimmten Reihe, der sog. adoralen 
Zone angeordnetsind(Abb. 
45). Es sind Wimperblatt­
chen, die aus vielen Wim­
pern verschmolzen sind und 
von doppelten Basalkornern 
(Diplosomen) entspringen, 
welche infolge ihrer gedrang­
ten Lagerung einen sog. 
Basalsaum bilden. Ahn­
liche Bildungen sind die sog. 
und ulierenden Me m­
b ran en der Infusorien, die 
mithin etwas ganz anderes 
darstellen als das gleich­
benannte Organell der Fla­
gellaten. Eine dritte aus 
Verschmelzung der Cilien 
entstehende Art von Orga­
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Abb. 46. Cirren (ei) mit Basalkorperreihe (b) von 
Stylonychia h'istris O. F. M. c Cilien, m Maeronucleus­

borste, Rb Ruekenborste. Naeh N. Maier 1903. 

nellen sind die Cirren, kraftige kegelformige Gebilde, die wie Extremitaten 
benutzt werden (Abb. 46). 

Die Bewegung del' Wimpern besteht in einem Schlagen nach riick­
warts und langsamen Wiederaufrichten. Sie beginnt am Vorderende gleich­
zeitig bei allen Wimp ern einer Querreihe und pflanzt sich in regelmaBiger 
Folge auf die weiteren Wimperreihen fort, wodurch von der Langsreihe ge­
sehen das Bild eines wogenden Ahrenfeldes hervorgerufen wird (Abb. 47). 

Abb. 47. Schema del' fortsehreitenden Cilienbewegung eines Infusors. Nach Vel' w 0 r n. 

In welcher 'Weise rliese Dbertragung auf die benachbarten Wimperreihen 
bewirkt wird, ist unbekannt. Die 'Vimperbewegung veranlaBt ein rasches, 
gleichmaBiges Gleiten del' Tiere. Die Schwimmbahn hat meist die Form 
cineI' langgestreckten Schraubenlinie bei gleichzeitiger Drehung der Tiere 
um die Langsachse. 

3. newegung durch Myoneme. 
Bei vielen Ciliaten und Gregarinen finden sich im Ectoplasma Fibrillen, 

die oft zu einem komplizierten System angeordnet sind. Man bezeichnet sie 
als Myoneme und schreibt ihnen in der Regel eine aktive Kontraktilitat zu 
nach Art der Muskelfibrillen der Metazoen. Bei Ciliaten finden sie sich meist im 
Ectoplasma als gleichmaBig angeordnete Langsfasern, bei Gregarinen als Ring­
faserschicht zwischen Ecto- und Entoplasma, wobei die einzelnen Ringfasern 
haufig durch Anastomosen verbunden sind (Abb. 48). Wie bei allen 
ii.brigen fibrilliiren Strukturen, die wir bei Protozoen finden (Spinclelfasern, 
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innere statische Skelette und Achsenfaden der GeiBehl) handelt es sich aber 
auch hierbei (wenigstens bei den Myonemen der Ciliaten) offenbar nicht urn 
selbstkontraktileGebilde, sondern urn feste elastische Strukturelemente, die 
nur insofern Bewegungsorganellen darstellen, als sie die allgemeine Proto­
plasmakontraktilitat in bestimmte Bahnen lenken. Die besonders energische 
Art der Bewegung sowie die starke Kontraktilitat des Korpers der myoneme­
besitzenden Infusorien findet im Prinzip in derselben Weise wie die GeiBel­
kon traktion ilire genugende Er klarung. K 0 It z 0 ff gelang es, an einem der 
typischsten Beispiele, dem sog. Stielmuskel der Vorticelliden, morphologisch 
wie physiologisch die Gultigkeit dieses Prinzips in einleuchtender Weise zu 
demonstrieren. 

Der Stielmuskel der marinen V orticellide Zoothamnium alternans durch­
zieht in einer leichten Spirale das Lumen einer pseudochitinischen, festen Rohre, 
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Abb. 48. Schematischc Darstellung des Verlaufes der Myoneme bei A Oampanella 
'umbellaria L. (Infusor), F Langsfasern, Ma Macronuclear, P Peristomfasern; B G1·e­
garina munieri S 6h n e i d. 1 Myoneme, 2 sog. Sarcocyt, 3 Gallertschicht, 4 Cuticula. 
A Nach Schroder 1906 aus Doflein, B Vergr. ca. 1500 nach Schewiakoff 1894 

allS Lang. 

die mit Seewasser gefUllt ist (Abb.49, auBere Hulle). Er besteht aus 1. einer 
feinen, aber festen Pellicula (Abb. 49, innere Hulle), 2. einer auBeren kornigen 
fHissigen Plasmaschicht (Thecoplasma, Abb. 49 B th), 3. einer inneren, homogenen, 
gleichfalls flussigen Plasmasaule (Kinoplasma, Abb. 49 B k) und 4. einer Schicht 
von festen, im Gelzustand befindlichen Langsfasern an der Grenze der beiden 
Plasmapartien, die etwas langer sind als der ganze Stiel'und daher leicht tordiert 
sind. AuBere und innere Hulle, sowie die Langsfibrillen sind feste, elastische, 
nichtkontraktile Elel1lente, wie K 01 tz 0 ff durch osmotische und andere Versuche 
bewiesen hat; sie haben statische Funktion, wirken der Kontraktion entgegen 
und bringen nach einer Kontraktion des Stieles, denselben durch ilire Elastizi­
tatskrafte zur Streckung. Die Energie fiirdie Kontraktion wird dagegen durch 
die Veranderung (Erhohung) der Oberflachenspannung an der Grenze von 
Theco- und Kinoplasma geliefert, die nach Kol tzoff durch chemische Ein­
wirkungen stark beeinfluBt werden kann. Adsorption von Ca und Mg an der 
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Oberflache des Kinoplasma vermindert, die Extraktion dieser Salze (Kationen) 
von der Oberflache des Kinoplasmas und chemische Verbindung derselben mit 
dem Thecoplasma erhoht die Oberflachenspannung. Die Empfindlichkeit des 
Systems ani den verschiedenen Ionengehalt des umgebenden Mediums ist so 
fein, daB es geradezu als Indikator filr den Gehalt einer Flt'tssigkeit an ver­
schiedenen Salzen benutzt werden konnte. Die Theorie der Oberflachenenergie 

Abb. 49. Sog. Stielmuskel von Zoothamninm alternans, B Querschnitt. a auBerc Rulle, 
i inncre Rime (Pellicula), f Fibrillen, k Kinoplasma, th Theeoplasma. Kach K 0 1 t z off 1911. 

genugt daher auch in weitgehendster Weise den komplizierten Myonem­
bewegungen. 

4. Gleitende Bewegung. 
Bei den Gregarinen und den agamen Fortpflanzungsstadien von Coccidien 

und Plasmodiden findet sich, neben peristaltischen Kontraktionen dieser Tiere, 
eine V orwartsbewegung, die in langsamem und stetigen Vorwartsgleiten ohne 
Korperbewegungen und ohne Tatigkeit von inotorischen Organellen besteht. 
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Dabei bleibt am Hintel'ende eine Gallel'tspur zuruck (Abh. 50). Sch wewiakoff 
suchte diese Bewegung so zu erkHil'en, daB die Gallerte an del' Untel'lage festklebe 
und del' bei andauerndel' Ausscheidung sich verlangernde Gallel'tstiel die Tiere 
passiv vorwartsschiebe. Nach Crawley und anderen solI dagegen nicht die 
Gallertausscheidung die Gleitbewegung verursachen, vielmehr solIe die letztere 
auf leichtenMyonemkontl'aktionen bei gleichzeitigem Stemmen gegen die Unter­
lage bel'uhen. Neue Vel'suche von Sokolow haben nun gezeigt, daB beide 
Erklarungen nicht zutreffen; denn einel'seits kaml man durch Zufugen von 
alkalischen Losungen die Kontraktionen vollig ausschalten und tl'otzdem voll-
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Abb. 50. Gleitende Bewegung mit Ausscheidung einer Gallertspur. 
I Sporozoiten, II Merozoit von Eimel'ia 8chubel'gi. III Sporozoit von Plasmodium 
vivax. Verg. I a u. II ca. 1500, I b, c ca. 1000, III ca. 2250. Nach Schaudinn 1900 

u. 1902. 

fiihl'en die Gregarinen normale, passive Gleitbewegungen, andererseits geht 
abel' auch das Gleiten ungestol't weiter, wenn man durch Zufugen von 1% 

KochsalzlOsung die Gallel'te sofort bei ihrer Ausscheidung zur Auflosung bl'ingt, 
so daB sich gar lmin Gallertstiel bilden kann. Immerhin konnte Sokolow fest­
stellen, daB die gleitende Bewegung insofern mit del' Gallertausscheidung 
in ursachlichem Zusammenhang steht, als die Gregal'inen nur so lange 
gleiten, als sie Gallerte ausscheiden. Unterdruckt man namlich die Gallert­
ausscheidung, was in sauren Medien moglich ist, dann hort auch sofort das 
Gleiten auf. Durch diese Versuche ist die Gleitbewegung nicht aufgeklart, sie 
zeigen nul' einen Zusammenhang von Gleiten und Gallertausscheidung. 
Sokolow gibt eine El'klarung durch die Hypothese, daB die Ursache del' 
fol'tschl'eitenden Bewegung del' Gregarinen in del' Reaktionskraft zu suchen 
sei, welche sich bei del' Abscheidung del' Gallertmassen entfaltet (Turbinen­
wirkung). 
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IV. Stoffwechsel. 
Bekanntlich trennt man die Organismen nach ihrem Stoffwechsel in pflanz­

liche und tierische Formen. Bei pflanzlicher Assimilierung werden mit Hilfe 
der Chromatophoren, besonderer Plasmapartien, die einen griinen Farbstoff, 
das Chorophyll, enthalten, Kohlensaure und anorganische Salze unter Einwirkung 
des Sonnenlichtes (Photosynthese) zu organischen Substanzen aufgebaut (a u t 0-

t r 0 p h e holophytische Ernahrung). Tierische Organismen sind dagegen direkt 
auf organische Nahrung, sei es in Form von anderen Organismen oder deren 
Zerfallsprodukten, angewiesen (h e t e rot r 0 p he oder holozoische Ernahrung). 
Unter den Protozoen finden wir nun sowohl autotrophe wie heterotrophe 
Ernahrung meist innerhalb derselben Gruppen (verschiedene Flagellatenord­
nungen). Ja beiderlei Ernahrungsweisen konnen bei ein und derselben Art 
nebeneinander vorkommen (z. B. gewisse Chrysomonaden und Euglenoideen). 
Andererseits gibt es pflanzliche Flagellaten mit Chromatophoren, die rein auto­
troph nicht gedeihen und nur in organischen Nahrlosungen kultiviert werden 
konnen. Tierischeund pflanzliche Assimilierung geht eben bei Protozoen ganz 
ineinander uber. Da fUr die Zwecke dieses Lehrbuches pflanzliche Ernahrung 
nicht in Betracht gezogen zu werden braucht, so beschranken wir uns auf die 
Darstellung des tierischen Stoffwechsels. 

A. N ahrungsaufnahme. 
Die meisten freilebenden und eine Reihe von parasitischen Protozoen 

(Amoben, manche Flagellaten und Infusorien) nehmen die Nahrung in Form 
fester Partikel, seien es ganze Organismen oder Teile und Zerfallsprodukte von 
solchen, in den Zelleib auf, um sie innerhalb desselben meist in Nahrungs­
vakuolen zu verdauen. Das ist bei Formen mit nackter Oberflache (Rhizo­
poden und manche Flagellaten) an jeder Stelle moglich. Wenn jedoch die 
Oberflache durch eine festere Pelliculabildung gegen das AuBenmedium ab­
gegrenzt ist, werden besonders lokalisierte Mundstellen ausgebildet, die ziem­
liche Komplikationen erfahren konnen. Betrachten wir zunachst die Nahrungs­
aufnahme der Formen mit nackter Oberflache, speziell der Amoben! 

1. Nahrungsaufnal1me der Amiiben. 
Die Art der Nahrungsaufnahme bei den Amoben ist von den gleichen 

Bedingungen abhangig und mithin von denselben Gesetzen beherrscht wie die 
Bewegung. Nach Rhumbler kann man 4 Arten unterscheiden: 

1. Nahrungsaufnahme durch UmflieBen, wobei einfach der benetzbare 
Nahrungskorper von der Amobe umflossen wird, nachdem durch Adhasion 
an der Beruhrungsstelle die Oberflachenspannung herabgesetzt wurde. 

2. Nahrungsaufnahme durch Import vollzieht sich in der Weise, daB 
Fremdkorper z. B. Algenfaden nach Beruhrung mit der Oberflache der All10be 
in sie hineingezogen werden, ohne daB die Amobe selbst starke aktive Bewegungen 
vollfuhrt (Abb. 51). Es kommt dies zustande, wenn die beriihrte Oberflachen­
stelle der Amobe eine gro13ere Adhasion zu dem Fremdkorper besitzt als das sie 
umgebende Wasser. 

3. Nahrungsaufnahme durch Zircumvallation ll1acht auf den ersten 
Anblick ganz den Eindruck einer zweckll1aBigen Handlung. Ohne direkt mit 
dem Korper in Beriihrung zu kommen, umschlieBt die Amobe durch Aussenden 
von Pseudopodien nach verschiedenen Seiten und nachtragliche Verschmelzung 
del'selben den Fl'emdkol'pel' und fangt ihn auf diese Weise ein. R hum bIer 
vermochte abel' auch diesen Vorgang physikalisch zu el'klal'eli und an an-
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organismischen Tropfen nachzuahmen. Als Hauptmoment kommt hierbei durch 
Reizwirkung von der Beute her eine VerfHissigung der festen Oberflachen­
schicht in Betracht, welche ein pseudopodiales Vordringen der verfliissigten 

1 

Abb. 51. Nahrungsaufnahme durch Import bei Amoeba Vel"rucosa Ehrb. Nach 
Rhumb1er 1898 aus Lang. 

Plasmapartien nach der Beute hin zur Folge hat. "Bei dem Vordringen gegen 
die Beute steigert sich aber infolge der mit der Annaherung zunehmenden 

Abb.52. Nahrungsaufnahme durch Invagination bei Amoeba terricola. Nach GroBe­
Allermann 1909 aus Doflein. 

Verflussigung die Oberflachenspannung der der Beute am meisten genaherten 
Oberfla,chenteile und infolge hiervon mu13 die vorflie13ende Masse sich im Kreis­
bogen in einiger Entfernung von der Beute um letztere herumschlagen." 
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4. Nahl'ungsaufnahme dul'ch Invagination findet sich bei Amoben 
mit Pellicula (Abb. 52). Hiel' wil'd bei Bel'ii.hrung mit dem Fl'emdkol'per die Obel'­
flache nichtsofol't vel'flfissigt, sondem sie wil'duur nachgiebigel' und del' Nahrungs­
kol'per senkt sich ein und wird mit einem Sack von Pellicula ins Innere einge­
stfilpt. Nachtraglich wird das miteingestfilpte Ectoplasma eingeschmolzen 
und in Entoplasma umgewandelt. 

2. Nahrungsaufnahme der Flagellaten und Infusorien. 
Bei allen Infusorien und den meisten Flagellaten ist die Oberflache von einer 

dauemden Pellicula bedeckt, die allseitige, bcliebige Nahrungsaufnahme nach Art 
del' Amoben mithin unmoglich. Primitive Flagellaten nehmen die feste Nah­
rung an besonders lokalisierten Mundstellen, nicht gelatinierten, nackten 
Oberflachenpartien, meist am Grunde del' GeiBeln auf. Wenn durch die 
Tatigkeit del' GeiBeln ein Nahrungs­
korpel' an die Mundstelle herange­
strudelt wird, so bildet sich sofol't eine 
sog. Empfangsvakuole, die abel' 
von Biedermann wohl mit Recht 
als hyalines Pseudopodium gedeutet 
wil'd, und nimmt ihn auf. Bei den 
hohel'en Flagellaten sowie 1nfusorien 

i 
a 

Abb. 53. Trichornonas caviae 
mit deutlichem CytostOll1 (c); 

a Achsenstab. Nach 

Abb. 54. Nyctotherus corditm'rnis (Ehrenberg). 
P Peristoll1, seh Scblund, pv pulsiercnde Vakuole, 
a Afterrohre, Nach gefarbtern Praparat. Vergr. 

K ucz ynski 1914. ca. 430. Nach Hartmann 1911. 

sind jedoch zum Zwecke del' Nahl'ungsaufnahme besondere pelliculal'e Bildungen, 
ein sog. Zellmund, Cytostom, oft auch ein Zellschlund, Cytopharynx, vor­
handen. 1m einfachsten FaIle handelt es sich um eine pelliculare Einstfilpung, 
ahnlich del' N ahrungsaufnahme durch Invagination bei Amoben, nur mit dem 
Unterschied, daB die Pelliculaeinstfilpung eine dauemde, an bestimmter Stelle 
(Vordel'ende in del' Nahe del' GeiBel) lokalisierte ist (Beispiel Trichomonas, 
Abb. 53). Das Cytostom del' 1nfusol'ien setzt sich oft in einen tief ins Zellinnere 
fii.hrenden Schlund fort (Beispiel Nyctotherus, Abb. 54). Die Nahrung wird 
durch die Tatigkeit del' GeiBeln odeI' Cillen in den Schlund hineingestrudelt und· 
tl'ifft am Grunde desselben auf das nackte Entoplasma, das sich nach Berfihrung 
einbuchtet und die N ahrung zugleich mit aufgenommenem Wassel' in eine 
Nahrungsvakuole einschlieBt. Dul'ch die Zug- l'esp. Druckwil'kung des in 
Stl'omung begriffenen Protoplasm as wird die Nahrungsvakuole zunachst in 
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eine Spitze ausgezogen (Abb. 55, 2), dann an der Sehlundmundung vorerst 
noeh in Spindelform yom Sehlunde abgesehnurt (Abb. 55, 3-5), worauf sie 
sieh bald abkugelt (Abb. 55, 6). Koltzoff hat naehgewiesen, daB freie 
H-Ionen im Medium die Fremdkorperaufnahme in Nahrungsvakuolen" bei 
Infusorien (Oarchesium) v.erhindern, vermutlieh dadureh, daB die OberfHiehe 

('\,) 2\) /J\) ,JJ r:\) "JJ 
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Abb. 55. Bildung der Nahrungsvakuole (1 u. 6) und deren Abliisung vom Cytopharym: 
(2-5) bei Pammaecium caudatul1j,. Nach Nirensteill 1905 aus Dofleill. 

des Protoplasm as verandert wird ev. direkt eine Kolloidfallung statthat. 
Dureh Neutralisation des Mediums kann die Vakuolenbildung wieder her­
gestellt werden. 

3. Aufnahme geloster Nahrung durch Osmose. 

Die Nahrungsaufnahme der parasitischen Sporozoen und Cnidosporiden, 
aber auch die vieler parasitisehell Flagellaten, die sieh in einem nahrstoffreichen, 

A. 

B 

Abb. 56. Gm'yotTopha mesnili [Siedl.] 
A. jUllges, B. erwachselles Coccid. 1 Plasma, 
2 Kern der Wirtzelle. von dem einKanal zum 
Parasitenkern zieht" Vergr. ca. 500. Nach 

Siedlecki 1907 aus Lang-Liihe. 

flussigen Medium befillden, erfolgt 
durch Osmose geloster Substall­
zen von der gallzen Oberflache aus. 
Unter den Coceidien bietet eine Form 
insofern besonderes Interesse, als hier 
eine Lokalisation auch bei der osmo­
tischen Nahrungsaufnahme statthat. 
Die in den Spermatogonien des Wur­
mes, Polymnia nebulosa, schmarot­
zende Caryotropha mesnili wird im 
Gegensatz zu den ubrigen runden oder 
ovalen Coccidien beim Wachstum 
nierenformig und legt sich mit der 
konkaven Seite an den Kern der 
Wirtszelle (Abb. 56A). Zwischen dem 
Kern des Parasiten und dem 'Wirts­
kern bildet sich ein dichter plasma­
tischer Strang, der den Eindruck einer 
Stromung zwischen den beiden Kernen 
erweekt. In den weiblichen Formen 
treten hier zuerst die als Reservestoffe 
aufzufassenden Fettkornchen auf. 
Beim weiteren Wachstum der unge­
schlechtlichen Formen entsteht schlieB­
lich ein feiner spaltformiger Kanal, 
der yom Wirtskern zum Parasiten­
kern zieht (Abb. 56 B). In beiden 

Fallen wird die Arbeit des vVirtskernes in morphologisch erkennbarer Weise 
direkt vom Parasitenkern bei der Nahrungsaufnahme ausgentltzt. 
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B. Stofl'verarbeitung. 
Die in den Zellkorper aufgenommenen Nahrungsstoffe werden durch die 

Vorgange der Verdauung verarbeitet und zumAufbau weiterer Korper­
substanz, resp. zur Bildung von Reservestoffen oder zum Betriebe des Energie­
umsatzes verwandt (Bau- und Betriebsstoffwechsel). Aile chlorophyllfreien 
Protozoen bedurfen hierzu eiweiBhaltiger Stoffe, die aber zunachst selbst beim 
aufbauenden StoffwechseI der Assimilierung, entweder innerhalb der Zelle, 
intracellular oder wenigstens teilweise schon auBerhalb derselben, extra­
cell ular in einfachere chemische Korper zerlegt werden. Die intracellulare 
Verdauung findet sich bei allen Formen, die ihre Nahrung in festem Zustande 
ins Zellinnere aufnehmen, wahrend 
bei osmotischer Ernahrungsweise ein 
groBer Teil der Verdauung auBer­
halb der Zelle vor sich geht. 

Uber die Verdaunngsvor-
gange bei Protozoen mit os­
motischer Ernahrung ist fast 
nichts Naheres bekannt. Sic her ist 
wohl, daB lytische Substanzen von 
den Parasiten ausgeschieden werden. 
Dafi1r sprechen die bei intra- und 
intercellularen Parasiten vielfach zu 
beobachtenden Wirkungen derselben 
auf ihre Wirtszellen, die als V akuolen­
bild ungen, Verflussigungen usw. zu­
tage treten. In dem oben geschil­
derten Beispiel von Caryothropha 
mesnili ist auch die Bedeutung des 
Kernes fur die Verdauungsvorgange 
morphologisch erkennbar. Wie Sied­
lecki zeigte, gehen mit den 
Stromungen zwischen Wirtskern 
und Parasitenkern auch auffallende 
zyklische Veranderungen am Caryo­
som wie am ganzen Kern Hand in 
Hand, die fUr seine direkte Beteili­
gung bei der Verdauung sprechen 
(siehe Abb. 5, S. 11). Die Malaria­
parasiten ernahren sich von den 
befallenen Blutkorperchen und ver-
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Abb. 57. Cyclose von Paramaecinm c(t'uda­
tntn. A. V cntralansicht, B. Seitenansicht, 
cv pulsicrcnde Vakuole, nv Nahrungsvakuolc. 
n VI neu sich bildende Nahrungsvakuolc: w 
groBe Umlaufsbahn derVakuolen, sehraffiert 
die hinter dem Kern gelegene, kleine "Um­
laufbahn", die mehrmals durchlaufen werden 
kann. Nach Nirenstein 1905 aus Doflein. 

wandeln hierbei das aufgenommene Hamoglobin nach Ausnutzung del' filr sie 
verwertbaren Bestandteile in kristallinisches Malariapigment. Vielfach ent­
steht neb en dem Kern im jungen Plasmodium eine groBe, wohl mit Nahrungs­
flussigkeit gefUllte Vakuole (sog. Ringformen). 

Die intracellularen Verdauungsvorgange an den in Nahrungs­
vakuolen eingeschlossenen Nahrungskorpern sind bisher nur bei Amoben und 
einigen Infusorien, spez. Pammaecinm einigermaBen untersucht, und auch hier 
ist ein tieferes Eindringen in die eigentlichen chemischen Umsetzungen bisher 
nicht moglich gewesen. Die Verdauungsvorgange del' Infusorien sind wenig­
stens morphologisch noch am besten bekannt, weshalb sie liler naher ge­
schildert seien. 

Die als Cyclose bezeichnete, durch die allgemcine Protoplasmastromung 
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bewirkte Wanderung del' N ahruI).gsvakuolen im Entoplasma del' Infusorien 
erfolgt nicht unregelma13ig wie bei den Amoben, sondern in ziemlich bestimmter 
Bahn, die am besten aus del' Abb. 57 ersichtlich ist. Die Geschwindigkeit 
beim Durchlaufen diesel' Bahn ist nicht gleichmaBig, indem in del' Gegend 
hinter dem Kern die Wanderung betrachtlich verlangsamt wird. 'Vahrend 
del' Cyclase erfolgt die eigentliche Verdauung, wobei sich eine Reihe von Ver­
anderungen an den Vakuolen abspielen. Zunachst erfolgt nach Nirenstein 
und Khainsky die Abscheidung einer Mineralsaure, was daraus hervorgeht, 
daB bei Vitalfarbung mit neutralisierter, farbloser Neutralrot16sung die Vakuolen­
flussigkeit, sowie die zunachst blaugefarbten als Nahrung aufgenommenen 
Bakterien (Abb. 57a) von del' Peripherie del' Vakuole nach innen fortschreitend 
einen roten Farbton annehmen. Auch bei anderen Protozoen ist, spez. von 
Mo u ton an einer Amobe, ebenfalls zunachst eine auf Ausscheidung einer Mineral­
saure beruhende saure Reaktion del' Nahrungsvakuolen nachgewiesen, wahrend 
andere Vertreter von Amoben, Heliozoen, Flagellaten und Ciliaten die saure 

a b c d e 
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Abb. 58. Umwandlungserscheinungen an einer Nahrungsvakuole von Pararnaeciurn CCtU­

dat1tm bei Vitalfarbung mit Keutralrot. Nach Khainsky 1911. 

Reaktion vermis sen lassen. Mit del' Ausscheidung del' Saure beginnt bei Para­
maecium auch eine Ballung des Vakuoleninhaltes und eine fortschreitende 
VerkIeinerung del' Vakuolen durch Diffusion von Flussigkeit (Abb. 58b-e). 
Nach langerem Verweilen (bis 16 Minuten) auf dem Zustand groBter Ver­
kleinerung setzt eine zweite Periode ein, wobei die Vakuole sich wieder vel'­
groBert (Abb. 58 g-i) und die Reaktion nach N irenstein alkalisch wird, welch 
letztere Angabe abel' Khainsky nicht bestatigt. Wie neuerdings Metalni­
kow angibt, soll die alkalische oder saure Reaktion (auch letztere kann nach 
Metalnikow bei Ernahrung mit gewissen Bakterien, wie B. coli fehIen) von 
del' Art del' Nahrung abhangen. Mit del' WiedervergroBerung erfolgt eine Auf­
losung des Inhaltes und es bilden sich Tropfchen, die sich an del' Peripherie an­
sammeln und ins Plasma ubertreten, wo sie resorbiert werden (Abb. 58, f-i). 

Auch von Infusorien liegen Beobachtungen VOl', die Hi.r eine BeteiIi­
gung des Kernes, und zwar hier nul' des Macronucleus bei del' Verdauung 
sprechen. So werden, wie schon oben mitgeteiIt, die Nahrungsvakuolen in der 
Gegend des Kernes langeI' zurii.ckgehalten. VOl' aHem aber hat Enriques 
gezeigt, daB bei Stylonychia (und anderen Formen) ein direkter Zusammen­
hang zwischen Ernahrung und Struktur des Macronucleus besteht, indem 
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hungernde Tiere Kerne mit groBen, achromatischen Vakuolen und mit kom­
paktem Chromatin aufweisen (Abb. 59, A), wl1hrend bei gut gefiitterten und 

A. B. 

Abb. 59. Kerne von Stylonichia pustulata. A. Hungerzustand, B. bei reicher Fiitterung. 
Vergr. ca. 300. Nach Enriques 1912. 

gut verdauenden Tieren Macronuclei auftreten mit korneligem Chromatin, das 
auf feinem Netzwerk dicht gelagert ist (Abb. 59, B). Es spricht viel dafiir, 
daB die Kornchen gelost werden und als ver-
dauende Safte ins Plasma, resp. in die in der 
Nl1he liegenden Nahrungsvakuolen iibergehen. 

Infusorien und Amoben haben sowohl Stl1rke­
wie EiweiBverdauung und Mesnil und Mouton 
haben bei einer Amobe und dem Infusor Para­
maecium, GlaeBner bei dem parasitischen Infusor 
Balantidium coli ein eiweiBverdauendes, proteoly­
tisches Ferment isoliert. Eine Fettverdauung 
konnte bisher bei Protozoen noch nicht mit 
Sicherheit nachgewiesen werden. 

Als Assimilate und ReservestoUe sind bei 
den heterotrophen Protozoen Fette, EiweiB­
korper, Glykogen und Paraglykogen weit ver­
breitet. Letzteres findet sich bei Amoben, vielen 
Flagellaten und besonders Gregarinen. Manche 
Flagellaten zeigen glykogenartige Stoffe in Form 
von kernartigen Bildungen, die sich auch mit Kern­
farbstoffen farben und vielfach als Nebenkerne, 
Chromidialkorper etc. bezeichnet werden. Ihr 
mikrochemisches Verhalten, das auf eine Ahnlich­
keit mit Glykogenstoffen hinweist, sowie die 
Inkonstanz ihres V orkommens sprechen flir ihre 
Deutung als glykogenartige Reservestoffe (Abb. 60). 

Reservestoffe stellen auch vermutlich die in 
der Nl1he der Basalkorner mancher Flagellaten 
(Hypermastiginen und Trichomonaden) sich fin­

Abb.60. Bodo lacertae Grassi 
mit Chromidialkorper (glyko­
genartiger Reserverstoffkor­
per) bei Glykogenfarbung nach 
Lubosch. Vergr. ca. 1300. 

Nach Whitmore 1911. 

denden Korperdar, die Janicki als Parabasalapparat bezeichnet hat. Auch 
die vegetativen oder trophischen Chromidien, sowie die Mitochondrien, 
kleine, spezifisch farbbare Plasmakornchen, die von manchen Forschern als kon-
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stante, elementare Zellbestandteile betrachtet werden, sind wohl zum Teil nur 
Stoffwechselprodukte der Zelle. So lassen sich die Chromidien mancher Thec­
amoben unter bestimmten Kulturbedingungen wegzuchten. Dberdies sind 
teilweise Glykogenstoffe in ihnen nachgewiesen und auch die 1VIitochondrien 
sind bei Protozoen durchaus nicht immer vorhanden und yom Stoffwechsel 
abhangig. 

Urn eiweiBartige Reservestoffe, Verbindungen der Nucleinsaure, handelt 
es sich nach A. Mayer bei den als Volutin oder metachromatische Korner 
bezeichneten Gebilden, die sich mit Kernfarbstoffen farben. Unter Protozoen 
finden sie sich hauptsachlich bei den Flagellaten. Reichenow hat nachgewiesen, 
daB bei H amatococcus die V olutinkorner verschwinden, falls phosphorfreie 
Nahrmedien zur Kultur verwendet werden, was zugunsten der Ansicht von 
A. Mayer spricht. 

Dber die Atmung der Protozoen liegen zur Zeit noch keine eingehenden 
exakten Versuche vor. Da viele Parasiten in einem sauerstofffreien Medium 
leben, ist anzunehmen, daB dort besondere intramolekulare Atmungsvorgange 
stattfinden, wobei der Sauerstoff durch Spaltung komplizierter organischer 
Verbindungen von ihnen selbst geliefert wird. 

C. Stoffausscheidullg. 
Die Defiikation, die Ausscheidung der unverdauten Nahrungsreste, voll­

zieht sich bei Amoben gerade in umgekehrter Weise wie die oben geschilderte 
Aufnahme. Bei Flagellaten und Infusorien erfolgt die Defakation meist an 
bestimmten Korperstellen. Diese Afterstellen, Zellafter oder Cytopyge 
genannt, befinden sich meist am Hinterende, seltener nach vorn verschoben, 

a b 

Abb. 61. Bildung der pulsierenden Vakuole von Paramaeci1Lrtl caudatum. Tangential­
schnitte, urn die Entstehung der "Bildungsvakuolen" (zuflihrenden Kanale) zu zeigen. 

Nach Khainsky 1911. 

oder im Schlund, und sind in der Regel auBerlich nicht als solche erkem1tlich, 
sondern trcten nur im Moment der Entleerung als runcUiche oder spaltfOrmige 
Pelliculaoffnungen zutage, die sich danach sofort Viieder schlie Ben. N ur bei 
einigen Infusorien, z. B. N yctotheTus (Abb. 53) findet sich ein dauernder Zell­
after als eine rohrenformige Einstulpung der Pellicula. Die Afterrohre von 
IsotTicha (S. Abb. 69, S. 54) ist sogar durch besondere Fibrillen im Plasma 
verankert. Haufig vollzieht sich die Entleerung ruckweise oder explosionsartig. 

Als im Dienste der Stoffausscheidung und zwar der Exkretion stehend 
werden fUr gewohnlich die unter Protozoen weitverbreiteten pulsierenden 
oder 11: 0 n t r a k til e n Va k u ole n betrachtet. Es sind das Fli'lssigkeitstropfen, 
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die, in der Regel an bestimmten Korperstellen gelegen, in regelmaBigen Inter­
vallen anschwellen, um dann plotzlich ihren Inhalt durch Platz en nach auBetr 
zu entleeren. Sie finden sich bei fast allen Sti.Bwasserprotozoen, fehlen dagegen 
den meisten marinen und fast allen parasitischen Formen. Unter den letzteren 
machen nur die Infusorien eine Ausnahme. Die Zahl der pulsierenden Vakuolen 
ist meist fUr die einzelnen Arten charakteristisch, doch weisen gewisse Arten 
auch individuelle Schwankungen auf. Ihre Entstehung vollzieht sich gewohn­
lich in der Weise, daB noch vor Entleerung der eigentlich pulsierenden Vakuole 
um sie herum kleinere Fhi.ssigkeitstropfchen, sog. Bildungsvakuolen, auftreten, 
die nach Platz en der ersteren zu einer neuen zusammenflieBen. Bei Para­
macien (und anderen Infusorien) sind die Bildungsvakuolen sehr regelmaBig 
angeordnet (Abb. 61) und entstehen ihrerseits wieder durch ZusammenflieBen 
kleinerer Vakuolen. Wie aus diesen Angaben hervorgeht, besitzen die pulsieren-

c d 

Abb. 62. Quersclmitte senkl'echt zur Oberflache durch die pulsiel'enden Vakuolen von 
Paramaecium ca1tdatum. a kurz nach del' Entleerung, c, d vor del' Entleerung. Nach 

Khainsky 1911. 

den Vakuolen keine besondere dauernde kontraktile Wand (die Bezeichnung 
kontraktile Vakuole ist daher falsch und irreleitend und wird besser ver­
mieden), es sind vielmehr einfache Tropfenbildungen im flussigen Plasma 
Auch fehlt Ihnen mit einigen Ausnahmen ein besonderer Exkretionsporus in 
cler Pellicula. Letztere ist nach Khainsky bei Paramaecium an der Ent­
leerungsstelle verdunnt (Abb. 62 c, d). Zur Entleerung wircl die verclunnte 
Stelle vorgewolbt und platzt; nach derselben sinkt sie infolge des verminderten 
Druckes trichterformig ein und tauscht auf cliese Weise leicht einen besonderen 
Exkretionsporus vor (Abb. 62a). 

Dber die physiologische Bedeutung cler pulsierenden Vakuole ist zur Zeit 
noch nichts Sicheres bekannt. Gewohnlich wird angenommen, daB es sich 
um ein Exkretionsorganell hanclelt. Neuerclings schreiben ihr jedoch einige 
Forscher die Funktion der osmotischen Regulierung der Zelle zu. 

Hartman n· S chilli ng, Protozoen. 
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V. }"ormwechsel. 

A. Fortpfianzung. 
Die Stoffweehselumsatze (Assimilation) geben sieh naeh auBen in einem 

Waehstum del' Zelle sowie in Formbildungs- odeI' Entwiekelungsprozessen kund. 
Halt man jedoeh eine Protozoenzelle unter optimalen Lebensbedingungen, 
so finden wir stets, daB dem Waehstum eine gewisse Grenze gesetzt ist. Dieselbe 
laBt sieh zwar experimentell hinaussehieben, unter normalen Bedingungen 
sehwankt sie jedoeh nur innerhalb geringer Weite. Sowie diese Grenze erreieht 
ist, tritt del' Vorgang del' Fortpflanzung ein, ein Vorgang ganz anderer Art wie 
Waehstum und Assimilation, del' biologiseh von der gri:iBten Bedeutung ist. 
Man hat frfiher oft die Fortpflanzung mit del' Phrase umsehrieben, sie sei ein 
Waehstum fiber das Individuum hinaus, eine Phrase, die wedel' physiologiseh 
noeh morphologiseh den Erseheinungen del' Fortpflanzung gereeht wird. Erst 
neuerdings sind Versuehe unternommen, sowohl morphologiseh-entwiekelungs­
gesehiehtlieh wie physiologiseh das Problem del' Fortpflanzung seharfer zu 
erfassen. Wir wollen zuerst die Erseheinungen und das Wesen der Fortpflanzungs­
und Vermehrungsvorgange kennen lernen, und dann erst die physiologisehen 
Fragen sowie die Theorien del' Fortpflanzung bespreehen. 

I. Die VermehruDgs- oder Fortpflanzungsvorgange. 

AIle Fortpflanzungs- und Vermehrungsvorgange del' Protozoen, so mannig­
faltig aueh ihre morphologisehe Erseheinung ist, lassen sieh auf die einfaehe 
Zweiteilung einer monoenergiden Zelle zurfiekfiihren; stets handelt es sieh um 
Zellteilungen in ihren versehiedenen Modifikationen. Rein auBerlieh erseheinen 
die Vermehrungsvorgange als Zweiteilung, wenn 2 annahernd gleiehe Teil­
produkte gebildet werden, als Knospung, wenn das sieh vermehrellde Indivi­
duum als solehes fast ganz erhalten bleibt und nul' kleinere Teile abgesehllurt 
werden und als multiple Teilullg oder Vielfaehteilung, wenn das Elter­
tier in viele kleine Zellen zerfallt. Diese Einteilung entsprieht jedoeh den 
wesentliehen Vorgangen und den wesentliehen Untersehieden bei den Vermeh­
rungsvorgangen durehaus nieht. 

Wir haben ja schon frfiher kennen gelernt, daB die Zellen del' Protozoen 
untereinander nieht gleiehwertig, homolog sind; dementspreehend ki:innen 
aueh die Teilungsprodukte einer Protozoenzelle nieht ohne weiteres als gleieh­
wertig homolog betraehtet werden, da bei del' Zweiteilung wie Knospung 
und Vielfaehteilung nieht nul' monoenergide, sondern aueh polyenergide Teil­
produkte gebildet werden ki:innen. Der Sehwerpunkt des Vorganges versehiebt 
sieh aueh hier von del' Zelle auf den Kern (Energide). 

AIle Fortpflanzungsvorgange werden dureh Kernteilungen eingeleitet, 
ohne Kernteilung gibt es keine Fortpflanzung. Eine Abtrennung von kern­
losen Protoplasmateilen, wie das z. B. in Ami:ibenkulturen vielfaeh beobaehtet 
werden kann, ist keine Fortpflanzung; die kernlosen Plasmateile gehen stets zu­
grunde. Da die Kernteilung schon in dem Kern-Kapitel genauer besproehen 
wurde, brauehen wir hier nur auf die Zellteilung und ihre Beziehungen zur 
Kernteilung naher einzugehen. 

AIle Fortpflanzungsvorgange nun, bei denen die Vermehrungsprodukte 
monoenergid sind oder wenigstens nur einen generativen VoIlkern besitzen, 
bezeiehnen wir als eytogene Fortpflanzung odeI' Cytogonie, gleiehgii.ltig 
o b die Teilprodukte ohne weiteres waehsen und sieh weiterentwiekeln, A gam e ten 
odeI' fliT eine Befruchtung eingeriehtet, Gameten sind. Sind die Fortpflan-
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zungszellen jedoch polyenergid, dalm handelt es sich um eine vegetative Pro­
pagation, hier tref£end Plasmotomie genannt (Doflein). 

1. Oytogene Fortpflanzung (Oytogonie). 

a) Zweiteilung. Das Grundschema und die Wurzel del' Fortpflanzung 
ist die Zweiteilung einer monoenergiden Zelle. Gewohnlich folgt hier die Zell­
teilung del' Kernteilung direkt nach, ja sie kann sogar schon VOl' vollendeter 
Kernteilung begilmen. Bei nackten Protozoen, wie Amoben, erfolgt die Zell­
teilung, falls die Kernteilung noch nicht vollig abgelaufen ist, eilrlach quer zur 
Achse del' Kernspindel (Abb. 63), und zwar manchmal noch wahrend derIetzten 

a b c 

d e 

Abb. 63. Zweiteilung von Amoeba hyalina Dang. Die Zellteilung erfolgt senkrecht 
zur Kernteilungsachse. Vergr. ca. 1600. Nach Hartmann und Chagas 1910. 

Stadien del' Kernteilung, so daB die Zellteilung in unmittelbarer Beziehung 
zur Kernteilung steht. In anderen Fallen fehit diese direkte Beziehung von 
Kernteilung und Fortpflanzung; die geteilten Kerne konnen durch Stromungen 
im Plasma verschoben werden, und die Zelldurchschniirung scheint dann an 
jeder beliebigen Stelle zwischen den beiden Tochterkernen durchgefiihrt zu 
werden. 1st eine pulsierende Vakuole vorhanden, so bekommt sie das eine 
Tochtertier, und in dem zweiten wird eine solche neu gebiidet. 

Protozoen von bestimmter monaxoner Form und komplizierten Organellen 
(heterologen Energiden) teilen sich meist in ganz bestimmter "\Veise. So voll-

4* 
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zieht sich die Zweiteilung bei fast allen Flagellaten durch Langsteilung, 
bei den Ciliaten durch Querteilung. 

Die Langsteilung der Flagellaten scheint teilweise durch die in der 
Langsachse steJ+enden GeiBeln und deren Neubildung bedingt zu sein. Die 
Kernteilungsfigur steht in vielen Fallen quer zur Langsachse (Abb. 64), 
doch nimmt sie auch haufig, besonders bei schmalen Formen (vielleicht aus 
Raummangel) eine schiefe, ja eine Langsstellung ein, also parallel zur Tei­
lungsebene (Abb. 65, 66). In letzterem Fall, z. B. Trypanosomen, werden die 
Kerne nachtraglich wahrend der Zellteilung in entgegengesetzter Richtung 
quer resp. schief zur Langsachse verschoben und den beiden Tochtertieren 

a b c 

d e 

Abb. 64. Langsteilung von Polytomella agilis A rag. Die Zellteilung erfolgt senkrecht 
zur Kernteilungsachse. Nach Aragao 1909. 

zugeteilt (Abb. 67), im ersteren setzt die Zellteilung von vornherein senkreeht 
zurKernspindel ein (Abb. 64); also aueh hier besteht, ahnlieh wie bei Rhizo­
poden, teils eine feste Beziehung von Kern- und Zellteilungsachse, teils 
eine geringere oder groBere Unabhangigkeit zwischen beiden Vorgangen. 
Die wichtigsten Organellen der Flagellaten, die GeiBeln werden bei den primi­
tiven Formen vielfaeh abgeworfen, oft auch dieBasalkorperchen eingeschmolzen 
und von den Centren wieder neu gebildet. In den weitaus meisten :Fallen teilen 
sich jedoeh die Basalkorper selbstandig, ja sie leiten die ganzen Teilungsvor­
gange ein; die alten GeiBeln werden von einem Tochtertier ubernommen odeI' auf 
beide regelmaBig oder unregelmaBig verteilt und die fehlenden neu gebildet. 
Bei den Binucleaten teilen sich beide Kerne und das Basalkorn scheint die Rolle 
des Teilungszentrnms fur den GeiBelkern zu iIbernehmen. Die alte GeiBel bleibt 
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in Zusammenhang mit dem einen Tochterbasalkorn und GeiBelkern, vom zweiten 
aus wird, parallel zur alten GeiBel durch Desmose des Basalkorns eine neue 
gebildet (Abb. 66 und 67). Eine Spaltung der alten GeiBel, wie sie von 

a b c 

Abb. 65. Langsteilung von Spongomonas splendida Stein. Kernteilungsachse steht 
schief (a) oder parallel (b) zur Zellteilungsachse. Vergr. ca. 2800. Nach Hartmann 

und Chagas 1910. 

a b 

Abb. 66. Kernteilung (b) und Neu­
bildung der undulierenden JliIem­
bran (a und b) von T1·ypanosoma 
b)·ucei. Kernteilungsachse parallel 

zur Zellteilung. Vergr. ca. 2600. 
Nach Rosenbusch 1909. 

ALb. 67. Trypanosoma br"ucei Plimm u.Bradf. 
Langsteilung. Vergr. ca. 1300. Orig. 

lllanchen Forschern angege ben wird, ist nirgends sicher erwiesen, vielmehr 
durch die t:'berlagerung der nicht genau parallel auswachsenden neuen GeiBel 
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abc 
Abb.68. Teilung von T1·ichonwn(~s muris Hartmann. Neubildung der Achsenstiibe. 
al u. I1t Achsenstab 1 u. 2, cd Centrodesmosc, UI u. u2 undulierende lVIemhran 1 u. 2. 

Vergr. ca. 1950. Nach Kuczynsky 1914. 

II t, ---

Hchl, ---

ast ---

Abb. 69. Querteilung Vall Isotricha rumi­
nantium. a Zellafter, ast. Afterstiitzen, 
ast I Ileue Afterstiitzen, schl Schlund, schlJ 
neuer Schlund. Vergr. ca. 1l00. Orig. nach 

Prapara t yon Bra Ulle. 

vorgetauscht. Die Achsenstabe und 
ahnliche formgebenden Elemente wer­
den bei Trichomonaden vor odeI' wah­
rend der Teilung eingeschmolzen und 
nach der Kernteilung meist vor ein­
setzender Korperteilung von den Basal­
korpern aus, nach Art der Gei13eln, nen 
gebildet (Abb. 68). Auch fUr Octomitu8 
und die Hypermastiginen scheint das 
zu gelten. Die Chromatophoren ver­
mehren sich dagegen nach den meisten 
Autoren nul' durch Teilung und werden 
bei der Zelldurchschniirung wie andere 
autonome Organellen (Kerne, Basal­
korper) mitverteilt. :F'iir die neuerdings 
von einigen Botanikern vertretene An­
sicht, Chromatophoren wiirden auch 
de novo aus Mitochondrien gebildet, 
liegen bei Protozoen keinc Unter­
suchungen vor. Cytostom und pul­
sierende Vakuole werden von dem 
einen Tochtertier iibernommen und in 
dem andern neu gebildet. 

Die Querteilung der Infusorien 
kann eigentlich bei strenger Amvendung 
des Begriffs nicht zur cytogenen Fort­
pflanzung gerechnet werden, da die 
Infusorien ja keine monoenergide, son­
dern polyenergide Zellen sind, indem 
sie mindestens zwei Kerne, einen soma­
tischen Macronucleus und einen gene­
rativen Micronucleus besitzen. Hier 
ist aber selbst bei vielkernigen Formen 
del' zweite Akt del' Fortpflanzung, die 
Zellteilung, so gleichmaBig in del' ganzen 
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Klasse ausgebildet, daB sie als der beherrschende Zug bei der Vermehrung dei 
Infusorien und als gleichwertiger, homologer V organg erscheint. Da ferner die 
Mehrzahl der Formen infolge der Arbeitsteilung in einen somatischen Macro­
nucleus und generativen Micronucleus nur e in e vollwertige Zelle vorstellt, so 
empfiehlt es sich doch, sie an dieser Stelle im Zusammenhang mit der cytogenerr 
Fortpflanzung zu betrachten. Entsprechend der hohen Komplikation der Infu­
sorienzelle sind bei der Vermehrung derselben mancherlei Einschmelzungs- und 
N eu bild ungsvorgange notwendig. Die Organ ellen des V orderendes m ussen von 
dem hinteren TeilsproBling neugebildet werden, die des Hinterendes von dem 
vorderen (Abb. 69). Die Teilung wird meist durch die Kernteilungen eingeleitet, 
doch kann sie auch mit den Einschmelzungs- und Neubildungsvorgangen am 
Plasma begirrnen. 

Die Knospungsteilung der Thecamoben erinnert in ihren Anfangs­
stadien an eine richtige Knospung, wird aber im weiteren Verlauf zu einer gleichen 
Zweiteilung. Sie ist bedingt durch die monaxone Schale dieser Protozoen. 
Der Vorgang ist an dem abgebiIdeten Beispiel leicht verstandlich (Abb. 70). 

b a c d 

Abb. 70. Knospungsteilung von Ohlamydophrys stercm·ea. Cienk. 
Nach F. Schaudinn 1911. 

Er wird eingeleitet durch eine Kernteilung il1l Eltertier, das seine Pseudo­
podien einzieht und eine Plasmaknospe an der Schalenmundung hervorquellen 
laBt, die die Form des alten Tieres nur in entgegengesetzter Orientierung an­
niml1lt. Diese Knospe wachst zur GroBe des alten Tieres heran, es treten schalen­
bildende Korner, die schon im alten Tier vorgebildet waren, uber, desgleichen 
der eine Tochterkern und nach Ausbildung einer neuen Schale und Differen­
zierung des Protoplasl1las trennen sich die beiden Tochtertiere unter Pseudo­
podienbildung. 

Auch die echte Kn ospung mancher Infusorien ist nur eine Modifikation 
einer einfachen Zweiteilung (Abb. 71). Sie unterscheidet sich, abgesehen von 
der Kleinheit des einen Teilungsproduktes, meist durch das fast vollstandige 
Fehlen der komplizierten ectoplasmatischen Organellen, die in der Regel erst 
nach Ablosen der Knospe neu gebildet werden. 

b) JUultiple Teilung. Wenn Zweiteilung bei einem Protozoon sich mehr­
mals wiederholt ohne dazwischen erfolgendes Wachstul1l der Zelle, dann kommt 
es zu einer Vielfachteilung durch fortgesetzte Zweiteilung, die sich be­
sonders innerhalb von Cysten findet. Es hanclelt sich clabei um eine zeitliche 



56 Allgemeine Morphologie und Physiologie, 

Zusammenschiebung verschiedener Fortpflanzungsakte. N och eine andere Form 
der Vielfachteilung ist bei Protozoen sehr verbreitet, die mit der Ausbildung 
polyenergider Formen zusammenhangt, die ZerfaUteilung. Hierbei haben 
die zwei Akte der Fortpflanzung, die Kernteilung und Zellteilung, eine 
noch groBere Unabhangigkeit voneinander gewonnen, als wir es bei manchen 
Zweiteilungen von Amoben und Flagellaten oben gesehen haben; es entstehen 

B 

E 
Abb. 71. Knospung bei Spi1'ochona gummipara St. A ruhendes Tier, B-F Knospung. 
Kn Knospe, N Macronucleus, Nn Micronucleus, Tr Trichter, Trl Trichter del' Knospe, 
Knk Macronucleus del' Knospe, F Haftschl'eibe. N"ach R. Hel'twig 1877 aus Doflein. 

durch fortgesetzte Kernteilungen und gleichzeitiges Wachstum polyenergide 
Stadien, die am Ende des Wachstums meist mit einem Schlage in so viele 
Fortpflanzungszellen zerfallen, als Kerne vorhanden waren. Diese Art der 
Fortpflanzung findet sich ganz allgemein bei den Coccidien (s. Abb. 97, S. 82) 
und Hamosporidien (Abb. 72). In ihren ersten Anfangen tritt sie uns entgegen 
bei Amoben und manchen Flagellaten, speziell Trypanosomen. Bei Limaxa­
moben unterbleibt bei Kultur in hoherer Temperatur die Zellteilung nach der 
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Kernteilung und wird erst nach einer Anzahl Kernteilungen durchgefUhrt; del' 
einfache oder vielfache Modus del' Fortpflanzung hangt also hier von den 
AuBenbedingungen ab; sie ist eine fakultative. Bei Trypanosomen, z. B. 

a b c d 

Abb. 72. Zerfallsteilung (Schizogonie) von Plasmodium vivax. Vergr. ca. 2250. 
Nach F. Schaudinn 1902. 

Tryp. lewisi, vollzieht sich oft zu Beginn del' Infektion die Vermehrung durch 
multiple Teilung statt del' gewohnlichen Langsteilung (Abb. 73). 

Wie die Zellteilungen bei del' Vielfachteilung durch fortgesetzte Zweiteilung 
zeitlich auf einen Punkt zusammengeschoben sein konnen, so konnen auch die 
Kernteilungen bei einer Zerfallsteilung nicht mit dem starken Wachstum del' 

Abb. 73. Vel'schiedenc Stadicn (3-7) del' mUltiplen Teilungvon Trypanosoma lewisi Ken t. 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

Zelle Hand in Hand gehen, sondern am Ende des Wachstums auf einen Punkt 
zusammengezogen sein. Ganz auffallend ist das bei del' Gametenbildung del' 
Gregarinen sowie del' geschlechtlichen und ungeschlechtlichen Vermehl'ung del' 
Aggregaten (Abb. 74). Hier entsteht mit dem starken Wachstum del' groBen 
Zellen ein riesiger Kern, aus dem erst kurz VOl' del' Fortpflanzl1ng durch l'asche 
Kernteilungen ohne Ruhestadien eine groBe Anzahl von Tochterkernen sich 
bildet, wobei zur ersten Kernspindel nul' ein kleiner Teil des Kel'nmaterials 
Verwendung findet, del' groBere als somatisches, iiberfhissiges trophisches 
Material zugrunde geht (Abb. 74 b). 

Wieder andel'S liegen die Vel'haltnisse bei den Formen mit multipler Kel'n­
teilung, also mit polyenel'giden Kernen (s. S. 17), die auBerlich den eben 
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geschilderten gleichen, indem auch hier die Kernteilung erst vor der multiplen 
Zerfallteilung einsetzt. Hier sind namlich nur schein bar die Kernteilungen 
noch nicht durchgefUhrt, in Wirklichkeit haben sie ja schon innerhalb des Poly-

a b 

c d 

e 
Abb.74. Zerfallsteilung (Schizogonie) von Aggt'egata eberthi. La b be. a ruhender Kern, 
b 1. Kernteilung, c 2. Kernteilung, d-£ Zerfallsteilung. Vergr. ca. a-c 1000, d-f 

850. Nach Leger und Dubosq 1908. 

caryons stattgefunden. Meist sind aber bei den betreffenden Formen (so 
Radiolarien) die multiplen Kernteilungen von raschen fortgesetzten Mitosen III 

der Art del' Gregarinen gefolgt. 
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Die aus einer mUltiplen Vermehrung hervorgehenden Teilprodukte be­
zeichnet man, falls tiE sich nicht um eine geschlechtliche Fortpflanzung 
(s. unten) handelt, ganz allgemein als Ag a me te n. Bei Coccidien, Gre­
garinen usw. wird diejenige Art del' agamen Zerfallsteilung, die del' Befruch­
tung odeI' geschlechtlichen Fortpflanzung vorausgeht und sich meist mehrfach 
wiederholt, als Schizogonie (ihre Produkte als Merozoiten) von del' 
nach del' Befruchtung meist in einer Cyste in besonderer Weise sich ab­
spielenden einmaligen S pol' 0 g 0 n i e (Teilprodukte S pOl' 0 Z 0 i ten) unter­
schieden. 

Eine besondere Erwahnung verdienen noch die sog. endogenen Zell­
bildlmgen, eine Fortpflanzungsweise polyenergider Protozoen, die sich nul' 

a b d 

Psp 

,. (.8. ( . . :. . '. -... " : . 
. ~ 

c 

Abb. 75. Endogene Zellbildung. a und b bei 8phaerospora caudata Parisi, c und d 
bei 8phcteromyxa sabrazesi Laveran et Mesnil. Ect Ectoplasma, N Keme, Nl Kern 
in einer Plasmaverdichtung (endogene Zelle), Psp junger Pansporoblast, PSPI Pansporo­
blast mit fertigen Sporen. a und b nach Parisi 1913; c und d Vergr. ca. 1500, nach 

Schroder 1907. 

bei Myxosporidien findet. Riel' zerfallt namlich nicht die groBe polyenergide 
Zelle bei del' Fortpflanzung, sondern die Fortpflanzungszellen, Gameten, ent­
stehen im Innern des elterlichen Plasmaleibes durch Verdichtung von Plasma­
zonen um einzelne Kerne (Abb. 75 b). Ja, hier spielt sich selbst die Befruch­
tung und die sich daran anschlieBende Sporenbildung (Sporogonie) noch im 
Innern des alten Plasmakorpers ab (Abb. 75). 

SchlieBlich ware noch als besonderer Fall einer multiplen Vermehrung 
die mul tip] e Knospung mancher Infusorien zu erwahnen, die sich bei Suktorien 
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findet und bei del' auch dIe Kerne sich multipel teilen. Fraglos handelt es sich 
hier um ausgesprochen polyenergide Ciliaten. 

2. Plasmotomie. 

Die weitgehendste, ja vollstandige Unabhangigkeit von Kernteilung und 
Zellteilung weisen nun jene Fortpflanzungsvorgange polyenergider Protozoen 

Abb. 76. Plasmotomie durch Zweiteilung bei Ohlommyxun1 Zeydigi. Nach Doflein 1898. 

auf, bei denen die Vermehrung durch Zweiteilung (Abb. 76) odeI' einfache odeI' 
multiple Knospung (Abb. 77) Imine einkernige, sondern wieder vielkernige Fort­

pflanzungskorper liefert. Wah­
rend auch bei del' multiplen 
Cytogonie stets die vorhan-
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wissermaBen die Mittelpunkte 
fiir die Plasmadurchschniirun­
gen bilden, fehIt bei del' 
Plasmatomie jegliche Bezie­
hung zwischen Kernen und 
Zellteilung und es ist nicht 
unwahrscheinlich, daB hier 
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Abb. 77. Plasmotomie durch multiple Knospung bei 
IchthyospoTidium heTtwigi Swarcz. Vergr. c. 125. 

~ach Swarczewsky 1914. 

einfach aus auBeren Bedin­
gungen die Durchschniirung 
del' Zelle in jedem beliebigen 
Wachstumsstadium erfolgen 
kann. 

II. Pbysiologie unli Theorien der Fortpftanzung. 

Experimentelle Versuche und theoretische V orstellungen, das Wesen 
und die Ursachen del' Fortpflanzung zu ergrt'mden, also die inneren physio­
logischen Bedingungen, dieses Hohepunktes im physischen Leben eines Organis­
mus, zu eruieren, sind bisher nul' bei Protozoen unternommen worden und 
sie tragen bei del' Schwierigkeit des Problemes und del' geringen Kel1l1tnis del' 
damit in Zusammenhang stehenden anderen physiologischen Erscheinungen 
selbstverstandlich nur den Charakter von tastenden Hypothesen. Immerhin 
sind dieeeiben von groBer Bedeutung, da nur auf dieselll Wege Klarheit iiber die 
hier vorliegenden Problellle und Gesichtspunkte zu ihrer experimentellen 
Priifung gewonnen werden kOl1l1en. 

Die im vorstehenden Kapitel gegebene Schilderung del' Erscheinungen 
del' Fortpflanzung war bemiiht, die einzelnen Teilfragen und ihre Zusammen­
hange herauszuschalen, und sie hat gezeigt, daB es sich hierbei schon bei den 
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Protozoen durchaus nicht um einfache gleichmliBige, sondern zum Teil um sehr 
verwickelte Zusammenhange mit anderen Entwickelungsvorgangen handelt. 
Die erste Aufgabe muB es daher sein, die urspriinglich allen Fortpflanzungs­
vorgangen primal' zukommenden Erscheimmgen herauszufinden. Eine verglei­
chende Betrachtung del' V organge bei den Protozoen laBt nun fraglos die 
Kernteilung als das Allgemeine und Primare jeder Fortpflanzung erscheinen. 

Jede homopolare Teilung eines Kernes ist schon del' wichtigste 
Schritt zur Fortpflanzung, und es ist, allgemein theoretisch gesprochen, 
gerade in Hinsicht auf das Vorkommen monoenergider und polyenergider 
Formen in del' gleichen Gruppe, ja bei derselben Art, ein Vorgang von sekun­
darer Bedeutung, wenn die Zellteilung erst nachtraglich nach einer mehr­
fachen Vermehrung del' Kerne (Energiden) einsetzt. Damit in Einklang steht 
auch die Moglichkeit, experimentell monoenergide Formen mit normaler Zwei­
teilung in polyenergide mit multipler Vermehrung iiberzuHihren. Allerdings 
muB hier gleich als Einschrankung des eben Gesagten bemerkt werden, daB 
natiirlich fiir die Mehrzahl der Arten es nichts Nebensachliches ist, wenn poly­
energide Zellen zur Ausbildung konllnen und die Zellteilung (Fortpflanzung) 
erst nachtraglich zustande kommt; es ist das vielmehr in der Regel eine geno­
typische Eigenttimlichkeit der betreffenden Arten, die auch physiologisch nicht 
ohne Bedeutung sein kann. 

Unter diesen Gesichtspunkten ist daher auch die Frage nach den U r­
sachen der Fortpflanzung bei polyenergiden Formen die sekundare und muB 
in die Frage umgekehrt werden: wie kommt es, daB eine Kernteilung nicht 
direkt der Fortpflanzung dient, sondern del' Entwickelung oder gar, wie bei 
somatischen Kernen heteroplastider Organism en , ihrer urspriinglichen Be­
stimmung, der Vermehrung, ganz verlustig geht. Diese Fragen gehen somit 
iiber das Fortpflanzungsproblem als solches hinaus; es sind eigentlich Fragen 
del' Entwickelungsphysiologie. 

Am ehesten wird man daher zu allgemein giiltigen Vorstellungen iiber 
die Ursachen der Fortpflanzung gelangen konnen, WeIm man die einfachen 
Zweiteilungen monoenergider Zellen einer Analyse zugrunde legt. Bei solchen 
Fonnen wie Amoben und Infusorien zeigte es sich nun, daB zur Fortpflanzung 
eine bestimmte ZellgroBe erlorderlich ist, die fiir die einzelnen Arten innerhalb 
gewisser Grenzen erblich fixiert ist. R. Hertwig wurde nun VOl' allem auf 
Grund von Untersuchungen an Infusorien dazu gefiihrt, das innerhalb gewisser 
Grenzen konstante Massenverhaltnis zwischen Kern und Plasma, die sog. 
Kernplasmarelation, daftir verantwortlich zu machen. Nach einer Teilung 
wachst der Kern langsam im Verhaltnis zum Plasma, die Kernplasmarelation 
wird verschoben und gerat in ein MiBverhaltnis, es wird eine Kernplasma­
spann un g erzeugt. Dadurch wird der Kern nun zu einem plotzlichen raschen 
"\Vachstum (Teilungswachstum) veranlaBt, was dann zur Teilung del' Kerne 
und der Zelle fiihrt. 

Fraglos besteht eine solche Kernplasmarelation ftir viele Protozoen, speziell 
Infusorien, und sie ist sicher del' Ausdruck wichtiger zellphysiologischer Be­
ziehungen zwischen Wachstum und Teilung. Bei sehr vielen Protozoen lassen 
sich aber fiir eine solche rein quantitative Beziehung von Kern und Plasma 
fiir das Verhaltnis von Wachs tum und Fortpflanzung Imine Anhaltspunkte ge­
willllen; auch ist wohl von vornherein anzunehmen, daB hierliir noch mehr 
qualitativ wirkende innere Faktoren eine Rolle spielen. 

v. Prowazek und del' Verfasser vertreten nun Anschauungen, die im 
engen Zusammenhang mit del' in Kapitel Kern unci Kernteilung geschil­
derten Konstitution del' Kerne stehen und die den Schwerpunkt del' Fort­
pflanzung noch mehr auf die Kernteilung verlegen. Die lokomotorischen 
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Komponenten (Celltren) finden sich namlich nach neueren Untersuchungen 
fast immer geteiIt und daher a priori fiir die TeiItmg befahigt. "Durch das 
iibrige Assimilationsgetriebe der Zelle kann aber das TeiIungswachstum dieser 
Produzenten der TeiIungsapparate nicht effektiv werden und wird so lange 
niedergehalten, bis das Funktionswachstum der anderen Funktionstrager nach­
laBt" (v. Prowazek). 

Als diese anderen Funktionstrager waren die trophisch-generativen KBrn­
komponenten anzusehen. Dieses Verhaltnis zwischen lokomotorischer Kom­
ponente resp. Teilungsfaktor (J oll oslund trophisch-generativer Komponente 
resp. Wachstumsfaktor ist fiir manche Protozoen mehr oder minder streng 
festgelegt. Solche Formenzeigendann die Kernplasmarelation in typischer Weise. 
Fiir andere Formen (viele Flagellaten und Amoben) laBt es sich aber weitgehend 
verschieben, wie aus Beobachtungen und Experimenten hervorgeht. So er­
scheint nach den Untersuchungen von Noller das Froschtrypanosom im 
Zwischenwirt (Egel) sowie in Kaulquappen als kleines Trypanosom, das sich 
lebhaft teilt. Mit dem Heranwachsen des jungen Frosches wird aber der 
Wachstumsfaktor gesteigert und der Teilungsfaktor bleibt gehemmt; es ent­
stehen groBe einkernige Trypanosomenformen, die sich in der Regel nicht 
teiIen (siehe Abb. 102, S. 91). Nur unter besonderen, bisher unbekannten 
Bedingungen kann die Hemmung des Teilungsfaktors aufgehoben werden und 
eine nun multiple Vermehrung einsetzen. Diese Verhaltnisse spielen fiir das 
Zustandekommen labiIer Infektionen und Recidive bei pathogenen Blutproto­
zoen eine groBe Rolle (siehe unten Kap. Ocologie). Bei den Phytoflagellaten 
Stephanosphaem und Oonium konnte Verfasser experimentell den Wachstums­
faktor weitersteigern und erheblich groBere Individuen ziichten und J ollos 
hat bei Infusorien genauere Angaben von relativer Unabhangigkeit von Tei­
lungsfaktor und Wachstumsfaktor und ihre experimentelle Beeinflussung durch 
AuBenbedingungen gegeben (s. auch S. 97). 

In anderen Fallen, so bei Amoeba diploidea laBt sich zwar auch nach 
Rh. Erdmann das Zellwachstum durch Temperaturerhohung steigern, aber 
hierbei vollziehen sich Kernteilungen und es entstehen polyenergide Formen. 
Hier ist es also nur das Verhaltnis von Wachstum zu dem zweiten, minder 
wichtigen Akt cler Fortpflanzung, der Zellteilung, verschoben. Die normale 
Kernplasmarelation konnte in dies en Fallen ganz gewahrt bleiben, das Kern­
plasmasystem nur entsprechend der Kernzahl vervielfacht sein. Gewisse Be­
obachtungen - exakte Versuche dariiber liegen noch nicht vor - machen 
es wahrscheinlich, daB die Zellteilung (Zerfallsteilung), mithin das Verhaltnis 
von Wachstum und Zellteilung auch normal bei polyenergiden Formen wie 
Coccidien, Plasmodien etc. vorwiegend von den AuBenbedingungen abhangig 
ist. So sinkt bei vielen Coccidien mit fortschreitender Infektion die GroBe 
der Schizonten und die Schizogonie erfolgt bei den spateren Schizonten auf 
friiheren wenigkernigen Wachstumsstadien. 

Fiir eine Anzahl pflanzlicher Protisten (Algen und Pilze) hat Kle bs 
die auBeren Bedingungen hir die verschiedenen Arten der Fortpflanzung 
(Teilung, Zoosporellbildung, Gametenbildung), also die Bedingungen fiir die 
verschiedenen Modifikationen des zweiten Aktes der Fortpflanzung, der Zell­
teilung, experimentell erforscht und ihre Abhangigkeit von auBeren Lebens­
bedingungen wie Licht etc. nachgewiesen. 

Von dies en Erfahrungen aus ist zu erwarten, daB es kiinftiger experimen­
teller Erforschung gelingen wird, das Grundproblem der Fortpflanzungsphysio­
logie, das Verhaltnis yon Zellwachstum zur Kernteilung CWachstumsfaktor zu 
Teilungsfaktor) noch weiter klarzulegen nnd somit die hier entwickelte Hypo­
these weiter auszubauen. 
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B. Befruchtung. 
Mit Wachstum, Entwickelung und Fortpflanzung des 1ndividuums sind 

die Lebensvorgange del' Protozoen durchaus noch nicht erschopft; es finden 
sich vielmehr, wie gerade die Untersuchungen del' letzten zwei Jahrzehnte 
gezeigt haben, bei fast allen Gruppen zwischen einer Reihe von Vermehrungs­
vorgangen manchmal periodisch, manchmal sporadisch und auBerst seiten, 
Befruchtungsakte eingeschoben, Vorgange, di.e zwar vielfach mit Fortpflanzung 
aufs engste verkni.i.pft sind, aber, wie gerade die Verhaltnisse bei den Protozoen 
zeigen, doch als Lebenserscheinungen von ganz anderer Art und anderer Bedeu­
tung wie die der Vermehrung aufgefaBt werden mussen. Wie Kernteilung und 
Fortpflanzung tritt uns auch dieser V organg bei den Protozoen in einer auBer­
ordentlichen Mannigfaltigkeit der Ausbildung entgegen. Auch hier bietet abel' 
die anfangs verwirrende Mamligfaltigkeit del' Erscheinungen den Vorteil, aus 
den nebensachlichen, sekundar mit Befruchtung vereinigten Erscheinungen 
die wesentlichen Zuge herausschalen zu konnen. Dazu kommt noch, daB man 
hier die verschiedenen Bedingungen del' Befruchtung experimentell prUfen, 
die Wirkung der Befruchtung unter normalen wie experimentell veranderten 
Bedingungen direkt beobachten und mit1ndividuen del' gleichen Rasse und Her­
kunft ohne Befruchtung vergleichen kann, Umstande, die die Protozoen zu den 
bestgeeigneten Objekten fUr das Studium del' Physiologie der Befruchtung 
machen. Aber nicht nul' fur die Theorie del' Befruchtung ist die Kenntnis 
diesel' V organge bei den Protozoen wichtig. Sie spielen in del' Entwicke­
lung del' pathogenen Protozoen durch Verknupfung mit wichtigen Erschei­
nungen del' Pathogenese (Immunitat, Auslosen von Recidiven etc.) eine solche 
Rolle, daB auch praktisch ihre eingehende Kenntnis notwendig ist. 

I. Die Erscheinungen und das Wesen der Befruchtung. 

Man kann bei den Protozoen drei Hauptgruppen von Befruchtungs­
vorgangen unterscheiden: 1. Copulation, 2. Autogamie, 3. Conjugation. 

1. Copulation. 

Die Copulation schlieBt sich ganz den von den Metazoen her bekannten 
Verhaltnissen an, resp. die Befruchtung del' Metazoen ist von del' Copulation 
del' Protozoen abzuleiten. Sie besteht in del' dauernden und vollkommenen 
Verschmelzung zweier monoenergider Zellindividuen. Die verschmelzenden 
Zellen, derenKerne die einfache generative Komponente, die haploide Chromo­
somenzahl besitzen, werden Gameten genannt, das Verschmelzungsprodukt 
Zygote und del' aus derVereinigung del' beiden Kerne (Caryogamie) hervor­
gegangene neue Kern mit dip 10 ide l' Chromosomenzahl, doppelter generativer 
Komponente Sy n caryon. 1m einfachsten Fall sind die copulierenden Gameten 
gewohnliche vegetative Zellindividuen. Man spricht dann von Hologamie, 
und zwar, wenn beide Gameten morphologisch gleich erscheinen (eine physio­
logische Verschiedenheit muB immerhin dabei angenommen werden), von 
Iso gam i e und Iso gam e t en, wenn sie sexuell verschieden sind, von An i so­
gamie und Anisogameten. 

a) Hologamie. Es sei zunachst eine isogame Hologamie an einem 
schematischen Beispiel dargestellt (Abb. 78). Zwei gewohnliche monoenergide 
Zellen, die sich vorher vielmals durch einfache Zweiteilung vermehrt haben 
(a-dl, verschmelzen miteinander unter gleichzeitiger Verschmelzung del' mit 
haploider Chromosomenzahl ausgestatteten Kerne zu einem diploid en Syncaryon 
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(e-g). Als Folge der Caryogamie finden nun sofort in der Zygote zwei rasch 
aufeinander folgende Kernteilungen statt (h-k), von denen eine insofern von 
allen sonstigen Mitosen abweicht, als nicht die Chromosomen halbiert, sondern 
ganze ungeteilte Chromosomen auf die Tochterkerne verteilt werden (h, i). 
Das Ergebnis sind vier Tochterkerne (k), von denen jeder wieder die haploide, 
sog. reduzierte Chromosomenzahl aufweist (einfache, generative Komponente). 
Die zwei Kernteilungen werden Reduktions- oder Reifeteilungen genannt; 
sie gehoren mit zum Wesen der Befruchtung und sind die u n mit tel bar e 
F 0 1 g e der Caryogamie, resp. des letzten Aktes derselben, der paarweisen Ver­
einigung der Chromosomen. Drei von den vier haploiden Kernen gehen nun 
in der Regel zugrunde, werden resorbiert (1), und das jetzt wieder mit einem 
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Abb. 78. Schema einer hologamen Befruchtung mit Reduktionsteilung in del' Zygote. 
Vegetative Zellen alle haploid. a-d Zellteilung del' haploiden Zelle (2 Chromosomen), 
e,'f Zellvcrschmelzung del' Hologameten, g Caryogamie (diploidel' Kern, 4 Chromosomen), 
h, i 1. Reduktionsteilung, Bildung von 2 haploiden Kernen (2 Chromosomen), j, k 2. Reife-

teilung, 1 Zugrundegehen von 3 Reduktionskernen. 

haploid en Kern ausgestattete Zellinclividuum teilt sich nun genau in clerselben 
Weise wie var der Befruchtung. Das Wesen einer hologamen Befruchtung, 
sowie jeder Befruchtung uberhaupt, besteht also in der Verschmelzung 
zweier Zellen, resp. ihrer Kerne mit darauffolgender Kernred uktion. 

Der hier geschilderte schematische Fall kommt nun bei Protozoen in dieser 
Weise nicht vor (bei pflanzlichen Protisten, konjugaten Algen ist er verwirk­
licht), da hier die Reduktion nicht direkt der Gametencopulation folgt, sondern 
bis vor eine zweite Befruchtung verschoben ist. Ein bei einer Amobe, Am. 
diploidef), vorkommender Fall zeigt uns, wie trotzdem, unserer Definition ent­
sprech,ep.d, die Reduktion als Folge der Befruchtung aufzufassen ist (Abb. 79). 
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Hier findet bei der Gametenverschmelzung und Entwicklung (Keimung) del' 
Zygote noch keine Caryogamie statt, sondern die beiden Gametenkerne teilen 
sich nach Keimung del' Zygote durch sog. konjugierle Teilungen (i, a-c). Aile 
vegetativen Individuen, die sich nul' durch Zweiteilung forlpflanzen, sind also 
im Gegensatz zu obigem Beispiel (AJgen) diploid, was durch die doppelten 
gekuppelten Kerne auch morphologisch klar zutage tritt. Del' letzte Akt del' 
Befruchtung, die Caryogamie und die darauffolgende Reduktion findet erst 

a b c 

d e f 

g h 

Abb.79. Isogame Hologamie von Amoeba diploidea Hartm. u. Xagl. a-c Zweiteilung, 
d, e Zellvel'schmelzung, Encystierung und Caryogamie, f 1., g 2. Reduktionsteilung, h An­
einanderlegen del' Gametenkel'ne, i Ausschliipfen del' jungen Amobe aus del' Copulations-

cyste. 

bei Eintritt einer neuen Befruchtung statt. Diese vollzieht sich bei Kultur 
auf Agarplatten ungefahr nach 14 Tagen. Zwei diploide Amoben (Gameto­
cyten) legen sich aneinander und encystieren sich gellleinsalll (d, e). Jetzt 
erst copulieren die Abkommlinge del' Gametenkerne von del' vorausgegangenen 
Befruchtung (e) und auf die Caryogamie erfolgt in jedelll Copulanten sofort 
wie in obigem Beispiel eine zweimalige Kernteilung (f, g), die wir als Reduk­
tionsteilung ansprechen diirfen, wenn auch eine Zahlenreduktion del' Chromo­
somen mangels Ausbildung zahlbarer Chromosomen nicht feststellbar ist. DafUr 

Har tmann-Schilling, Protozoen. 5 
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ist aber der diploide Zustand durch die zwei gekuppelten Kerne, der haploide 
durch einen Kern genugend gekennzeichnet. Drei von den vier reduzierten 
Kernen gehen nun zugrunde, werden resorbiert und die beidenhaploiden 
Gametenkerne rucken irn Plasma der inzwischen verschmolzenen Gameten 
aufeinander zu und legen sich aneinander ohne zu verschmelzen (h). Samt­
liche vegetativenZellen bei dieser Arnobe sind diploid und nur eine, die Gamete, 
ist haploid (also umgekehrt wie bei manchen Algen). Die endgultige Caryo­
gamie und die Reduktion sind verschoben bis zu einer neuen Befruchtung. 

1m Prinzip gilt dies fur alle Tiere (Protozoen wie Metazoen), sowie einige 
Algen (Diatomeen, Fucus); denn in all diesen Fallen handelt es sich, auch 

A 
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Abb. 80. Isogame Hologamie von ScytO')nonas subtilis Do b. A. Gametenverschmel­
zung, B Reduktionsteilung, C-D Caryogamie und Encystierung. Nach Do bell 1908 

aus Doflein. 

wenn die Caryogamie scheinbar sofort in der Zygote stattfindet, offenbar nur 
urn eine scheinbare Verschmelzung der Erbmasse, in Wirklichkeit bleiben, 
wie gerade der doppelte Chromosomenbestand lehrt, die generativen Teile der 
Gametenkerne, oie Chromosomen, auch in der gemeinsarnen Kernhohle ge­
sondert. 

Eine isogame Hologamie findet sich nur bei primitiven 'Protozoen; 
auBer der Amoeba diploidea kommt sie noch der Heliozoe Actinophrys sol sowie 
manchen Flagellaten, wie Chlamydomonas-Arten, Monas ierma und der Eugle­
noidee Scytomonas zu. Bei letzterer verschmelzen zwei bewegliche Incli­
viduen, die Kerne bilden je zwei der Resorption anheimfallende Reduktions­
kerne und wahrend der Caryogamie encystiert sich die Zygote (Abb. 80). 

Trotz morphologischer Gleichheit der Gameten muB auch bei Isogamie 
eine physiologische, sexuelle Differenzierung angenommen werden. Schon bei 
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vielen hologamen Befruchtungen findet sich jedoch ein mehr oder minder deut­
licher morphologischer Unterschied zwischen den copulierenden Gameten, die 

Sp 

Abb. 81. Anisogame Hologamie von Bodo laceJ·tae Gr. A und B Gamctenverschmelzung, 
C-D Cystenbildung und Reduktionsteilungcn, E Zygote mit Syncaryon, Fund G Fort­

pflanzung nach der Befruchtung innerhalb der Befruchtungscyste. Vergr. ca. 1000. 
Nach Prowazek 1904 aus Doflein. 

mithin Anisogameten sind. Der meist gro13ere reservestoffreiche Gamet 
wird als weiblicher betrachtet und meist Macrogamet genannt, der kleinere, 
vielfach starker bewegliche, durch starkere Ausbildung cler lokomotorischen 

b 
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Abb.82. Isogamc (2) Merogamie von Entamoeba blattae. a-c Gametenbildung, d-f 
einzelneGamcten, g-iCopulationundCaryogamie. Vergr. ca. 1200. NachMercier 1910. 

Kernkomponente und ihrer Abkommlinge (Gei13eln) ausgestattete, als mann­
licher oder Microgamet. Richtiger waren die Ausdrucke Gyno gam et fur 
weiblich und Androgamet fliT mannlich, da nicht der Gro13enunterschied das 
Wesentliche ist, sonclern das Dberwiegen der lokomotorischen Funktion in der 

5* 
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mannlichen und der trophischen in der weiblichen Zelle, und wir direkt Formen 
kennen, bei denen der ma·nnliche Gamet gro13er ist als der weibliche. 
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Abb. 83. Gametogonie (anisogame Merogamie) und Sporogonie von Stylorrynchus 
longicollis. 1--8 Bildung del' weiblichen (Q) und mannlichen (0"') Gameten innel'halb 
del' gemeinsamen Cyste, 9 Fertige Gameten, in del' Mitte R estkol'per mit vegetativen 
Kernen, 10-12 Gameten, 13-16 deren Copulation, 17-20 Spol'ogonie in del' Zygote 

(Sporocyste). Nach Leger 1904 etwas schematisiert, aus Tonniges. 

Anisogame Hologamie ist bisher nur bei Flagellaten bekannt geworden, 
speziell bei den Chlamydomonaden, sowie bei der parasitischen Bodo lacertae , 
die hier abgebildet ist (Abb. 81). Der Vorgang stimmt im iibrigen vollkommen 
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mit der oben geschilderten Hologamie von Amoeba diploidea und Scytomonas 
uberein, nur findet im AnschluB an die Befruchtung in der Cystozygote eine 
Vielfachteilung durch fortgesetzte Zweiteilung statt (s. agame Vermehrung). 

b) Merogamie. Weitaus am haufigsten vollziehen sich die Copulation 
und die Befruchtungsvorgange uberhaupt bei den Protozoen in der Weise, daB 
nicht gewohnliche vegetative Individuen copulieren, sondern kleinere, direkt aus 
einer Vielfachteilung, sei es fortgesetzte Zweiteilung oder Zerfallteilung, hervor­
gegangene, wobei diese Vielfachteilung haufig in anderer Weise verlauft, als die 
gewohnliche Art der Fortpflanzung bei den betreffenden Formen. N ur in 
diesem Fall, den man als Me ro gam i e bezeichnet, kann man von einer geschlecht­
lichen Fortpflanzung, einer Gametogonie, reden, und man nennt dann viel­
fach die gametenbildenden Elterzellen Gamonten. Die Merogamie, die Copu­
lation zwischen kleineren, direkt aus einer Vielfachteilung hervorgegangenen 
Gameten, findet sich schon bei Amoben und ist allgemein verbreitet bei den 
hoheren Rhizipoden, vielen hoheren Flagellaten und allen Sporozoen. Enta­
moeba blattae (Abb. 82), die sich durch Zweiteilung vermehrt, encystiert sich 

abc 
Abb. 84. Chromosomenreduktion bei ~llonocystis rostrata Muls. a friihere Kerntei­
lung mit 8 Chromosomen, b Progametenkern, ruhend mit 8 Chromosomen c Reduk­
tionsteilung mit Verteilung ganzer Chromosomen (4). Vergr. a ca. 1750. b u: c ca. 3000. 

Nach K. Mulsow 1911. 

bei der Gametenbildung, und durch fortgesetzte Kernteilung, die schon vorher 
begonnen hat, entsteht eine groBere Anzahl Tochterkerne. Nach Neuinfektion 
platzen die Cysten und zerfallen, entsprechend der Kernzahl in kleine Zellen, 
Gameten, die paarweise copulieren, und zwarscheinen, ahnlich wie Schaudinn 
fur Trichospharium und Foraminiferen nachgewiesen, nur von verschiedenen Elter­
tieren (Gamonten) abstammende Gameten copulieren zu konnen, ein Beweis, 
daB trotz morphologischer Isogamie eine physiologische Anisogamie besteht. 

In der Gruppe der Sporozoen (Coccidien-Gregarinen) treten uns aIle 
Dbergangsformen entgegen, von scheinbarer Isogamie bis zu ausgesprochener 
Oogamie, die der Eibefruchtung der hoheren Tiere durchaus entspricht. Bei 
Eugregarinen (Abb. 83) encystieren sich zwei stark herangewachsene Individuen 
(Gamonten) gemeinsam und aus dem stark hypertrophischen Kern entsteht 
eine kleine Spindel, wahrend der Rest als somatisches Kernmaterial zugrunde 
geht (Chromatindiminution). Durch fortgesetzte Teilungen des kleinen gene-
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rativen Kernes entsteht eine groBe Zahl von Tochterkernen, und die beiden 
letzten Kernteilungen sind mit einer Zahlenreduktion verbunden, die hier durch 
Mulsow bei Monocystis sicher nachgewiesen ist (Abb. 84). Wahrend in den 
vorhergehenden Gametenteilungen acht Chromosomen sich finden (a), enthalt 
die letzte deren nur vier (b, c). 1m Gegensatz zu allen Protozoen mit hologamer 
Befruchtung finden also bei den Gregarinen - uncl das gilt wohl fUr fast aile 
merogamen Befruchtungsvorgange - clie vier haploid en Kerne der Reduk­
tionsteilungen Verwendung als Gametenkerne. Die Kerne rlicken an die Ober­
flache des Plasmas, unter tei/weiser Zerklliftung desselben uncI es schnlirt 
sich dann, entRprechend der Kernzahl, eine groBe Anzahl Gameten ab, die 
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Abb. 85. Gamcten verschicdener Gl'egarincn, die allmahliche 
Ausbildung del' sexuellen Verschicdenheit zeigend. a JJfono­
cY8tis, b Urospora lagidis, c Styllorhynchu8 longicollis. d Echino­
mera hispida. au. b nach Brasil 1905, c nach Leger 1904, 

d nach S c hell a k 1907. 

paarweise copulieren und eine Cystozygote bilden, jedoch so, daB auch bei 
Isogamie nur von verschiedenen Gamonten stammende Gameten verschmelzen 
(Abb. 83). In cIer Zygote (Sporocyste) vollzieht sich clann eine agame Ver­
mehrung, die hier Sporogonie genannt wird (Abb. 83, ]7-20). 

Es finden sich nun, wie schon erwahnt, aile Dbergange von schein barer 
Isogamie bis zu ausgesprochenersog. Oogamie. 1m einfachsten Falle (Monocystis­
Arten, Abb. 85a) sind beide Gameten gleich groB, nur scheint bei der einen Sorte 
der Kern etwas groBer zu sein; deutlicher tritt die Verschiedenheit bei Urospora 
zutage (b), wo, bei annahernd gleicher GroBe, die Androgamete cIurch eine 
st1lrkere Ausbildung der lokomotorischen Komponente in Form eines langeren 
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achromatischen Fortsatzes ausgezeichnet ist . . Bei Stylorhynchu8 (c) ist die Andro­
gamete sogar gr6Ber aJs die Gynogamete, aber wie ein tierisches Spermatozoon 
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Abb. 86. Oogame Befruchtung von Oyclospora caryolytica. a-e Microgametenbildung 
f erwachEener Macrogametocyt, g Reduktionsteilungen (Rl 1. Reduktionskern, in der 
Mitte 2. Reduktionsteilung des Kernes), h-j Befruchtung und Caryogamie, h Eindringen 
.mehrerer Microgameten (Polyspermie), von denen jedoch nur einer zur Befruchtung ge· 

langt (i), h Caryogamie in Form einer sog. Befruchtungsspindel. Vergr. ca. 2000. 
Nach F. Schaudinn 1902. 
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mit einem geiBelartigen Schwanz ausgestattet. Mit auffallendem GroBen­
unterschied verbunden, tI'itt uns die spermienartige Ausbildung des mannlichen 
Gameten bei Echinomera hispida entgegen (d). Die Androgamete besteht wie 
ein Spermium, fast nur aus Kern, Centrosom und GeiBel und dringt durch eine 
vorbezeichnete Stelle, die Mikropyle, in die Gynogamete, das Ei, ein. Hier kann 
man schon direkt von einer Eibefruchtung sprechen. 

Bei den verwandten Coccidien (Abb. 86), die eine ahnliche Oogamie auf­
weisen, ist nun offenbar in der weiblichen Generation die Kern- und Zellteilung 
unterblieben, und das gesamte Plasma und Nahrmaterial findet fur eine einzige 
Gamete Verwendung (f, g), wahrend im mannlichen Geschlecht die Fortpflan-

b 

(. 

Abb. 87. Macrogametocyt (a), Microgametocyt (b) und Microgametenbildung (c-£) yon 
Haemoproteus noctuae. Xach F. Schaudinn 1911. 

zung beibehalten wird (a-e). Selbst die Reduktionskerne fInd en hier im 
Macrogamonten keine Verwendung, sondern werden, wie bei der Hologamie (hier 
jedoch sicher sekundar) abortiv, und nur einer bleibt als Gametenkern erhalten 
(g-i). So hat Schaudinn bei Cyclospora caryolytica eine zweimalige Kern­
teilung im erwachsenen Macrogametocyten gefunden (Abb. 86 g, h) und auch 
bei Adelea ist ein ahnlicher Vorgang von J olIos beobachtet. In der mann­
lichen Generation scheinen jedoch die Reduktionsteilungen wie bei Gregarinen 
fUr die Gametenbildung Verwendung zu finden, wenigstens hat Reich be­
obachtet, daB die letzten Kernteilungen im Microgametocyten von Eimeria 
stiedae, dem Kaninchencoccid, durch besonderen mitotischen Charakter VOl' 

den vorausgehenden multiplen Kernknospungen ausgezeichnet sind, was sehr 
fUr ihre Natur als Reduktionsteilung spricht. Der Microgametocyt der Gat­
tung Adelea bildet nur vier Microgameten, von denen drei zugrunde gehen. 
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Ganz in derselben Weise, wie bei den Coccidien vollzieht sich auch die 
Oogamie bei den Haemosporidien (Malariaparasiten usw.), die unserer Meinung 
nach zu den binucleaten Flagellaten gehoren, sowie bei Eudorina und Volvox 
unter den Phytoflagellaten. Die Oogamie hat sich eben in verschiedenen 
Protistengruppen selbstandig in ahnlicher Weise ausgebildet. 

An dem Beispiel von Haemoproteus noctuae, einem Blutparasiten der 
Eule, sei die Oogamie der nach dem, Zweck dieses Buches besonders inter­
essierenden Haemosporidien noch etwas genauer geschildert, Der in den roten 
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Abb. 88. Oogame Befruchtung und Ookinetenbildung von Haemoproteus noctuae. Q 
weiblicher, a mannlicher Vorkern, IR 1. Reduktionskern, IIR 2. Reduktionskern. Nach 

F. Schaudinn 1911. 

Blutkorperchen liegende, infolge seines reichen Gehaltes an Reservestoffen 
stark farbbare Macrogametocyt hat einen verhaltnisma13ig kleinen Kern 
(Abb. 87, a), der schwach farbbare Microgametocyt einen auBerordentlich 
groBen, was sich aber nach Schaudinn dadurch erklart, daB er bereits in 
8 Doppelkerne (Hauptkern und GeiBelkern) geteilt ist (b). Bei der Reifung, 
die normalerweise nur im Magen einer Stechmucke sich vollzieht, kugeln beiderlei 
Gametocyten sich ab und sprengen dabei den als dihme HiHle sie umgebenden 
Erythrocyten, dessen Reste dann daneben liegen (Abb. 87 c-f und 88a u. b). 
Die 8 Doppelkerne des Microgametocyten werden nun deutlicher (c) und rucken 
an die Oberflache; dabei bilden die GeiBelkerne in der frither schon genauer 
geschilderten Weise eine und ulierende Mem bran (d, e) unter gleichzeitiger V or­
wolbung von 8 Protoplasmaausstwpungen, und so entstehen 4-8 (nicht alle 
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gelangen zur vollstandigen Entwicklung) auBerst schlanke Microgameten 
(Spermien), die sich unter Zuriicklassen eines groBen Restkorpers 10slOsen. 
Sie haben den Bau eines schlanken Trypanosoms mit langgestreckten Kernen 
und bestehen fast nur aus Kern und GeiBelapparat. Die Kerne del' Macro­
gametocyten fiihren zwei Reduktionsteilungen durch, wodurch zwei del' all­
mahlichen Resorption anheimfallende Reduktionskerne und ein weiblicher reifer 
Gametenkern entstehen (Abb. 88 a-c). Die ausgebildeten Microgameten um­
schwarmen nun die reifen Macrogameten, je einer del' letzteren dringt in einen 
Macrogameten ein, wobei del' Randfaden del' undulierenden Membran kornig 
zerfallt (Abb. 88a), und die beiden Kerne verschmelzen unter dem Bilde einer 
sog. Befruchtungsspindel (Abb. 88, b-g). Gleichzeitig wOlbt die erst kugelige 
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Abb. 89. Oogame Befruchtung mit Bildung eines Empfang­
nishtigelsvon Eimeri(1 (Coccidium) i;chubm'gi (a-d) undPlas­
modium vivax (e). Nach dem Leben. Vergr. a-d ca. 1000, 

e ca. 2000. Nach F. Schaudinn 1900 u. 1902. 

Zygote einen Fortsatz vor und verwandelt sich in ein 
wiirmchenartiges Stadium, das sich nach Art del' 
Gregarinen bewegt, den sog. Ookineten (c-e). 
Dieses Ookinetenstadium scheint fiir die Zygoten 
del' Binucleaten charakteristisch zu sein. Vor der 
Weiterentwicklung schniirt del' Ookinet noch einen 

e Teil seines Plasmas mit dem Pigment und eventuell 
Resten del' Rednktionskerne ab (Abb. 88, f, i). 

Bei den oogamen Coccidien und . Haemosporidien dringen wie bei del' 
Metazoenbefruchtung die Microgameten, nach Verlust der GeiBeln (die Micro­
gameten der Coccidien besitzen deren zwei) ganz in die Macrogameten ein 
(Abb. 89a-c), welch letztere meist einen sog. Empfangnishiigel dem zuerst 
herankol11l11enden l\ficrogal11eten entgegenwolben (Abb. 89, a und e). In der 
Regel vermag nur ein Microgamet einzudringen; bei den meisten Coccidien 
wird sofort nach Eindringen eines Microgameten eine Cystenmel11bran aus­
geschieden, die die anderen Microgameten von der Befruchtung ausschlieBt 
(Abb. 88, c, d). Nur bei Cyclospora caryolytica koml11t norl11alerweise ein gleich­
zeitiges Eindringen mehrerer Microgameten vor (s. Abb_ 86, h); dieselben 
werden aber bis auf einen, der sich zuerst an den Macrogametenkern anlegt, 
im Plasma resorbiert. 

2. Conjugation. 

Die bekannteste Art der Befruchtung bei den Protozoen ist die nur bei 
Infusorien sich findende, hier ganz allgemein verbreitete Conjugation, die 
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nach Luhe u. a. als eine abgeleitete, ruckgebildete Merogamie aufzufassen 
ist. Sie findet sich in zwei Modifikationen, einer isogamen und einer aniso­
gamen. 

a) Isogame Conjugation. Bei isogamer Conjugation (Abb. 90) vetschmelzen 
zwei erwachsene Infusorien zeitweilig unvollstandig miteinander an der Mund-
6ffnung (a-f). Dabei werden meist die hier befindlichen besonderen Organellen 
riickgebildet, eingeschmolzen; in einigen Fallen scheint aber der Zellmund 
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Abb. 90. Schema der isogamen Conjugation del' Infusorien. Dem Schema sind die Ver­
haltnisse von Ohilodo1l( uncinatus nach den Untersuchungen Enriques 1907 zugrunde 
gelegt. Die 2. ReifeteiIung ist die Reduktionsteilung (d). Weitere Erklarung im Text. 

erhalten zu bleiben. Der Micronucleus eines jeden Conjuganten filhrt nun 
zwei rasch folgende Teilungen aus (b-d), die, wie zuerst Prandtl bei Didinium, 
spater Enriques bei Chilodon, Popoff bei Carchesium, gezeigt haben, mit, 
einer Zahlenreduktion der Chromosomen verbunden, ist. Drei von den vier 
haploid en Kernen gehen zugrunde, werden resorbiert und auch der alte 
Macronucleus zerfallt une! wird allmahlich aufge16st. Der allein ubrig blei­
bende haploide Kern teilt sich nun in jedem Conjuganten ein drittes Mal (e). 
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Diese dritte Teilung ist als eine sexuell differente Teilung eines, gewissermaBen 
hermaphroditen Kernes aufzufassen und die Teilungsfigur ist, wie Prand tl 
zuerst fliT Didinium gefunden hat, durch Verschiedenheit del' Pole aus­
gezeichnet, da an dem del' VerbindungssteUe zunachst liegenden Pole die loko­
motorische Komponente starker ausgebildet ist (Abb. 91). Del' an diesem 
Pol abgeschniirte Kern tritt als Wander kern (mannlicher Kern) je in das 
andere Individuum iiber und verschmilzt dort mit dem zuriickgebliebenen 
stationaren (weiblichen) Kern zu einem Syncaryon (Abb. 90, e, f). Nach 
del' gegenseitigen Kernverschmelzung trennen sich dann wiederum die beiden 
jetzt befruchteten Individuen (Zygoten) (g-k). Es handelt sich also um eine 
Doppelbefruchtung, die dadurch moglich ist, daB die Zelleiber nicht dauernd 
verschmelzen, sondern je ihren mal1lllichen Kern austauschen. Diese Ver­
haltnisse sind offenbar, wie schon eingangs erwahnt, durch Unterdriickung 
einer urspriinglichen merogamen Gametenbildung phylogenetisch entstanden. 

a b 

Abb. 91. Sexuelle Verschiedenheit von Wanderkern 0'" (b) und stationarem Kern '? (a 
von Didinium nasutum. Vcrgr. c. 1000. Nach Prandtl 1906. 

Die konjugierenden Infusorien sind somit keine Gameten, wie sie oft falschlich 
bezeichnet werden, sie sind vielmehr, da es sich um polyenergide Zellen handelt, 
den die Gameten liefernden Elterzellen, den Gamonten homolog. 

N ach Trennung del' Conjuganten folgt im einfachsten FaIle bei Chilo don 
eine einmalige Teilung des Syncaryons in zwei Tochterkerne (g), von dpnen 
einer heranwachst und zum Macronucleus wird, del' andere del' dauernde Micro­
nucleus bleibt (h-k). In weitaus den meisten Fallen folgen jedoch mehrere 
Mitosen des Syncaryons des Exconjuganten, so bei Paramacium drei, wodurch 
acht Micronucleen entstehen, von denen einer zum dauernden Micronucleus 
wird, drei zugrunde gehen und die vier ii:prigen zu Macronucleen heranwachsen, 
die durch die zwei folgenden ZellteilungBn auf vier Tochterindividuen verteilt 
werden. Es gibt nochverschiedene andere Variationen del' Wiederherstellung 
del' normalen Kernverhaltnisse nach del' Conjugation, wahrscheinlich viel mehr, 
als biEher bekannt sind. Diese V organge haben an sich nichts mit del' Befruch­
tung zu tun und es ist VOl' allem verfehlt, sie wegen del' meist vorkommenden 
abortiven Kerne mit den Reifevorgangen in Zusammenhang zu bringen. Es 
handelt sich offenbar nur um besondere Entwicklungen, phylogenetische Re­
miniszenzen einer friiheren multiplen Vermehrung, die durch die eigentiimliche 
Organisation (sekundar vereinfachte polyenergide Formen) uml die eigentiim­
liche Art del' Befruchtung del' Infusorien bedingt ist. 
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b) Anisogame Conjugation. Die anisogame Conjugation maeht auBerlieh 
ganz den Eindruek einer extrem anisogamen Copulation, ist abel' nur eine sekun­
dare Umbildung einer typisehen Conjugation. Am bekanntesten ist sie bei den 
festsitzenden Vortieelliden (Abb. 92). Dureh zwei Teilungen gewohnlieher 
Individuen entstehen hier vier kleinere Zellen, die sieh loslosen und aus­
sehwarmen; sie legen sieh als Mieroeonjuganten an gewohnliehe groBere 
festsitzende Individuen (M a e I' 0 eon jug ant e n) seitlieh an, und del' gesamte 
Plasmainhalt samt Kernen dringt unter Zurueklassung ectoplasmatiseher 
Bildungen vollkommen in den Macroconjuganten ein. Die Kernvorgange 
sind jedoch in beiden Conjuganten die gleichen, wie bei einer gewohnlichen 
Conjugation, d. h. es vollziehen sich erst zwei Reduktionsteilungen, dann 
eine dritte sexuelle Teilung in Wanderkern und stationaren Kern. Doch 
verschmilzt hier nul' del' Wanderkern des Microconjuganten mit dem sta-

Abb. 92. Anisogarne Conjugation von Vorticella nebulitem. A Anheftung des Micro­
conjuganten an den Microconjuganten, B--D 1.-3. Reifeteilung del' Micronuclei, E u. E' 
Bildung von stationarern und Wanderkern (mi) , G-H Befruchtung (Caryogamie). 
B Befruchtungsspindel, Br zugrundegehender Gametenkern im Microconjuganten,M' Zer­
fall des Macronucleus, Ma Macronucleus, mi Micronucleus und des sen Spindeln, Mig Rest 
des Microconjuganten, R Reduktionskcrne. Nach J\Taupas schematisiert aus Doflein. 

tionaren des Macroeonjuganten. Stationarer Kern des Microconjuganten und 
Wanderkern des Macroconjuganten vereinigen sich dagegen nicht, sondern 
gehen zugrunde. 1m Gegensatz zu den ubrigen Infusorien entsteht mithin 
nul' eine Zygote, und zwar infolge del' sexuellen Differenzierung del' ur­
sprunglich hermaphroditen Conjuganten. Auch bei Vorticelliden handelt es 
sich durchaus nicht um eine Copulation von Gameten, trotzdem die Befruch­
tung auBerlich so erscheint, sondern gewissermaBen um eine Begattung zweier 
sexuell differenzierter Geschlechtsindividuen, bei denen abel' aIle Gameten 
(Gametenkerne) bis auf einen zugrunde gehen. 

3. Autogamie, Paedogamie und Parthenogenese. 

Bei einigen Protozoen findet sich eine, auf den ersten Anbliek sehr merk­
wiirdig erscheinende Art del' Befruchtung, die sich an einem einzigen Individuum 
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nieist innerhalb einer Cyste abspielt, eine extreme Selbstbefruchtung oder 
Autogamie. Am klarsten ist wohl das Beispiel des parasitisehen Flagellats 
Tricliomastix lacertae, das Prowazek besehrieben hat· (Abb. 93). Das Flagellat, 
das :;;ieh zuvor nul' dureh Langsteilung verm,ehrt, eneystiert sioh unter Aus­
bildung eines groBen Reservestoffkorpers. Del'. Kern teilt sieh nun in zwei 
Kerne, die auf die entgegengesetzte Seite riieken (a, b), und nunfolgt die Aus­
stoBung je zweier Reduktionskerne (e, d); die jetzt reduzierten Gametenkerne 
riiekeh dann wieder aufeinander zu (e), versehmelzen zu einem Syncaryon (f) 
und naeh Ausbildung del' GeiBel kann nun wieder eih einziges Individuum aus 
del' Cyste aussehliipfen. 

Dureh Vergleieh mit sogenannten padogamen Befrnehtungsvorgangen, 
bei denen die eopulierenden Gameten Gesehwisterzellen ersten, zweiten odeI' 
sonst niederen Grades sind, verliert die extreme Autogamie ihren isolierten 
Charakter und laBt sieh einfaeh, dureh Unterdriiekung del' Zellteilung, von einer 
normalen Copulation ableiten. Besonders bei Cnidosporidien kommen die 
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Abb. 93. Autogamie von Trichomastix laCel't(be. a Teilung del' Gametocytellkerne, 
b-d Bildung von je 2 Reduktionskernell, e, f Cal'yogamie. Vergr. a n. b ca. 1300, 

b-e ca. 2250, Nach Prowazek 1904. 

versehiedensten Dbergange von padogamer Copulation zu extremer Auto­
gamie VOl'. 

Die Aetinomyxidie Sphaeroactinomyxon stolci bildet innerhalb einer Cyste 
naeh 4 Kernteilungen 16 Gameten (8lVIaero- und 8 lVIierogal1leten) (Fig. 94a), 
die paanveise eopulieren (b-e). Hier handelt es sieh also um eine Paedo­
gamie, und zwar 4, Grades; die Gameten stammen dureh 4 Teilungen von 
einer Elterzelle abo Die verwandten lVIyxoporidien zeigen ahnliehe Verhalt­
nisse, die jedoeh haufig dureh Unterdriiekung del' Zellteilungen von del' 
Caryogamie zur Autogamie iiberleiten (s. spez. Teil Kap. lVIyxosporidien). 

Sehr schon geht del' Dbergang von Paedogamie zur Autogamie aus 
zwei Fallen hervor, die Swarezewski kiirzlieh innerhalb einer Haplosporidien­
gattung besehrieben hat (Abb. 95). Bei Ichthyosporidium hertwigi (Abb.95 I) zer­
fallt del' vielkernige Gamont wie bei einer gewohnliehen Gametenbildung in 
einkernige Gameten, die hierauf paarweise eopulieren (I, a-d). Von Interesse 
ist die Beobaehtung, daB hier die Caryogal1lie nieht ganz durehge£ii.hrt wird, 
sondern die zwei Gameteneyarosol1le, wenn aueh gemeinsam in einer Kern­
saftzone eingesehlossen, getrennt bleiben, einen sog. Die a I' yo n bilden, und sieh 
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bei den folgenden Teilungen durch sog. conjugierte Mitosen teilen (Abb. 95 I, e). 
Bei Ichthyo8poridium giganteum (Abb. 95 II) dagegen unterbleibt die Plasmatei­
lung in den Gamonten und zwei Gametenkerne verschmelzen paarweise inner­
halb der gleichen Elternzelle zu einem sog. Dicaryon, das wie bei der 
verwandten Form getrennte Caryosome behalt und durch conjugierte Mitosen 
sich weiter teilt. Erst nach einigen Teilungen sondern sich dann um die Ab-
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Abb. 9J. Paedogame Anisogamie von Sphaeractinornyxon iitolGi Caull. et :\lesn. it Ga­
metenbildung, b Beginn del' Copulation, c-e Copulation. Vergr. ca. 1150. 

Nach Caullery und Mesnil 1905. 

kammlinge der Dicarien Zellen ab, die zu Sporen werden. Die Padogal1lie 
ist hier also zu einer extremen Aut 0 gam i e geworden und doch vollziehen 
sich die Vorgange genau so wie bei der verwandten padogamen Form. 

Eine andere Art ruckgebildeter l1lerogamer Befruchtung ist die Partheno­
genese, die sich in manchen Fallen mit einem autogamen Ersatz der normalen 
Befruchtung kombinieren kann. Als Parthenogenese bezeichnet man bekanntlich 
eine Entwicklung von weiblichen Gal1leten, Macrogameten (Eiern) ohne voraus­
gegangene . Befruchtung. Dieselbe ist unter Protozoen bei einigen Gregarinen 
und den Malariaparasiten beobachtet, bei welch letzteren sie eine wichtige 
biologische Rollespielt. Denn nach den Untersuchungen von Schaudinn 
beruht die Entstehung del' Recidive auf einer parthenogenetischen Entwicklung 
der nach einer akuten Malariaerkrankung allein im l1lenschlichen Karper zuruck­
bleibenden Macrogametocyten (Abb. 96). Dabei fuhrt del' Kern eine Reduk­
tionsteilung durch (b), einer der Teilkerne teilt sich him'auf wie bei einer 
norl1lalen agal1len Vermehrung (Schizogonie, c-e), und die Zelle zerfallt wie ein 
Schizont in Merozoiten, wahrend del' zweite Kern mit dem Pigment und einem 
groBen Restkarper zuruckbleibt (f). Nach spateren Angaben von Schaudinn 
soll auch bei Malariaparasiten keine einfache Parthenogenese vorliegen, sondern 
durch Verschmelzung eines Reduktionskernes mit dem reifen Macrogametenkern 
ein automyctischer Ersatz der normalen Befruchtung erfolgen, ein Vorgang, den 
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wir als Parthenogamie, als autogame Befruchtung einer pradestinierten weib­
lichen Zelle bezeichnen konnen. 
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Abb. 95. 1. Padogame Merogamie von Ichthyosporidium hertwigi. a BiJdung und 
Copulation del' Gameten, b-d teilweise Cal'yogamie, Bildung des Dical'yon. e 1. Teilung 
des gonomel'en Syncal'yons (Dical'yons). II. Autogamie von Ichthyosporidium giganteum. 
a Verschmelzung del' Gametenkerne (gk), b Sporenbildung um die Dicarien. Vel'gr. I a, 

ca. 1000, b-e ca. 2400, II a u. b ca. 1800. Nach Swal'czewsky 1914. 

4. Allgemeines. 

Wenn man die im vorstehenden mitgeteilten Erscheinungen der Be­
fruchtungsvorgange zusammenhangend li.berblickt, so treten bei allen Be­
fruchtungsvorgangen stets zwei Erscheinungen als wesentliche hervor: einmal 
die Verschmelzung zweier Gameten resp. Gametenkerne und dann die darauf­
folgende Reduktion del' diploiden Keme durch zweimalige Kemteilung. 

1. Die Gameten sind als solche bei hologamer Befruchtung au13erlich 
in nichts yon gewohnlichen vegetativen Individuen verschieden; nur ihr Schicksal 
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ist ein anderes. Die vegetativen Individuen teilen sich, die sexuellen ver­
s c h mel zen pa a I' wei s e. Hier tritt deutlich ohne weiteres zutage, daB Be­
fruchtung und Fortpflanzung ursprungIich getrmmte, biologische Prozesse sind 
und das gleiche ergibt sich auch aus del' Betrachtung del' Autogamie und der 
Conjugation. Denn bei Hologamie ist die Befruchtung ja nicht mit einer Ver­
mehrung, sondern im Gegenteil mit einer Verminderung, einer Halbierung del' 
Individuenzahl verknupft, wahrend bei Autogamie und Conjugation die Indi­
viduenzahl VOl' und nach del' Befruchtung die gleiche ist. Die Art del' Fort­
pflanzung ist bei hologamer, autogamer und conjugativeI' Befruchtung VOl' 
und nach derselben die gleiche, und man kann nul' von einer agamen Fort­
p£lanzung und einer zwischen eine Anzahl von Fortpflanzungsvorgangen ein­
geschalteten Befruchtung reden. Von einer geschlechtIichen Fortpflanzung 
kann nul' die Rede sein bei einer Merogamie, wenn eben die Gameten durch 
eine besondere Art del' Fortpflanzung gebildet werden. 

Aqch bei merogal11er Befruchtung konnen zunachst die Merogal11eten 
l11orphologisch agal11en, l11ultiplen Fortpflanzungskorpern voIlig gleich sein, ja 
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Abb. 96. Parthenogenese von Plas1nodium~ vivax. Erklal'ung im Text. Vergr. ca. 2250. 
Xach Schaudinn 1902. 

sie vermogen sich auch vielfach, wie bei lllanchen Algen, ohne Befruchtung 
parthenogenetisch zu entwickeln. In den llleisten Fallen sind jedoch die 
Gameten gegenilber den Agameten auch lllorphologisch besonders ausgebildet, 
ja diese besondere morphologische Fixierung kann sich auch auf die gameten­
bildenden Zellen, die Gal11onten, erstrecken, die dadurch auch morphologisch 
als besondere Geschlechtsgenei'ation gegenuber den ungeschlecht­
lichen Generationen erscheinen. 

Zu del' Verschiedenheit gegenuber vegetativen Individuen und Agameten 
kommt nun noch bei hologalller wie lllerogamer Bcfruchtung eine auffallende 
und interessante Erscheinung hinzu, die sexuelle Differenzierung del' 
Gameten untereinander, die sich schon bei Hologamie findet, jedoch am ausge­
pragtesten in allen Stufen bei Mel'ogamie hervol'tl'itt. Die herrschende Auf­
fassung geht nun dahin, daB die Gameten ursprunglich aIle gleich, isogam 
waren und somit die sexueIle Differenzierung als sekundare Erscheinung bei del' 

Hartmann-Schilling, Protozoen. 6 
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Befruchtung aufzufassen sei. Demgegenflber sei jedoch betont, daB die 
vorliegenden Beobachtungen und Experimente, wenn wir zunachst von den 
autogamen Befruchtungsvorgangen absehen, dazu fUhren, bei allen Protozoen 
zum mindesten physiologisch eine sexuelle Differenzierung anzunehmen. So 
copulieren z. B. bei Forallliniferen und Gregarinen, wahrscheinlich auch bei 
Entallloben nul' 1sogallleten, die von verschiedenen Eltertieren abstamlllen. 
Bei Gregarinen sind zudelll in fast allen genauer untersuchten Fallen von 1so­
galllie Unterschiede in den Kernen del' copulierenden Gallleten beobachtet worden 
(vgl. Abb. 85a und b, S. 70). Andererseits hat sich gerade bei dieser Gruppe 
auch vielfach eine sexuelle Verschiedenheit del' Gametenbildner, del' Galllonten, 
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Abb. 97. I AIannlichc Schizogonic, II Weibliche Schizogonic von Gyclospom cm'Yo­
lytica. Vergr. ca. 2000. Nach F. Schaudinn 1902. 

nachweisen lassen, sogar bei scheinbar volliger Gleichheit del' Gameten selbst. 
So unterscheiden sich nach Leger und Dubosq die Gamonten mancher iso­
galllen Gregarinen schon in fruhen Wachstulllsstadien durch besondere Reserve­
stoffkorner und differente ]'arbung. Es liegt lllithin eine sexuelle Differen­
zierung zweiten Grades hier VOl', sekundare Geschlechtscharaktere. Ja 
bei dem Coccid Cyclospora ca1"yolytica hat Scha udinn auch bei allen agamen 
Schizogonien eine sexuelle Differenzierung beobachtet, indelll die weiblichen 
Schizonten durch das Zuruckbleiben eines Restkorpers, die mannlichen durch 
besonc1ere Granula und beide chuch verschiedene Form del' Merozoiten aus-
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gezeichnet sind (Abb. 97). Es geht also die sexueUe Differenzierung durch 
die ganze Periode del' agamen Vermehrung hindurch. 

Welm wir nun fragen, worin das Wesentliche del' sexueUen Differenzierung 
del' Gameten besteht, so ist es sehr schwer, darauf eine scharfe Antwort zu geben. 
Am meisten in die Augen stechend ist del' GroBenunterschied del' Gameten, 
und man nellllt daher auch meist allgemein die weiblichen Macrogameten, 
die mannlichen Microgameten. DaB damit jedoch nicht das Wesentliche 
getroffen ist, zeigen FaIle, bei denen die Gameten, die wir unbedingt nach ihren 
sonstigen Eigenschaften als die mannlichen ansprechen miissen, sogar groBer 
sind als die weiblichen, wie wir das oben bei Stylorrhynchtls kellllen gelernt 
haben. Weit wichtiger erscheint daher das Uberwiegen del' lokomotori­
schen Funktionen und Organellen bei denmannlichen, das del' trophi­
schen bei den weiblichen Gameten, was wir bei den gleichgroBen Gameten 
mancher Gregarinen schon wahrnehmen und gerade in del' Gruppe del' Grega­
rinen stufenweise bis zur extremen Oogamie von Echinomera und del' Coccidien 
verfolgen kOllllen (vgl. Abb. 85, S. 70). Sehr schon zeigen das auch die Ver­
haltnisse bei den scheinbar isogamen Infusorien, die nach den oben mit­
geteilten Befunden von Prand tl und Calkins bei del' dritten Teilung del' 
Micronucleen Wanderkerne (a) mit besonders starker Ausbildung del' lokomoto­
rischen Kernkomponente bilden. Man konnte demnach die mannliche Zelle 
durch das Uberwiegen del' lokomotorischen Komponente, mithin des Te i lung s­
f a k tors, die weibliche durch das Uberwiegen dertrophischen Komponenten, 
des~ Wachs tumsf akt ors, charakterisieren. 

Abel' auch hier erheben sich Schwierigkeiten, die heute noch nicht ganz 
behoben werden konnen. Denn bei Trypanosomen, so besonders deutlich 
bei dem Trypanosoma 1'Otatorium, konnen durch Hemmung des Teilungsfaktors 
und Uberwiegen des Wachstumfaktors groBe Riesenformen entstehen (s. Abb. 
102, S. 91), denen zwar biologisch fiir das Zustandekommen von Immunitat, 
Latenz und Recidiven (s. Kap. Okol.) dieselbe Bedeutung zukommt, wie den 
Macrogametocyten del' Plasmodiden (Malaria), die wir abel' mangels sicherer 
Beobachtungen von sexuellen Prozessen bisher nicht als weibliche Formen an­
sprechen konnen. Ferner fehlen bei sicherem Nachweis physiologischer, sexueller 
Unterschiede bei manchen Isogameten jegliche morphologischen Anhaltspunkte 
in del' gekennzeichneten Richtung. Obwohl diese negativen Beobachtungen 
nicht viel zu sagen haben, miissen wir doch zugestehen, daB das eigentlichste 
Wesen del' sexuellen Differenzierung bisher noch nicht geniigend erschlossen ist. 
Nul' soviel scheint sichel', und das ergibt sich aus den spateI' zu besprechenden 
physiologischen Beobachtungen, daB auch die sexuelle Differenzierung 
mit zum Wesen del' Befruchtungsvorgange gehort. 

2. Die zweite wesentliche Erscheinung aller Befruchtungsvorgange ist die 
Zahlenreduktion durch zweimalige Kernteilung. Wir haben nun gesehen, 
daB die Reduktion die FoIge del' Caryogamie und somit allein hieraus zu 
verstehen ist, auch wenn sie bis VOl' eine neue Befruchtung verschoben ist. 
Nur die Teilung eines diploiden Kernes in haploide Kerne kann als Re­
duktions- odeI' Reifevorgang angesprochen werden. Die 4 reduzierten Kerne 
konnen entweder alle bei del' Gametenbildung Verwendung finden, .vie bei del' 
Merogamie odeI' bis auf einen zugrunde gehen, wie bei del' Hologamie. Die 
Reduktion kann ferner wie bei den Infusorien um einen Teilungsschritt nach 
vorn verlegt werden, ja bei Opalina hat sie nach den Untersuchungen von Met­
e a 1£ eine noch weitere V erschie bung um ca. 5 - 6 Teil ungsschritte VOl' die Gameten­
bildung erfahren. Das allein Wesentliche ist, daB Reduktion stets 
auf Befruchtung folgt und in einer Zahlenreduktion del' Chromo­
somen resp. Halbierung del' generativen Kernkomponente besteht. 

6* 
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Vielfach sind nun bei der Gametenbildung AusstoBungen von chromatischen 
Kernelementen in mannigfacher Form oder Zugrundegehen von groBeren oder 
kleineren Kernteilen beobachtet worden, die von manchen Autoren als Reife­
erscheinungen betrachtet werden. Solche Chromatindiminutionen haben jedoch 
durchaus nichts mit Reduktionsvorgangen zu tun. Es sind Erscheinungen 
zellphysiologischer Art, die hauptsachlich bei stark herangewachsenen Kernen 
sich find en und wohl irgendwie mit der Kernplasmarelation in Zusammen­
hang stehen. Das erhellt schon daraus, daB solche Vorgange auch bei agamen 
Teilungen sich finden, wie z. B. bei der Schizogonie der Aggregaten (sieheAbb. 74 
S. 58). 

Das Wesen der Befruchtungsvorgange besteht demnach 
in der Verschmelzung zweier vermutlich sexuell differenzier­

ter Gametenkerne mit nachfolgen­

Abb. 98. Glamydoplwys siercorea 
Oienk. Plasmogamie von minde· 

stens 10 Individuen. 
Nach F. Schaudinn 1911. 

der Reduktion des Syncaryons (Co­
pulations kernes) d urch Kern te il u ng. 

Nach dieser Auffassuug und Defini­
tion hat auch die sog. Plasmogamie die 
sich besonders bei Rhizopoden findet, nichts 
mit Befruchtung zu tun. Als Plasmo­
gam i e bezeichnet man zeitweilige Ver­
schmelzungen von meist mehr als 2 Indi­
viduen (3-10 und noch mehr), die auch 
mit Kernfusionen verbunden sein konnen 
(Abb. 98) und neben der typischen Art der 
Befruchtung der betreffenden Formen unter 
schlechten Lebensbedingungen, in degene­
rierenden Kulturen uSW. auftreten. Schon 
die ganz unregelmaBige, au Berst mannigfache 
Art der Verschmelzung (wechselnde Zahl 

usw.), die oft allerhand Monstrositaten liefert und somit deutIich die Zeichen 
des Pathologischen aufweist, scheidet sie scharf von dem strengen, geradezu 
gesetzmaBigen Verlauf echter Befruchtungsvorgange. 

II. Physiologie und Theorien der Befruchtung. 
Uber die Physiologie del' Befruchtungsvorgange ist nur wenig Sicheres 

bekannt und erst neuerdings sind planmal3ige Versuche unternommen worden, 
diesen Fragen naherzukommen und sie einer kausalmechanischen Erforschung 
zuganglich zu machen. 1m wesentlichen beherrschen drei Gruppen von 
Theoriell die Vorstellungen del' auf diesem Gebiete arbeitenden Forscher: 
1. die Amphimixis, die Keimplasmamischung Weismallns, 2. die Verjfm­
gungs- und Regulatiollshypothesen und 3. die Sexualitathypothesen. 

1. Amphimixis. 

DaB del' Amphimixis, del' Vereinigung zweier Individuen zu einer neuen 
Einheit und clamit derVerbindung verschiedener Qualitaten zu neuen Quali­
taten. fiir die Fragen del' Vererbung und Artbildung auch del' Protozoen 
dieselbe groBe Bedeutung zukommt, wie im ganzen ubrigell Tier- und 
Pflanzenreich, scheint durch einige nenere Arbeiten (Illfusorien) erwiesen. 
Damit ist aber die Bedeutung del' Befruchtung durchaus nicht erschopft, 
denn die durch die Amphimixis bewirkte Qualitatenmischung und Neu­
kombination ist nm eine Folge eines Teiles del' Befruchtungsvorgange. Uber 
die eigentliche physiologische Ursache del' Befruchtung sagt die Amphimixis-



Formweehsel. Befruehtung. 85 

theorie nichts aus. DaB dem so ist, zeigt allein schon das doch so gar nicht 
seltene Vorkommen von autogamen und padogamen Befruchtungsvorgangen, 
bei denen eine Qualitatenmischung fehlt. Die groBe Bedeutung der Amphimixis 
ftir die Biologie liegt nur in der durch sie bewirkten Rolle fur die Vererbung. 
DaB in der durch die Befruchtung erfolgenden Amphimixis aber nicht die Ur­
sache der Befruchtung zu suchen ist, hat der Begrunder der Keimplasmalehre 
selbst stets anerkannt. 

2. Verjiingungshypothesen. 

Wenn wir nach del' tieferen biologischen Bedeutung der Befruchtung und 
ihrer kausalenEntstehung suchen, so drangt sich VOl' allen Dingen die Frage auf: 
1st die Befruchtung eine physiologische Notwendigkeit? Die groBe, ja durch 
die U ntersuchung del' letzten J ahrzehnte fast allgemein nachgewiesene Ver­
breitung del' Befruchtungsvorgange bei den Protozoen legt zunachst den Ge­
danken nahe, sie seien eine physiologische Notwendigkeit, wenn auch nicht im 
Leben des Individuums, so doch in dem der Art. Kulturversuehe, die zuerst 
Ma u pas angestellt hat, spateI' von vielen Forschern, speziell Hertwig und 
seinen Schulern, Calkins und anderen ausgefuhrt wurden, schienen in der 
Tat dafiir zu sprechen. Es traten Degenerationserscheinungen auf (senile 
Degeneration), die, wenn keine Befruchtung stattfand, schlieBlich zum Aus­
sterben del' Kulturen fithrten. Wie das Individuum altere und sterbe, so solIe 
auch die Art schlieBlich altern und die Befruchtung sei del' Jungbrunnen, dersie 
wieder auffrische. Diese altere Fassung del' Verjungungshypothesen kann jedoch 
nicht zutreffen, denn Richard Hertwig hatte schon fruber gezeigt, daB 1nfu­
sorien, die man bei Beginn einer Befruchtung kunstlich trennte und weiterziich­
tete, gegen die Erwartung krMtiger wuchsen und sogar schneller sich vermehrten 
als die Individuen, welche die Conjugation normal durchgemacht hatten. 

Richard Hertwig hatte nun spateI' an Stelle del' Verjiingungs- eine 
Reg u I a t ion s bediirftigkeit angenommen und durch Verbindung mit seiner 
Theorie del' Kernplasmarelation (s. oben S. 61) die Befruchtungsbediirftigkeit 
zellphysiologisch zu begriinden versucht. Er sah, daB bei fortgesetzter Kultur 
die Protozoen (1nfusorien) in einen sogenannten Depressionszustand geraten, 
wobei del' Kern enorm vergroBert ist auf Kosten des Protoplasmas. Gelingt 
es del' Zelle, einen Teil des Kernmaterials abzustoBen, die Kernplasmatelation 
wieder herzustellen, so wird die Depression uberwunden. Doch folgen -bei 
fortgesetzter Kultur in immer kihzeren 1ntervallen die Depressionen und 
schlieBlich sterben die Kulturen aus, wenn nicht die Moglichkeit del' Befruch­
tung gegeben wird. Richard Hertwig sieht demnach in del' Befruchtung 
eine "Reorganisation del' lebenden Substanz", die wirksamste Einrichtung, 
lUn den physiologischen Tod zu verhiiten. 

Abel' auch diesel' geistreichen und vertieften Fassung del' Verjiingungs­
hypothesen wird durch neuere Befunde del' Boden entzogen. Denn die De­
pressionen sind nach den alteren experimentellen Untersuchungen von Klebs 
an Algen und Pilzen, den neueren von Woodruff und Enriq ues an 1nfusorien: 
Erdmann an Amoeba diploidea und dem Verfasser an Chlamydomonaden 
und Volvocineen keine physiologischen sondern pathologische Zustande; sie 
konnen namlich bei kunstlicher Kultur ausgeschaltet werden. So hat Woodruff 
jetzt von einer Paramacienrasse uber 4000 Generationen asexuell gezuchtet. 
Ferner hat Jennings gezeigt, daB Infusorien derselben Rasse und Herkunft, 
die die Conjugation normal. durchgefiihrt haben, gegeniiber s6lchen, diesofcirl 
bei ihrer Vereinigung getrennt wurden, sogar eine groBere Mortalitat und 
geringere Teilf11higkeit aufwiesen. Von einer verjlingenden Wirkung del' 
Conjugation kann demnach ebensowenig die Rede sein wie von einerDepression 
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oder Regulationsbedurftigkeit der zur Conjugation bereiten, abel' an ihrer 
Durchfllhrung verhinderten Paramacien. 

Andererseits haben Enriques und Zweibaum fUr Infusorien, schon 
weit fruher Kle bs fur Algen und Pilze gezeigt, daB der Eintritt der Befruchtung 
von ganz bestimmten, f11r die einzelnen Formen verschiedenen physikalisch­
chemischen Bedingungen (Salzgehalt, Licht, Temperatur usw.) abhangig ist und 
daB gar keine langeren Generationsreihen notwendig sind, sondern eben nur diese 
auBeren Bedingungen. Bei einigen Formen muss en allerdings auch noch besondere 
innere Bedingungen hinzukommen. Enriques hat auch beobachtet, daB eben 
aus der Conjugation hervorgegangene Individuen sofort wieder conjugieren 
k6nnen und Klebs sowie der Verfasser haben das gleiche Resultat experimentell 
bei Algen und Phytoflagellaten erzielt. 

All diese Beobachtungen und Experimente zeigen somit, daB die Be­
fruchtung keine physiologische Notwendigkeit ist. Trotzdem kann ihr aber 
unbehindert der Wert einer elementaren Lebenserscheinung zukommen, nul' 
nicht als Notwendigkeit, sondern als eine allem Leben zukommende lVI6glich­
k e i t bei gegebenen auBeren und inneren Bedingungen. 

3. Sexualitatshypothese. 
Die einzige Hypothese, die mit den vorliegenden Tatsachen in Einklang 

steht und del' Befruchtung als elementarer Lebenserscheinung gerecht wird, 
ist die schon VOl' 25 Jahren von Butschli zuerst geauBerte Sexualitats­
hypothese, diellpater unabhangig von ihm Schaudinn aufgestellt und cyto­
logisch gestutzt hat. Danach ist gewissermaBen j ede Protozoen- und Ge­
schlechtszelle hermaphrodit. Durch das Dberwiegen des einen odeI' andern 
Partners wird eine Zelle mannlich odeI' weiblich in bezug auf eine andere Zelle, 
bei del' del' entgegengesetzte Partner uberwiegt. Als mannlicher Zellpartner 
kann die lokomotorische Kernkomponente und die von ihr gebildeten 
heterologen Energiden, andel'S ansgedrilckt der T e i 1 u n g s f a k tor, angesprochen 
werden, als weiblicher entsprechend dem Reichtum der weiblichen Geschlechts­
zellen an Reservestoffen und Assimilationsprodukten das trophische Kern­
material, del' Wachstumsfaktor. Eine solche sexuelle Verschiebung del' 
beiden Zellfaktoren kann 0 h n e vorhergehende Alterserscheinungen, pot en­
tiell jed erz ei t eintreten, z. B. durch eine Kernteilung oder durch ver­
schiedenartige auBere Einwirkungen auf zwei getrennte Kerne oder verschiedene 
Zellteile.Damit waren auch die Falle von autogamer Befruchtung ohne 
weiteres erklarbar. Die weiblichen und mannlichen Sexualzellen sind jedoch 
nicht rein, a b sol u t mannlich odeI' weiblich, sondern nul' I' e 1 a t iv, besitzen 
also doch noch ihren hermaphrocliten Charakter, nur in gest6rtem Verhaltnis. 
In del' entgegengesetzten Verschiebung zweier Zellen kann nun zugleich die 
U r sac h e erblickt werden, die die extrem differenzierten Zellen zur Vereini­
gung und zum Ausgleich del' Kerndifferenz bringt. 

Gegen diese Hypothese, nach der die sexuelle Differenzierung mit zum 
Wesen del' Befruchtung geh6rt, hat man die weite Verbreitung isogamer Be­
fruchtungsvorgange bei Protisten ins Feld gefuhrt. Wir haben jedoch oben schon 
gesehen, daB eine morphologische sexuelle Differenzierung viel weiter verbreitet 
ist als fruher angenommen wurde und daB selbst bei Fehlen morphologischer 
sexueller Unterschiede eine Reihe von Beobachtungen doch zur Annahme einer 
physiologischen, sexuellen Verschiedenheit zwingt. Hier sei nur noch auf die 
wichtigen experimentellen Untersuchungen von Blackeslee bei Schimmel­
pilzen hingewiesen. Bei lVIucorineen, die eine morphologisch vollkommene Iso­
gamie aufweisen, findet nach dies en Untersuchungen Copulation nul' statt, 
wenn auf einer Agarplatte Sporen von verschiedener Konstitution, verschiec1ener 
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sexueller Beschaffenheit ausgesat werden (sog. + und - Sporen). An den 
Stellen, an denen die scheinbar gleichen + und - MyceIien beim Wachstum 
auf del' Platte sich treffen, bilden sich Isogameten und nach deren Copulation 
Zygoten. Bei Mucor sind schon die Zygoten extrem sexuell differenziert (+ 
odeI' -), wahrend bei Phycomyces die erste agame Generation noch indifferent 
hermaphrodit ist und erst bei del' ersten Zoosporenbildung eine sexuelle Differen­
zierung in + und - Sporen stattfindet. 

Die gesamten vorliegenden Erfahrungen, speziell die physiologischen 
zwingen somit schon heute auch bei morphologischer Isogamie zur Annahme 
einer sexuellen Verschiedenheit del' Gameten, die mithin mit zum Wesen del' 
Befruchtungsvorgange gehort. Ob allerdings die SexuaIitat allgemein nul' in 
del' verschiedenen Ausbildung del' Kernkomponenten begriindet ist, muB weiterer 
Forschung vorbehalten bleiben. Es wird sich empfehlen, auf diese morpho­
logische Auffassung del' SexuaIitat weniger Gewicht zu legen, und statt dessen 
die allgemeineren physiologischen Begriffe "Teilungsfaktor" und "Wachstums­
faktor" (J 011 0 s) mehr hervorzukehren. Abgesehen von einer groBeren Mannig­
faltigkeit experimenteller Priifungsmoglichkeiten bietet diese physiologische 
Fassung del' SexuaIitatshypothese auch den V orteil, Befruchtung und Fort­
pflanzung, die trotz ihrer Wesensverschiedenheit so innig korrelativ verkni.lpft 
sind, auf die Wechselwirkung del' beiden gleichen zellphysiologischen Grund­
faktoren zuriickzufiihren. 

C. Entwicklung, Polymorphismus und Generationswechsel. 
Die moderne Forschung hat gezeigt, daB die Protozoen, in ihrer Weise 

hOchst mannigfaltige Erscheinungsmoglichkeiten in sich bergen, die teils in 
gesetzmaBiger Weise aufeinanderfolgen, teils nul' unter besonderen AuBen­
bedingungen auftreten. Die verschiedenen Formbildungen resp. Formverande­
rungen, die bei einer Protozoenart, von del' jungen eben aus del' Fortpflanzung 
hervorgegangenen Zelle bis zum erwachsenen Individuum zutage treten, konnen 
wie bei den Metazoen als on togenetis c he odeI' Indi vid ualen t wic kl ung 
bezeichnet werden. AuBerdem komlen abel' auch die erwachsenen Formen von 
ein und derselben Species in ganz verschiedener Form auftreten. Hierbei sind zwei 
Erscheinungskomplexe auseinanderzuhalten, die jedoch andererseits aufs imligste 
wiederum zusammenhangen: einmal del' Polymorphismus, die Erscheinung, 
daB unter anderen AuBenbedingungen odeI' auch erblich fixiert aus inneren 
Bedingungen viele Protozoen andere Formen annehmen, und zweitens del' 
Generationswechsel, jene Erscheinung, daB eine geschlechtIiche sich fort­
pflanzende Form mit einer odeI' mehreren ungeschlechtlich sich vermehrenden 
Formen abwechselt. 

1. Ontogenetische Entwicklung. 
Bei den einfach gebauten Protozoen mit gewohnIicher Zweiteilung, wie 

Amoben und primitiven Flagellaten, sind die ontogenetischen Entwicklungs­
vorgange wenig odeI' kaum auffallend. Die eben aus einer Zweiteilung hervor­
gegangene Amobe unterscheidet sich auBer durch geringere GroBe oft in nichts 
von dem Eltertier. Bei SiiBwasseramoben muB nul' in dem einen del' beiden 
Tochtertiere eine neue pulsierende Vakuole, bei Flagellaten zudem in beiden odeI' 
in einem neue GeiBeln gebildet werden, Vorgange, die auch ohne Fortpflanzung 
bei einfacher Regeneration auftreten. J e kompIizierter del' Ball eines Protozoons 
ist, desto mehr derartige regenerationsahnliche Entwickillngsvorgange miissen 
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sich bei der Zweiteilung undKnospung vollziehen, was besonders an den Infu­
sorien schon zu beobachten ist (siehe Abb. 69, S. 54). 

Auffallender und mit den Verhaltnissen der Metazoen ahnlicher werden 
jedoch die Entwicklungsvorgange bei Protozoen mit multipler Vermehrung. 
Hier sind nicht nur die jungen SproBlinge (Agameten wie Gameten), urn ein 
Vielfaches kleiner als die Eltertiere, sondern sie entbehren auch bei den 
meisten Formen, die irgend eine morphologische uber die einfachste, nur 
negativ charakterisierte Amobenorganisation hinausgehende, Gestaltung auf­
weisen, in der Regel aller fur die betreffenden Arten charakteristischer Organi­
sationsmerkmale und weisen h6chstens Merkmale h6herer Gruppen, Klassen­
merkmale auf. So treten die multiplen Fortpflanzungskorper (Agameten und 
Gameten) fast aller Protozoen nur in 3-4 verschiedenen Formzustanden auf, 
die kaum als Klassencharaktere genugen, namlich als: 1. Am6ben, 2. Flagel­
laten, 3. gregarinenartige Wurmchen (riickgebildete Flagellaten), und 
4. coccidienartige unbewegliche Kugeln. Nur wenn sie mit Cysten-

A B c D E F 
Abb. 99. Pixinia mobuszi Leg. u. Dub. Entwicklung del' Gregarine aus clem an die 
Wirtszelle angehefteten Sporozoiten (A). B-D Bildung des Epimerits, E und If des 
Protomerits. Man beachte die Veranderung im Plasma und Kernbau. Vergr. ca. 1000. 

Nach Leger und Dubosq 1902 aus Liihe. 

hullen ausgestattet sind, konnen diese sekundaren Formgebilde besondere 
Art und Gattungsmerkmale aufweisen (speziell bei den Sporozoen und Cnido­
sporidien). Die multiplen Fortpflanzungsk6rper sind meist h6chst einfach 
gebaute Zellen und mussen, um die charakteristische Organisation del' Art 
zu erlangen, deren spezifischeli Kern- und Plasmabau, Bewegungsorganellen, 
Stoffwechselorganellen und Reservestoffe etc. erst entwickeln (Abb. 99). 

Doch kommt auch del' umgekehrte Fall VOl', daB Fortpflanzungskorper 
einen h6heren odeI' wenigstens anderen Grad von Organisation aufweisen, wie 
die typische erwachsene Form. So besitzen die Gameten und gelegentlich auch 
die Agameten der verhaltnismaBig sehr einfach organisierten Zellschmarotzer, 
der Coccidien und Plasmodiden, vielfach Flagellatenorganisation, ebenso Ga­
meten und Agameten vieleI' Rhizopoden (vgl. Abb. 86 u. 87 S. 71 u. 72) und die 
Knospen del' cilienlosen Suctorien haben wie die Ciliaten ein WTimperkleid. Viele 
beschalte, mit Cystenhiillen umgebene Keime parasitischer Protozoen weisen bei 
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dies en Hullbildungen oft eine erstaunlich komplizierte Form gegent'lber dem 
Eltertier auf; bei den Myxosporidien besitzt die Spore ja geradezu eine mehr­
zellige Organisation (vgl. Abb. 1, S. 4). Allerdings ist dabei zu bemerken, 
daB es sich in diesen Fallen vielfach nicht eigentlich lUn Bildungen der Keime, 
sondern der Eltertiere handelt so bei den Sporocysten der Gregarinen und 
Coccidien), also keine Jugend-, sondern AbschluBstadien vorliegen. 

Es erhebt sich nun die Frage, ob es moglich und angangig ist, das sog. 
biogenetische Grundgesetz auch auf die Entwicklungsvorgange der Proto­
zoen anzuwenden, mit anderen Worten, ob das Auftreten anders organisierter 
J ugendstadien bei Protozoen ph y log e net i s c h verwertet werden kann. Viel­
fach wird diese Frage verneint und die Ansicht vertreten, daB die andersartigen 
Jugendstadien, die die Organisation anderer Protozoengruppen aufweisen, wie 
Amoboidkeime, GeiBelschwarmer etc. durch "Anpassung an ahnliche Lebens­
bedingungen" entstanden seien (Dofle in). Es ist nunfraglos, daBdas Auftreten 
einzelner Stadien und Formen bei Protozoen, wie das in fruheren Abschnitten 
mehrfach hervorgehoben wurde (vgl. besonders Kap. uber Pseudopodien, Fort­
pflanzung und Befruchtung) und wie auch die folgenden Bemerkungen uber Poly­
morphismus und Vererbung noch zeigen werden, in weitgehendem MaBe von 
auBeren Bedi~lgungen physiko-chemisch abhangig ist. Ebenso sicher ist aber auch, 
daB diese auBeren Bedingungen nur das an dem Organismusczu bewirken ver­
i:nogen, was in dem Ra~men seiner erblichen Konstitution Iiegt. Aile Organismen, 
auch die Protozoen, sind eben nicht "reine" physikalisch-chemische Systeme, 
sondern enthalten zugleich in ihrer "inneren Konstitution" einen gewichtigen 
zeitlichen Faktor, das Erbteil ihrer langen Geschichte, und diese innere Kon­
stitution mit ihrem zeitlichen Faktor wird zweifellos auch in der ontogeneti­
schen Entwicklung in Form phylogenetischer Reminiszenzen bei zutreffenden 
auBeren Bedingungen in Erscheinung treten. Allerdings wird wohl eine phylo­
genetische Verwertung einer amoboiden Jugendform meist auBerst schwierig, 
ja unmoglich sein, da die Amoboidorganisation ja rein negativ charakterisiert 
ist und selbst die verschiedenartige Ausbildung der Pseudopodien der Rhizo­
poden in weitem MaBe von physikaIisch-chemischen Bedingungen, speziell der 
Oberflachen abhangig ist, so daB ihre systematische Bedeutung gering ist. 
Dagegen wird man der Art und Weise, in der ein Flagellatenstaclium bei einem 
Rhizopoden oder Sporozoon ausgebildet ist (Anzahl, Anordnung, Insertion der 
GeiBeln) in Anbetracht der spezifischen Art der Ausbildung der Flagellaten­
organisation und der groBen systematischen Bedeutung dieser Organellen fur 
die Flagellaten selbst, unbedingt phylogenetische Bedeutung zuschreiben mftssen. 
So sind die Gameten der Coccidien zweigeiBlich nach Protomonadinen-Art 
(vgl. Abb. 86, S. 71), die lYIicrogameten und teilweise Agameten der sog. Hamo­
sporidien eingeiBlich nach Trypanosolllenart (vgl. Abb. 87, S. 72), die Schwarmer 
von Noctiluca zweigeiBlich nach Gymnodinium-Art, die von Paramoeba zwei­
geiBIich nach Cryptolllonadenart. Mit der Erklarung "Anpassung an ahnliche 
Lebensbedingungen" ist hier gar nichts erklart. Die ganz spezifische Art der 
Ausbildung der Schwarmer zwingt viellllehr zur Annahme, daB hier die innere 
vererbte Konstitution unter den ein Flagellatenstadium t'lberhaupt ermog­
lichenden auBeren Bedingungen die phylogenetische Ausgangsform zur Ent­
wicldung bringt. Der Hinweis, daB auch GeiBelschwarmer bei AIgen weit­
verbreitet sind, ist kein Grund gegen deren phylogenetische Verwertung (Dof­
lein), sondern gerade fftr dieselbe; denn auch die neuere Systelllatik der Haupt­
gruppen der Algen ist von den Botanikern mit groBem Erfolg und in voller 
trbereinstimmung mit den ubrigen charakteristischen Merkmalen in Bau und 
Entwicklung in erster Linie auf die Organisation der Schwarmer basiert worden. 
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2. Polymorphismus. 
Ein einfacher Polymorphismus, das Auftreten ein und derselben er­

wachsenen Art in zwei oder mehr verschiedenen Formen, liegt vor, WeIm z. B. 
ein auf Agarkulturen als Amabe erscheinendes Protozoon in fhissigen Kultur-

abc 
Abb. 100. Trimastigamoeba phillipens'is Whitm. a, b Amobenform, c Flagellatenform. 

Vergr. ca. 2600. Nach Whitmore 1911. 

medien als zweigeiBliches Flagellat auftritt (von Wasielewski und Hirsch­
feld). 'Withmore und Nagler (uned.) haben derartige Formen geztichtet, 
die mit drei GeiBeln ausgestattet sind, wobei die Naglersche Form nur bei 

c d 
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Abb. 101. Leihsmania donovani. a und b intracellulare, geiBellose Form aus der Milz, 
c-f Flagellatenform aus Kultur. Vergr. ca. 2600 Orig. 

einer Temperatur uber 28° in den Flagellatenzustand ubergeht (Abb. 100). 
Es ist nicht angangig und bedeutet absolut keine Erklarung, den Flagellaten­
zustand einfach als Anpassung an das flussige Medium zu bezeichnen, wie das 
vielfach geschieht. Flussiges Medium und hahere Temperatur sind nur die 
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AuBenbedingungen, unter denen del' betreffende Organismus die in seiner Erb­
anlage bedingte Flagellatenform annimmt. Die Flagellatenform ist hiersogar 
auch morphologisch die hoher organisiertere, die weitaus charakteristischere 
und spezifischere, wie das Vorkommen zwei- und dreigeiBlicher Arlen bei den 
sonst so schwer unterscheidbaren sog. Limaxamoben zeigt. So erscheinen 
auch die Leishmanien im Tierkorper als kleine geiBellose, birnenformige 
Korperchen, in del' Kultur dagegen als typische trypanosomenartige Flagel­
laten (Abb. 101); und Trypanosomen haben im Wirbeltierblut eine den ganzen 
Korper entlang ziehende undulierende Membran (Trypanosomenform), in Kultur 
und im Dbertrager eine freie GeiBel odeI' nul' kurze Membran (Leptomonas 
odeI' Chrithidiaform) (Abb. 102 a u. b). Ein sehr interessantes Verhalten hat 
Noller aufgedeckt beim Froschtrypanosom. Dasselbe wird durch Blutegel 

a 

b 

Abb. 102. Trypanosorna rotatm·iurn. a u. b Chrithidiaformen aus dem Magen junger 
Egel. c kleine Trypanosomenform aus Kaulquappe, d groBe Trypanosomenform ohne 
freie GeiBel aus dem erwachsenen Frosch. Vergr. ca. 2000. Nach Noller 1913 ver-

andert und auf die gleiche VergroBerung gebracht. 

auf Kaulquappen ubertragen und erscheint hier in del' Form wie die typischen 
pathogenen Trypanosomen (Abb. 102 c). Mit dem Heranwachsen del' Kaul­
quappen zum jungen Frosch entsteht daraus das groBe, wesentlich andel's ge­
baute FroschtrYPlLnosoma (Abb. 102) und durch Infektion bei del' Grasfrosch­
kaulquappe hat Noller eine noch gr6Bere Riesenform erhalten, die del' von 
anderer Seite als besonderes Trypanosoma mega beschriebenen Form gleicht. 

3. Generationswechsel. 
Ganz analoge Erscheinungen, wie die des Polymorphismus, die Verschieden­

heit erwachsener Individuen unter verschiedenen auBeren Lebensbedingungen 
(oder erblich fixiert aus inneren Ursachen), finden sich nun auch bei del' 
Fortpflanzung. Wie wir oben gesehen haben, kann auch del' Fortpflanzungs­
modus einer Art durch auBere Bedingungen verandert werden, oder ein ver­
schiedener Fortpflanzungsmodus, meist VOl' odeI' nach del' Befruchtung erblich 
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fixiert werden. Mit der Fixierung einer multiplen Fortpflanzung vor der Be­
fruchtung, also der Ausbildung einer Gametogonie, ist ohne weiteres die Moglich­
keit eines Generationswechsels gegeben, der zunachst vollkommen 
fakul t ati v sein kann. Die sich verschieden fortpflanzenden Generationen sind 
entweder morphologisch gleich oder mit einem Polyinorphismus verkniipft. Bei 
der Besprechung der Befruchtung haben wir nun schon gesehen, daB einerseits 

Abb. 103. Schema des Zeugungskreises von Entamoeba blattae. Nach Mercier 1910. 

dasAuftreten von Befruchtungsvorgangen iiberhaupt von auBeren Bedingungen 
abhangig und bei Ausschaltung diesel' Bedingungen unterdl'iickt werden kann, 
und ebenso umgekehrt die ungeschlechtliche Generation. Das gleiche gilt 
auch fur die einel' mel'ogamen. Befruchtung vorausgehende besondere Fort­
pflanzung, also fur die geschlechtliche Generation und den Generations­
wechsel in manchen Fallen (z. B. bei Phytoflagellaten). Bei Foraminiferen 
und Sporozoen el'scheint dagegen der Generationswechsel im wesentlichen 
festgelegt, el' ist nicht mehr fakultativ sondern normalerweise 0 b Ii gat 0 r i s c h 
und auBerdem mit mehr oder mindel' weitgehenden morphologischen Anderullgen 
del' Individuell, wie ihrel' Fortpflanzung (Polyinorphismus) verbunden. Einige 
Beispiele mogen das erlautern. 
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Abb. 104. Schema des Zeugungskreises von Tl'ichosphael'iwm siebolcli Schn. I-III 
Agametenbildung, IV-VI Entwicklung del' Geschlechtsform (Gamont), "'I-VIII Ga­
metenbildung, IX-XII Copulation und Zygotenbildung, XII-XIV Entwicklung del' 
imgeschlechtlichen Form (Agamont). I A und I B Plasmotomie des Agamonten, VI A 

und VI B dido des Gamonten. Nach Schaudinn 1899 aus Lang. 
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Bei Entamoeba blattae (siehe Abb. 103), Chlamydophrys stercorea und 
Stephanosphaera sind die Geschlechtsindividuen von den agamen nicht ver-
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Abb. 105. Schema des Zeugungskreises von Eimeria stiedae Lind. 1-5 Sporogonie 
(1. agame Generation in del' Cystozygote), 6-16 Schizogonie (weitere agame Generationen, 
von denen sich die letzte (13-16) aufler durch geringere Zahl del' Merozoiten noch durch 
Begeifllung derselben von den vorhergehenden unterscheidet, 17-20, Gametogonie, 21- 23 

Befruchtung. Nach Reich 1912. 

schieden, es ist einfach eine Generation mit geschlechtlicher Fortpflan­
zung zwischen eine unbestimmte Zahl von agamen Generationen eingeschoben, 
was wenigstens in letztgenanntem Falle ganz von AuBenbedingungen abhangig ist. 
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Abb. 106. Schema des Zeugungskreises von Haemoproteus colttmbae. 1-5 Geschlechts· 
generation (Gametogonie), a weiblich, b mannlich, lYIicrogametenbildung, 6-12 Befruch­
tung und Ookinetenbildung, 13-20 agame Generation (Schizogonic) in Endothelzellen 

del' Lunge. Nach Aragao 1908. 



96 Allgemeine. lYIorphologie und Physioiogie. 

Bei Trichosphaerium (Abb. 104) dagegen pflanzt sich die aus del' Zygote 
entstehende durch einen Stabchenbesatz ausgezeichnete agame Form (Agamont) 
durch amoboide Agameten fort, die sich stets zu gametenliefernden Gamonten 
entwickeln. Durch die Copulation geiBeltragender Gameten entsteht wieder die 
Zygote, worauf der festgelegte Kreislauf von neuem beginnt. 

Streng obligatorisch ist nun del' Generationswechsel del' Sporozoen. 
Bei den Coccidien (Abb. 105) und in gleicher Weise bei den Malariaparasiten 
kommt dabei noch eine weitere besondere agame Generation hinzu. In der 
Cystozygote vollzieht sich namlich zunachst, in Anpassung an besondere oko­
logische Bedingungen eine 1. agame Generation, die meist S p 0 r 0 g 0 n i e ge­
nannt wird, dann folgt nach Infektion eines neuen Wirtes eine unbestimmte 
Anzahl von weiteren agamen multiplen Teilungen von ganz anderer morpho­
logischer Ausbildung, die Schizogonien, und schlieBlich entwickelt sich die 
Geschlech tsgenera tion. 

Bei den Eugregarinen finden sich nul' zweiGenerationen, da die Schizogonie 
gegenuber den verwandten Coccidien fehlt. Del' Verlust an Vermehrung 
wird ausgeglichen durch eine auBerordentlich reiche Gametenbildung. Ge­
schlechtsgeneration und Sporogonie sind auBerdem innerhalb einer Cyste ein­
geschlossen, so daB die geschlechtliche und ungeschlechtliche Fortpflanzung 
auf einen Punkt zusammengezogen wird. (Vgl. Abb. 83, S. 68.) 

Bei Haemoproteus columbae (Abb. 106) scheint umgekehrt die Sporogonie 
in Ausfall gekommen resp. nicht zur Entwicklung gelangt zu sein. Das gleiche 
ist im Grunde bei del' Parthenogenese del' Malariaparasiten del' Fall, bei del' aus 
dem Macrogameten direkt wieder ein Schizont hervorgeht (s. S. 79). Das legt 
den Gedanken nahe, daB es auch bei den Sporozoen und anderen Protozoen 
mit obligatorischem, polymorphem Generationswechsel moglich sein konnte, 
den obligatorischen Generationswechsel zu brechen, wenn es gelange, nach 
Beherrschung del' Kultur die Bedingungen ftir die verschiedenen Arten del' 
Fortpflanzung festzustellen. Versuche nach dieser Richtung waren nicht 
nul' von theoretischem Interesse, sondern auch praktisch von groBer Bedeutung, 
da wichtige Erscheinungen del' Pathogenese (z. B. Becidive bei Malaria) mit 
verschiedenen Generationen in Zusammenhang stehen und deren experimentelle 
Beherrschung ein Eingreifen in den Verlauf del' Krankheit gestatten wi'trde. 
(Naheres s. Kap. Okologie.) 

D. Variabilitat nnd Vererbung. 
Die wichtigen Ergebnisse der exakten Variabilitats- und Vererbungs­

lehre, die vorwiegend durch das Prinzip der reinen Linien von Johannsen 
und die Mendelschen BastardierungRgesetze gekennzeichnet sind, haben, wie 
neuere Versuche an Infusorien und Trypanosomen gezeigt haben, auch fliT 
die Protozoen ihre GiHtigkeit. vVenn auch zurzeit noch wenig experimentelle 
Ergebnisse vorliegen, so ist doch Zll erwarten, daB gerade Protozoen illfolge 
ihrer raschen Vermehrungsiahigkeit und ihrer leichten BeeinfluBbarkeit durch 
auBere Bedingungen auBerst gtinstige Objekte fill' derartige Versllche abgeben 
werden. Abgesehen von ihrer theoretischell Bedeutung kOllll1lt solchen Ver­
suchen bei pathogenen Protozoen anch eine hohe praktische Wichtigkeit fill' 
diagnostische, therapentische nncl Immunitatsfragen etc. zu. (Naheres s. Kap. 
Okologie.) 
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Das Verhalten vieler Protozoenarten, wie mancher Foraminiferen und 
Peridineen an verschiedenen Lokalitaten und zu verschiedenen Jahreszeiten 
zeigt auffallende Arten von Variabilitat. Jede Verwertung solcher Beobach­
tungen, so interessant sie auch an sich sein mogen, in vererbungstheoretischer 
Hinsicht ist aber zunachst vollig wertlos, da nur planmaBig und exakt durch­
gefiihrte Zuchtversuche eine richtige Beurteilung erlauben. Wir begniigen uns 
daher hier :mit der Schilderung der wenigen exakten Versuche an Ciliaten, um 
kurz die hier geltenden Prinzipien darzulegen. 

Reine Linien. Wenn man das Infusor, Paramaecium caudatum, aus der 
freien N atur ziichtet, zeigt sich, daB beispielsweise das Merkmal Lange inner­
halb weiter Grenzen vonetwa 45-350 fJ. variiert. Statistisch aufgenommen und 
in Form einer Kurve dargestellt gibt dieses Merkmal eine regelmaBige, eingipflige 
sog. Galtonkurve mit bestimmtem Mittelwert. Legt man nun Einzellkulturen 
durch Isolierung groBter, kleinster etc. Individuen aus einer solchen Rohkultur 
oder Pop u I a t ion an, so zeigt sich, daB diese Infusorienart in ihren er blichen 
Eigenschaften nicht einheitlich ist, sondern aus einer Anzahl konstanter Rassen 

A'~~~@@ 
Z06 200 1911 176 1'12 125 100 q5 

Abb. 107. "Umrisse der Mittelwerte S 
reiner Linien von Paramaecium cau· 

da,tum. Vergr. ca 170. Nach 
Jennings 1909. 

Abb. lOS. Variation bei der Linie D (Abb. 
107 und 109), deren Individuen in der Lange 
zwischen SO f'" und 250 f'" variieren. Vergr. 

ca. 170. Nach Jennings 1909. 

von geringerer Variationsbreite besteht. Jennings hat bei Paramaecium acht 
solcher "reinen Linien" oder "Klone" (Individuallinien) geziichtet, die sich 
nicht nur in ihrer GroBe, sondern auch in anderen Eigenschaften, wie Teilungs­
rate, Conjugationsfahigkeit, Verhalten gegen Warme und Gifte, unterscheiden 
(Abb. 107). Die Variationsbreite der einzelnen Individuallinien greift derart 
iibereinander, daB ein Gemisch der einzelnen Rassen, wie jede Rohkultur oder 
Pop u I at ion ein solches darstellt, eine einheitliche Kurve ergibt, und ihre 
Zusammensetzung aus verschiedenen Rassen nur mit Hilfe der Einzellkultur 
moglich ist (s. Abb. 108 und 109). Durch Selektion gelingt es, aus einer Popu­
lation einzelne besondere Rassen mit abweichender Kurve (andere Mittelwerte) 
zu isolieren, eine Selektion innerhalb einer reinen Linie ist aber vollig vergeb­
lich; man erhalt unter gleichen AuBenbedingungen immer denselben Mittelwert. 

Modifikationen. Durch Veranderungen der auBeren Lebensbedingungen 
ist es dagegen moglich, eine Verschiebung der Mittelwerte cler Population, wie 
der einzelnen "reinen Linien" zu erzielen. So kann man nach J olIos durch 
chemische Einwirkung und Temperaturerniedrigung die Teilungsfahigkeit ver­
mindern und Riesenindividuen resp. umgekehrt Zwergformen ziichten, zugleich 
ein experimenteller Beweis fiir die Unabhangigkeit resp. das Vorhandensein eines 
gesonderten "Teilungs- und Wachstumsfaktors" in der Protozoenzelle 
(s. Kap. Fortpflanzung). A uBerlich kann auf solche Weise z. B. die kleine Rasse 
(Individuallinie) i der sonst groBten L2 gleichgemacht werden. In ihrer inneren 
Konstitution bleibt sie aber doch dauernd von der letzteren verschieden und 
bei Zuriickbringen der Rasse unter diealten, gleichenAusgangsbedingungen, wird 

Hartmann-Schilling, Prcr07.0en. 7 
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sie auch auBerlich wieder verschieden. Die durch die AuBenbedingungen er­
zielten Veranderungen (Variabilitat) einer Rasse (reinen Linie) sind somit nicht 
erblich, und diese nicht erblichen Variationen nennt manModifikationen. 

Mutationen. Neben diesen nichterblichen Modifikationen kommen nun 
auch erbHche Veranderungen bei vorher auf ihre Reinheit gepriiften Linien 
vor, die dauernd auch nach ZUrUckfiihren der Kultur in die Ausgangsbedin­
gungen erhalten bleiben, bei denen also die innere erbliche Konstitution 
eine Auderung erfahren hat, sog. Mutationen. Die Mutanten entstehen 
aus unbekannten GrUnden, nicht wie die Modifikationen in direkter funktionaler 
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Abb. 109. Die Variationsbreite von 8 reinen Linien einer Population von Paramaecium 
caudatum. Die Linie xx gibt den Mittelwert del' ganzen Population an, + die Mittel­

werte der einzelnen Linien. Nach Jennings 1909. 

Abhangigkeit von Milieuveranderungen, so vielfach bei vollig gleichbleibenden 
auBeren Bedingungen. oder bei verandertem Milieu oft zugleich nach entgegen­
gesetzter Richtung ailltretend; von der Ausgangsrasse unterscheiden sie sich 
oft nur ganz geringfiigig und konnen dann von kleinen Modifikationen auBer­
Hch nicht ohne weiteres unterschieden werden; die Hauptsache ist die 
dauernde, erbliche Veranderung auch unter alten Ausgangsbedingungen 
und nach Befruchtung, und das kann nur durch streng durchgefiihrte Zucht­
versuche richtig erkannt werden. Die meisten Mutationen werden wohl so 
geringfiigig sein, daB sie der Beobachtung entgehen. 

Den einzigen exakt nachgewiesenen Fall einer Mutation bei Protozoen 
hat J olIos bei Warmeversuchen mit einer reinen Linie von Paramaecium 
festgestellt. Er beobachtete nach neunwochentlicher Kultur bei 31 0 normal 
groBe und auffallend kleinere Individuen. Variationsstatistisch aufgenommen 
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zeigte die KuItur eine typische zweigipfelige Kurve, wahrend neue von den 
isolierten gr6Bten und kleinsten Individuen angelegte Kulturen wesentlich von­
einander verschiedene eingipfelige Kurven ergaben. Dabei war die der groBen 
Tiere mit der Ausgangsrasse identisch, die der kleineren aber v611ig neu. 
AuBer der geringen GroBe - er war die kleinste alIer von J olIos geziichteten 
Linien - unterschied sie sich auch in physiologischen Eigenschaften, wie Ver­
halten gegen vVarme, Gifte etc. von der Ausgangsrasse und behielt diese neuen 
Eigenschaften nicht nur in monatelanger Kultur, sondern auch vor allem nach 
einer Conjugation. 

Dauermodifikation. Bei Protozoen, und zwar bisher nur bei diesen, ist 
nun noch eine dritte Art von Variabilitat nachgewiesen, die zwar zweifellos 
den Modifikationen zuzurechnen ist, aber alldererseits auch gewisse Merkmale 
der Mutationen aufweist, weshalb sie vielfach falschlicherweiseals solehe an­
gesprochen wurde. Es sind das die sog. Dauermodifikationen, deren 
Wesen J olIos bei Paramaecium klargelegt hat. Es gelang ihm, reine Linien 
von Paramaecium - und dasselbe ist frither schon fUr nicht auf ihre Reinheit 
geprufte Rassen von Trypanosomen von Ehrlich gefunden worden - in weit­
gehendem MaBe an die vielfach todliche Dosis von Giften (Arsenikalien) zn 
gewohnen, giftfest zu machen. Diese Giftfestigkeit bleibt nun im Gegensatz 
zu gewohnlichen Modifikationen hunderte von Generationen hindurch erhalten, 
auch wenn die Organismen wieder in normale Bedingungen zuriickgebracht 
werden. Giftfeste Trypanosomen sind sogar viele Jahre hindurch unbehanclelt 
weitergeimpft worden, ohne die Giftfestigkeit zu verlieren. Bei Infusorien 
klingt die Giftfestigkeit nach zahlreichen Generationen. (in einem Falle liher 
600 nachgewiesen) langsam ab; findet aber vorher eine Conjugationsepi­
demie statt, clann versehwinclet sie mit einem Sehlage. In analoger Weise 
hat Gonder filr Trypanosoma lewisi gezeigt, daB diese erworbene und 
Tausenden von Generationen "vererbte" Eigenschaft nach einer Passage clurch 
den Zwischenwirt, die Rattenlaus Haematopinus spinulosus, in cler eventuell 
ein Sexualakt stattfindet, verloren geht. Es handelt sich mithin nicht 11111 eine 
Mutation, eine Veranclerung der inneren Konstitution der genotypischen Grund­
lage, sondern um eine Modifikation von auBerordentlich langer N achwirkung, 
die aber sofort schwindet, werm die Gene die Zelle gewissermaBen reorgani­
flieren, wie das bei der Befruehtung der Fall ist. 

7* 



B. ()kologie. 
Beziehungen zwischen Pal'asit und Wil'tsol'ganismns; allgemeine 

Pathogenese. 

I. Eillieitullg. 
Je nach ihrer Lebensweise unterscheiden wir freilebende und p ara­

si tische Protozoen, d. h. solche, welche mehr oder weniger auf einen anderen 
lebenden Organismus, den "Wirt" (Tier oder Pflanze) angewiesen sind. Wir 
behandeln, dem Zwecke dieses Buches entsprechend, nur die Parasi ten unter 
den Protozoen und im einzelnen nur diejenigen, welche den Wirt schadigen, 
die pathogenen Protozoen. -

Die meisten parasitischen Protozoen sind von ihrem Wirt bzw. ihren Wirten 
in weitgehender Weise abhangig. Manche, und zwar hauptsachlich die Parasiten 
der Haut, des Darmes und seiner Anhange, bilden zwar vor einem Wirtswechsel 
Dauerformen, kamlen sich in dieser Form (Cysten u. a.) sehr lange in der 
AuBenwelt halten und nach langer Zeit die Infektion eines neuen Wirtes ver­
ursachen. Andere Formen aber, z. B. die Parasiten der menschlichen Malaria, 
haben vallig die Fahigkeit verloren, auBerhalb ihrer Wirte zu vegetieren. W ohl 
kann man sie eine Zeitlang auBerhalb des menschlichen Karpers am Leben 
erhalten, ja sie beenden unter gunstigen Bedingungen den angefangenen Ent­
wicklungsabschnitt, dann abel' sterben sie ab (BaBsche Plasmodidenkulturen). 
Nur ganz wenige Formen lassen sich auBerhalb des Karpers in geeigneten Nahr­
lasungen serienweise in echten "Kulturen", wie Bakterien, zli.chten (Trypano­
soma lewisi der Hausratte s. S. 195, Leishmania s. S. 243). 

In bezug auf die Wechselbeziehungen zwischen Parasit und Wirt kannen 
wir folgende Stufenleiter aufstellen: 

1. Lebt ein Parasit an del' Karperoberflache in den Sekreten oder Ex­
kreten oder im Darm seines Wirtes, nimmt er ihm keine Nahrstoffe vorweg, 
entzieht er seinem Karper keine zu dessen Aufbau wesentlichen Substanzen, 
so bezeichnen wir ihn als Kom mensalen; ein Beispiel stellen die Ciliaten 
und Flagellaten im Enddarm vieler vVirbeltiere dar. 

2. Manche Parasiten genieBen einerseits den Schutz, den der AufenthaIt 
an odeI' in dem Wirte verleiht, andererseits niltzen sie selbst wiederum dem Wirte: 
Symbioten, z. B. die sog. grunen und gelben Zellen (pflanzlich lebende 
Flagellaten, S. Syst. trbers.) mancher Protozoen und niederer Metazoen. 

3. Parasiten im engeren Sinne sind solche Schmarotzer, welche dem Wirte 
in irgend einer Weise schadlich sind. 

E c top a l' a sit e n schmarotzen auf den auBeren Bedeckungen des Kar­
pel's; En top a l' a sit e n im Korperinneren. 
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Betrachten wir zuerst, wie die Organisation der Protozoen durch die 
Beschaffenheit seiner Umgebung, durch das "Milieu" beeinfluBt wird. 

Manche Formen (z. B. die Trypanosomen der Warmbluter) 1eben im 
Blutp1asma, das der Trager des Stoffwechsels zwischen der re:wrbierenden 
Darmschleimhaut bzw. dem Chylus und den Geweben ist. Diese Parasiten 
zeichnen sich, entsprechend dem flussigen Nahrmedium, durch eine sehr groBe 
Beweglichkeit und ihre schlanke :U-'orm aus. Andere 1eben dauernd auf den 
Epithelien festsitzend, wie der Flagellat Lamblia mittels eines Peristoms im 
Dunndarm und Costia mit der GeiBel in den Schleim eingebohrt auf der 
Fischhaut: epicelluHire Parasiten. Viele Myxosporidien und Jugend­
stadien von Gregarinen leben zwischen den Gewebszellen eingekeilt, inter­
cell u I a r. Andere dringen durch die Epithelien in den Korper ein und 
entfalten dann ihre schadliche Wirkung 
im Bindegewebe z. B. des Darmes. Es 
ist kein Zweifel, daB die pathogenen 
Am 0 ben sich, vermoge ihres zahen Ecto­
plasmas zwischen die Epithelzellen des 
Darmes einschieben und in den feinsten 
Lymphspalten, diese ausdehnend, weiter 
wandernkiinnen. 

Endlich gibt es Parasiten, die ver­
moge einer ziemlich festen Pellicula und 
einBr wurmartigen Beweglichkeit die 
AuBenmembran der Korperzellen zu 
durchbohren und in diesen sich anzu­
siedeln vermogen, z. B. die Coccidien 
und Plasmodiden. J a es gibt Formen 
wie Cyclospora caryolytica, die dil'ekt in 
den Kern del' befallenen Zelle sich ein­
bohren (Abb. 1l0). 

Die endoparasitische, spez. intl'a­
zellulare Lebensweise bedingt vielfach 
allel'hand Ruckbildungen von Ol'ganellen, 
z. B. bei Schizotrypanum cruzi und 
Leishmania volligen Schwund del' GeiBel 
(s. Abb. 101, S. 90). Solchen regressi­
yen Vorgangen stehen abel' auch pro­
gressive gegenuber. So bilden die Gre-

a b 

Abb. llO. OycZospora caryolitica 
S c h au d. a Merozoit in den Kern 
einer Darmepithelzelle des Maulwurfs 
eindringend. b jungel' kugeliger Schizont 
im Kern del' Wirtszelle, Vergl'. ca. 2000. 

Nach Schaudinn 1902. 

garinen oft ganz komplizierte Haftorgane (Epimerite) aus, um sich in den 
Epithelzellen des Darmes zu verankern (Abb. llI, s. auch Abb. 23, S. 22). 

Man kann die endoparasitischen Protozoen dementsprechend auch ein­
teilen in Parasiten der Korperhohlen und der darin zirkulierenden Flussigkeiten, 
in intercellulare und intracellulare Parasiten. Doch sind die Grenzen bei solcher 
Einteilung schwankende, da manche Parasiten zeitweise im Darm, spater 
zwischen Zellen, in anderen Stadien wieder in Zellen schmarotzen, z. B. die 
Coccidien. Bei vielen dieser Parasiten kommt zu dem Wechsel der Lokalisation 
noch ein Generationswechsel hinzu, der fast stets mit einem Wirtswechsel ver­
bunden ist. 

Diese verschiedenen Modifikationen der Umgebung haben nun aber auch 
den parasitierenden Protozoen ihren Stempel aufgedriickt. Nehmen wir als 
Beispiel die MaJariaparasiten des Mellschen: sie sind fahig, sich sowoh1 im 
Menschen, als auch in der Anophelesmucke zu entwickeln, unter Bedingungen 
also, wie sie kaum verschiedener gedacht werden konnen. Andererseits sind 
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diese Plasmodiden auf kein anderes Wirbeltier zu ubertragen, sind also diesem 
Wirt aufs engste angepaBt; ferner kannen sie sich nur in ganz bestimmten 
Anopheles-Arten weiter entwickeln: also auch hier eine sehr feine Einstellung 
auf die umgebenden physikalischen und chemischen Bedingungen. So stellt 
der Parasitismus eines Protozoon eine Resultante aus seiner Variabilitat (Modi­
fizierbarkeit) einer-, seinem Angewiesensein auf gewisse unerlaBliche Bedin­
gungen andererseits dar. 

Der wechselnden selektiven Lokalisation der parasitischen Protozoen 
entsprechend ist auch die Art der Wirkung auf den von ihnen befallenen 
Organismus eine ganz verschiedene .. Auf rein mechanischem Wege kann 
ein in eine Zelle eingedrungener Parasit diese zersprengen, erdrucken (Cocci~ 
dien); andere, wie manche Binucleaten (Haemoproteus columbae und Schizo­
trypanum cruzi) und besonders manche Microsporidien (s. Spec. Teil) 

Abb. Ill. Echinorncm hispida A. Schneid. 
Gregarine mit dem Epimerit auf clem Darm­
epithel festgeheftet. Vergr. ca. 2000. N aeh 

Sehellaek 1907. 

bewirken zunachst ein stark hyper­
trophisches Wachs tum del' Wirts­
zelle ev. mit amitotiRcher Kern­
vermehrung; groBe Anhaufungen 
von Parasiten im Gewebe zerstoren 
es rein mechanisch (Sarkosporidien); 
ein Zellparasit kann ferner die Zelle 
(Plasmodiden) in manchen Fallen 
auch nut den Zellkern (Caryo­
lysus) zu Reinem eigenen Stoffauf­
bau verbrauchen, aufsaugen. An­
dere Parasiten wirken indirekt dele­
tar, indem sie Produkte erzeugen, 
die den Gesamt-Stoffwechsel (Try­
panosomen) odeI' bestimmte Zell­
arten des Wirtes (Schlafkrankheit) 
schadigen. 

Von Bedeutung ist ferner del' 
Weg, auf welchem del' Parasit 
in den Karpel' eindringt. Ge­
wohnlich sind die Parasiten auf 
eine ganz bestimmte Art del' Uber­
tragung scharf eingestellt, so daB 
nut eine Eintrittspforte offen steht. 

Von ausschlaggebender Bedeutung abel' ist fur dic Ansiedelung des Parasiten 
im Karpel' die Reaktion des \Virtsorganisrnus selbst. Das Eindringen von 
Amoben ins Gewebe z. B. beantwortet del' Wirt sofort mit del' Anh~iufung von 
Leukozyten uncl clem Versuch, die Eindringlinge dutch Eiterung wieder aus­
zustoBen (Amaben -Dysenterie, AbszeBbildung); Myxo- und Microsporidisn 
werden dutch EinkapRelung in bindegewebige "Cysten" unschacllich zu 
machen gesucht, Blutparasiten sucht er durch die sich bildenden Antikarper 
unschacllich zu machen. 

Abel' auch den Parasi ten stehen An passungseinrich tung en zu Ge­
bote, clie Ihnen gestatten, auf die AbwehrmaBregeln des Karpel's ihrerseits 
zu antworten. So entsteht auf clem Gebiete cler pathogenen Protozoen ein Kampf 
zwischen \Virt und Parasit, dessen einzelne Phasen zum interessantesten geharen, 
was die Biologie uns bieten kann. 
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II. Lokalisierte lInd mechanische WirklIng der Parasiten. 
Parasiten der Hant. Die Ectokommensalen, welche auf der Raut oder 

dem diese bedeckenden Schleim und Schmutz leben, sind zwar dem Wirte im 
allgemeinen nicht weiter schadlich; gelegentlich aber nimmt die Zahl dieser an 
sich harmlosen Parasiten derart zu, daB sie die Funktion der Raut schwer 
beeintrachtigen. Rierher gehOren gewisse Ciliaten (Ichtiophthiriu8, Cyklochata) 
und Flagellaten (Costia), welche auf der Raut von Fischen leben und gelegent­
Hch durch ihr massenhaftes V orkommen die Fischbrut toten. Wir mussen uns 
vorstellen, daB schon aIle in durch die Bedeckung eines groBen Teiles der 
Korperoberflache mindestens eine schwere Schadigung bedingt sein kann. Die 
Raut der Fische reagiert mit Vermehrung des Schleimes, auch hierdurch wird 
ihre Funktion gestort; wenn nun noch dazu die Parasiten (Costia) die Oberflache 
der Kiemen uberdecken, so gehen die Tiere an Erstickung ein. Infolge des 
durch die Parasiteninvasion gesetzten Reizes wuchern dann auch die Epithelien, 
Storungen der Rautfunktionen veranlassend. 

I'arasiten drs Darmes. Der D arm mit seinen Anhangen, den Rarn­
und den Geschlechtswegen, stellen, wenn man will, einen Teil der Korperober­
flache dar. Auch auf diesen "Einstulpungen der Korperoberflache" leben bei 
den verschiedensten Tierklassen zahlreiche Kommensalen (Entokommensalen), 
z. B. Amoben, Flagellaten und Ciliaten, Gregarinen: sie schadigen fur gewohnlich 
den Darm gar nicht oder doch nicht soweit, daB man von Erkrankungen des 
Tieres sprechen konnte. Aber auch im Darm usw. konnen durch eine abnorme 
Vermehrung dieser anscheinend harmlosen Parasiten die Epithelzellen zum Ab­
sterben gebracht werden. Gerade in dies en sich lOsenden Zellmassen nun ge­
deihen die Parasiten sehr gut, so daB ein Circulus vitiosus entsteht; die res or­
bierende Flache des Darmes wird verkleinert, dadurch die Ernahrung des Or­
ganes selbst wie auch des ganzen Korpers geschadigt, es entstehen Verluste der 
Schleimhaut, Bakterien dringen in die Submukosa ein und verursachen Zer­
storungen und septische Prozesse, die den Tod des Wirtes veranlassen konnen. 
Die Vermehrung der Parasiten wird haufig dadurch veranlaBt, daB der Darm, 
von irgend einer anderen Noxe getroffen, erkrankt und daB sich in dem veran­
derten, diarrhoischen Darminhalt die Parasiten stark vermehren und nun ihrer­
seits zur Erschwerung des Krankheitsprozesses in der oben geschilderten 'Weise 
beitragen. Beim Menschen entstehen wohl auf diese Weise die sog. Flagellaten­
(Lamblia-) und Ciliaten-(Balantidium-) Dysenterien. Interessant ist es auch, 
daB ein sonst harmloses Saprozoon des menschlichen Darmes, die Chlarnydophrys 
stercorea, gelegentlich bei kachektischen Zustanden (Karzinom) aus dem Darm 
in die Bauchhohle einwandern und dort sich halten und vermehren kann, wo sie 
zuerst als besondere Art unter dem Namen Leydenia gemmipam von Schau­
dinn beschrieben wurde, bis er spater den Zusammenhang erkannte. Wir 
sehen also, daB eine scharfe Grenze zwischen Kommensalen und Parasiten 
nicht gezogen werden kann. 

Das Charakteristikum fUr den echten Parasitismus ist, daB derSchma­
rotzer in das Zellgefiige des Wirts hineingelangt und sich entweder 
in einer bestimmten Zellgattung (Darmepithel, rote Blutkorperchen) oder in 
Zellen, die uber den ganzen Korper verteilt sind (Parasiten der weiBen Blut­
korperchen, Leishmania donO'l:ani) oder in einem bestimmten Gewebe (Gehirn, 
Bindegewebe) festsetzt; odeT er vegetiert in den diese Gewebe durchspulenden 
Flussigkeiten (Blutplasma, Trypanosomen). Diese elektive Fahigkeit der patho­
genen Protozoen ist mehr oder weniger scharf entwickelt; so vermag das Trepo­
nema p(tllid~tm, der Erreger del' Syphilis, so ziemlich in allen Geweben festen 



104 Okologie. 

FuB zu fassen, wahrend z. B. Nosema lophii, eine Microsporidie des sog. Angler­
fisches, sich ausschlieBlich in den Ganglienzellen festsetzt (s. Spec. Teil, Abb. 
294, S. 375). Hier besteht also eine extreme Abhangigkeit del' Parasiten von 
gewissen physikalisch-chemischen Verhaltnissen in den Geweben. 

Echte Zellparasiten konnen, wie erwahnt, die Wirtszelle rein mechanisch 
schadigen, z. B. pressen die in del' Darmepitheizelle heranwachsenden Coccidien 
den Kern zur Seite, del' allmahlich verkummert. Bei den meisten Zellparasiten 
tritt abel' bereits die chemische Wirkung in den Vordergrund, wenn diese 
ihren Korper aus den Leibessubstanzen del' WirtszeIle, sowohl des Plasmas als 
auch des Kernes, aufbauen (s. den Abschnitt uber den Stoffwechsel). Die ersten 
vorbereitenden Stadien diesel' Beeinflussung del' Wirtszelle lassen sich manchmal 
sogar mikrochemisch nachweisen: in den von Plasmodiltm vi1:ax befallenen 
roten Blutscheibchen des Menschen tritt eine charakteristische Tupf-elung auf 
(Schiiffnersche Tupfelung). Daraus' muB man schlieBen, daB del' Parasit 
nicht nur Material aus del' Wirtszelle aufnimmt, sondern auch die Abbaupro­
dukte seines eigenen Metabolismus in die Wirtszelle hinein ausscheidet, die 
dann in ihr jene Veranderungen erzeugen. Ein sinnfalliges Beispiel hierfur 
konnen wir in dem Verhalten des Kernes del' roten Blutkorperchen bei del' 
1nfektion mit Pr-oteosoma praecox (s. Spec. Teil, S. 3il5) erblicken, wo del' Kern 
'verschoben und schlieBlich aus dem Blutkorperchen ausgestoBen wird, ohne 
daB er mit dem Parasiten in direkte Beruhrung gekommen ware. 

Gewebsparasiten. Bei dies en auBert sich die Toxinwirkung sehr ver­
schieden, je nachder Art des Parasiten und je nach del' Art des in Mitleiden­
schaft gezogenen Gewebes. 

Die pathogenen Amoben des menschlichen Darmes sind imstande, aktiv 
in den Dri.isenschlauchen hinauf und auch zwischen den Epithelzellen hindurch 
in die Submukosa einzuwandern. Die mit ihnen in Beruhrung kommenden Zellen 
des Wirtes verfallen nun einer Art von Koagulationsnekrose und werden ganz­
lich aufgelost. Die dabei sich bildenden Substanzen besitzen auch chemo­
taktische Wirkungen, durch welche Leukozyten angelockt und die Gewebszellen 
zur Proliferation angeregt werden. Durch den Zerfall des umgebenden Gewebes 
entstehen die charakteristischen Abszesse, die nach dem Darmlumen hin durch­
brechen, und die Amoben-Abszesse in del' Leber und im Gehirn. 

Einen anderen, abel' nahe verwandten Typus del' Herderkrankungen 
stellt die 1nfektion mit Treponema schaudinn·i (das phagedanische Geschwi.lr) 
und mit Leishmania tmpica (Orientbeule) dar. Durch einen kleinen Epithel­
defekt dringen die Krankheitserreger in die Kutis und von da in die Subkutis 
ein, sie erzeugen, ahnlich wie die Amoben in del' Darmwandung, Nekrose und 
proliferierende Entzundung des umgebenden Gewebes. 1m allgemeinen abel' 
gelingt es dem Korper, einem weiteren Vordringen del' Parasiten Einhalt zu 
tun, so daB die Parasiten hochstens wie in dem Wernerschen FaIle bis zu den 
benachbarten Lymphdrusen gelangen. DaB abel' auch hier Stoffwechselprodukte 
del' Parasit.en in die Blut.bahn ubertret.en, geht aus den Fiebererscheinungen 
hervor, die mit dem ersten Auftreten del' Orientbeule verkni.ipft ~ind (Marzi­
nowsky). 

Die Syphilis und die Frambosie stellen ein Zwillingspaar von Krankheiten 
dar. Auch hier das Eindringen durch einen Substanzverlust, auch hier lokale 
Reakt.ion (Primaraffekt). Wahrend abel' bei Ulcus t.ropiculll und del' Orient­
beule del' ProzeB nicht. weiter illl Korper sich verbreitet, dringen die Erreger 
del' Syphilis und del' Frambosie von dem prilllaren Herd aus weiter VOl', sie 
geraten in die Lymphdrusen, in die LymphgefaBe und von da ins Blut. und werden 
im Korper verteilt. Nun treten die sekundaren Erscheinungen auf, die sich 
namentlich in der Haut, abel' allch auf den Schleimhaut.en, und bei der Syphilis 
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in sehr mannigfacher Form zeigen. Hier handelt es sich urn Lokalisation in 
Kapillaren der Haut, der Schleimhaute usw., gefolgt von spezifischen Reaktionen 
der umgebenden Gewebe teils destruktiver, teils proliferativer Natur. Und 
endlich folgt bei diesen beiden Krankheit~typen in vielen Fallen das sog. tertiare 
Stadium, gekennzeichnet durch sehr mamligfaltige pathologisch-anatomische 
Prozesse. 'iVelche Rolle dabei das Treponema spielt, ist zurzeit noch nicht klar; 
daB es auch in diesem Stadium im erkrankten Gewebe (Gehirn) noch vorhanden 
ist, kann nach den neuesten Befunden N oguchis nicht mehr bezweifelt werden. 

III. Erkrankungen des Gesamtorganismus. 

Diese Betrachtungen leiteten uns bereits hinflber zu jenen pathogenen 
Protozoen, deren Bedeutung weniger in ihrer umnittelbar schadigenden Wirkung 
auf bestimmte Zellen oder Zellarten, als vielmehr in der indirekten Wirkung 
auf Zellen odeI' Organe, mit, denen sie gar nicht in Beruhrung kommen, 
und auf den gesamten Stoffwechsel beruht. HierzugehorendiePara­
siten des Blute~, die Plasmodiden (Malaria), die Piroplasmen, die Trypanosomen 
und die im Blute schmarotzenden Spirosomen. Wir waren schon im voraus­
gehenden Abschnitte gezwungen, mehrfach neben del' rein mechanischen Wir­
kung der Parasitcn auch eine Giftwirkung anzunehmen, welche sich indirekt 
auf die dem Sitz des Parasiten benachbarten Zellen erstreckt. Bei den Er­
krallkungen abel', bei dellelleille mechanische Wirkung del' Parasitell ganz 
ausgeschaltet werden muB, sind wir ausschlieBlich auf die Allnahmeallgewiesell, 
daB hier gelOste Gifte im Karper zirkulierell. 

Wohl fallt auch bei den endoglobularen Plasmodidenihre direktschadigellde 
Wirkung auf die Erythrozyten mit in die Wagschale. Die Malariaplasmodien 
des Menschen rufen, wie bereits erwahnt, in den befallenen Blutkarperchen 
gewisse chemische Anderungen hervor (Ausfallungserscheinungen, Tupfelung) 
und die Parasiten verbrauchen direkt die Substanz del' Wirtszelle. 

DaB abel' auch bei einer primar so scharf lokalisierten Erkrankung, 
wie bei del' Amaben-Dysenterie, Toxine, welche auf den Gesamtorganismus, 
speziell auf die Warmeregulierung wirken, abgeschieden werden, geht aus dem 
Auftreten von Fieber bei Dysenteriekranken hervor. Solche Toxine werden 
von den Amaben entweder nul' dann, wenn sie bereits in das Gewebe des 
Wirtes eingedrungen sind, odeI' abel' auch von dem frei im Darmlumen befind­
lichen Amoben ausgeschieden, wo sie jedoch ohne Wirkung bleiben. 

a) Stoffwechsel des Parasiten (Toxine). 
lch gebrauche die Bezeichnung Toxine mit dem Vorbehalt, daB damit 

nicht etwa eine Ubereinstimmung mit den Bakteriengiften ausgedruckt sein 
soIl; im Gegenteil sind die von den Protozoell produzierten Gifte sehr ver­
schieden von jenen del' Bakterien. 

Uber die Art del' Bildung dieser Protozoen-Toxine wissen wir nur sehr 
wenig. Denn es ist nul' bei ganz wenigen parasitischen Protozoen maglich, 
sich solche Mengen del' Erreger zu verschaffen, daB man mit diesen oder 
mit den von Ihnen erzeugten Stoffwechsel-Produkten chemische Analysen 
anstellen kannte. 

Sehr intensiv wirksame Toxine sind von Pfeiffer, La veran und Mesnil 
sowie T e i c h m an n und Bra u n in den Sarcosporidien -Cysten nachgewiesen 
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worden. Sie wirken selbst in sehr kleinenMengen todJich auf Kaninchen, aller­
dings auch nur auf diese. Es ist ein EiweiBkorper, der den Enzymen nahezustehen 
scheint; bisher das einzige scharfer charakterisierte Protozoentoxin. 

L e be r konnte zeigen, daB abgetotete Trypanosomen, deren Leiber er 
unter die Konjunktiva des Kaninchen-Auges brachte, dort eine parenchyma­
tOse Entzundung der Kornea hervorriefen. Die Toxine sind also bei den 
Trypanosomen in den Parasitenleibern enthalten. In ahnlicher Weise hat 
Schilling Pferden groBe Mengen von Trypanosomen gleichzeitig mit einem 
diese Parasiten energisch auflosenden Arzneimittel (Brechweinstein) eingespritzt 
und kurz darnach eine heftige Temperatur- und Allgemeinreaktion eintreten 
sehen, die nur auf die sich im Blutstrom losenden Parasiten zuruckgefuhrt 
werden kann. 

Neben diesen, als "Endotoxine" zu bezeichnenden Giftstoffen sind 
wir aber genotigt, noch solche Toxine anzunehmen, welche von den Parasiten 
ausgeschieden werden, also Stoffwechselprodukte der Parasiten darstellen. Bei 
den intracellularen Parasiten passieren sie die Wirtszelle unverandert; so treten 
bei den Piroplasmen nur die gelOsten Stoffwechselprodukte in Aktion, welche 
durch die Substanz des Blutkorperchens hindurch ins Blutplasma gelangen. 
Am scharfsten tritt uns die Wirkung der von diesen Parasiten produzierten 
Giftstoffe bei der Malaria entgegen. Mitten im besten W ohlsein, kaum durch 
leichte Prodromalerscheinungen gewarnt, wird der Infizierte von Fieber uber­
fallen, die Temperatur steigt in einer bis zwei Stunden um mehrere Grade und 
schwere subjektive und objektive Symptome treten auf. Rier wird also offenbar 
ein sehr wirksames Gift in betrachtlicher Menge ins Blut geworfen und aus diesem 
mit groBer Energie von Zellen del' warmeregulierenden Organe aufgenommen. 

In diesem FaIle besteht ein sehr enger Zusammenhang zwischen Gift­
produktion und dem VermehrungsprozeB del' Parasiten: diese paroxyslllalen 
To x i n e werden von Parasiten nul' zur Zeit del' Teilung, wenn die Merozoiten 
auseinanderfallen, und in der kurzen Phase, wenn die Teilprodukte frei illl Blut 
zirkulieren, gebildet. Ob wir in dem Restkorper, der bei Schizogonie der Para­
siten ubrig bleibt, das geforlllte Substrat dieses Toxins zu erblicken haben, 
scheint mir zweifel haft. Auch ist es nicht gelungen, die Toxine im Versuche zu 
delllonstrieren oder gar zu isolieren, wohl hauptsachlich deshalb, weil die Malaria 
nicht auf Tiere zu ttbertragen ist. Die alteren Versuche von Mannaberg 
und Cell i, wie die neueren von R 0 sen a u sind nich t beweisend. 

Eigenartig ist es, daB der Malaria-Anfall erst dann eintritt, wenn ein ge­
wisser Schwellenwert in der Toxinbildung erreicht ist, aber nicht vorher, obwohl 
doch 48 Stunden vor dem ersten Anfall schon zahlreiche Schizogonien eintreten. 
Beachtenswert ist ferner, daB bei unbehandelter Malaria sich die Anfalle drei 
W ochen lang, vielleicht noch langer wiederholen konnen, ohne daB eine nennens­
werte Abschwachung der Anfalle eintritt; erst allmahlich nimmt die Starke del' 
Anfalle ab, die Temperaturzacken werden weniger hoch, der Anfall klingt lang­
sam aus. Eine rasche Immunisierung des Korpers unter del' Einwirkung diesel' 
paroxysmalen Toxine tritt also nicht ein, es sind keine "An tigene" d. h. 
sie rufen im Korper keine Bildung von Schutzstoffen (An tikorpern) hervor. 

Die flbrigen Blutprotozoen vermehren sich nicht in einem so exakten 
Rhythmus wie die Malariaparasiten, sondern meist kontinuierlich durch Zwei­
teilung. Daher kommt es, daB del' Anfall sich unter kontinuierlichem Fieber 
ttber zwei und mehr Tage erstreckt (Piroplasmen, Trypanosomen usw.), doch 
fallt auch bei diesen Infektionen die Zeit starker Vermehrung del' Parasiten 
mit dem akuten Anfall, bzw. dem Rezidiv zusallllllen. 
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b) Reaktionen des Wirtsorganismus (Antigene und Antikorper). 
Die Reaktion des Korpers auf die paroxysmalen Toxine zeigt sich in 

erster Linie in dem Auftreten von Fie bel'. Bei keiner del' Protozoen-Infektionen 
fehlt dieses Merkmal. Sehr lehrreich ist del' Fieberverlauf bei del' Malaria. 
Da die so pli:itzlichansteigende Korperwarme nul' durch eine gesteigerte Oxy­
dation del' Bausteine des Organismus zu erklaren ist, so muB die Wirkung del' 
Toxine eben in einer Vermehrung del' Oxydierbarkeit des EiweiBes und Fettes 
bestehen. Wie das allerdings VOl' sich geht, darilber sind wir noch nicht im klaren. 
- W'ir miissen ferner almehmen, daD die fiebererregenden Stoffe sofort an Zellen 
(des hypothetischen Warmezentrums) verankert werden; denn man kann mit 
Blutserum eines Malariakranken, das auf del' Hohe des Anfalles entnommen 
und einem Gesunden eingespritzt wird, kein Fie bel' hervorrufen (die Versuche 
von R os en au und seinen Mitarbeitern sind nicht eindeutig). Mit diesel' Fixierung 
des Toxins ist abel' bei del' Malaria auch gleichzeitig eine Aufhebung seiner Wir­
kung verbunden; schon wenige Stunden nach Beginn des Fiebers sinkt die Korper­
warme ebenso so jah, wie sie angestiegen, wieder abo Mit dem Aufhoren del' 
Toxinbildung tritt also ein kritischer Abfall ein. Auch bei Rekurrens tritt del' 
Temperaturanstieg sehr jah ein, wie auch die Krisis sich in einigen Stunden 
abspielen kann. Ein mehr gestreckter Verlauf del' Kurve, Z. B. bei del' Piro­
plasmose (Hamoglobinurie) del' Rinder, ist bedingt durch die sich standig wieder­
holenden Teilungen del' Parasiten einerseits, del' lytische Verlauf wahrscheinlich 
durch die erst allmahlich eintretende Bildung von Antikorpern. Fischer 
hat solchen paroxysmalen Verlauf auch bei del' Amobendysenterie beobachtet; 
hierbei dilrfte abel' wohl auch das Eindringen von Bakterien aus dem Darm 
durch die Geschwilrsflachen mit fiebererzeugend wirken. -

Eine zweite fill' die pathogenen Protozoen charakteristische Erscheinung 
ist die Anamie. Sie ist nicht allein aus dem Zugrundegehen zahlreicher Blut­
korperchen infolge del' Parasiteninvasion zu erklaren. Poch hat berechnet, 
daB im AnfaH vielleicht 10000 Blutkorperchen pro Kubikmillimeter von Para­
siten befallen sind und zugrllnde gehen, daD er selbst abel' in drei Tagen ca. 
1 Million Blutkorperchen pro Kubikmillimeter verloren hatte. vVir mlissen 
also auBer del' Zersti:irung von Erythrocyten durch die Plasmodien eine direkte 
Schadigung del' Blutkorperchen durch die paroxysmalen Toxine annehmen. 
Bei del' Piroplasmose del' Rinder und Hunde ist die Aufli5sung del' Blutkorperchen 
so intensiv, daB die Leber nicht mehr imstande ist, das Hamoglobin in Gallen­
farbstoff umzuarbeiten, daB also Blutfarbstoff im Harn erscheint. Sehr wahr­
scheinlich. beruht die fortschreitende Anamie Z. B. bei del' chronis chen 
Trypanose mancher Tiere auf einer Sti5rung del' Regeneration del' Erythrocyten 
im hamopoetischen System. 

In del' Milz tritt nnter dem EinfluB del' Toxine eine vermehrte Filllung 
del' Blutsinus ein, verbunden mit Proliferation samtlicher Zellarten (Milztnmor). 
1m weiteren Verlanf, del' Malaria z. B., ilberwiegt dann die Vermehrung des Stiltz­
gewebes und es entstehen die harten "Fieberkuchen". 

In den ubrigen Organen werden ganz besonders die Endothelien del' 
Ka pillaren in Mitleidenschaft gezogen. Bei del' Malaria tritt dies ganz besonders 
dadurch hervor, daB die Zellen del' Kapillarwande das von den Parasiten erzeugte 
Pigment in gro13en Mengen aufnehmen. Bei vielen Protozoenkrankheiten 
gehoren kleinste Blutaustritte zu den charakteristisehen Erscheinungen; sie 
sind durch eine abnorme Durchlassigkeit del' Ge£aDwande bedingt. 

Die meisten Protozoeninfektionen sind ferner durch eine manehmal 
extreme A b mag e I' u n g gekennzeichnet, sie gehen also mit einer starken 
Einschmelzung hauptsachlich von MuskeleiweiB einher. Bei Hunden, welche 
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an Trypanosomiasis verendetwaren, fiel es mil' wiederholt auf, daB die Kadaver 
noch ziemlich fett waren, daB dagegen die Muskeln bis auf ein Minimum 
geschwunden waren. Es liegt also auch die Regeneration des verbrauchten 
MuskeleiweiBes darnieder, wahrend das Fett relativ wenig angegriffen wird.-

FiiT die weiteren V organge im Verlaufe einer Protozoeninfektion wahlen 
wir als Beispiel die Infektion der Huhner mit dem Spirosoma gallt·nantm. 
Diese Parasiten vermehren sich wahrend del' ersten 2-3 Tage nach del' 
Injektion des Virus im Blute sehr stark, EO daB dieses schlieBlich von Parasiten 
wimmelt. 

Nun ist aber anzunehmen (wenn auch begreiflicherweise nicht zahlen­
maBig zu beweisen), daB schon wahrend del' lebhaftesten Vermehrungsperiode 
der Spirosomen einige von diesen zugrunde gehen und sich im Blutstrome auf­
losen. In diesen Parasitenleibern sind nun gewisse Stoffe vorhanden, die man 
ganz allgemein als An tigene bezeichnet: sie wirken auf die Zellen des Tier­
karpel's als spezifischer Reiz, als "ictus immunisatorius" (Ehrlich) und 16sen 
die Bildung von - allgemein ausgedriickt - An tikorpern, d. h. Reaktions­
produkten ebenso spezifiecher Natur aus. Mit den paroxysmalen Toxinen haben 
sie nichts zu tun. DaB dies in del' Tat richtig ist, daB Antigene in den Spiro­
somenleibern enthalten sind, laBt, sich zeigen, indem man abgetotete Spirosomen 
(Spiros01na gallinarum) den Hiihnern einspritzt, die dadurch gegen die lebenden 
Krankheitserreger immun werden. 

Dber die chemische N atur diesel' Antigene und Antikorper aus Protozoen 
ist noch nichts Naheres bekannt. 

Der erste Typus nun von Antikorpern, dem wir z. B. im Verlaufe del' 
Rekurrensinfektion im Rattenserum begegnen, sind agglomerierende Sub­
stanzen: unter ihrem Einflusse legen sich die Spirosomen zu dicken Knaueln 
zusammen. Auch bei Trypanosomeninfektionen finden sich solche agglome­
riernde Antikorper im Blut, welche die Trypanosomen offenbar klebrig machen, 
so daB sie kleine Gruppen bis zu groBen Klumpen bilden. 

'Venige Stunden nach dem ersten Auftreten del' Knauelbildung kann man 
ein rapides Verschwinden del' Spirosomen aus dem kreisenden Blute wahrnelunen. 
Beim kranken Menschen sinkt zur selben Zeit das Fieber, es tritt die Krisis 
ein. Diesen V organg mii.ssen wir uns so erklaren, daB sich unter dem Einflusse 
del' Antigene (ge16sten Spirosomenleiber) ein zweiter Typus, namlich p ara­
si tolytische Antikorper entstanden sind. Je mehr sie zunehmen, um so mehr 
Parasiten 16sen sich auf, um so lebhafter wirkt del' Antigenreiz, um so schneller 
bilden sich nun Antikorper und 16sen sich neue Spirosomen auf. Dieses lawinen­
artige Anwachsen del' Antikorperbildung ist bei den Spirosomeninfektionen 
des Menschen (Rekurrens, in RaUen) und del' Hii.hner schrittweise zu verfolgen. 
Gewinnt man namlich von einem solchen Tiere, das die akute Krankheit ii.ber­
standen hat, das Blutserum und spritzt es zusaminen mit voll virulentem Spiro­
somenmaterial Mausen in die Bauchhohle ein, so geht die Infektion nicht an; 
Auch bei Trypanosomen treten parasiticide Antikorper im Elute auf, allerdings 
gewohnlich erst im spateren Verlauf del' Infektion. Sehr klar lassen sie sich 
ferner bei del' Piroplasmose del' Hunde nachweisen; bei del' Malaria des Menschen 
dagegen entziehen sie sich, mangels geeigneter Versuchstiere, dem experimentellen 
Nachweis. 

Noch andere Typen von Antikorpern sind speziell bei den Trypanosen 
gefunden worden: so konnte Mayer im Serum von mit dem TTypcmosoma 
brucei infizierten Hunden Prazipitine (niederschlagbildende Antikorper) nach­
weisen. Lange konnte in einer Suspension von abgetoteten Trypanosomen 
eine Verklumpung (Agglutination) del' Parasitenleiber mit Seris kranker 
Tiere erzielen. Ferner haben zuerst Landsteiner und Potzl mit, Hilfe del' 
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sog. Komplementbindung (nach Bordet-Gengou) spezifische Antikorper 
gegen eine Trypanosomenaufschwemmung nachgewiesen. 

E h r Ii c h veranschaulicht diese Verhaltnisse folgendermaBen: der Parasit 
besitzt eine Anzahl von, ,Fangarmen", R e z e p tor e n, mit denen er aus den ihn 
umgebenden Flussigkeiten die seiner Ernahrung dienlichen Substanzen ent­
nimmt: N utrizeptoren. Die Antikorper besetzen diese Rezeptoren und machen 
sie unwirksam, so daB die Parasitenzelle zugrunde gehen, gleichsam ver­
hungern muB. 

c) Recidive und labile Infektion. 

Der akute Anfall einer Protozoeninfektion endet entweder mit dem Tode 
des Tieres - der Korper vermochte nicht die notige Menge von Antikorpern 
rechtzeitig zu entwickeln - oder mit der wirldichen oder scheinbaren Heilung. 

Bei vielen Infektionen - der Malaria, dem Ruckfall£ieber, den Trypanosen 
- hort zwar der erste Anfall nach einem oder einigen Tagen auf, der Kranke 
oder das kranke Tier scheint die Infektion uberwunden zu haben. P16tzlich 
abertritt, unter denselbenErscheinungen wie beim erstenAnfall, ein Recidiv 
ein. Recidive kommen bei Protozoen auf zwei verschiedenen Wegen zustande. 
Der erste ist der, daB bei der Krisis von denjenigen Formen, welche den Anfall 
bedingten, einige wenige ubrig bleiben, deren Abkommlinge dann das Recidiv 
verursachen (bei Ruckfall£ieber, den Trypanosen und Piroplasmosen). Die 
zweite Moglichkeit beruht darauf, daB wahrscheinlich unter dem Einflusse 
der Antikorper des Serums neue Formen, "R e sid u a 1£ 0 r men" auftreten, 
welche gegen diese unempfindlich sind. Dies ist z. B. bei der menschlichen 
Malaria der Fall, wobei aber noch die Komplikation hinzu kommt, daB die 
Residualform gleichzeitig sexuell differenziert, ein Macrogametocyt ist (s. S. 79). 
Unabhangig aber von der Geschlechtsfunktion kann unter Einflussen, die wir noch 
nicht kennen, bei den Macrogametocyten eine Kernreduktion und an diese 
anschlieBend eine Schizogonie stattfinden; machen viele der Residualformen 
zu gleicher Zeit einen solchen RestitutionsprozeB durch, so werden zahlreiche 
Merozoiten ausschwarmen, und durch deren Schizogonien tritt dann das 
Recidiv ein. 

Sehr klare und interessante Verhaltnisse hat neuerdings Noller beim Try­
panosoma rotatorium des Frosches beschrieben. Dieses Trypanosoma wird durch 
einen Blutegel (Hemicle1Jsis) auf die Jugendformen des Frosches, die Kaulquappen, 
iibertragen und erscheint in dem Blute als langes, schlankes Trypanosoma. Wachst 
der };'rosch heran, so wandelt sich dieses Trypanosoma entweder in ein £laches, 
langgeiBeliges, odeI' in ein plum pes, geiBelloses Tryp. rotatorium um, das fiir ge­
wohnlich sich nicht mehr vermehrt (Residualform) (s. Abb. 102, S. 91). Es 
liegt nahe anzunehmen, daB das Auftreten jener Residualformen bedingt wird durch 
die Entwickelung von Alltikorpern. Erwachsclle Blutegel. die an ausgewachsenen 
Froschen saugen, werden nicht infektiiis; diese "Residual"formen des Blutes konnen 
sich also im Blutegel nicht weiter entwickeln, wohl abel' in kiinstlicher Kultur, 
wo sie auf der klein en teilungsfahigen Form verharren. Bringt man abel' einen mit 
diesen Residualformen infizierten Frosch in die Warme, so vermehren sich die 
"Residualformen" durch multiple Teilung (l\la c had 0) unter Bildung kleiner 
Crithidaformen betrachtlich. 

Diejenigen Parasitenformen, welche aus den Residualformen hervorge­
gangen sind und das Recidiv veranlaBt haben, unterscheiden sich zwar viel­
fach nicht morphologisch, wohl abel' physiologisch sehr wesentlich von den 
Parasiten des ersten Anfalles, dem "Ausgangsstamm". 

Setzt man namlich den oben erwahnten Tierversuch (Serum eines von 
einer Rekurrens-Infektion geheilten Tieres, einer Maus eingespritzt, kurz darauf 
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das virulente Material) doppelt. und zwar so an, daB man zusammen mit dem 
Immunserum, nach dem e r s ten Anfall entnommen, das eine Mal die viru­
lenten Erreger aus dem ersten Anfall (die ja inzwischen in anderen, frischen 
Tieren weiter gezuchtigt werden konnten, Ausgangsstamm) einer Maus injiziert, 
das andere Mal die Parasiten, welche wahrend des Re cidi vs auftraten (Reci­
divstamm) einspritzt, so erhalt man zwei verschiedene Resultate: im ersten 
Fall (Immunserum + Ausgangsstamm) geht die Infektion nicht an, im zweiten 
Fall dagegen wird die Infektion durch das Immunserum nicht beeinfiuBt, sondern 
geht wie bei den Kontrolltieren an. Der Recidivstamm ist serumfest. 
Man muB sich vorstellen, daB unter der Einwirkung der im ersten Anfall gebildeten 
Antikorper die Parasiten abgestorben sind bis auf eiuige wenige Individuen, 
welche imstande waren, noch ehe sie zugrunde gingen, neue Nutrizeptoren II 
zu bilden, die diesenParasiten gestatteten, auszudauern und sich zu vermehren, 
also das Rezidiv zu verursachen. Wenn der Korper imstande ist, gegen diesen 
N utrizeptor II seinerseits neuerdings Antikorper II zu bilden, so wiederholt 
sich derselbe Vorgang nochmals. Es wird nun davon abhangen, welcher von den 
beiden Kampfern friiher in der Bildung neuer Nutrizeptoren bzw. Antikorper 
erlahmt. Gewisse Parasiten z. B. das Spirosoma des Riickfallfiebers, vermogen 
nur eine beschrankte Zahl von Recidivformen zu bilden; wenn der Korper des 
Menschen Widerstandskraft genug besaB, um die Erkrankung zu iiberstehen, 
so heilt nach dem letzten Recidiv die Infektion vollstandig aus, die Parasiten 
verschwinden fiir immer, es ist eine sterile Heilung eingetreten. Bei der Malaria, 
den Trypanosen und der Syphilis aber erscheint die Zahl der Moglichkeiten, 
Recidivformen zu bilden, nicht so eng begrenzt, ja vielleicht unbegrenzt zu sein; 
deshalb sind diese Erkrankungen so ausgesprochen chronisch, durch Riickfalle 
nach langen Latenzperioden charakterisiert. 

Die Bildung serumfester Stanllue ist ein Ausdruck flir die weitgehende 
Modifizierbarkeit mancher pathogener Protozoen; denn bei diesen kommt es 
zu keiner vollkommenen Heilung, zu keiner Sterilisation des Korpers, sondern 
es bildet sich die paradoxe Erscheinung aus, daB im Blute eines Tieres, dessen 
Serum schiitzend gegen die betreffenden Parasiten wirkt, Parasiten dieser selben 
Art vorhanden sind, die an ihrer Virulenz nicht das geringste eingebuBt haben. 
Zwischen den Zustand der Sterilisatio magna, der volligen Heilung, und dem 
Rec idiv mit ausgesprochenen Krankheitserscheinungen schiebt sich bei den 
Protozoen eine Phase der Infektion ein, welche ich die labile Infektion 
nennen mochte. In typischer Weise bei den Piroplasmosen, aber auch bei der 
Malaria, bei den Trypanosen, verschwinden die Erscheinungen des Anfalls 
und damit auch die Parasiten aus dem Blute soweit, daB sie mikroskopisch 
nicht mehr nachweis bar sind. Verimpft man aber eine groBere Menge Blutes, 
z. B. 20 ccm, auf ein empfangliches Tier, so geht die Infektion doch noch an, 
es sind also noch Parasiten im Blute vorhanden; trotzdem ist das Tier auBerlich 
vollkommen gesund. Kommt nun aber eine geringfugige Gelegenheitsursache 
(Erkaltung, tJberanstrengung, interkurrente Erkrankung) dazwischen, so tritt 
ganz unerwartet ein neuer Anfall der scheinbar schon langst uberwundenen 
Krankheit ein, welcher der infizierte Organismus sogar erliegen kann. Es 
hatte sich also zwischen Parasiten und Wirt ein Gleichgewichtszustand 
herausgebildet, der einerseits dem Parasiten nur eine ganz geringfiigige Ver­
mehrung gestattete, gerade soviel, daB er nbht ausstirbt, auf der anderen Seite 
aber auch dem Wirt keine vollige Immunitat verlieh. Diese Erscheinung der 
labilen Infektion, der gegenseitigen Einstellung des Gleichgewichts zwischen 
Parasit und Wirt, ist fiir die pathogenen Protozoen ganz besonders charak­
teristisch. 

Gerade in dem Zustande der labilen Infektion tritt nun ein Phanomen 
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auf, das gleiehfalls fUr Protozoeninfektionen sehr bezeiehnend ist: die I m m un i tat 
gegen Superinfektionen. Wenn neugeborene Kalber auf die Weide kommen, 
auf denen Zeeken vorhanden sind, die mit dem Piroplasma bigeminum (Texas­
fieber del' Rinder) infiziert sind, so erkranken sie, von den Zeeken gestoehen 
und infiziert, gew6hnlieh leieht und erwerben eine labile Infektion; ihr Blut 
bleibt infekti6s und kann fUr frisehe Zeeken, die sieh an ihnen festsaugen, zum 
Ausgangspunkt einer neuen Infektion werden. Abel' diese Tiere, welehe spateI' 
noeh unzahlige Male von infekti6sen Zeeken gestophen werden, erkranken 
im AnsehluB an diese Superinfektionen nieht wieder an Texasfieber: sie besitzen 
eine vollstandige Imm:llnitat gegen Superinfektionen. Ahnlieh muB es sieh 
aueh bei del' Malaria verhalten; ware es sonst denkbar, daB Farbige in sehweren 
Malariagegenden leben k6nnten, wo sie immer und immer wieder von infizierten 
Anopheles gestoehen werden? 'Varen sie gegen Superinfektionen nieht immun, 
sie miiBten j a doeh standig an N euinfektionen und den sieh immer mehr haufenden 
Riiekiallen leiden. DaB aueh bei Trypanosen eine solehe Immunitat besteht, 
konnte Verfasser (Seh.) neuerdings zeigen; daB sie tatsaehlieh vorhanden 
sein muB, konnten wir schon daraus sehlieBen, daB in Gegenden, wo jedes 
frisch eingefiihrte Pferd in kurzer Zeit an Trypanose zugrunde geht, Wild in 
groBen Mengen vorkommt und gut gedeiht. Und im Blut von Antilopen usw. 
aus solehen Gegenden sind vielfaeh virulente Trypanosomen gefunden worden. 
801ehe Tiere, obwohl del' standigen Infektionen dureh Tsetsefliegen ausgesetzt, 
sind anseheinend vollkommen gesund, abel' Parasitentrager. 

Die Tatsaehe, daB Individuen, welehe eine del' genannten Infektionen 
l'lberstanden haben, eine teilweise oder volle Immunitat gegen Superinfektionen 
besitzen, ist praktiseh von sehr groBer Bedeutung, wie z. B. bei del' Bespreehung 
des Texasfiebers noeh naher auseinander gesetzt werden solI. 

Theoretiseh laBt sieh naeh Hal' t mann 1) das Zustandekommen labiler 
Infektionen und Reeidiv(;lnoeh in anderer 'Veise er-kiaren. Cytologisehe Be­
obaehtungen, experimentelle Erfahrungen und theoretisehe V orstellungen 
spreehen, wie in den Kap. Fortpflanzung und Befruehtung des naheren aus­
gefUhrt wurde, daHi.r, in del' Protozoenzelle zwei Faktoren anzunehmen, einen 
"T eil un gsf ak tor" und einen "Wachs t umsf aktor". Die dauernde Hem­
mung des ersteren bei Fortwirken des nutritiven Faktorswinl bei einem parasiti­
sehen Protozoen ohne weiteres eine labile Infektion bewirken. Die Stoffe, 
die die Heml11ung des Teilungsfaktors hervorrufen, brauehen dabei nieht immer 
Antik6rper zu sein, sondern k6nnen naeh den Erfahrungen an freilebenden 
Protozoen aueh von den Protozoen selbst geliefert werden resp. bei deren 
Absterben frei werden. In anderen Fallen, so fraglos bei clem oben gesehilderten 
Beispiel vom Frosehtrypanosom, sind es abel' vom Wirt ausgesehiedene Stoffe, 
sog. Antik6rper. Beim Frosehtrypanosom wird nun das Weiterfunktionieren 
des nutritiven Faktors bei del' Residualform morphologiseh besonders dadureh 
deutlieh, daB sie ein gesteigertes Waehstum aufweist, zum groBen Tryp. rota­
torium wirc1, das sieh Hi.r gew6hnlieh nieht vermehrt. Bei Malariaparasiten 

1) Die nier geschilderte AllffassUllg ist eine vVeiterentwiekhmg und Erweite­
rung von Anschaullngen, die Hart mann fruher schon vertreten hatte, Ulld in 
diesel' erweiterten Form hier zuerst mitgeteilt. Die gleiche Auffassung vertritt auch 
J 0 II 0 S. Friiher war die Fassllng insofern zu eng, als die Residualform mit weib­
licher Geschlechtsform idendifiziert, die HemmUllg des Teilungsfaktors also in 
zu engel' Weise nul' mit sexuell weiblicher DifferenzierUllg verkniipft wurde. 
Die jetzige Fasslmg ist veranlaBt und begriindet durch die inzwischen erfolgte Al'beit 
No lIers, die oben mitgeteiltcn cxpcrimcntellen Ergebni~se von J 0 II 0 S an Infosoricn, 
sowie den Ausbau del' theoretischen Vorstellungen iiber Fortpflanzung und Be­
fruchtlmg, wie sie in den friiheren Kapitclln entwickelt sind. 
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findet sich ebellfalls das gesteigerte Wachstum del' Residualform, hier jedoch 
noch verknupft mit sexueller Differenzierung (Macrogametocyt). Letzteres, 
sowie ein gesteigertes Wachstum uberhaupt, braucht abel' mit einer Hemmung 
des Teilungsfaktors nicht verbunden zu sein, und so tritt bei anderen patho­
genen Protozoen die Residualform morphologisch nicht in Erscheinung. 

Bei dem Auftreten serumfester Recidivstamme sowie arzneifester Stamme 
(s. unten) handelt es sich vermutlich urn Dauermodifikationen, wie sie Jollos 
bei Versuchen an Infusorien festgestellt hat (s. Kap. Vererbung S. 99); 
jedenfalls stimmt die Art ihres Zustandekommens ganz mit den Erfahrungen 
an Infusorien uberein. 

Bei diesel' Auffassung ist sowohl die labile Infektion und die mit ihr ver­
knupfte Immunitat gegen Superinfektion erklarlich, als auch das Auftreten 
von Recidiven. Die Ursachen fUr die Uberwindung del' Hemmung des Teilungs­
faktors konnen dabei ganz verschiedene sein, werden abel' in del' Regel in den 
auBeren Bedingungen gesucht werden mussen. So treten bei Malaria und 
Piroplasmosen bekanntlich Recidive bei Erkaltungen, Uberanstrengungen, 
interkurrenten Erkrankungen auf, also bei Veranderungen im Wirtsorganismus 
(Nachlassen del' Antikorperbildung); das Trypanosom des erwachsenen Frosches 
entwickelt sich nicht im Egel, wohl abel' in kunstlicher Kultur; die Macro­
gametocyten del' Malariaparasiten entwickeln sich entweder nach del' Befruch­
tung (Aufhebung del' Hemmung des Teilungsfaktors durch innere Bedingungen) 
odeI' im Menschen ohne Befruchtung durch Parthenogenese, die, wie Versuche 
von Hartmann an Hdmoproteu8 zeigten, durch auBere Bedingungen aus­
gelost werden karol. Die Erkennung diesel' Bedingungen und ihre experimen­
telle Beherrschung wurde zugleich ein willkurliches Eingreifen in den Ver­
lauf der Krankheit bedeuten. 

d) Sterilisieremle Heilung. 
Endlich gibt es zwei Protozoenkrankheiten, welche insofern Ausnahmen 

darstellen, als bei ihner. der akute Arnall entweder zum Tode oder zur 
dauernden Heilung fuhrt; diese Krankheiten sind das Kustenfieber del' 
Rinder und die Spirosomose del' Huhner und Ganse (s. Spec. Teil). Hier tritt 
del' Fall ein, daB mit dem Abklingen des ersten Paroxysmus die Erreger 
fur immer vernichtet sind und vollkommen aus dem Korper verschwinden, 
del' dann auch nicht mehr den Ubertragern (Zecken) als Infektionsquelle 
dienen kann. Beim Kustenfieber sind von Koch Schutzstoffe im Serum del' 
"gesalzenen" Rinder angegeben werden, was Theiler abel' nicht bestatigen 
konnte. Um so energischer ist die Antikorperbildung bei del' HfLhnerspiro­
somose, dem klassischen Venmchsobjekt HiT Studien auf diesem Gebiete. 

Und endlich ist mit dem Uberstehen diesel' Krankheiten eine vollige 
Immunitat gegen Reinfektionen verknupft. Vereinzelte Ausnahmen hievon 
(Theiler) konnen diese Regeln nicht umstoBen. 

Wir finden also bei den pathogenen Protozoen folgende Abstufungen 
111 bezug auf den Ausgang einer Infektion: 

1. Tod im akuten Anfall. 
2. Uberstehen des akuten Anfalls; Bildung von Antikorpern I; Ent­

wickclung cines serumfesten Recidivstammes II; Bildung von Anti­
korpern II usw. bis zur sterilen Heilung odeI' zum Untergang des 
Wirtes. Beispiele: Recurrens. 

3. Nach dem akuten Anfall bleiben einige Parasiten erhalten, ohne sich 
akut zu vermehrcn; Antikorper nul' so wcit gebildet, als zur Nieder-
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haltung der Parasiten notig: labile Infektion. Aus Gelegenheitsursachen 
Recidiv. Beispiel: Texasfieber. 

4. Uberstehen des akuten Anfalls; Heilung mit Sterilisierung des Korpers; 
aktive, langdauernde Immunitat. Beispiel: Kiistenfieber der Rinder. 

Die Tatsache; daB in den Leibern pathogener Trypanosomen Antigene 
enthalten sind, haben Teichmann und Braun und zur selben Zeit auch 
Schilling auf den Gedanken gebracht, diese Antigene zur kiinstlichen Im­
munisierung, speziell gegen Trypanosomen zu benutzen; Naheres ist in 
dem Kapitel "Nagana" enthalten. Teichmann und Braun haben sich dallll 
sehr eingehend mit den antigenen Eigenschaften den einzelnen Trypanosomen­
stamme beschaftigt. Das bemerkenswerteste Resultat ist, daB ein Antigen, 
das aus einem serumfesten Stamm (s. 0.) gewOlmen ist, nur gegeh diesen Stamm 
schiitzt, nicht aber gegen den Ausgangsstamm, von welchem der serumfeste 
Stamm abgezweigt wurde. 1m Komplementbindungsversuch lieBen sich da­
gegen keine Unterschiede zwischen Antigen aus Ausgangs- und serumfestem 
Stamm feststellen. 

IV. Die Beziehungen zwischen Parasit und Wirt unter 
dem Ein:O.usse chemischer Substanzen: Chemotherapie. 

Die Chemotherapie der Protozoeninfektionen beginnt mit der Einfiih­
rung des Chinins, neben dem Quecksilber das erste Spezifikum, das die .Arzte 
gegen Infektionskrankheiten anwandten. Binz hat die theoretische Basis fiir 
Anwendung des Alkaloids geschaffen, indem er seine spezifische Wirkung auf 
frei lebende Protozoen nachwies. Der Aufschwung der modernen Chemotherapie 
ist aufs engste an den Namen Ehrlichs und seine Schule gekniipft. 1905 zeigte 
er mit Shiga, daB es gelingt, Trypanosomeninfektionen durch die Wirkung 
von Farbstoffen zu beeinflussen. Wahrend Ehrlich friiher die Auffassung vel'­
treten hatte, daB die Einwirkung chemischer Substanzen auf Zellen von del' der 
Toxine usw. grundsatzlich verschieden sei, hat er spater die Anschauung dahin 
geandert, daB es auch in diesem Falle spezifische Rezeptoren (Fangarme, Affi­
nita ten) seien, die die chemische Substanz an die Zelle verankern. Wenn diese 
Rezeptoren ge16ste chemische Korper erfassen, welche der Ernahrung der Zelle 
dienen konnen, so bezeichnet er sie als Nutrizeptoren (s. 0.), fitr die iibrigen 
Substanzen stehen der Zelle Chemozeptoren zur Verfiigung. Diese miissen 
genau auf die chemische Substanz, die sie ergreifen, eingestellt, sie miissen 
spezifisch sein. Solcher Chemozeptoren kallll eine einzige Zelle eine groBe 
Zahl besitzen. Zu dieser Auffassung gelangte Ehrlich hauptsachlich durch 
das Studium der arzneifesten Stamme. Nachdem er namlich hatte zeigen 
konnen, daB Farbstoffe, Arsen-, Antimon- und andere Verbindungen imstande 
sind, Protozoen - er arbeitete fast ausschlieBlich mit den sehr handlichen 
Trypanosomen, spater auch mit Rekurrens- und Hiihner-Spirosomen - im 
Tierkorper abzutoten, beobachtete er, daB Trypanosomen, welche nach unge­
niigender Behandlung wieder im Blute eines Tieres auftraten, eine gewisse 
Festigkeit gegen die Wirkung des Arzneimittels erworben hatten; durch immer 
wiederholte, zur Abtotung nicht vollig genitgende Behandlung lassen sich 
Trypanosomenstamme erzielen, welche ganz oder last ganz unempfanglich z. B. 
gegen paraoxyphenylarsinsaures Natron (Atoxyl, besser Arsanil) geworden waren 
(Arsenstamm I). Ein solcher Stamm wurde nun aber immer noch von Arsazetin 

Hartmann -Schilling, Protozoell. 8 
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(Azetat des Arsanils) beeinfluBt. Daraus geht fur Ehrlich hervor, daB der 
Arsenozeptor nur zum Teil verschwunden ist, daB das Arsazetin diesen "Rezep­
torenstummel" noch zu fassen vermag. Aber durch lange fortgesetzte Behand­
lung mit Arsazetin lieB sich ein Arsenstamm II zuchten, der nun auch gegen 
Arsazetin fest war. Arsenophenylglyzin, eine Arsen-Doppelverbindung, beein­
fluBte auch diesen Stamm noch, ein arsenophenylglyzinfester Stamm (III) lieB 
sich auf dieselbe Weise erzielen, der jetzt nur mehr von arseniger Saure beein­
fluBbar geworden war. So wurde die Affinitat des Arsenozeptors Stufe um Stufe 
abgestumpft, bis auf einen kleinen Stummel, der eben noch der arsenigen Saure 
genugend Angriffsflache bot. Ahnliches laBt sich mit Brechweinstein und 
Farbstoffen erzielen. Wichtig ist, daB diese Arzneifestigkeit, einmal erworben, 
sich in zahlreichen Passagen des Stammes unverandert hielt, daB hier also 
eine erworbene Eigenschaft lange Zeit vererbt wird (Dauermodifikation, s. Ka­
pitel Vererbung S.98). 

Um so bemerkenswertersinddie Versuche Gonders aus Ehrlichs Institut, 
der zeigen konnte, daB ein arsenophenylglyzinfester Stamm von Tryp. lewisi der 
Ratte diese Eigenschaften wieder verlor, nachdem er einmal durch den natur­
lichen Dbertrager, die Rattenlaus, Haematopinus spinulosus, ubertragen worden 
war; die sexuellen V organge, welche sich vermutlich in diesem Ubertrager 
abspielen, verandern offenbar die biologischen Eigenschaften der Trypanosomen 
von Grund aus. Ferner ist die Spezifitat des Rezeptorenapparates keine so 
strenge, daB z. B. der Arsenozeptor nicht auch von Antimon angegriffen wurde. 
Aber immerhin ist eine Gruppenspezifitat insofern vorhanden, als man 1. gegen 
Farbstoffe der Benzopurpurinreihe (Trypanrot), 2. gegen Triphenylmethanfarb­
stoffe und 3. gegen Arsenikalien (inkl. Antimonverbindungen) feste Stamme 
erzeugen kann, die nur gegen Glieder dieser Gruppe, nicht aber gegen Glieder 
einer der anderen Gruppen fest sind. 

Die Bildung der arzneifesten Stamme erfolgt im allgemeinen nur ganz 
allmahlich, bei gewissen Substanzen tritt aber schon nach einer einmaligen Ein­
wirkung ein betrachtlicher Grad von Festigkeit ein. Es nahert sich also in diesen 
Fallen der V organg der Bildung eines arzneifesten Stammes demjenigen bei der 
Entstehung einer serumfesten Rasse. 

Manche Arzneistoffe werden von den Zellen sehr fest verankert, wie man 
dies bei manchen Farbstoffen beobachten kann; andere passieren den Organis­
mus schnell, sie werden auch von den Parasiten nur ganz vorubergehend fest­
gehalten. Die ersteren werden leichter imstande sein, Veranderungen im Stoff­
wechsel der Parasitenzelle, z. B. Arzneifestigkeit, zu erzeugen, als die letzt­
genannten. 

Die Verankerung des Arzneistoffes erfolgt nicht immer nur an einem 
Rezeptor, sondern es konnen mehrere Affinitaten einer Substanz gleichzeitig 
von der Zelle angefaBt werden; es ist auch denkbar, daB das Molekul z. B. einer 
Arsenverbindung gar nicht mit der das As enthaltenen Seitenkette, sondern mit 
irgend einer anderen an die Parasitenzelle verankert wird, so daB diese Affini­
tat gleichsam die Brucke darstellt, auf welcher das As in den Korper der Parasiten 
hineinriickt. 

Wahrend des Kreislaufes eines Arzneimittels im Korper werden nicht 
nur die Parasitenzellen, sondern auch die Organzellen des Wirtes Molekiile 
der Substanz an sich ziehen, verankern; es wird sich darum handeln, welche 
von den beiden, gleichsam konkurrierenden Zellarten am starksten auf dies 
gebundene Mittel reagiert. Sind die Korperzellen die empfindlicheren, so 
wird der Organismus das Mittel binden, eventuell daran zugrunde gehen, 
ohne daB die Parasiten beeinfluBt werden (Organotropie); im anderen Falle 
tritt die Beeinflussung der Krankheitserreger in den Vordergrund (Parasito-
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tropie). Nur die letztgenannten Arzneimittel sind fur praktische Zwecke 
verwendbar. 

Es ist eigentlich von vornherein wahrscheinlich, daB die Arzneimittel 
gar nicht in der chemischen Form, in welcher sie dem K6rper einverleibt werden, 
an die Parasiten herantreten, daB sie vielmehr im K6rper erst U mlagerungen 
und Veranderungen erleiden, ehe sie auf die fremden Organismen wirken. Es 
braucht also nicht weiter wunderzunehmen, wenn ein Stoff, wie das Arsanil 
(Atoxyl), das im Tierk6rper sehr energisch wirkt, die Parasiten, wenn man 
sie im Reagenzglase mit einer Atoxyilasung zusammenbringt, von dieser gar 
nicht geschadigt werden. Die Versuche von Ehrlich und Rohl lassen es als 
das wahrscheinlichste erscheinen, daB das dreiwertige Arsen (im Atoxyl) im 
Karper erst in ffmfwertiges umgelagert wird und nur als solches auf die Para­
siten wirken kann. 

Es ist ferner sehr wahrscheinlich, daB die direkte Wirkung des Arznei­
mittels auf die Parasitenzelle sehr wesentlich unterstutzt werden kann durch 
eine indirekte, die in der Steigerung der Antikarperbildung (s. 0.) seitens der 
Karperzellen besteht. Uhlenh u th schreibt diesen unter der Einwirkung 
des Heilmittels gebildeten Schutzstoffen sogar die Hauptrolle zu. 

DaB ein Heilmittel nicht notwendig auf die ganze Parasitenzeile zu 
wirken braucht, sondern manchmal nur einen Teil davon angreift, geht aus 
der Beobachtung von Ehrlich hervor, daB man durch Einwirkung gewisser 
Substanzen (orthochinoider Verbindungen, Pyronin u. a.) auf den GeiBelkern 
der Trypanosomen diesen bis auf ein Minimum reduzieren kann, ohne daB 
der Hauptkern und das ganze Trypanosoma darunter leidet; es lassen sich 
durch geeignete Behandlung "blepharoplastlose Stamme" erzielen. 

Flir die praktische Therapie ergeben sich aus diesen Betrachtungen 
und Tatsachen einige wichtige Regeln: es handelt sich in erster Linie darum, 
das Auftreten arzneifester Stamme zu vermeiden. Dies kann nur geschehen, 
wenn die erste Einwirkung des Arzneimittels eine so starke ist, daB aile VOT­

handenen Parasiten abgetOtet werden. Man wird also schon bei der ersten 
Behandlung maglichst hohe Dosen anwenden. Dies scheitert haufig einfach 
an der Giftigkeit des Mittels. Es laBt sich aber auch noch eine Steigerung 
der Wirkung eines Heilmittels erzielen dadurch, daB man es mit einem anderen, 
chemisch maglichst differenten Mittel kombiniert, so daB die Parasitenzelle 
an zwei oder mehr Rezeptoren gleichzeitig angegriffen wird. Eine solche 
K 0 m bin at ion s the rap i e ist sehr empfehlenswert. Man wird ferner be­
strebt sein, Mittel zu wahlen, welche den Karper rasch wieder verlassen. 1st 
ein arzneifester Stamm bereits vorhanden, so wird man Arzneimittel aus einer 
anderen Gruppe (s. 0.) verwenden mtlssen. 

8* 



C. Systmnatische Ubersicht. 
Bis vor etwa. 10 J ahren hat man allgemein die Protozoen in folgende 

4 Klassen eingeteilt: 1. Rhizopoden oder Sarcodinen, 2. Flagellaten 
oder Mastigophoren, 3. Sporozoen, 4. Infusorien. In der Folgezeit 
wurden meist die 3 ersten Klassen im AnschluB an Doflein als Unterstamm 
der Plasmodromata zusammengefaBt und der 4. Klasse, der Ciliophora, 
gegenii.bergestellt. Nach den heutigen Kenntnissen ist jedoch die fruhere groBe 
Kluft zwischen den Infusorien und den ubrigen Protozoenklassen wesentlich 
uberbruckt, indem Organisationsverhaltnisse (wie Bewegungsorganellen und 
Doppelkernigkeit) und Entwickelungsvorgange, die fruher ausschlieBlich fUr 
die Infusorien charakteristisch zu sein schienen, auch in anderen Klassen auf­
gefunden wurden, und umgekehrt Cytologie und Befruchtungsvorgange der 
letzteren auch bei Infusorien. Die Trennung in zwei Unterstamme erscheint 
daher nicht mehr ganz zweckmaBig. Dagegen hat die neuere Forschung gezeigt, 
daB die Klasse der Sporozoen 2 sehr heterogene Gruppen enthaIt, die nur die 
parasitische Lebensweise und in den meisten Fallen eine multiple Vermehrung 
durch Sporenbildung gemein haben. Mit Hartmann, Leger und anderen 
trennt man daher die fruhere Klasse der Sporozoen in 2 besondere Klassen, 
indem man den Namen Sporozoen bloB noch fUr die Gruppe der Coccidien­
Gregarinen beibehalt und die frii.here Unterklasse der N eosporidien als 
besondere Klasse unter dem Namen Cnidosporidien oder besser Am6bo­
sporidien 1) bezeichnet. 

In der folgenden systematischen Dbersicht, die einen Dberblick uber den 
auBerordentlichen Formenreichtum und die verschiedenartige Organisation 
der Protozoen und einen EinbIick in die Verwandtschaftsbeziehungen zueinander 
geben soll, sind genauer nur die Ordnungen behandelt, die wichtige parasitische 
und pathogene Formen aufweisen. 

I. Klasse Sarcodina. Hertwig und Lesser. 

Nackte Protozoen, welche wahrend der Hauptperiode ihres vegetativen 
Daseins besonderer Bewegungs- und Ernahrungsorganellen entbehren und dem­
entsprechend den Ortswechsel und die Nahrungsaufnahme durch Pseudopodien­
bildung vollziehen, wobei der K6rper mannigfaltigen Gestaltsveranderungen 

1) Del' Name Neosporidia Sehaud. wurde aufgegeben, weil die fl'iihel'e 
Annahme, diese Parasiten wiil'den weiter wachsen, wenn sie schon mit del' Spol'en­
bildung begonnen haben meist nieht zutl'ifft. Abel' auch die Bezeichnung en i d 0 s pori d i a 
erweekt Bedenken, da nul' 3 Ordnungen der Klasse Cnidosporen besitzen. Daher 
schlage ich den Namen Amobos poridia vor, da aIle Gruppen del' Klasse amoboide 
Jugendformen aufweisen. 
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unterworfen ist. Fortpflanzungs- und Befruchtungsvorgange sehr verschieden­
artig. 

I. Dnterklasse Rhizopoda. O. Siebold. 

Nackte oder beschalte Sarcodinen mit verschiedenartigen Pseudopodien 
ohne Achsenfaden. Keine Zentralliapsel, Kerne sehr verschieden, desgl. Fort­
pflanzung und Befruchtung. Bei den h6heren Formen Generationswechsel. 

I. Ordnung Amoebina. Ehrenberg. 

Nackte Rhizopoden, meist mit Lobopodien, ohne Schalen; haufig Dif­
ferenzierung in Ecto- und Entoplasma. Kerne - echte oder nur wenig abge­
leitete Caryosomkerne. Vermehrung durch Zweiteilung, seltener durch multiple 
Teilung. Befruchtung in Form von Hologamie, Merogamie und Autogamie. 
SuBwasser, marin und parasitisch; Beispiele: Vahlkampfia mit primitivem 
Caryosomkern, uberall verbreitet. Entam6ba parasitisch bei Wirbellosen und 
Wirbeltieren (s. Abb. 2. S. 6 Spez. T.). 

2. Ordnung Testacea. M. Schultze, syn. Tllecamoebina. 

Rhizopoden mit einem monoenergiden Kern (seltener mehreren); Plasma 
haufig zonale Gliederung aufweisend, in monaxonen Schalen, mit einer, seltener 
zwei oder mehreren 0ffnungen, wodurch die lobosen, filosen, manchmal leicht 
retikulosen Pseudopodien ausgestreckt werden. Vermehrung vorwiegend durch 
Knospungsteilung: 

Clamydophl'Ys (s. Abb. 24 S. 22 und 32 S. 27) mit feiner hautiger Schale, 
auf Fazes von Tieren und Menschen gelegentlich auch fakultativ parasitisch 
beim Menschen (s. auch Spez. T. S. 161). 

3. Ordnung Foraminifera. d'Orbigny. 

Rhizopoden mit durchweg retikulosen Pseudopodien und mit Schalen 
von verschiedener Beschaffenheit, ohne zonale Gliedenmg des Protoplasm a­
leibes, polyenergid; Fortpflanzung ausschlieBlich multipel, Befruchtung mero­
gam, Generationswechsel. Marin, 

II.· Dnterklasse Heliozoa. Hackel. 

Sarcodinen von kugeligem K6rper mit allseitig ausstrahlenden, fadig 
zugespitzten, meist ziemlich starren Pseudopodien mit Achsenfaden (Axo­
podien). Oft mit Kieselskeletten. Ein- oder mehrkernig. Vermehrung durch 
Teilung, Knospung, innere Knospung und Zerfallsteilung. Befruchtung in Form 
von Autogamie, Hologamie und Merogamie. Koloniebildung verbreitet. SuB­
wasser und marin. (S. Abb. 10, 11 und 12, S. 15.) 

III. Dnterklasse Radiolaria. Joh. Muller. 

Heliozoenartige Sarcodinen mit schwach anastomosierenden Rhizopodien 
und Zentralkapsel, die den Plasmaleib in zwei Zonen trennt. Meist mit Kiesel­
skeletten. Vorwiegend polyenergid; Vermehrung meist multiple Teilung. Be­
fruchtung merogam. Generationswechsel. AusschlieBlich marin. 
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II. Klasse Mastigophora. Die sin g. 
Flagellaten im weiteren Sinne. 

Die Flagellaten sind einzellebende odeI' koloniebildende, meist sehr kleine, 
monoenergide Protozoen mit einer odeI' wenigen GeiBeln (Ausnahme HypeI'­
mastiginen), die del' Bewegung odeI' Nahrungsaufnahme dienen und nur bei 
wenigen Formen zeitweise, selten dauernd (einige parasitische und pflanzliche 
Formen) I'iickgebildet sein konnen. 

1. Unterklasse Euflagellata. Claus. 

KoI'peI'oberflache nackt odeI' feine Pellicula odeI' feste Membran. Kerne 
meist biaschenformige Centronuclei, selten vielkernig. Einzellebend odeI' 

Abb. H2. Cet'cobodo spec. Vcrgr. ca. 
3700. NaQh Hartmann. 

koloniebildend. FoI'tpflanzung in del' 
Regel Langsteilung im GeiBelzustand 
(seitener in Cysten odeI' im Ruhezustand) 
odeI' fortgesetzte Langsteilung; bei den 
wenigen polyenergiden Formen multiple 
Teilung. Befruchtung in Form von Co­
pulation (hologam odeI' oogam) und Auto­
gamie. SiiBwasser, marin und parasitisch. 

1. Ordnung Rhizomastigina. Bii tschli. 

Flagellaten mit 1, 2 odeI' 3 GeiBeln, 
die meist direkt vom Centriol des Kernes 
entspringen. Mit nackter Oberflache und 
daher :Fahigkeit zur Pseudopodienbildung. 
Bewegung mittelst GeiBeln schwimmend 
odeI' mit Pseudopodien kriechend. Nah­
rungsaufnahme durch Pseudopodien. SiiB­
wasser. 

M astigamoba eingeiBelig. 
Cercobodo zweigeiBelig (Abb. 112, 

s. auch Spez. T. S. 164). 

2. Ordnung Protomonadina. Bloch-
mann em. Hartmann et Chagas. 

Ein- bis mehrgeiBelige Flagellaten. 
GeiBeln von Basalkorpern entspringend. 

Meist einfache Caryosomkerne, seltener kompliziertere Pseudocaryosomkerne. 
Zarte Pellicula, oft noch amoboid. Nahrungsaufnahme meist an besonderen 
Mundstellen. Eine Gruppe durch doppelte Ausbildung samtlicher OrganeIlen 
ausgezeichnet (Diplozoa). Die drei- und mehrgeiBeligen Formen, die in del' Regel 
Pseudocaryosomkel'ne aufweisen, werden von manchen Autoren als besondere 
Ordnung unter dem Namen Polymastigina abgetrennt. Von Senn und anderen 
auch die diplozoen Formen als Distomatina. Doch hangen aIle diese Formen 
aufs innigste zusammen. Da diese Ordnung eine Reihe von parasitischen 
Formen enthalt, sei hier die systematische Einteilung in Familien gegeben, 
die sich hauptsachlich auf Zahl und Anordnung del' GeiBeln griindet und 
aus beigegebenem Schema (Abb. 113) klar ersichtlich ist. 
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a) monozoa. 
1. Familie: Cercomonadidae [Kent em. Biitschli.] EingeiBeIige 

Flagellaten mit zarter Pellicula und Achsenstab und Fahigkeit der 
Pseudopodienbild ung. . 

J. CcrcomoDodidae 

~. C1'8spedomo' 
nad idae 

3. ~IoDadidae 

Abb. 113. 

a) Jllonozoa 1 
4. Bodouidac (!,ji 

'Am,"'.oo.","o f 
6. Tl'imastigiuuc 

b) diplozoa 

. Di tomatidae 

Schema der Familien del' Protomonadinen. 

Cercomonas parva aus menschlichen Fazes gezt'tchtet mit Achsen· 
stab (s. Abb. 26, S. 23; Naheres s. auch Spez. T. S. 164). 

2. Familie: CraSped(;llllOnadidae [Stein.] EingeiBelige Protomona­
dinen mit Kragen, freiIebencl (Abb. 114). 

Abb.114. MonosigaovataKent. Vergr.ca. 
3700. ~ach Hartmann und Chagas 1910. 

Abb. 115. Monas spec. Vel'gr. ca. 3700. 
Nach Hartmann und Chagas 1910. 

3. FamiIie: Monadidae [Stein em. Senn.] Einzellebende oder koloniale 
Protomonadinen mit 1 Haupt- ocler 1 oder 2 NebengeiBeln. Frei­
lehend (Abb. 115). 
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4. Familie: Bodonidae [Butschli.] ZweigeiBelige Formen mit einer 
Schwimm- uncl einer langen SchleppgeiBel. 

Bodo lacertae, parasitische Form aus cler Kloake cler Eidechse 
(s. Abb. 20, S. 20 und 81, S. 67). In cliese Familie oder in deren Nahe 
gehort wohl auch cler gefUrchtete Fischparasit Oostia negatrix mit zwei 
verschieclen langen, beim Schwimmen nach ruckwarts gerichteten 
GeiBeln (Naheres uncl Abb. s. Spez. T. S. 171). 

5. Familie: Amphimonadidae [Kent em. Butschli.] Protomonadinen 
mit zwei gleichlangen GeiBeln. 

Spongomonas (Abb. 116), gehausebewohnende Form, clie auBer­
halb cles Gehauses meist die GeiBeln abwirft uncl amoboid ist (s. 
Abb. 38, S. 32). 

) 
Abb. 116. Spongomonas splendida 

Stein. Vergr. ca. 1000. Nach Hart­
mann und Chagas 1910. 

Abb. 117. Trimitus motellae Alex. 
Nach Alexeieff. 

6. Familie: Trimastigiclae [Senn.] Protomonadinen mit drei am 
Vorderencle entspringenden GeiBeln. 

Trimitus motellae. Parasitisch im Darm eines Fisches (Abb. 117). 
7. Familie: Tetramiticlae. [Kent.] Vorwiegend parasitische Proto­

monaclinen mit vier vorderstandigen GeiBeln, wovon eine als Schlepp­
geiBel oder undulierende Membran ausgebildet sein kann. Mit Achsen­
staben. Metabol. Befruchtung in Form von Autogamie bei Tricho­
mastix (s. Abb. 93, S. 78).· 

Trichomonas, sehr verbreitete Darmparasiten auch bei Sauge­
tieren und Menschen (s. Abb. 36 u. 39). Nil,heres und weitere Abb. 
Spez. T. S. 165. 
b) diplozoa. 

8. Familie: Distomatidae 
Formen mit 2-8 GeiBeln, 

[Kle bs.] Freilebende oder parasitische 
die clurch das paarig symmetrische Vor-
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handensein alIer Zellorganellen (GeiBehl, Zellmund und Kerne) aus­
gezeichnet sind. 

Octomitus, achtgeiBelige parasitische Gattung im Darm Wirbelloser 
und Wirbeltiere (Abb. 118). 

Lamblia, Diinndarmparasit des Menschen (s. Abb. 27, S. 24; Naheres 
s. Spez. T. S. 168). 

3. Ordnung Binucleata. Hartmann. 

Flagellaten mit feiner Pellicula (manche entoparasitische Formen amaboid) 
mit Hauptkern und besonderem GeiBelkern (Kinetonucleus), mit einer, seltener 
zwei GeiBeln mit Basalkarpern. GeiBelapparat bei intracellularen Parasiten 

Abb. llS. Octamitus muris Hartm. Vergr. 
ca. 2600. Nach Hartmann 1911. 

Abb. 119. Trypanaplasma helicis. 
Vergr. ca. 2600. Nach Jollos 1910. 

ganz oder teilweise rttckgebildet. Parasiten im Darm von Insekten oder im 
Blute von Wirbeltieren, nur eine Gattung freilebend holozoisch. 

1. Familie: Trypanoplasmidae [Hartmann und .Jollos.] Zwei­
geiBelige Binucleaten mit einer SchleppgeiBel, die als undulierende 
Membran mit dem Karper teilweise verschmelzen kann. 

Prowazekia, einzige freilebende Binucleatengattung, gelegentlich im 
Darm des Menschen vorkommend (Naheres und Abb. s. Spez. T. S. 170). 
Trypanoplasma vorwiegend Fischparasiten mit undulierendel' Membran 
(Abb. 119). 

2. Familie: Trypanosomidae [Doflein.]1) EingeiBelige Binucleaten, 
GeiBel gelegentlich (bei einer Gattung im Wirbeltiel'kal''pel' dauernd) 
zuritckgebildet. Blutparasiten warmbltttiger Tiel'e, vielfach abel' auch 
Darmparasiten niederer Tiere. Bei Blutparasiten Wirtswechsel. 

Leptomonas mit vorderstandiger freier GeiBel, parasitisch in 
WirbelIosen und Pflanzen. Crithidia, parasitisch in Wil'bellosen, mit 
kurzer lmdulierender Membl'an. ' Trypanosoma, Blutpal'asiten mit 
undulierender Membran (s. Abb. 66 u. 67, S. 53); Leishmania, intra­
cellularer Parasit beim Menschen, ohne GeiBel (s. Abb. 101, S. 90). 

1) Genaueres iiber das System und die Phylogenie dieser und der folgenden 
Familien der Binucleaten nebst Abbildungen s. Spez. T. S. 173 u. f. 
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3. Familie: Piroplasmidae [Franca.] GeiBeliose, jedoch meist mit 
Kinetonucleus versehene Parasiten der roten Blutkorperchen, aus­
schlie13lich bei Saugetieren, ohne Pigment; Dbertragung durch Zecken. 

Piroplasma, Erreger der Haemoglobinurie der Rinder, der Hunde­
piroplasmose usw., Theileria, Kfistenfieberparasit. 

4. Familie: Halteridiidae [Hartmann nnd Jollos.] GeiBellose, 
jedoch meist mit GeiBelkern versehene Blutprotozoen von V6geln; 
sexuell differenzierte Geschlechtsgeneration in den roten Blutk6rperchen 
mit Pigmentbildung. Reifung und oogame Befruchtung im Darm 
blutsaugender Insekten. Microgameten von Trypanosomencharakter. 
Nach der Befruchtung bei der Gattung Halteridium Ausbildung trypano­
somenartiger Flagellaten und deren Vermehrung durch Langsteilung. 
Agame Vermehrung im Vogelkorper (Lunge), in Form eil1er groBen 
Schizogonie in Endothelien nur bei der Gattung H amoproteus er­
wiesen (s. Abb. 106, S. 95). 

Halteridium, mit Flagellatenstadien im Zwischenwirt. Hiimoproteus 
ohne Flagellatenstadium mit Schizogonie in der Vogellunge. 

5. Familie: Leucocytozoidae [Hartmann und vollos.] GeiBellose, 
jedoch meist mit GeiBelkern versehene Parasiten von kernhaltigen 
Erythroblasten bei V6geln, ohne Pigment. Sexuell differenzierte Ge­
schlechtsgeneration. Reifung und oogame Befruchtung im Darm von 
Culex. Microgameten von Trypanosomenbau. Nachder Befruchtung 
multiple Vermehrung (Sporogonie) und Ausbildung sehr feiner trypano­
somenartiger Flagellaten. Agame Vermehrung im Warmb1l1ter durch 
Schizogonie. 

6. Familie: Plasmodiidae [Mesnil.] GeiBelstadien mit Ausnahme der 
Microgameten (und gelegentlich der Merozoiten von Proteosoma) ganz 
fehlend. Agame Entwicklung im Wirbeltier in Form von Schizogonie 
innerhalb der Erythrocyten mit Pigment. Ausbildung der Geschlechts­
generation im Blut, deren Copulation im Darm des Dbertragers (Culex 
und Anopheles). Agame Vermehrung im Dbertrager durch Sporogonie. 

Pmteosorna, Erreger der V ogelmalaria; Plasmodium, Erreger der 
menschlichen Malaria. 

4. Ordnung Hypermastigina. Grassi. 

Vielgestaltige Gruppe meist groBer parasitischer Formen aus clem Darm 
wirbelloser Tiere (Termiten), die in ihren einfachsten Formen sich an Tricho­
monaden anschlieBen, meiBt mit einem GeiBelbfindel, selten nur vier Geiaeln 
oder total begeiBelt. Einkernig (Lophomonas) oder vielkernig (Callonympha) 
odeI' mit polyenergidem Kern (Trichonymphct); Langsteilung und multiple 
Teilung (Abb. 16 u. 17, S. 18). 

5. Ordnung Chromomonadina. Kle bs. 

Ein- und zweigeiBelige Flagellaten, GeiBelinsertion nach Art der Proto­
monadinen; mit Chromatophoren von vorwiegend brauner, manchmal roter, 
gelber oder blaugrilner Farbe, die bei manchen Arten zeitweise oder dauernd 
reduziert sind. Niedere Formen amoboid beweglich, h6here mit fester Pellicula. 
Durch Verlust der GeiBeln und Bildung kolonialer Verbande leiten diese Flagel­
laten zu del' Gruppe der Braunalgen fiber. SflBwasser und marin. 

Chrysamoba (Abb. 120), Cryptomonas (Abb. 121) von Interesse durch ihre 
Symbiose mit FOfaminiferen, Radiolarien und niederen Metazoen im geiBel­
losen Palmellazustand. 
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6. Ordnung Chloromonadina. Klebs. 

Wenig untersuchte, nur einige Formen aufweisende Gruppe von Flagellaten 
mit zwei ungleich groBen GeiBeln, groBem Kern und vielen scheibenformigen 
griinen Chromatophoren; SiiBwasser. Vacuolaria. 

7. Ordnung Euglenoidina. Biitschli em. Klebs. 

Hochentwickelte, ein- oder zweigeiBelige Flagellaten, die durch eine £este 
oft gestreifte oder skulpturierte Pellicula, ein kompliziertes, aus Haupt- und 
Nebenvakuolen bestehendes Vakuolensystem und das Vorkommen von Para­
mylum charakterisiert sind. Kern mit gut entwickeltem AuB()nkern, Ernahrung 
pflanzlich, saprophytisch oder parasitisch. 

Abb. 120. Ohrysamoeba radians. 1. Ami)­
boidform, 2. Schvl'immform. Nach Kle b8 

aus Doflein. 

Chr 
X 

.\ B 

Abb. 121. OTyptomonas schctudinni 
Winter. A Schwarmer, B als Zooxan­
thelle aus Peneroplis pert~uS~t8. Chr Chro­
matophor, N Kern, St Starke. Vergr. 
ca. 2250. Nach Winter 1907 aus Doflein. 

Euglena, bekalmte SiiBwasserform (s. Abb. 18, S. 20), Astasia auch para­
sitisch in Wirbellosen. 

8. Ordnung. Phytomonadilla. Bii tsch Ii. 
Sowohl einzellebende wie koloniebildende, mit wenigen Ansnahmen 

holophytische Flagellaten mit 2, seltener 4 oder 8 gleichen, nach Protomo­
nadinenart inserierten GeiBeln, Cellulosemembran und einem groBen, grunen, 
becherformigen Chromatophor. Befruchtung allgemein vorhanden, isogam 
bis oogam. Die Ordnung leitet zu den Griinalgen iiber und wird von den 
Botanikern denselben direkt als Vol v 0 c a I e s zugerechnet. 

Chlamydomonas, einzellebend; Pandorina kolonienbildend, Volvox viel­
zellig mit somatischen Zellen. 

II. Unterklasse Dinofiagellata. Biitschli. 

Hochent,vickelte, meist holophitische Gruppe mit zwei ungleichen, be­
sonders angeordneten GeWeln (Langs- und QuergeiBel) und meist besonders 
ausgebildeter Oberflache (Furchenstruktur und Zellulosepanzer) mit groBem 
massigem Kern. V orwiegend Planktonformen im Meer- und Sii.Bwasser; einige 
interessante parasitische Formen in Wirbellosen. 
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1. Ordnung. Peridinea. Schutt. 

Typische Dinoflagellaten. Gymnodinium, bekannte freilebende Form; 
A podinium , Parasit in marinen Crustaceen. 

2. Ordnung. Cystoflagellata. Hackel. 

Nur die Jugendformen von Gymnodiniumbau. Erwachsen Formen mit 
Tentakel; durch reichliche Gallerteinlagerung in die von einer derben Pellicula 
umhitllte Zelle von einer fUr Flagellaten enormen GroBe. Nur 3 Arten, marin. 

III. Klasse Amoebosporidia nom. nov. 

Entoparasitische meist vielkernige Protozoen, teils amoboid in Hohl­
organen, teils intra- und intercellular in Geweben. Jugendformen amoboid. 
Agame Vermehrung durch Teilung, Schizogonie und Plasmotomie. Befruch­
tung padogam und autogam mit darauffolgender Bildung beschalter Sporen, 
die del' Neuinfektion dienen. 

1. Unterklasse _Cnidosporidia Doflein. 

Amobosporidien mit sog. Cnidosporen. 

1. Ordnung Myxosporidia. Butschli. 

GroBere bis sehr groBe Cnidosporiclien, Sporen mit 2-4 Polkapseln, 
zweischalig mit besonderen Schalenkernen und einem Amoboidkeim (Zygote). 
Meist zu zweien in einem Pansporoblasten (Sporocysten). Befruchtung pado­
resp. autogam. Meist Fischparasiten (Naheres und Abb. s. Spez. T. S. 363 u. f.). 

1. Familie: Ceratomyxidae [Doflein.] Kleine amoboicle Myxo­
sporidien mit 2 (ausnahmsweise 1) Cnidosporen. Ceratomyxa, Lepto­
theca in cler Gallenblase von Meeresfischen. 

2. Familie: Myxidiiclae [Gurley.] Kleine und groBe amoboicleMyxo­
sporidien aus Gallen- uncl Harnblase von Fischen mit meist mehreren 
bis vielen Sporocysten (Pansporoblasten), seltener mit nul' 2 odeI' gar 
1 Cnidosporen. Letztere stets mit 2 Polkapseln. j;Iyxidium, Sphaero­
myxa (s. Abb. 75, S. 59). 

3. Familie:. Chloromyxidae [Doflein.] Wie vorige Familia, jedoch 
Cnidosporen mit 4 Polkapseln. Chloromyxum (s. Abb. 76, S. 60.) 

4. Familie: Myxobolidae [Gurley]. Vorwiegend Organparasiten. Mit 
zahlreichen Sporocysten. Cnidosporen mit 2 odeI' 1 Polkapsel und jodo­
philer Vakuole. 1If. yxobolus pfeifferi, Erreger del' Barbenseuche (Nah. u. 
Abb. s. Spec. T. S. 369), Hoferellus cyprini, in den Nierenkanalchen 
von Karp£en. 

2. Ordnung Actinomyxidia. StoIc. 

, Komplizierte Cnidosporidien mit dreiklappiger aus 3 Zellen bestehenclel' 
Schale, 3 Polkapseln und 8 odeI' mehr Amoboidkeimen. Stets 8 in einem Pan­
sporoblasten. Befruchtung padogam (Abb. 122 s. auch Abb. 94, S. 79). 

3. Ordnung lIicrosporidia. Balbiani. 

Cnidosporidien mit einer Polkapsel. Vermehrung: Zweiteilung odeI' 
multiple Teilung; Sporenbildung verbunden mit padogamer oder autogamer 
Befruchtung. (Naheres und Abb. s. Spec. T. S. 372 u. f.) 



III. Klasse Amoebosporidia. 125 

Glugea lophii bildet groDe tumorartige Cysten im Gehirn und Riicken­
mark von Lophiu~ piscatorius (Fisch), Nosema bombycis, Erreger del' Pebrine­
krankheit del' Seidenraupen (Naheres und Abb. s. Spez. T. S. 376). 

II. Unterklasse. ACllidoSI)Oridia. Cepede. 

Amobosporidien ohne sog. Cnidosporen. 

4. Ordnung Sarcosporidia. Biitschli. 

Sporen sichelformig mit vermutlich riickgebildeten schleimigen Polfaden. 
Muskelparasiten in vom Wirtsgewebe gebildeten Cysten. Die Zugehorigkeit zu 

Abb. 122. Sporen verschiedener Actinomyxidien. I. Hexactinomyxon psammoryctis. 
Vergr. 450. II. TTiactinomyxon ignotum. Vergr. 250. IIa. oberer Teil mit Amiiboid· 
keimen starker vergriiBert. Vergr. 900. III. Synactinomyxon tubificis. A. Ansicht vom 
Polkapselfeld, B. Profilansicht. Vergr. 900. IV. Sphaemctinomyxon 8tolci. Vergr. 900. 
A. Seitenansicht, B. Ansicht vom Polkapselfeld. g Keimmasse, sp Amiiboidkeime, ne 
Schalenkern, nu Polkapselkern, u Polkapseln, teilweise mit ausgeschleudertem Faden. 

Aus Ca ullerry und lI'Iesnil 1905. 

den Amobosporidien wird vielfach bestritten. SaTcocystis (Naheres lmd Abb. s. 
Spez. T. S. 385). 

5. Ordnung Haplosporidia. Caullery et Mesnil. 

Sehr mannigfaltige Entoparasiten mit multipler Fortpflanzung. Zusammen­
gehorigkeit und systematische Stellung einer Anzahl hierher gestellter Formen 
noch unklar (teilweise niedere Pilze). 

1chthyosporidium, Fischparasit (s. Abb. 77, S. 60 u. Abb. 95, S. 80). 
Rhinosporidium, Parasit in del' Nase von Mensch und Pferd. (Naheres und 
Abb. s. Spez. T. S. 382). 



126 Systematische Dbersicht. 

IV. Klasse Sporozoa. Leukart em. Leger. 
AusschlieBlich entoparasitische, einkernige Protozoen ohne Bewegungs­

organeilen im erwachsenen Zustand. Ernahrung osmotisch ohne pulsierende 
Vakuole. Vermehrung durch multiple Teilung (Schizogonie, Sporogonie und 
Gametogonie). Cystenbildung mit besonderer multipler Vermehrung. Be­
fruchtung und Generationswechsel allgemein. Gameten mit GeiBeln. 

1. Ordnung Coccidia. Butschli. 

Unbewegliche Zellparasiten, nur Microgameten und Fortpflanzungs­
stadien beweglich. Mit ausgepragtem Generationswechsel. Schizogonie, 
Oogamie und Sporogonie. 

1. Tribus. Eimeridea [Leger]. 
Kugelige oder ovale Epithelzellschmarotzer. Microgametocyt bildet zahl­

reiche zweigeiJ3elige JYIicrogameten. 
Eimeria, wichtige pathogene Gattung bei Wirbeltieren und Menschen. 

Cyclospora, Kernparasit beim Maulwurf (s. Abb. 110, S. 101). 
(Naheres und weitere Abb. s. Spez. T. S. 389 u. f.). 

2. Tribus. Adeliidea [Leger]. 
Epithelzellparasiten, Microgametocyten heften sich an die Macrogameto­

cyten und liefern nur 4 geiJ3ellose Macrogameten, von denen 3 zugrunde gehen. 
Adelea. 

3. Tribus. Haemogregarinidea [Leger]. 

Parasiten in weiJ3en und roten Blutkorperchen von Wirbeltieren. Oogamie 
wie bei Adeleiden. Wirtswechsel. Sporogonie in blutsaugenden Wirbellosen. 
Diese Gruppe wird vielfach mit einer gewissen Berechtigung den Adeleiden zu­
gerechnet (Naheres und Abb. s. Spez. T. S. 393 u. f.). 

2. Ordnung A.ggregataria. Doflein. 

Kugelige Sporozoen ohne Eigenbewegung im erwachsenen Zustand. Mit 
Generations- und Wirtswechsel. Schizogonie in dekapoden Krebsen. Gameto­
gonie (unsicher ob nach Art der Coccidien odeI' Gregarinen) in Tintenfischen. 

Aggregata (s. Abb. 74, S. 58). 

3. Ordnul1g Gregarinida. Lankester. 

Sporozoen von langgestreckter wurmformiger Gestalt mit Eigenbewegung, 
jedoch ohne GeiJ3eln oder Pseudopodien. Parasiten in Darm und Leibeshohle. 
Nur Jugendstadien intracellular. Gametogonie nach gemeinsamer Encystierung 
innerhalb der Cyste mit nachfolgender Sporogonie. 

1. Unterordnung: Schizogregarinida [Leger]. 
AuBer Gametogonie und Sporogonie wie bei Coccidien noch eine 

Schizogonie. Ophryocystis, Selennicoccidium. 
2. Unterordnung: Eugregarinida [Doflein]. 

Ohne Schizogonie, nur Gametogonie und Sporogonie. 

1. Tribus. Monocystidea. Hackel. 
Korper ohne Epimerit. Leibeshohlenparasiten. Monocystis (s. Abb. 22, 

S. 21). 
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2. Tribus. Polycysticlea. Hackel. 
GregarinenmitEpi-,Proto-unclDeutomerit (s.Abb. 99, S.88u.Abb.23, S.22). 
Gregarina, Stylorhynchu8 (s. Abb. 83, S. 68). 

V. Klasse Infusoria. O. F. Muller. 
Protozoen mit zahlreichen Cilien als Bewegungsorganellen und meist 

mit einem oder mehreren somatischen Macronucleen und generativen Micro­
nucleen. Befruchtung clurch Conjugation (Aus­
nahme Opalina). Fortpflanzung: Querteilung 
oder Knospung. 

1. Unterklasse Ciliata. Perty. 

Typische Infusorien ohne Saugrohren. 

1. Ordnung Holotricha. Stein. 

KorperoberfHiche gleichmaBig mit Cilien 
becleckt, nur in· cler Munclgegend starkere 
Wimpern. 

1. Unterorclnung: Gymnostomata 
[B u ts ch Ii]. 

Zellmund nur wahrend cler Nah­
rungsaufnahme geoffnet, teils raube­
risch, teils parasitisch. Teilweise viel­
kernige Formen, bei denen cler Kern­
climorphismus nur vor der Conjugation 
auftritt. 

Opalina, vielkernig, Darmparasit 
von Anuren. Ichthyophtiriu8, gefahr­
licher Hautparasit bei Fischen (Naheres 
und Abb. s. Spez. T. S. 413). 

2. Unterordnung: Hymenostomata 
[Hickson] . 

Zellmund dauernd offen, mit un­
dulierenden Membranen. 

Colpoda, Paramaci1lm (Abb. 123). 

2. Ordnung Heterotricha. Stein. 

Meist allseitig gleichmaBig bewimpert, je­
doch mit adoraler aus Membranellen zusam­
mengesetzter Zone. 

Abb. 123. Paulmaecium cau­
datum. C Cytop, CV pulsierende 
Vakuole, K Macronucleus, NK 
Micronucleus. Nach Doflein. 

1. Tribus. Heterotricha. 
Korperbewimperung gut ausgebildet. 
Balantidium und N ycthotheru8, Darmparasiten auch beim Menschen 

(s. Abb. 54, S. 43). (Naheres und weitere Abb. s. Spez. T. S. 409 u. f.). 

2. Tribus. Tintinnoidea. 
Planktonische Ciliaten innerhalb von Gehausen. 

3. Tribus. Oligotricha. [Butschli.] 
Bewimperung teilweise oder ganz ruckgebildet. Cilien oft zu Membranen 

verschmolzen. 
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Ophryoscolex, Entodinium, Parasiten im Wiederkauermagen (s. Abb. 21, 
S. 21 und Abb. 69, S. 54). 

3. Ordnung Hypotrieha. Stein. 
Dorsoventral abgeplattete Infusorien ohne Wimpern auf der gewi:ilbten 

Ruekenflaehe, auf der abgeflaehten BauehfHiehe links gewundene adorale 
Membranellenzone und versehieden differenzierte, zum Laufen dienende Cirren. 

/' 

/ s .c.v . 

Abb. 124. Tocophrya quadripartita Ol. u. L. K Kern. Kt u. It Saug-Tentakel, Sav u. 
Vcv puisierende Vakuolen. Nach Filipjev 1911. 

4. Ordnung Peritricha. Stein. 
Ciliaten nur mit adoralar Wimperzone, bei wenigen Formen auBerdem 

noeh ein Wimperring am Hinterende. 
Gyclochata, parasitisch (Naheres und Abb. s. Spez. T. S. 415); Vorticella, 

Zoothamnium, festsitzend auf Stielen (s. Abb. 49, S. 39) .. 

II. Unterklasse Suctoria. Claparede und Lachmann. 

Vorwiegend parasitisehe festsitzende Infusorien ohne 'Vimpern . im er­
waehsenen Zustand, mit einem oder mehreren Saugtentakeln. Fortpflanzung 
meist durch Bildung bewimperter Knospen. 

A cineta , Tocophrya (Abb. 124). 

Anhang. 

Sl)irochaeto idea. 
AuBerst sehlanke, flagellatenartige Protisten mit undulierendem Rad­

faden ohne distinkten Kern; meist Parasiten; Zusammengehi:irigkeit der Gruppe 
unsieher; Zugehi:irigkeit zu den Protozoen umstritten. 

Spirochaeta plicatilis freilebend; Gristispira groBe Musehelparasiten; Spiro­
soma Recurrenserreger; Treponema pallidum Syphiliserreger (Naheres und Abb. 
s. Spez. Z. S. 335 u. folg.). 



D. Allgemeine Technik der Protozoenuntersuchung. 
Bei allen Protozoenuntersuchungen ist die Beobachtung am lebenden 

Objekt von der groBten Wichtigkeit. Unentbehrlich fUr das Verstandnis mancher 
Vorgange (z. B. Bewegung und Ernahrung) und fur die Aufklarung von Wesen 
und Folge vieler Entwicklungsstadien, client sie ferner auch als sicherste Kon­
trolle fur die Richtigkeit und Deutung der an gefarbten Praparaten gewonnenen 
Bilder. Bei einiger Dbung und ausgiebigem Gebrauch der Blenden und 
des Beleuchtungsapparates des Mikroskopes lassen sich namlich bei 
den Protozoen selbst feinste Strukturen haufig im Leben beobachten. 

Die Lebenduntersuchung soIl, wenn moglich, in dem naturlichen Medium 
erfolgen. N ur wenn die zur Verfugung stehende Flussigkeitsmenge zu gering 
ist (wie z. B. bei Darmparasiten kleiner Insekten), setzt man etwas physiolo­
gische KochsalzlOsung hinzu. - Ein Tropfen des zu priifenden Materials wird 
auf einen Objekttrager gebracht und ein Deckglaschen darubergetan, oder man 
bringt den Tropfen auf die Unterseite eines Deckglases, das man auf einen 
hohlgeschliffenen Objekttrager legt ("hangender Tropfen"). Um rasches Ver­
dunsten der Flussigkeit zu verhindern, ist im ersten FaIle das Praparat fur 
langere Beobachtungen mit Vaselin zu umranden, im letzteren bestreicht man 
vorher die Umgebung der Hohlung auf dem Objekttrager dunn mit Vaseline 
und druckt dann das aufgelegte Deckglas leicht an. 

Handelt es sich um lebhaft bewegliche Protozoen (z. B. Infusorien), so 
kann man das Medium durch Zusatz von etwas Gelatine oder noch besser von 
in Drogenhandlungen kauflichem sogenannten "Alga-Carrageen" (getrocknete 
Meeresalgen, die im Wasser schleimig aufquellen) zahflussiger machen und auf 
diese Weise die Bewegungen verlangsamen. 

Vor Benutzung der Olimmersion orientiere man sich stets mit schwacher 
oder mittelstarker VergroBerung uber das Praparat. Da die meisten Protozoen 
im Verhaltnis zu den Bakterien ansehnliche GroBe aufweisen, so kann man 
sie schon bei dies en VergroBerungen gut erkennen und im Praparat auffinden. 

Die Beobachtung am lebenden Objekt wird haufig durch sog. Vitalfarbung 
erleichtert. Am besten eignet sich hierzu das Neutralrot in sehr verdtinnter 
Losung (1 : 800-1 : 10000), von der man einen Tropfen am Rande des Deck­
glases hinzusetzt. 

Von groBem Vorteil erweist sich in vielen Fallen, so bei den Spirochaten, 
die Lebenduntersuchung im Dunkelfeld. Die Organismen erscheinen clabei 
helleuchtend auf clunklem Untergrund. 

Zu rein diagnostischen Zwecken leistet zur Untersuchung von Gewebs­
fhissigkeitenauf Spirochaten als einfachste Praparationsmethode die Burrische 
Tuschemethode sehr gute Dienste: gute, flussige, chinesische Tusche (z. B. 
von Gtinther und Wagner) wird mit neun Teilen destilliertem Wasser verdunnt, 
gekocht und dann stehen gelassen, so daB aIle groberen Partikelchen sich ab-

Hartmann -Schilling, Protozoen. 9 
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setzen. Ein Tropfen der oben stehenden Fhissigkeit wird entnommen und 
mit einem Tropfen der zu untersuchenden Gewebsflussigkeit auf dem Objekt­
trager innig gemischt, ausgebreitet und trocknen lassen. Dann bringt man 
das 1mmersionsol direkt auf die Tuscheschicht, taucht die Frontlinse ein und 
untersucht mit starker VergroBerung (uber 800fach). Die fein geschlangelten 

Abb. 125. Tertiane Malaria. "Dicker Tropfen" 
naeh :R 0 man 0 w sky gefarbt. Protoplasma del' 
Tertianparasiten blau, Kerne rot, Sch iiffnersche 

Tiipfclung rot. Orig. 

Spirochaten erscheinen gleich­
sam als Negativ, als helle 
Schlangenlinien auf dunklem 
Grunde. 

Ebenfalls zu rein dia­
gnostischenZwecken, und zwar 
fUr Blutprotozoen dient die 
einfache Methode der "dicken 
Tropfen". Bei sparlichem 
V orhandensein der Parasiten 
ist sie unentbehrlich. Auf 
einen sorgfaltig mit absolutem 
Alkohol gereinigten Objekt­
trager Hi.Bt man 4-5 Bluts­
tropfen, die einem tiefen Haut­
stich entqueHen, fallen, breitet 
sie rasch mit einer Nadel auf 
einer Flache von etwa Mark­
stuckgroBe aus und laBt gut 
antrocknen. Nun stellt man 
das Praparat in gewohnliches 
·Wasser, wodurch sich das Ha­
moglobin aus den Blutkorper­
chen lOst und in braunlichen 
Wolken zu Boden sinkt. 1st 

das Praparat ganz farblos geworden, so nimmt man es vorsichtig heraus und 
fixiert zweckmaBigerweise die Blutschicht in absolutem Alkohol filr 10 Minuten. 
Darnach trocknet man und farbt zweimal nach Giemsa oder Schilling (siehe 

unten). Die ausgelaugten Blutkor-
a I perchen nehmen die Farbe nur 1 :' schwach an, so daB sich die Kerne 

, cler weiBen Blutkorperchen tief vio-
__ ::--___ Jo .. c~-c_'--''"'"'"''"L:'d=------b lettrot abheben. Malariaparasiten 
~ - zeigen ein lichtblaues Protoplasm a 

Abb. 126. a Erster Objekttrager, b zweiter und hellroten Kern (Abb. 125). 
Objekttrager, e Blutstreifen auf der hinteren 
Flaehe des ersten Objekttragers, e1 bereits Trypanosomen uncl Spirochaten sind 
ausgestriehene Blutsehieht, d Stelle, auf der kraftig violettrot gefarbt. 

der Objekttrager aufgesetzt wurde. Zum genaueren Stuclium fei-
Nach R uge. nerer Strukturverhaltnisse besonders 

des Kernes, meist auch zur Siche­
rung der Diagnose, sind fixierte und gefarbte Praparate herzustellen, une! 
zwar vor allem Ausstriche, cLaneben mitunter auch Schnitte. 

Organstucke werden direkt mit Hilfe einer Pinzette auf einem Deck­
glas hingestrichen; von Darminhalt, Faces u. dgl. nimmt man mit einer 
vorher gegluhten Platinose etwas auf und verstreicht es gleichfalls. Bei koagu­
lierbaren Flussigkeiten, so vor aHem bei BI u tuntersuchungen, "lyird ein Tropfen 
auf einen Objekttrager bzw. Deckglas in der Nahe des Randes gebracht und 
ein zweites Deckglas oder noch besser ein geschliffener Objekttrager in 
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scbiefem Winkel darauf gesetzt, so daB sich das Blut an seinem Rande aus­
breiten und dann rasch in gleichmaBiger Schicht uber das Glas gezogen werden 
kann. [Es ist darauf zu achten, daB das Blut nicht von dem Objekttrager 
bzw. Deckglas geschoben, sondem von ihm gezogen wird (Abb. 126).] 

In allen Fallen sind die Ausstriche moglichst rasch herzustellen, 
da sie keinen Augenblick antrocknen duden! (Uber Blut-Trocken­
praparate siehe unten.) 

Sie mussen VOl' dem Antrocknen feucht fixiert und stets feucht 
wei tel' behandel t werden. Die bestrichenen Deckglaschen odeI' Objekt­
trager laBt man sofort mit del' Schichtseite nach unten auf die betreffende 
Fixierungs£lussigkeit fallen, taucht sie spateI' ein und kehrt sie urn. 

Zur Fixierung von Protozoen benutzt man am besten Sublimatalkohol 
nach Schaudinn und Flemmingsche odeI' Hermannsche Flussigkeit, sowie 
Osmiumdampfe. 

Fixierungsfl flssig kei ten. 

Sublimatalkohol nach Schaudinn: zwei Teile konzentrierte wasserige 
Sublimatlosung (7 g in 100 ccm kochendem distillierten Wasser gelOst) und 
ein Teil absoluter Alkohol. Sehr empfehlenswert ist ein Zusatz von Essigsaure. 

Osmiumsaure 2% (in rotem Glas mit weitem, eingeschliffenem Glas­
stopfen aufzubewahren). 

PIa tinchloridosmi umessigsa ure (Hermannsche Flussigkeit): Platin­
chlorid 1 % 75 ccm, Osmiumsaure 2% 4 ccm, Eisessig 1 ccm. 

C hromosmi umessigsa ure (Flelllmingsche Flussigkeit): 1% Chrom­
saure 15 Teile, 2% Osmiumsaure 4, Eisessig 1 MaBteil. 

Fur Ausstrichpraparate genugen einige Minuten schon zum Fixieren, be­
sonders wenn man die Fixierungs£lussigkeit heiB (ca. 50°) anwendet, was sich 
HiI' viele Objekte empfiehlt. Gewebsstucke muss en 1/2 Stunde und langeI' 
darin bleiben. Nach Sublimatalkohol wascht man die Ausstriche in 60° Alkohol 
mit Jodzusatz etwa 1/4_1/2 Stunde, nach Flemmingscher lmd Hermann­
scher Losung in destilliertem ·Wasser etwa 10 Minuten. (Gewebsstiicke dagegen 
mussen langer, 6-12 Stunden gewaschen werden.) Nach dem Waschen fiihrt 
man die Praparate in 60°, dalll1 in 70° Alkohol. 

In 70% Alkohol konnen die fixierten Praparate tangere Zeit aufbewahrt 
werden. Will man gleich farben, so bringt man sie nach wenigen Minuten in 
destilliertes "\;Y asser zuriick. 

Bezuglich del' Herstellung von Schnitten sei auf die bekalll1ten speziellen 
technischen Lehrbiicher verwiesen (s. Literaturverzeichnis). 

Zur Far bung kommen ffir Protozoen hauptsachlich folgende Methoden 
in Betracht: 

1. Delafieldsches odeI' Grenachersches Hamatoxylin. Man farbt in 
stark verdunnter (ca. 10fach) Losung 1/2 bis mehrere Stunden, eventuell uber 
Nacht, je nach del' Verdunnung. Hierauf spult man in Brunnenwassergut ab 
und priift ein Praparat unterm Mikroskop. 1st es uberfarbt, so differenziert man 
mit salzsaurem Alkohol (0,1 ccm Salzsaure auf 100 ccm 70% Alkohol) und kon­
trolliert unterm Mikroskop, bis die richtige Farbung erreicht ist. Dies ist dann 
del' Fall, wenn die Kerne scharf zu erkennen sind. Hierauf abermaliges Ab­
spulen mit Brulll1enwasser, Uberfuhren durch 70%, 94%, 100% Alkohol, 
Xylol + Alkohol in Xylol (je 1 Minute) und EinschlieBen in Cedemholzol odeI' 
Kanada balsam. 

9* 
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2. Harnalaun nach P. Mayer. Alaun 50.0, Natriumjodat 0,2, Ham­
atoxylin 1,0, Aq. dest. 1000,0. Sofort zum Gebrauch bereit. Gibt in der 
Regel reine Kernfarbung nach ganz kurzer Einwirkung; bei Uberfarbung 
Auswaschen mit 1-2 % wasseriger Alaunlosung. AbspiHen mit Leitungs­
wasser und Uberfii.hren wie bei 1. 

3. Boraxkarmin oder Pikrokarmin nach Weigert. Farbung etwa 1/2 

Stunde. Hierauf Differenzierung mit salzsaurem Alkohol, bis sich keine Farb­
stoffwolken mehr bilden. Dann durch die Alkoholstufen und Xylol in Cedern­
holzol. 

Die Farbungen 1 und 2 dienen hauptsachlich zur Kontrolle beim Studium 
del' Chromidien etc. 

4. Eisenhamatoxylin nach Heidenhain. 
a) Beiz- und Differenzierungsflii.ssigkeit: Eisenoxydammoniumsulfat 

3,5 g, destillierles Wasser 100 ccm. 
b) Farblosung: Hamatoxylin 1 g, Alkohol 10 ccm, destilliertes Wasser 

90 ccm (in roter Flasche aufzubewahren und am besten 4 Wochen 
VOl' Gebrauch herzustellen). 

Durch diese Farbung werden die am starksten differenzierten Farbungen 
erzielt. Die Ausstriche kommen aus dem destillierten Wasser fii.r 4-12 Stunden 
(eventuell ii.ber Nacht) in die Eisenalaunbeize; dann spii.lt man gut mit destil­
liertem Wasser ab und bringt sie auf 6-12 Stunden in die Farblosung, wo 
sie ganz schwarz werden. Hierauf wieder mit Wasser auswaschen und dann 
in del' Eisenbeize die ii.berflilssige Farbe ausziehen, was sehr rasch VOl' sich 
geht. Der richtigc Zeitpunkt der Differenzierung muB unter dem Mikroskop 
festgestellt werden. Man legt den Deckglasausstrich auf einen groBen Tropfen 
der Beizloslmg auf den Objekttrager und beobachtet im Mikroskop, bis die 
Kerne scharf differenziert sind. Das Chromatin del' Kerne muB tief schwarz­
blau erscheinen, das Protoplasm a schwach grau. Dann tii.chtig abspii.len in 
Leitungswasser und nach den Alkoholstufen und Xylol in Kanadabalsam oder 
Cedernol einbetten. 

5. Eisenhamatoxylin nach Breinl-Rosenbusch. 
a) Beizflii.ssigkeit wie bei Heidenhain. 
b) Alkoholische Hamatoxylinlosung: 1 g Hamatoxylin anf 100 ccm 

Alkohol 94%. 
c) Lithioncarbonat, konzentrierte wasserige Losung in Tropfflasche. 

Die Praparate kommen aus destilliertem Wasser fii.r 1-6 Stunden in 
31/2% Eisenbeize, dann spiUt man ab und bringt sie flir hochstens 5 Minuten 
in 1 % alkoholische Hamatoxylinlosung, del' man vor dem Gebrauch tropfen­
weise so viel konzentrierle Lithioncarbonatlosung zugegeben hat, bis sie Rot­
weinfarbe annahm. Hierauf differenziert man wie bei del' Heidenhain-Me­
thode, doch benutzt man sehr verdii.nnte Eisenbeize, da die Differenzierung 
auBerst rasch geht. Abspii.len in Leitungswasser etc., wie bei 3. Diese Methode 
dient vorwiegend fii.r Blutparasiten. 

6. Eisenchlorid-Hamatoxylin nach Weigert. 
a) Eisenchlorid off. 4 Teile, Salzsaure off. 1 Teil, Wasser 100 Teile. 
b) Alkoholische Hamatoxylinlosung. 

Man bringt die Praparate aus dem Wasser auf 10-20 Minuten in eine 
Mischung von gleichen Teilen von a) Eisenchlorid-SalzsaureloslUlg und b) alko­
holischer Hamatoxylin16sung, die abel' 20 Minuten VOl' Gebrauch herzustellen 
ist. (Die l\1ischung kann dann mehrere Tage verwendet werden.) Hierauf 
Abspii.len in Brunnenwasser und durch Alkoholstufen und Xylol in Cedernol. 
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Diese sehr bequeme Methode liefert ohne BeizUllg und Differenzierung oft ahn­
liche Resultate wie die Heidenhainsche Eisenhamatoxylinfarbung, versagt 
aber leider bei vielen Objekten. 

7. Safranin - Lichtgriin, das sehr schane Farbenunterschiede bei 
den einzemen Komponenten der KernteiIung gibt (nur nach Fixierung mit 
Flemmingscher Fliissigkeit). Man bringt die Praparate aus Alkohol auf 
1-24 Stunden in konzentrierte alkoholische Safranin16sung (Safranin 0 von 
Griibler und Hollborn) am besten in der Warme 37°, wascht in Alkohol aus, 
fiihrt durch Alkoholstufen und farbt eiuige Sekunden in alkoholischer Licht­
griin16sung nacho Die Aquatorialplatte einer Promitose wird dabei grim, die 
Polkappen und Zentren rot. 

8. Romanowsky-Farhl:Ulg nach Giemsa, feucht. Nach Sublimat­
fixierung kurz abwaschen in Wasser und 5-10 Minuten in eine Lasung von 
Jodkali 2 g, destiIliertes Wasser lOO ccm, Lugolsche 
Lasung 3 ccm. (BisweiIen vorsichtig umschwenken.) 
Dnmittelbar darauf kurz abwaschen in Wasser und lO 
Minuten lang in eine 0,5% wasserige Lasung von Na­
triumthiosulfat, wodurch das durch Jod gelblich ge­
wordene Praparat vollkommen abblaBt (bisweiIen um­
schwenken). Dann 5 Minuten in flieBendes Wasser und 
Farben mit frisch verdiinnterGiemsa-Lasung (1 Tropfen 
auf 1 ccm destilliertes Wasser, bei langerer Farbedauer 
auf 2 ccm und mehr) 1-12 Stunden und langer. Dann 
Abspiilen mit Wasser, Hindurchfiihren durch folgende 
Reihe: a) Aceton 95 ccm, Xylol 5 ccm, b) Aceton 
70 ccm, Xylol 30 ccm, c) Aceton 50 ccm, Xylol 50 ccm, 
d) Xylol pur. und Einbetten in Cedernal. Die Lange 
des Verweilens in a, b und c richtet sich nach dem ge­
wiinschten Differenzierungsgrade. 

9. Romanowsky-Farbung nach Giemsa, trok­
ken. Die lufttrockenen Ausstriche fixiert man lO 
Minuten in absolutem Alkohol. Dann farbt man in 
verdiinnter Giemsa-Lasung (1 Tropfen auf 1 ccm destiI­
liertes Wasser, nicht mehr) 15-20 Minuten, eventuell 

Abb. 127. Farbe­
apparat fur die R 0-

manowsky - Farbung 
nach Schilling. 

langer. Hierauf spiilt man mit starkem WasserstraW ab, trocknet und 
bettet in Cedernal ein. 

10. Romanowsky-Farbung nach Schilling. 
Lasung a: Methylenblau medicinale Hachst 0,4 g, 

Borax 0,5 g, 
Wasser lOOO g. 

Lasung b: Eosin B A Extra Hachst 0,2 g, 
Wasser lOOO g. 

Lasung a und b werden zu gleichen Teilen gemischt. Es handelt sich 
darum, das Gemenge im Moment der Mischung auf die Blutschicht zu bring en, 
was am besten durch den hier abgebiIdeten Apparat von Schilling mit 
doppelt durchbohrtem Hahn geschieht (Abb. 127). Nach etwa lO Minuten 
sind die Praparate gut gefarbt. Dm sehr intensive Farbung zu erzielen, 
spiHt man nach 2 Minuten ab und farbt ein zweites Mal 5 Minuten mit 
frischer Mischung. 

Die Romanowsky-Farbungen 7-9 dienen hauptsachlich zur Farbung 
von Blutprotozoen, doch hat die Feuchtmethode auch fiir andere, doch nur 
kleinere Protozoenformen sich bewahrt. Bei gelungener Farbung wird das 
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Plasma der Parasiten kraftig blau, die Kerne tiefrot, die Blutkorperchen bei 
der Giemsa-Methode rosa, bei der Schilling-Methode blaBblau. 

11. Glykogenfarbung nach Best: Man farbt 1. mit Delafieldschem 
Hamatoxylin (intensive Farbung wiinschenswert) vor, und dann 2. 1 Stunde 
in frisch hergestellter Mischung von Bestschem Karmin 2 Teile (die Losung 
wird kurz V'or Herstellung der Mischung filtriert), Liq. ammonii caust. 3 Teile, 
Methylalkohol 6 Teile. Die Mischung, die nicht filtriert werden darf, ist immer 
frisch herzustellen. 3. Entfarberi in mehrfach zu erneuernder Mischung von 
Methylalkohol 2 Teile, Alk. absoL 4 Teile, Aq. dest. 5 Teile. Die Entfar­
bung dauert 10-20 Minuten. 4. Abspiilen mit 80% AlkohoL Entwassern 
und Einbetten. Die Kerne sind blau, das Glykogen rot. 

Karmin nach Best zur Glykogenfarbung. 
Losung: Karmin 1,0 g, Amm. chlorat. 2,0 g, Lith. carbon. 0,5 g wird 

mit Aq. dest. 50,0 lmal aufgekocht, nach Erkalten Liqu. Amm. 
caust. zugesetzt. Losung ill Dunkeln aufbewahren. Brauchbar vom 
dritten Tage an einige W ochen. 



II. Spezieller Teil. 



I. Die Entamoben. 

1. Allgemeines. 
Die Amoben sind gegenuberanderen Protozoengruppen nur negativ durch 

das Fehlen jeglicher spezifischer innerer Organisation des Protoplasmaleibes, 
wie auBerer Hullen, Schalen usw. charakterisiert. Diese negativen Kennzeichen 
genugen an sich noch nicht, um ein derart beschaffenes Protozoon ohne weiteres 
als Amobe zu bezeichnen. Denn es ist bekannt, daB Jugend- und Fortpflanzungs­
stadien anderer Protozoen (ja sogar Korperzellen vielzelliger Tiere) im Amoben­
zustand auftreten, sowie daB auch ausgewachsene Protisten (Flagellaten) durch 
Verlust einzelner Organellen, wie z. B. von GeWeln, als Amoben erscheinen 
konnen. Man kann bei diesem Mangel an positiven Merkmalen gewartig sein, 
daB manche "Amobe" sich eines Tages als Organismus von anderer Or­
ganisation entpuppen wird. Als eines der bekanntesten Beispiele sei an die 
zunachst als Amoben betrachteten Malariaparasiten erinnert, die erst nach 
Kenntnis ihrer Entwicklung ihre richtige Beurteilung fanden. Daher kann 
eine Form nur dann als echte Amobe gelten, wenn wir den ganzen oder doch 
einen groBen Teil ihres Lebenskreislaufes kennen. 

Die Konsistenz des Plasmas ist bei den einzelnen Formen sehr mannig­
faltig; es gibt dunn- und zahflussige Formen, solche mit und ohne Differen­
zierung in Ecto- und Entoplasma etc. Die darauf sich grundenden Formen 
der Pseudopodien, sowie die Verhaltnisse von Ecto- und Entoplasma geben 
mit wertvolle Kriterien ab bei der Unterscheidung der einzelnen Arten. Da 
jedoch andererseits die Konsistenz des Protoplasmas,wie die Art der Bewegung 
in ziemlich weitgehendem MaBe durch auBere Bedingungen modifiziert werden 
konnen, so sind zur Charakterisierung dieser Verhaltnisse stets das Medium und 
die Lebenszustande, Ernahrung etc. der Zelle mit zu berucksicht.igen. 

Die meisten Amoben besitzen einen einzigen Kern, einige wenige 
(Amoeba diploidea und binucleata) stets zwei, andere Formen mehrere. Die 
Kerne gehoren aIle dem Typus der Caryosomkerne an oder lassen sich leicht 
von demselben ableiten. Bei den kleineren und mittelgroBen Arten ist in der 
Regel ein stark entwickeltes Caryosom und wenig AuBenchromatin vorhanden, 
mit Zunahme der KorpergroBe herrscht die Tendenz, das Caryosom zyklisch 
abzubauen, womit die starke Ausbildung eines AuBenkernes Hand in Hand 
geht (Abb. 128). AIle diese Kerne teilen sich durch eine vereinfachte odertypische 
Mitose, die sich stets vollkommen am Kerne abspielt. Dabei lassen sich stets 
intranulceare Teilungszentren, meist in Form von Centriolen oder sogenannten 
Nucleocentrosomen (Caryosome = herangewachsene Centriole, bei der Teilung 
vielfach als Polkappen bezeichnet) nachweisen (Vahlkampf, Hartmann, 
Nagler, Chatton, Mercier u. a.). Selbst die neueren Autoren, die sich gegen 
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die Centrenlehre ausgesprochen haben, wie Alexeieff (1912) und Glaser 
(1912), haben intranucleare Teilungsapparate beschrieben. 

Die Bewegung sowie die N ahrungsaufnahme der Amoben geschieht 
ausschlie13lich durch Pseudopodienbildung, die schon im allgemeinen Teil ein­
gehend geschildert worden ist (s. S. 25 u. 41). Auch die parasitischen Arten 
sind auf Aufnahme fester Nahrung angewiesen. 

Die Vermehrung der Amoben erfolgt bei den einkernigen Formen 
durch einfache Zwei teil ung. Dieselbe kann entweder der Kernteilung direkt 
folgen, ja sogar noch vor vollendeter Kernteilung beginnen (s. Abb. 63, S. 51), 
oder aber sie folgt erst, nachdem in der Zelle bereits zwei Kerne im Ruhe­
stadium sich wieder finden. Auch multiple Fortpflanzung, zu der der letztere 
Modus der Zweiteilung schon uberleitet, kommt vor (Beispiel Entam. coli) 
(Abb. 138d). Man kann sogar experimentell (hohere Temperatur) Formen mit 
typischer Zweiteilung zu einer multiplen Vermehrung uberfuhren. Die Ver­
mehrungsvorgange spielen sich entweder an der vollkommen nackten vegeta­
tiven Amobe ab oder aber auch in Cysten. Bei multiplen Teilungen zeigen 

a b e 

Abb. 128. Keme von verschiedenen Amoben, den Abbau des Caryosoms zeigend. 
a Vahlkampfia U'hitmori, b Entamoeba tetragena, c Entamoeba blattae. Vergr. ca. 1950. 

Naeh Hartmann 1913. 

die jungen Formen sowohl im Plasma wie im Kern haufig andere Charaktere 
als die erwachsenen; die Kerne sind hier meist primitivere Caryosomkerne 
(Beispiel Entamoeba blattae). 

Befruchtungsvorgange sind bisher nur fUr ganz wenige Arten von 
Amoben mit Sicherheit erwiesen. Der erste, der einen Befruchtungsvorgang 
bei Amoben beschr eben hatte, war Schaudinn, der fur die harmlose Darm­
amobe des Menschen, die Entamoeba coli, eine sehr merkwurdige Autogamie 
angegeben hatte, die spater fur die E. muris von W' enyon (1907), in etwas 
abweichender Form von Hartmann (1908) fur E. tetragena bestatigt wurde. 
Wie wir im speziellen Teile sehen werden, ist die Deutung der komplizierten 
Vorgange in der Cyste der Entamoben als Autogamie spater von Hartmann 
aufgegeben worden; sie ist nicht bewiesen, scheint vielmehr nach den neueren 
Untersuchungen unwahrscheinlich. Eine sehr primitive Befruchtung, eine 
Hologamie, haben Hartmann und Nagler bei cler interessanten zwei­
kernigen Amoeba diploidea nachgewiesen, die im Allg. Teil (s. Abb. 79, S. 65) 
genau geschildert wurde. Ferner hat neuerdings Mercier bei der Entamoeba 
blattae eine Merogamie beobachtet. Die Amobe encystiert sich im Darl1l, 
nachdem der erst in der Einzahl vorhandene Kern sich fortgesetzt durch Zwei­
teilung vermehrt hat. Diese Kernvermehrung geht auch noch ilmerhalb der 
Cyste weiter (Gal1logonie, s. Abb. 129a). Nach einer Neuinfektion platzen die 
Cysten und es schlupfen so viele kleine Amoben aus, als vorher Kerne gebildet 
waren (b, c). Diese kleinenAmoben sind Gameten, diepaarweise copulieren und 
hierauf wieder zu groBen erwachsenen Forl1len heranwachsen (d - h). Es ist nicht 
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unwahrscheinlich, daB diese Art der geschlechtlichen Vermehrung fur aIle 
Entamoben zutrifft (s. bei Entamoeba coli var. williamsi s. S: 157). Ein ganz 

b 
a 

d e 

c g h 

Abb. 129. Befruchtung von Entamoeba blattae Biitschli. a-c Gametenbildung, a Cyste 
mit Gametcnkernen in Teilung, b Cyste mit geplatzter Membran in neuem Wirt, cAb· 
lasung der Gameten, d-f freie einzelne Gameten, g-i Copulation mit Caryogamie. 

Vergr. ca. 1200. Nach Mercier 1910. 

entsprechender Vorgang wurde neuerdings auch filr eine fJ,'ei lebende Amobe, 
Amoeba minuta, von Popoff beschrieben. 

Bis in die neueste Zeit hat man wenigstens die einkemigen Amoben alle 
in die eine Gattung Amoeba eingereiht, nachdem die fruheren Versuche, auf 
Grund der verschiedenartigen Pseudopodien diesEl Gruppe in einzelne Gattungen 
aufzuteilen, sich als verfehlt enviesen hatten. Erst seit durch die cytologischen 
und ent,,'icklungsgeschichtlichen Untersuchungen von Schaudinn und seinen 
Nachfolgem ein reicheres morphologisches Tatsachenmaterial zutage geforder~ 
war, konnte man daran denken, mit mehr Aussicht auf Erfolg, die amoben­
artigen Organismen in Gruppen von naturlicher Verwandtschaft aufzuteilen. 
Moglich ist ein derartiges Unternehmen, streng genommen, nur bei der voll­
kommenen Kenntnis des gesamten Entwicklungskreises der einzelnen Arten, 
ein Ziel, das leider erst fti.r ganz sparliche Formen erreicht ist. Solange nicht 
von einem amobenartigen Organisl11us wenigstens groBere Teile der Entwick­
lung sowie die Cytologie der Kemteilung aufgedeckt ist, kann nicht einmal 
seine Zugehorigkeit zur Ordnung cler Amoben mit Sicherheit behauptet werden, 
da es sich oft nur um amoboicle Zustancle anderer Protisten, speziell von 
Flagellaten handelt. In all den Fallen, in denen in Amobenkulturen z. B. 
Flagellatenstadien unter bestimmten auBeren Bedingungen auftreten, (s. Allg. 
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Teil S. 90), muss en diese Orgariismen, selbst wenn sie in der Regel sich uns 
als Amoben darbieten,zu den Flagellaten gezahlt werden. Delll die Flagellaten" 
organisation ist die kompliziertere und hohere. 

Von den echten Amoben stellt man in neuerer Zeit im AnschluB an 
Scha udinn samtliche parasitischen Formen in eine besondere Gattung, die 
Gattung Entamoeha. Die Vertreter dieser Gattung werden uns in folgendem 
vor allem beschaftigen. Von den freilebenden Amoben haben die groBen 
Formen, fur die der Typus der ursprunglichen Gattung Amoeba zunachst 
reserviert bleiben muB, fur die Zwecke dieses Lehrbuches kein Interesse. 
Dagegen ist eine andere Gruppe von freilebenden Amoben fur uns von Wichtig­
keit, da sie vielfac4 aus menschlichen und tierischen Faces gezuchtet wurden 
und haufig zu Verwechselungen mit echten parasitaren Formen gefuhrt haben. 
Es sind die sogenannten Limaxamoben, fur die neuerdings Chatton und 
Alexeieff besondere Gattungen abgegrenzt haben. 

Gattung: Vahlkampfia Chatton 1912. 

Syn. Naegleria Alexeieff 1912. 
Diese Gattung umfaBt meist kleine Amoben von 5-30 It GroBe, die 

durch ihre Pseudopodien, mehr jedoch durch ihren Kernbau, Kernteilung und 
Cystenbildung gut charakterisiert sind. Sie besitzen, wie die meisten Amoben, 
wenigstens bei der Bewegung eine Differenzierung in ein grobwabiges Ento­
plasma und ein homogenes Ectoplasma. Als charakteristisch fUr sie gilt die 
Art ihrer Bewegung mittelst eines einzigen Pseudopodiums nach einer Rich­
tung. Da jedoch die Bewegungen uberhaupt nichts absolut Konstantes dar­
stellen, kann darauf kein Gattungscharakter gegrundet werden. Eine oder 
mehrere pulsierende Vakuolen im Entoplasma sind stets vorhanden. Typisch 
fur die Gattung ist der Kern, der sich als echter Caryosomkern darstellt mit 
groBem Caryosom und meist schwach, seltener starker entwickeltem AuBen­
kern (Abb. 130). 1m Caryosom ist oft auch im Ruhezustand ein Centriol zu' 
sehen. Die Kernteilung ist eine Promitose mit starken chromatischen Pol­
klappen und einer kornchenartigen Aquatorialplatte, die vom AuBenkern ge­
bildet wird (s. Abb. 7, S. 12). Bei derselben Art (Einzellenkultur Whitmore 
1911) konnen auch typische Mitosen nur mit Centriolen an den Polen vor­
kommen, was wohl von dem physiologischen Zustande des Caryosoms vor der 
Teilung abhangt. 

Die Vermehrung geschieht durch Zweiteilung, selten kommen auch mehr­
kernige Individuen vor (exp. bei hoherer Temperatur). Samtliche Arten 
encystieren sich leicht und bilden einkernige, seltener zweikernige Ruhecysten 
mit doppelter Membran, deren Bau und Aussehen fUr die einzelnen Arten 
meist sehr charakteristisch ist (Abb. 130 c). 

Von dieser Gattung gibt es eine groBe Anzahl von Arten, die iiberall 
weit verbreitet sind. Sie wachsen leicht auf kunstlichen Nahrboden zusammen 
mit lebenden Bakterien und sind haufig aus menschlichen und tierischen Faces 
ja sogar aus LeberabszeBeiter gezuchtet worden. In der Regel handelt es 
sich wohl um SuBwasserformen, deren Cysten mit der N ahrung in den Darm 
eines Wirbeltieres gelangt sind. Da jedoch Hartmann und Do bell eine 
Form in der Kloake der Eidechsen, C hat ton eine andere ectoparasitisch 
auf der Haut von Fischen (V. mtlcicola) , ferner Chatton und Lalung-Bon­
naire auch in ·frisch entleerten menschlichen Faces derartige Formen lebend 
beobachtet haben, so muB man wohl annehmen, daB Vertreter dieser Gattung 
auch ein halbparasitisches oder parasitisches Dasein fUhren konnen. Von den 
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echten parasitaren Formen, den Angehorigen del' Gattung Entamoeba, unter­
scheiden sie sich jedoch durch ihre Kern- und Cystenverhaltnisse ohne weiteres, 
und die vielfache Identifizierung derartig gezuchteter Amoben mit Entamoeba 
coli und histolytica resp. sonstiger Entamoben (Muscrave und Clegg, Lesage, 
N oc u. a.) war nur moglich auf Grund ungenugender Beri'tcksichtigung 
del' Cytologie und Entwicklung. Denn auch gewisse Vahlkampfien nach den 
C a I kin s u. Willi am s bei Kultur in hoherer Temperatur starker entwickelte 

a b 

Abb. 130. Vahlkampfia wMtmorei Hart m ann. a vegetative Form, b Cyste. 
Vergr. ca. 1950. Nach Whitmore 1911. 

AuBenkerne, sowie durch Bildung vielkerniger Cysten eine weitere Annahe­
rung an Entamoben aufweisen, so ist doch eine Unterscheidung von den 
Entamoben trotz del' gegenteiligen Annahme diesel' Autoren sehr gut mog­
lich, wie ihre eigenen Abbildungen zeigen. 

Gattung: Entamoeba Leidy em. Schaudinn. 

Syn. Loeschia Chatton, syn. Proctamoeba Alexeieff. 

In die Gattung Entamoeba, stellen wir samtliche bekannten echten para­
sitaren Formen. Soweit sich aus den bisherigen Beobachtungen ein SchluB 
ziehen laBt - viele Arten sind nul' ganz oberflachlich bekannt - scheint es, 
daB die Berechtigung diesel' Gattung nicht nul' in Gri'tnden del' ZweckmaBig­
keit liegt, sondern daB es sich in del' Tat um eine ziemlich einheitliche syste­
matische Gruppe handelt. Denn ein Vergleich del' groBen Entamoeba blattae 
aus der Kuchenschabe mit den menschlichen Entamoben, del' nach manchen 
Forschern gegen eine nahere verwandtschaftliche Beziehung dieser verschie­
denen Amoben sprechen sollte, scheint nach del' neuesten Wendung, die das 
Studium del' Entamoben-Entwickelung genommen hat, direkt zugunsten 
einer derartigen Beziehung zu sprechen. Daher sehen wir hier von einer 
Aufteilung del' Gattung Entamoeba, wie sie Chatton (1912) sowie unabhangig 
von ihm Alexeieff (1912) vorgeschlagen haben, abo Die Gattung Ent­
amoeba ist von Leidy fill' die groBe Amobe aus del' Ki'tchenschabe, deren 
Cytologie und Entwicklung neuerdings durch V. Janicki und Mercier auf­
gedeckt worden ist, aufgestellt worden. Die Entwicklung dieser Amobe 
erscheint mil' besonders durch die Untersuchungen von Mercier gegenwartig 
als die am genauesten erforschte. Wenn auch der Kern del' erwachsenen vege­
tativen Formen sich von denen del' ubrigen kleineren Entamoben auf den ersten 
Blick wesentlich zu unterscheiden scheint, so zeigt die Entwicklung, daB hier 
nul' ein weiterer zyklischer Abbau des Caryosoms vorliegt (Abb. 4, S. 10 u. 
Abb. 128c). 
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Die Aufstellung besonderer Gattungen fUr die iibrigen Entamoben, wie 
Loeschia (Chatton) syn. Proctamoeba (Alexeieff) odeI' gar eine noch weitere 
Aufteilung in Gattungen, wie Viereckia (Chatton) fiir E. tetmgena, Ponemmoeba 
(Liihe) fiir E. histolytica ist mindestens verfriiht. 

Die Gattung Entamoeba umfaBt Amoben von 20-100 !l GroBe. Eine 
Differenzierung in Ecto- und Entoplasma ist wahrend del' Ruhe nicht bei allen 
vorhanden, die Bewegung geschieht in del' Regel durch lappige Pseudopodien 
(Bruchsackpseudopodien). Pulsierende Vakuolen fehlen. Die vegetativen 
Formen enthalten in del' Regel einen Kern. Bei manchen Arten (Entamoeba 
coli) konnen auch vielkernige Formen und im AnschluB daran eine multiple 
Teilung (Schizogonie) auftreten. AuBerst charakteristisch gegeniiber del' Gat­
tung Vahlkampfia ist del' Bau des Kernes. Er hat meist eine deutlich doppelt 
konturierte Kernmembran und enthalt ein kleines Caryosom und einen sehr 
stark entwickelten AuBenkern. An dem Caryosom spielen sich zyklische Um­
satzeab, die auf den ganzen Kern iibergreifen. Diese zyklischen Umsatze 
konnen bei einzelnen groBeren FOl'lnen - Entamoeba testudinis und blattae -
zu einer vollstandigen Auflosung des Caryosoms fUhren, so daB scheinbar ein 
anderer Kerntyp entsteht. Doch ist bei diesen Amoben ontogenetisch die Ab­
leitung von dem typischen Entamobakern nachweislich (s. S. 10, Abb. 4). Die 
Verbreitung von Wirt zu Wirt geschieht durch Dauercysten, die aIle mehrkernig 
sind. Mit del' Kernvermehrung hangt vermutlich eine geschlechtliche Vermeh­
rung zusammen, wiedies fUrdieEntamoebablattaenachgewiesenist (s. oben S.138). 

Die meisten Entamoben sind Darmparasiten von Wirbeltieren odeI' 
seltener Wirbellosen, nul' wenige Arten finden sich in anderen Organen, so 
die Entamoeba histolytica auBer dem Darme noch in del' Leber und im Gehirn, 
die Ent. buccalis und kartulisi in del' Mundhohle. Aile leben von fester organi­
sierter Nahrung, saprophytischen Bakterien und anderen Protisten, die patho­
genen von Korperzellen. Eine Zilchtung ist noch bei keiner Art gelungen; alle 
Angaben dariiber sind falsch und beziehen sich nur auf freilebende Limax­
amoben, deren Cysten zufallig in den Tierkorper geraten sind. 

2. Entamoeba llistolytica (Scbaudinn); die Amoben­
dysenterie. 

Syn. Entam. tetragena Viereck. 

Geschichtliches. Del' erste, del' Amoben als Erreger einer Dysenterie an­
gesprochen hat, war Losch (1875), del' in St. Petersburg bei einem Ruhr­
kranken Amoben in den blutig-eiterigen Entleerungen gefunden hatte, die er 
Amoeba coli nannte. R. Koch hat 1883 in Agypten im Darmgewebe von an 
Ruhr gestorbenen Personen als erster Amoben nachgewiesen und daraufhin 
mit groBerem Recht denselben eine pathogene Rolle zugeschrieben, und Kar­
tuIis und andere sind ihm darin gefolgt. Abel' trotz del' gelungenen Dber­
tragungsversuche sowie des Nachweises charakteristischer pathologisch-ana­
tomischer Veranderungen im Darm del' infizierten Tiere von Kruse und 
Pasquale (1893), KartuIis u. a., konnte lange Zeit die atiologische Rolle 
del' Amoben mit Recht immer wieder in Zweifel gezogen werden, weil im mensch­
lichen Darm auch harmlose Amoben vorkommen, deren Nichtpathogenitat 
Grassi, sowie Casagrandi und Barbagallo und Schuberg durch Beobach­
tungen und Infektionsversuche an Menschen nachgewiesen hatten, die jedoch 
rllcht von del' pathogenen Form unterschieden werden konnten. Erst S cha udinn 
hatte 1903 durch entwicklungsgeschichtliche Untersuchungen Klarheit geschaffen, 
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indem er zeigte, daB im menschlichen Darm zwei in Bau und Entwicklung 
verschiedene Arten vorkommen, von denen die eine harmlos ist, die andere 
nur in Fallen von ulzeroser Dysenterie gefunden wird. Fur die erstere behielt 
er den Loschschen Namen Entam. coli bei, die letztere Form nannte er Ent­
amoeba histolytica. Leider hatte Scha udinn zunachst nur solche FaIle von 
Dysenterie beobachtet, bei denen die Amoben nicht die normale Entwicklung 
durchmachen, so daB er aberrante Stadien und Degenerationsformen zunachst 
fur die normalen Entwicklungsstadien der E. histolytica beschrieb. So kam es, 
daB ii.ber die Frage zunachst noch langer Unklarheit herrschte. Er selbst hatte 
zwar schon die normalen vierkernigen Cysten gesehen, aber £iir eine zweite 
pathogene Art gehalten, die nach seinem Tode sein SchUler Viereck (1906) 
als Entamoeba tetragena beschrieb; die vegetativen Formen konnte letzterer 

a 

b 
Abb.131. Entamoeba his/olytica Schaudinn. a Individuum nach dem Leben in drci auf­
einanderfolgenden Staclien cler Bewegung; b Individuum nach clem Leben mit vielen ge­

frcsscnen Blutzellen. Vergr. ca. 1300. Nach Hartmann 1911. 

nicht von der harmlosen E. coli unterscheiclen. Fast gleichzeitig beschrieb 
Hartmann (1907 und 1908) die letzteren genauer und hielt sie zunachst £liT 
eine neue (chitte pathogene) Art, E. africana, konnte aber balcl nach Auffindung 
der Cysten ihre Iclentitat mit cler Art Vierecks feststellen. Die weiteren Unter­
suchungen von Hartmann und seinen Mitarbeitern Whitmore und Ornstein 
fiIhrten jedoch zu clem Resultat, daB bei allen neu untersuchten Dysenterie­
fallen nur E. tetragena vorhanclen ist und clie von Schaudinn beschriebenen 
Staclien cler Entwicklung von E. histolytica auch als Degenerationsformen von 
E. tetragena vorkommen. Die von Hartmann (ifnI), Walker (1911) und 
Chatton (1912) vermutete Iclentitat von E. tetragen(t und E. histolytica wurde 
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dann durch die Infektionsversuche und Beobachtungen von Darling in Panama, 
K uenen und Swellengregel in Sumatra und Walker in Manila vollig er­
wiesen, so daB also jetzt nul' eine einzige pathogene Art bekannt ist, die nun 
wieder Ent. histolytica heiBen muB. 

Verbreitung. Die Amobenruhr ist iiber die ganzen tropischen und sub­
tropischen Gebiete verbreitet (Siidamerika, Centralamerika, Afrika, spez. 
Agypten, Vorder- und Hinterindien, Sumatra, Java, Philippinen, China, For­
mosa, abel' auch in den ostlichen Mittelmeerlandern). Auch aus Landern 
von gemaBigtem Klima, wie Deutschland, England und Frankreich sind einige 
dort erworbene sporadische Infektionen bekannt geworden, die sich abel' teilweise 
auf eine Kontaktinfektion durch aus den Tropen eingeschleppte Falle zurii.ck­
fiihren lieBen (Dopter, Hartmann). 

Der Parasit. a) V egeta ti ve typische Formen. In frischen Fallen 
von Amobenruhr finden sich im erkrankten Darmgewebe, sowie in den Schleim­
flock en der Entleerungen vorwiegend groBe Formen von ca. 20-50 IJ GroBe. 
Del' Hauptunterschied gegenii.ber del' harm los en E. coli ist im Leben del', daB 
sie auch in der Ruhe in del' Regel ein scharf abgesondertes, stark lichtbrechendes 
homogenes Ectoplasmaaufweisen. Es ist zahfhi.ssig-glasig, und dies em vel'­
haltnismaBig festen Ectoplasma schreibt Scha udinn die Fahigkeit des Ein­
dringens del' Amobe in das Darmepithel zu (Abb. 131a). Immerhin kann, offen-

b e 
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Abb. 132. Entamoeba histolytica S eha udinn. a vegetative Forin, in del' Mitte der Kern, 
oben ein gefressenes rotes Blutkorperehen; b-d drei Kerne, das Centriol il1l Caryosol1l 
und die zyklisehen Ul1lsatze am Caryosom zeigend. Naeh fixiertel1l und gefiirbtem Praparat. 

Vergr. a ea. 1300, b-d ca. 2600. Nach Hartmann 1908 u. 1911. 

bar unter clem EinfluB verandel'ter AuBenbedingungen (Ernahrung, Heilmittel) 
die Sonderung in Ectoplasma und Entoplasma auch gelegentlich fehlen und 
man darf sich daher zur Diagnose auf diesen Charakter nicht allein verlassen, 
sondern muB auch noch die Kernverhaltnisse, Fortpflanzung etc. beriick­
sichtigen. 

Das gilt auch von cler im allgemeinen sehr charakteristischen Art der 
Bewegung durch sog. Bruchsackpseuclopoclien, die im AUg. Teil S. 25 u. 26 
schon genauer geschildert \vurcle (Abb. 131). 

Das Entoplasma ist mit Kornchen, Fhi.ssigkeits- und Nahrungsvakuolen 
reichlich angefiillt. Die Nahrung besteht vorwiegend aus roten Blutkorperchen 
und anderen Korperzellen; manchmal ist das Entoplasma mit Blutzellen geradezu 
vollgepfropft (Abb. 131 b). 



Entamoeba histolytiea (Sehaudinn); die Amobendysenterie. 145 

Del' Kern tritt schon im Leben deutlich hervor, falls nicht allzu viele 
Nahrungselemente im Entoplasma vorhanden sind. Er ist kugelig und durch 
eine derbe, doppelt konturierte Mem bran gegen das Plasma abgegrenzt (Ab b. 132a). 
Ein AuBenkern ist meist gut entwickelt und enthalt reichlich Chromatin, das 
in mannigfaltiger Weise in Form von Brocken oder Kornern auf einem Linin­
geriist angeordnet ist. Im Zentrum liegt stets ein groBeres odeI' kleineres 
Caryosom, in dem man bei geeigneter Differenzierung ein Centriol wahrnehmen 
kann (Abb. 132 b-d). Urn das Caryosom findet sich stets eine helle Zone, die oft 
durch eine deutliche Kornchenzone gegen den AuBenkern abgegrenzt ist 
(Abb. 132 a, c, d). Manchmal sind zwei derartige Kornchenzonen ineinander­
geschachtelt (Abb. 132d). Sie sind der morphologische Ausdruck del' zyklischen 
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Abb. 133. Entamoeba histolytica S c h au d in n. "I1Iinuta"- und Degenerationsiormen. a kleine 
:Form mit Chromidien, Beginn der Kernteilung (Centriol geteilt); b dassel be mit Kern­
teilung naeh dem Leben; c Degenerationsiorm mit pyknotisehem Kern, d dasselbe mit 
hypertrophisehem Kern; e dergleichen mit Kernzerfall, Abschniirung von Knospen; f kern­
loses degenerierendes Chromidialtier mit Knospen. Vergr. ca. 1950. d und e nach Orn-

stein 1913, die iibrigen naeh Hartmann 1911. 

Umsatze am Caryosom und in del' hier vorliegenden Deutlichkeit sehr cha­
rakteristisch fUr E. histolytica-. Sie kommen zwar auch bei den anderen Ent­
amoben VOl', abel' nicht so klar, so daB sie fiir den Kem1er mit das beste 
Unterscheidungsmerkmal abgeben. 

Die Vel' m ehru ng gesehieht nul' dureh Zweiteilung, wobei sieh del' 
Kern primitiv mitotiseh teilt (Abb. 133 b), was allerdings sehr selten zu be-

Hartmann - S chi Iii n g, Protozoen. 10 
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obachten ist. Gewohnlich kommen nul' zweikernige vegetative Amoben zu 
Gesicht. Eine multiple Vermehrung ist noch nicht beobachtet worden. 

b) Minuta- und Degenerationsformen. Schon bei akuten Failen 
neben den typischen Formen, vorwiegend abel' mit dem Zurilckgehen del' 
akuten dysenterischen Erscheinungen, wenn die Faces anfangen wieder fester 
zu werden, treten abweichende kleinere Formen auf, aus denen einerseits ein 
Teil sich zu Cysten weiter entwickeln kam1 (Hartmann), wahrend ein anderer 
Teil als latente Dauerform lange Zeit im Darm saprozoisch wochen- und monate­
lang weiterlebt und sich dabei von Speiseresten und Darmbakterien ernahrt 
(Kuenen und Swellengre bel). Auch konnen diese "Minuta"-Formen sich 
unter unbekannten Bedingungen wieder in typische vegetative Formen ("Tetra­
gena"-Form) umwandeln und Recidive erzeugen (Kuenen und SwelIen­
grebel). Die GroBe diesel' Latenzformen betragt nul' 12-20,u, die Differen­
zierung des Ectoplasmas fehit haufig, auch sind die Pseudopodien nicht mehr 
so charakteristisch. 1m Protoplasma finden sich nul' noch vereinzelt Erythro­
cyten, in del' Regel Bakterien und Starkekorner. Auch del' Kern diesel' Formen 
ist kleiner, die Kernmembran feiner und die zyklischen Umsatze am Caryosom 
hOren auf. DafUr treten Chromidien im Plasma auf (Abb. 133a). 

Gerade diese "Minuta"-Formen neigen nun vielfach zu Degeneration; 
doch trifft man auch bei den groBen Formen, besonders wenn energische Be­
handlung eingeleitet wird, viel Degenerationsformen, deren Kenntnis fUr die 
Diagnose ebenfalls von Bedeutung ist. Bei del' Degeneration wird del' Kern 
entweder hypertrophisch und zerfallt, nachdem das Caryosom sich aufgelost 
und das Chromatin sich in groBen Brocken an del' Kernmembran angesammelt 
hat (Abb. 133b, d u. e), odeI' er wird pylmotisch (Abb. 133c). Bei anderenFormen 
wieder wird del' Kern ganz in Chromidien aufgelost (Abb. 133f). Solche dege­
nerierende Chromidialtiere wolben oft an ihrer Oberflache Knospen hervor, 
die hyalin werden und sich abschniiren (Abb.133f). Siewurden von Schaudinn 
zuerst fiir die Cysten del' Entamoeba histolytica gehalten. Seine Angaben iiber 
die Entwicklung und Cystenbildung beziehen sich vorwiegend auf solche dege­
nerierende "Minuta" -Formen. 

c) Cystenbildung. Die Cysten werden, wie erwahnt, von den "Minuta"­
Formen gebildet, und zwar kann die Cystenbildung, wie die Minutaform selbst, 
mehl'ere Wochen, ja Monate andauern. Die zur Cystenbildung schreitenden 
kIeinen Formen haben einen typischen Kern und meist reichlich "Chromidien" 
(Abb.133a). Letztel'e konnen nicht aile aus dem Kern stammen, sondern miissen 
groBenteils im Plasma entstanden sein. Kurz VOl' odeI' wahrend del' Encystie­
rung klumpen sie sich meist zu einem odeI' einigen wenig en kompakten Korpern 
zusammen (Chromidialkorper). Wahrscheinlich handelt es sich urn einen 
Reservestoff; denn wahl'end del' Cystenausbildung werden sie in del' Regel 
ganz aufgebraucht (Abb. 134). 

Nach Entledigung del' Nahrungsl'este kugeln sich die Amoben ab und 
scheiden eine feine, einfache Membran ab (die Ent. coli-Cyste hat dagegen 
eine doppelte Membran). Die GroBe del' Cyst en betragt 11-14,u (Ent. coli­
Cyste 16-25,u). Auf dem einkernigen Stadium findet sich haufig eine groBe 
Vakuole, die Jodreaktion aufweist und spateI' verschwindet. Durch zwei auf­
einanderfolgende, mitotische Kernteilungen (Abb. 134 b) entstehen zwei, dalm 
vier Kerne. Nul' ganz ausnahmsweise sind achtkernige Cysten beobachtet 
worden. Durch die Vierzahl del' Kerne, die groBen Chromidialkol'per und 
die gel'ingere GroBe lassen sich die Cysten del' Dysenterieamobe ziemlich leicht 
von denen del' Ent. coli unterscheiden. Eine Differentialdiagnose ist beim 
V orhandensein von Cysten urn so leichter, als sie zusammen mit "Minuta"­
Formen meist in groBer Zahl sich finden. 
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Atiologie und Pathogenese. Die lang umstrittene Frage der atiologischen 
Rolle der Amoben bei der sog. Tropen-Dysenterie kann heute als gelost be­
trachtet werden. Sie stfitzt sich auf folgende Punkte: 

l. Bei Ruhrkranken findet sich die wohl charakterisierte Entamoeba histo­
lytica. 

2. Diejenigen Ruhrfalle, bei denen Entamoeba histolytica gefunden wird, 
sind klinisch, pathologisch-anatomisch und epidemiologisch scharf 
charakterisiert. 

3. Die Amoben dringen aktiv in die unverletzte Schleimhaut ein. 
4. Mit den vegetativen Amoben kann man durch Injektion per rectum, 

mit den Cysten per os das typische Bild einer ulzerosen Enteritis bei 
Versuchstieren und Menschen hervorrufen. 

a b c 

d e 

Abb. 134. Cystenbildung von Entamoeba histolytica Schaudinn. a einkernige Cyste mit 
groBer jodophiler Vakuole (Glykogen) und vielen Chromidialbrocken; b einkernige Cyste 
mit drei Chromidialkorpern; c 1. Mitose; d zweikernige Cyste kurz naeh der Kernteilung; 
e vierkernige Cyste mit, f desgleichen ohne Chromidialkorper. Vergr. ca. 1950. Nach 

Hartmann 1908 u. 1911. 

Die Amobendysenterie ist zunachst eine lokale Erkrankung des Dick­
darmes. Wie Jurgens zuerst gezeigt hat, dringen die typischen vegetativen 
Formen aktiv durch die unverletzte Schleimhaut des Dickdarmes in und 
zwischen den Lieberkithnschen Drusen ein (Abb. 135). Schaudinn schreibt 
diese Fahigkeit ihrem zahen Ectoplasma zu. Vermutlich rufen die Amoben zu­
nachst rein mechanisch die Follikelbildung und die Erkrankung des Darmes 
hervor. Erst spater treten Fiebererscheinungen auf, wahrscheinlich nach Einwan­
derung von Bakterien in den durch die GeschwUrsbildung der Amoben verletzten 
Darm. Von groBer Wichtigkeit ist nun del' Umstand, daB, wenn auch nach 
einiger Zeit die Krankheitserscheinungen, sei es spontan oder durch die Be­
handlung, verschwinden, die Amoben in del' R egel in del' sog. "Minuta"-Form 
im Darme zuruckble:ben und als Latenzformen ein saprophytisches Dasein 
fiihren. Diese Dauerformen sind eine standige Gefahr; denn sie vermogen 
einerseits bei ihrem Trager jederzeit unter unbekannten Bedingungen nach 
Ubergang in die typische Form Recidive auszu16sen, andererseits sind sie die 

10* 
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Hauptquelle der Ansteckung fUr die Umgebung, da die Minutaformen die der 
Ubertragung dienenden Cysten lief ern. Mit der N eigung der Entamoeba histo­
lytica, Latenzformen auszubilden, hangt es wohl auch zusammen, daB, wie 
neuere Ubertragungsversuche beim Menschen gezeigt haben, infizierte 1ndi­
viduen zu Dauertragern werden, ohne ernstliche Krankheitserscheinungen zu 
zeigen. 

Ubertragullg. Die natiirliche Ubertragung geschieht wohl ausschlieBlich 
durch die vierkernigen Cysten. Dieselben bleiben zwar in faulenden Faces nur 

Abb. 135. Teil eines Querschnittes durch 
einen infizierten Katzendarm mit Amoben am 

Grunde zweier Lie bel' kuhnschen Drusen. 
Vergr. ca. 750. Orig. 

einige Tage am Leben, erhalten sich 
aber, in reinem Wasser ausgespiilt, 
wochenlang; daher diirfte die Uber­
tragung durch Trinkwasser die am 
meisten gege bene sein (K u e n e n u. 
Swellengre bel). Auch eine 1n­
fektion durch Kontakt mit Cysten­
tragern ist moglich, solange die 
Cysten nicht ausgetrocknet sind. 

Kiinstliche Ubertragung 
auf Tiere und Menschen. Kar­
tulis hat als erster Dysenterieamo­
ben im vegetativen Stadium durch 
1njektion in das Rektum auf Katzen 
iibertragen. Diese Tierart eignet sich 
am besten zu solchen Versuchen, doch 
gelingen auch Ubertragungen auf 
Hunde (Losch, Harris u. a.) und 
Affen in derselben Weise. Man geht 
bei diesen Versuchen so vor, daB 
womoglich jungen Katzen, bei denen 
man sich durch mehrmalige genaue 
mikroskopische Untersuchung von 
der Abwesenheit von Amoben im 
Stuhl iiberzeugt hat, 1/2-1 ccm von 
amobenhaltigen Schleimflocken eines 
frisch entleerten dysenterischen Stuh­
les in das Rektum einfi.lhrt. Am 
besten narkotisiert man vorher die 
Tiere durch eine Morphiumeinsprit­
zung (0,01-0,03g) und spritzt durch 
einen Katheter das amobenhaltige 
Material ein. Die 1nfektion gelingt 

auch, wenn man einen mit Schleim bestrichenen Glasstab tief ins Rektum 
einfiihrt. Die Amoben erscheinen in der Regel nach zwei bis drei Tagen im 
Stuh!. Eine 1nfektion mit vegetativen Formen per os gelingt nicht. Dagegen 
ist dies moglich mittelst der Dauercysten. Bemerkenswert ist noch, claB Hub er 
auch Kaninchen auf diese Weise, nicht jedoch per rectum infizieren konnte. 
Die Tim'e zeigten aber keine typischen Krankheitserscheinungen und die 1nfek­
tion konnte erst nach clem Tocle an dem allerdings stark abweichenden patho­
logisch-anatomischen Befuncle mit Amoben festgestellt werden. 

Neuerdings wurden von Walker in Manila auch Dbertragungsversuche 
beim Menschen, eingeborenen Straflingen, ausgefiihrt. Dabei wurden von 20 
Personen 18 infiziert (darunter 3 von 4, die nur vegetative Formen aufge­
nommen hatten, allerdings bei gleichzeitiger Neutralisierung cler Magensaure). 
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Die Inkubationszeit schwankte erheblich, betrug aber im Durchschnitt nicht 
ganz sechs Tage. Von den 18 erfolgreich infizierten Versuchspersonen erkrankten 
nur vier an Dysenterie, wahrend die anderen dauernd gesund, aber wahrend 
langer Zeit Dysenterieamobenausscheider blieben. Worauf der iiberraschend groBe, 
aber anscheinend auch mit den Verhaltnissen unter natiirlichen Bedingungen 
iibereinstimmende Prozentsatz an latenten Infektionen beruht, ist unklar. Auf 
jeden Fall bedeuten aber, wie auch Darling sowie Kuenen und Swellen­
gre bel u. a. hervorheben, gerade diese gesund bleibenden Dauerausscheider 
im gleichen MaBe wie die von dysenterischer Erkrankung wiederhergestellten, 
eine groBe Gefahr fUr ihre Umgebung, da sie vor allem die Verbreitung der 
Infektion vermitteln. 

Interessant ist in diesem Zusammenhange die Beobachtung Walkers, 
daB ein von einem friiher an Dysenterie Erkrankten gewonnener Dysenterie-

Abb. 136. Schnitt durch einen mit Dysenterieamoben infizierten Katzcndarm. Rechts 
ein Follikelgeschwur, links ein FollikularabszeB./ Nach Jurgens 1900. 

amobenstamm zunachst durch zwei Versuchspersonen ging, die gesund blieben, 
aber Dauerausscheider wurden; bei der dritten Passage aber kam es zu einer 
dysenterischen Erkrankung, ein Beweis, daB die Amoben ihre Pathogenitat 
durchaus bewahrt hatten. - (Auch bei Katzenpassagen bleibt die Pathogenitat 
und Lebensfahigkeit der Dysenterieamoben, wie Wenyon im Gegensatz zu 
Angaben friiherer Untersucher mitteilt, vollstandig erhalten, so daB es z . B. 
noch auf einer spateren Katzenpassage zur Ausbildung eines Leberabszesses 
kam.) 

Pathologische Anatomie. Die Amoben siedeln sich in erster Linie dicht 
unterhalb der Bauhinschen Klappe und im Rektum und im S-Romanum an ; 
in sehr schweren F allen ist aber das ganze Colon mit Geschwiiren durchsetzt, ja 
der ProzeB kann iiber die Klappe hinaus auf den untersten Abschnitt des 
Diinndarms auch auf die Schleimhaut des Wurmfortsatzes iibergreifen. 
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Die Amoben, bezw. ihre Stoffwechselprodukte uben sowohl auf das ganze 
von ihnen befallene Gewebe, wie auch auf die einzelnen Zellen einen heftigen 
Reiz aus. Die Belagzellen derDrusenschlauche werden nekrotisch (s. d. Abb. 136); 
sind die Amoben bis in die Submucosa vorgedrungen, so rufen sie eine Erweiterung 
del' BlutgefaBe, starke Exsudation tmd (durch Schadigung del' Kapillar-Endo­
thelien) Hamorrhagien hervor. Dann wird die Umgebung des Amobenherdes 
nekrotisch, zerfallt und es bildet sich eine Offnung in del' Richtung nach dem 
Darmlumen, ein Geschwiir (s. Abb. 136 u. 137). Inzwischen sind die Amoben in 

Abb. 137. Menschlicher Darm mit Amobengeschwiiren. Orig. 

dem Driisenstiitzgewebe und in del' aufgelockerten Submucosa weitergewandert, 
und haben ihre Zerstorung nach den Seiten ausgedehnt; die Folge ist ein Fort­
schreiten des Prozesses unter del' injizierten und odematosen Drusenschicht, 
wodurch die charakteristischen unterminierten und verdickten Geschwiirs­
rander entstehen. Wenn die Nekrose etwas langsamer verlauft, so entsteht 
an del' nekrotisierten Stelle ein moorfarbener griinlichgrauer Schorf. Die gleiche 
Verfarbtmg zeigt auch die bloBgelegte Submucosa bezw. Muscularis am Grunde 
del' Geschwiire. J e nach del' Zahl del' Ulcera und ihrer Tendenz, sich auszudehnen, 
untereinander zu verschmelzen, findet man bald nur vereinzelte Geschwfue 
mit geringer Neigung zur Ausbreitung, bald ist die gauze Schleimhaut mit kleinen 
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bis mittelgro.Ben Ulcera durchsetzt; in schwersten Fallen ist die gequollene, 
von Blutungen durchsetzte Schleimhaut nur mehr in Form von schmalen Inseln 
ubrig geblieben und die Submucosa liegt auf weite Strecken blo.B. Perforation. 

1m mikroskopischen Schnittpraparat sind die Amoben, oft in Reihen, 
auf ihrer Wanderung zu verfolgen, das Gewebe zeigt Verbreiterung der Spalten 
und Blutungen, die Zellen triibe Schwellung und aIle Stadien der Nekrose. 
Eine Infiltration mit Lymphzellen ist zwar vorhanden, bleibt aber in ma.Bigen 
Grenzen. 

Die Heilung des Prozesses geht von den Bindegewebszellen der Submucosa 
und des Zwischendrusengewebes aus; diese Elemente vermehren sich und bilden 
eine Art Narbengewebe, in dem sich neugebildete Driisenschlauche entwickeln 
konnen. In welcher Weise die Amoben zugrunde gehen, scheint noch nicht 
naher untersucht worden zu sein. Durch die Wucherung des Bindegewebes 
wird die Darmwand bis zum Doppelten des Normalen verdickt und schwielen­
artig verhartet. 

Dehnt sich der Proze.B bis unter die Serosa aus, so treten auf dieser peri­
tonitische Erscheinungen auf, die zu Verwachsungen fUhren konnen. Da.B sich 
in den nekrotischen Schorfen und im GeschwUrsgrund auch Bakterien ansiedeln, 
ist selbstverstandlich, doch nur sekundar. 

Der Leberabsze.B entsteht durch Embolie von Amoben aus den Kapillaren 
der Darmgeschwure. Die jiingsten Abszesse sind nekrotische Herde mit leben­
den Amoben. Altere Abszesse zeigen bereits die Anfange einer Kapselbildung, 
der Eiter enthalt nicht immer Bakterien, stets aber Amoben oder deren Reste. 
Die Abszesse konnen einfach oder multipel sein. 

Klinik. Entsprechend der Pathogenese der Dysenterie setzt sich auch 
das Krankheitsbild zusammen aus den Erscheinungen, welche lediglich durch 
die lokale Erkrankung des Darmes bedingt sind, und aus einer zweiten Sym­
ptomengruppe, welche durch Toxine ausgelOst wird, wobei es noch unentschieden 
bleiben mu.B, ob diese Giftstoffe durch die Amoben oder durch die Darm­
bakterien, welche sich sekundar in den Geschwiiren ansiedeln, produziert 
werden. 

Die Erkrankung setzt gewohnlich ohne Prodrome ein; die Inkubations­
zeit wird auf 1-3 Tage angegeben. Es ist keineswegs notwendig, daB irgend 
eine Reizung des Darmes vorhergehe und dem Eindringen der Amoben vor­
arbeite. Haben die Erreger aber erst den Schutzwall des Epithels durchbrochen, 
so uben sie einen intensiven Reiz auf die Darmwandung aus: Leibschmerzen, 
Druckempfindlichkeit des Bauches, Tenesmus und Hypersekretion der Darm­
driisen sind die Folge. Der Stuhl wird flussig, verliert sehr schnell seine fakulente 
Beschaffenheit und wird schleimig-glasig. Fruhe tritt Blut im Stuhl auf, das 
meist in feinen Streifchen dem Schleime beigemengt ist. Der Kranke wird 
durch die Schmerzen, den dauernden Stuhldrang und die dadurch bedingte 
Unruhe sehr gequalt - 20 und mehr Stuhle pro Tag sind nichts Seltenes -
und macht einen schwer kranken Eindruck. Wahrend der ersten 2-3 Tage 
pflegt kein Fieber vorhanden zu sein, erst wenn die schwer geschadigte Schleim­
haut auf groBere Strecken hin fUr Bakterien und deren Gifte durchlassig ge­
worden ist, steigt die Temperatur an. Schreitet der ZerstOrungsprozeB noch 
weiter fort, so lOsen sich Fetzen der nekrotischen Schleimhaut ab und werden 
im fleischwasserahnlichen Darmsaft entleert; profuse Blutungen sind selten. 
Der Kranke kommt sehr herunter, sowohl wegen der mangelhaften Nahrungs­
aufnahme, als auch wegen der Diarrhoen und der dadurch herabgesetzten 
Resorption. Schlie.Blich kann der Tod unter den Erscheinungen einer volligen 
Erschopfung eintreten. 
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Kompliziert wird die Amobendysenterie nicht selten, nach Kartulis in 
28% del' FaIle, durch eine sekundare Erkrankung del' Leber. Wie schon aus 
del' Farblosigkeit del' Stiihle hervorgeht, stockt die Gallenabsonderung in 
den Darm teilweise odeI' ganzlich. Das Organ ist fast immer vergroBert 
und druckempfindlich, doch geht die Schwellung mit fortschreitender Heilung 
del' Darmerkrankung gewohnlich wieder zuriick. Haufig abel' entwickeIt 
sich an irgend einer Stelle im Leberparenchym ein odeI' mehrere Abszesse, so 
daB das ganze Organ mit Eiterherden bis zu NuB- und HiihnereigroBe durch­
setzt ist odeI' einen bis zu kindskopfgroBen AbszeB enthalt. Die subjektiven 
Erscheinungen sind Schmerzen und Druckgefiihi in del' Lebergegend, die von 
da nach allen Richtungen, namentlich nach del' rechten Schulter hin, aus­
strahlen. Durchbruch eines Abszesses ins Colon, nach dem Peritoneum odeI' 
durch das Zwerchfell nach del' rechten Pleurahohle kommt VOl'. 

Nul' sehr selten kommt es auch zu AbszeBbildungen in Lunge und Ge­
hirn. Nicht immer kommt das oben geschilderte Krankheitsbild voll zur Ent­
wicklung, vieimehr sind leichte FaIle sehr haufig und werden von wenig acht­
samen Kranken gar oft vollig vernachlassigt. 

Ganz besonders zeichnet sich die Amobendysenterie abel' durch ihre 
Neigung zum Dbergang in chronische Enteritis mit akuten Riickfallen aus. 
Del' Kranke entleert 3-4 Stithle mit Schieimbeimengungen; die Recidive 
verIaufen haufig abortiv, gehen in wenigen Tagen selbst ohne arztliche Be­
handiung wieder voriiber, so daB del' Kranke gar nicht an einen Riickfall denkt. 
Doch kann jeder, auch ein anfanglich ganz harmios erscheinender Riickfall 
sich plotzlich zu den schwersten Erscheinungen entwickein. Sache des Arztes 
ist es, den Kranken hieriiber aufzuklaren und darauf zu dringen, daB jede, 
selbst die Ieichteste Darmstorung, sachgemaB behandelt werde. 

Diagnose. In Anbetracht del' Neigung del' Amobendysenterie zu chroni­
schem Verlauf und del' damit verbundenen drohenden Gefahr einer Metastasierung 
in Leber, seItener Lunge und Gehirn ist eine Friihdiagnose von groBter Bedeutung. 
Dieselbe kann bei dem wechselvollen kunischen Biide del' Krankheit nul' auf 
atiologischer Basis durch den Nachweis del' Entamoeba histolytica erfolgen. Die 
friiher vielfach, jetzt noch von Kruse vertretene Ansicht und Forderung, daB 
die atiologische Rolle del' Entamoeba histolytica und damit natiirlich auch die 
Diagnose nur durch den positiven Ausfall des Tierversuchs zu erweisen sei, ist 
theoretisch nicht zutreffend und praktisch nicht durchfiihrbar wegen del' oben 
berichteten lmsicheren Resultate del' Infektionsversuche (Parasitentrager). 
Zudem ist jetzt nach del' genauen Kenntnis del' Darmamoben und ihrer Ent­
wickiung eine mikroskopische Diagnose verhaltnismaBig leicht, und in kurzer 
Zeit durchfiihrbar. Man hat bei del' Diagnose darauf zu achten, ob 1. akute 
dysenterische Erscheinungen mit biutig-schieimigen Entleerungen vorliegen 
odeI' 2. chronische, larvierte odeI' in Heilung begriffene FaIle mit normalen odeI' 
fast normalen StiihIen, die keine odeI' nul' geringe Beimengungen von Schleim 
lmd Blut enthalten. 

1m ersteren Fall trifft man fast immer typische vegetative Amoben, haufig 
mit gefressenen Blutkorperchen, die bei sofortiger Lebenduntersuchung an ihrer 
starken Lichtbrechung, dem Ectoplasma und del' Bewegung leicht von Korper­
zellen und Entamoeba coli zu unterscheiden sind. Kuenen und Swellen­
gre bel empfehlen Aufschwemmung des amobenhaltigen Materials in 1 %-igel' 
Eosin16sung zur Erleichterung del' Auffindung. Die Amoben sind dann schon 
bei schwacher VergroBerung als helle Blasen auf rosal'Otem Untergrunde zu sehen. 
Falls eine sofortige Lebenduntersuchung nicht moglich ist, sowie bei unbeweg­
lichen Formen zur Sicherung del' Diagnose fertigt man in Sublimatalkohol 
feucht fixierte Ausstriche an, die man mit Delafield- odeI' Eisenhamatoxylin farbt. 
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Bei chronis chen oder in Heilung befindlichen Fallen kann die Diagnose 
sch,vieriger werden, weil eine Verwechslung mit Entamoeba coli leichter ist. Falls 
auch hier nur vegetative Formen vorhanden, sind es meist Minuta-Stadien. 
Doch wird man gelegentlich auch noch groBe typische Formen, sowie Zwischen­
stadien antreffen. Letztere sind am ehesten mit Entamoeba coli zu verwechseln. 
Die M-inuta-Formen sind an den oben genauer beschriebenen Kennzeichen 
speziell den meist reichlich vorkommenden Chromidien von den durchschnittlich 
groBeren Coliamoben zu unterscheiden. Erleichtert wird die Diagnose in solchen 
Fallen andrerseits dadurch, daD sich haufig Cysten find en (bei E. coli-Infektionen 
Cystenbefund Regel). Die Entamobencysten unterscheiden sich leicht schon 
bei Lebenduntersuchung (auch diinne Aufschwemmungen mit Lugol odeI' Formol 
empfohlen) von den kleineren ovalen Lambliacysten (Beschreibung p. Abb. s. 
S. 168, 169) und den sog. Trichomonascysten (Pilze), die meist kleiner sind und 
VOl' allem an ihrem groBen glykogenartigen Reservestoffkorper (mit Lugol­
lOsung braun) und del' schmalen Plasmarinde kenntlich sind. Auch die Unter­
scheidung del' histolytica und coli-Cysten macht keine Schwierigkeiten. Letztere 
haben eine doppelte Membran, 8 Kerne und sind durchschnittlich groDer 
(15-30 p), erstere nur eine einfache Cystenhiille, 4 Kerne und sind kleiner 
(10--20 f-l). Del' Umstand, daD ausnahmsweise histolytica-Cysten 8-kernig 
werden konnen, spielt praktisch fUr die Diagnose keine Rolle. some ja einmal 
ein Zweifel auftreten, so wird eine statistische Aufnahme und graphische Dar­
stellung del' CystengroDe und Zahl del' Kerne (4 odeI' 8) leicht AufschluB gewahren. 

Die ideale Behandlung del' Amobendysenterie wiirde in del' Abtotung 
del' Amoben innerhalb del' Darmwandung zu erblicken sein. DaD das Emetin 
eine derartige '\Virkung ausiibt, ist experimentell noch nicht geniigend geprllft, 
jedoch sehr unwahrscheinlich. Emetin ist ein Alkaloid aus del' 1pecacuanha­
wurzel, das von zahlreichen Autoren als ein Spezifikum gegen Amobendysenterie 
sehr gelobt wird. Es wird in subkutaner 1njektion von 0,025 g des Merkschen 
E. hydrochloricum bis zu 0,1 pro die 2-3 Tage lang verabreicht; dann pflegt 
del' Stuhl wieder breiig zu werden, die Amoben sind fast stets verschwunden. 
Doch sind Recidive beo bachtet worden. N ach K u e n e n und S well eng l' e bel 
sind die Minuta-Stadien resistent gegen Emetin und sind als die Ursache del' 
Recidive zu betrachten. 

Durch Einfiihrung des reinen Emetins wird die alte 1pecacuanha-Therapie 
(z. B. 1nfus. rad. 1pec. 4,0 : 160,0 aq., in zwei Dosen pro Tag zu verbrauchen; 
hierzu Tinct. opii) verdrallgt. 

Die lokale Behandlung del' Amobendysenterie wird von den verschiedenen 
Klinikern sehr verschieden gehandhabt. Manche Autorell, Z. B. Plehn, geben 
wahrend del' ersten drei Tage Abfiihrmittel (12mal 0,03 g Calomel in stiind­
lichen Abstanden, Vorsicht wegen Stomatitis!), von da ab Bismutum subnitr. 
0,5 g stiindlich bis zu 6 g pro die, und dies so lange, bis die Sttihle keinen Schleim 
mehr enthalten. 

Kart,ulis hingegen, del' gleichfalls tiber eine groDe Erfahrung verfiigt, 
empfiehlt die Ruhigstellung des Darmes durch Opiate und die lokale Behand­
lung del' Schleimhaut durch hohe Darmeinlaufe (Enteroklysmen) mit erwarmter 
O,5%iger TanninlOsung e/2-1 Liter). Durch Knie-Ellenbogeniage kann man 
bewirken, daB die Fliissigkeit auch mit dem Colon descend ens und transversum 
in Beriihrung kommt. Die Einlaufe sind etwa clreimal am Tage zu wiederholen, 
das Zuruckhalten del' TanninlOsung kann durch vorherige Gabe von Opium 
erleichtert werden. 

Ein LeberabszeD ist, nachdem durch Punktionen del' Sitz des Eitel'S 
festgestellt ist, operativ zu eroffnen und zn drainieren. 



154 Entamoben. 

Von groBter Bedeutung ist die Regelung der Diat: Eine reizlose Kost, 
die moglichst wenig Ruckstande ergibt, also Schleimsuppe, verdunnte Milch, 
Reis- und GrieB brei, Eigelb, Fleischsaft, Somatose oder Plasmon, als Getranke 
dUnner Tee, Reiswasser von lauwarmer Temperatur, mussen so lange gegeben 
werden, bis der Stuhl wieder breiig wird. Die Analgegend ist stets mit Reis­
puder oder Borsalbe vor dem Wundwerden zu bewahren. Auch im AnschluB 
an einen uberstandenen Anfall muB reizlose Diat noch lange fortgefuhrt 
werden. 

3. Entamoeba coli (Losch emend. Schandinn). 
Gesehiehtliehes. Die Kenntnis dieser harmlosen Darmamobe des Menschen, 

die lange Zeit nicht von der Dysenterieamobe unterschieden werden konnte, 
ist fUr die richtige Diagnose der Amobenruhr unbedingt notwendig. Wie oben 
mitgeteilt, hatte Schaudinn zuerst diese Amobe mit Sicherheit von der gleich­
falls im menschlichen Darm vorkommenden Dysenterieamobe unterschieden 
und ihre Entwicklung genauer geschildert. Die Cysten hatte Grassi zuerst 
entdeckt, und dessen Schiller Casagrandi und Barbagallo hatten auch 
schon groBe Teile der Entwicklung richtig erkannt und ihre Harmlosigkeit 
durch Infektionsversuche nachgewiesen. Hartmann und Withmore haben 
dann neuerdings die cytologischen Vorgange bei der Entwicklung genauer 
'untersucht und die Deutungen Schaudinns teilweise berichtigt. 

Verbreitung. Die Entamoeba coli scheint uber die ganze Erde verbreitet. 
Die Haufigkeit ihres Vorkommens ist je nach den verschiedenen Gegenden etc. 
auBerordentlich verschieden; so traf sie z. B. Schaudinn (1903) in OstpreuBen 
bei 50°, in Berlin bei 20°, in Istrien bei 66°; Hartmann 1911 in Berlin nur 
bei 2°. Nach den Untersuchungen von Schuberg, Grassi, Casagrandi, 
und Barbagallo, Schaudinn, Hartmann und Withmore, Walker u. a. m. 
ist sie als harmloser Parasit des menschlichen Darmes zu betrachten. Sie kommt 
im vegetativen Zustande normalerweise nur im oberen und mittleren alkalisch 
reagierenden Abschnitt des Colon vor, kann aber durch Darreichung gelinder 
Abfuhrmittel (Karlsbader Salz) zutage gebracht werden. 

Der Parasit. Die durchschnittliche GroBe der Entam. coli betragt 20-40 fl" 
doch sind auch kleine Individuen von 5-10 fl, beobachtet worden. Von der 
Dysenterieamobe unterscheidet sie sich im Leben dadurch, daB in der Ruhe 
eine Sonderung in Ecto- und Entoplasma nicht vorhanden ist. Dieselbe tritt 
nur bei der Bewegung zutage, doch ist das ectoplasmatische Pseudopodium 
auch dann nur schwach lichtbrechend und macht einen leichtflussigen Ein­
druck. Die Nahrungsvakuolen enthalten vorwiegend Bakterien, die man bei 
den Dysenterieamoben kaum findet, dagegen fehlen die bei letzteren so haufigen 
Blutzellen als Nahrungskorper (Abb. 138a). 

Der Kern ist wie bei den meisten Entamoben blaschenformig, mit stark 
ausgebildetem AuBenkern und verhaltnismaBig kleinem Caryos.om. Die cykli­
schen Veranderungen an letzteren sind nicht so stark ausgebildet wie bei Ent­
amoeba histolytica. AuBerdem findet sich bei 30-70 ° der Individuen das Caryosom 
in Hantelform (Abb. 138a). 

Die Vermehrung der vegetativen Formen ist eine zweifache, emmal 
eine einfache Zweiteilung mit einer Caryosommitose, dann eine Zerfallteilung 
oder Schizogonie in meist acht Teilstucke, nachdem die Kernteilung sich 
mehrmals wiederholt hatte (Abb. 138d). Beide konnen nebeneinander vor­
kommen, doch ist die letztere seltener. 
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Bei der Eindickung der Faces sterben die meisten Amoben ab, nur ein 
Teil ist imstande Cysten zu bilden. Innerhalb der Cyste findet eine Kern-

a b 

c 

Abb. 138. Entamoeba coli Schaudinn. a und b vegetative Individuen, c zweikernige 
Form, d sechskernige vegetative Form (Schizogonie). Vergr. a ea. 1300, b und c ca. 1950. 

Nach Hartmann und Whitmore 1911. 

vermehrung statt, in der Regel bis auf acht 
Kerne. Die Zelle rundet sich zunachst ab, ent­
ledigt sich aber aller Fremdkorper, worauf im 
Leben die einzelnen Strukturen (Kern etc.) un­
gemein deutlich zutage treten, und umgibt sich 
vorerst mit einer Schleimhulle (Abb. 139). 
Spater wird eine deutlich doppelwandige Cysten­
membran ausgeschieden. Hierauf teilt sich der 
Kern durch eine Mitose in zwei Tochterkerne, 
die auseinanderrucken. Dazwischen entsteht 
eine groBe Lucke (Vakuole), so daB fast zwei 
vollstandig geteilte Zellen vorliegen (Abb. HOb). 
Die Vakuole kann aber auch schon auf dem ein­
kernigen Stadium auftreten (Abo. 140a). Die 
Vakuole enthalt gelOstes Glykogen. Die Kerne 

Abb. 139. Entamoeba coli Seha u­
dinn. Amobe im Beginn der 
Encystierung. Vergr ea. 1950. 
Nach Hartmann und Whit-

more 1911. 

geben hierauf einen Teil ihrer chromatischen Substanz in Form von Chromi­
dien an das Protoplasma abo Die Chromidien stellen somatische Chromi-
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dien dar und vermehren sieh haufig noeh im Plasma; sie verklumpen und 
werden dann entweder ausgestoBen oder innerhalb der Cys.te. res~rbiert .. Manch­
mal verschmelzen sie zu einigen groBeren Brocken (ChrOlmdIalkorper), dIe wahr-

a b e 

cl e f 
Abb. 140. Cystenentwicklung von Entamoeba coli Schauclinn. a einkernige Cyste mit 
glykogenhaltiger Vakuole; b clesgl. zweikernig; c clreikernige Cyste, 1 Kern in Mitose; 
d achtkernige Cyste mit Chromiclialkorpern: f dergl. ohne; g seehszehnkernige Cyste. 

Vergr. ea. 1950. Nach Hartmann und Whitmore 1911. 

scheinlich eine Reservesubstanz von unbekannter Natur darstellen. Chromi­
dien und Chromidialkorper sind mer jedoeh viel seltener und nie in del' 

Abb. 141. Entamoeba 
coli var. williamsi Pro­
wazek. Vegetative 
Form nach clem Leben. 
Nach v. Prowazek 

1911. 

groBen Ausbildung wie bei der Dysenterieamobe anzu­
treffen. Nun versehwindet die Vakuole im Protoplasma 
und jeder der beiden Kerne teilt sieh wiederum mi­
totiseh. 

Dieser V organg wiederholt sieh, bis a c h t Kerne 
gebildet sind. Ausnahmsweise kann bei besondersgroBen 
Cysten noeh ein weiterer Kernteilungssehritt erfolgen, 
wodureh dann seehzehnkernige Cysten entstehen. Die 
aehtkernigen Cysten, die sieh im abgesetzten Stuhl be­
find en, sind fUr unsere Art eharakteristiseh und kommen 
bei keinem anderen mensehliehen Darmparasiten vor. 
Sie dienen der N euinfektion; man kann sowohl Menschen 
als auch Katzen damit per os infizieren. 1m Anfangs­

teil des Diekdarmes cines neuen Wirtes platzt die Cyste und der Cysteninhalt 
zerfallt in aeht junge Amoben. Wahrseheinlieh findet zwischen je zwei kleinen 
derartigen Amoben eine Copulation statt (Merogamie), wie das fUr die Enta­
moeba blattae nachgewiesen ist. 
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v. Prowazek hat noch eine Varietat der harmlosen Darmamoba (v. wil­
liamsi) aus Samoa beschrieben, die sich von der gewohnlichen Form durch ihre 
Bewegung mittelst Bruchsackpseudopodien und kristalloide Einschliisse im 
Plasma (Abb. 141) unterscheiden soIl. Auch hat er Beobachtungen gemacht, 
die fiir eine Copulation nach Art der von Ent. blattae sprechen. 

4. Andere parasitische Entamoben. 
Beim Menschen und bei Tieren kommt noch eine Anzahl weiterer para­

sitischer Amoben vor, von denen ev. einige auch pathogen sind. Vieles VOll 

dem, was in der Literatur als Amoben, spez. beim Menschen, beschrieben 
worden ist, hat allerdings nichts mit solchen zu tun. Haufig handelt es sich 
nur um veranderte Korperzellen, spez. Epithelien und Leukocyten, so bei 
der Amoeba miumi Jjima, Amoeba pulmonalis Artault, Amoeba parasitica 
v. Lendenfeld u. a. In anderen Fallen wieder liegen Verwechslungen mit 
anderen Protozoen vor; so kann wohl die Entamoeba und7dans Castellani 
(1904) mit Sicherheit als geiBellose Trichomonas angesprochen werden und zu 
dem gleichen Darmflagellat gehoren wohl auch die Flagellatenstadien del' 
Pammoeba hominis von Craig, deren Amobenstadien wohl nichts anderes 
als Coli-Amoben sind. Die Natur des von Th. Smith unter dem Namen 
Amoeba meleagridis beim Truthahn beschriebenen, offenbar pathogenenProtisten, 
der schwere pathologische Veranderungen in Leber und Darm dieser Tiere 
hervorruft, ist noch ganz ungeklart. Nach Praparaten, die mir Herr Prof. 
Smith zeigte, habe ich den Eindruck gewonnen, daB es sich nicht urn eine 
Amobe handelt - eine echte Entamobe (E. lagopidis Fantham) kommt im 
Darm von Hiihnervogeln (Moorhuhn und Haushuhn) vor - noch viel weniger 
allerdings urn ein Coccid, wie Hadley irrtiimlicherweise annimmt (s. auch 
bei Coccidien S. 404). 1m folgenden seien einige der wichtigeren echten 
Entamoben noch kurz beschrieben. 

Entamoeba kartulisi Do fl e i n. 

Syn. Entamoeba maxillaris Kartulis. 
Diese 30-40 f1 groBe Amobe wurde zuerst von Kartulis in Alexandriell 

und fast gleichzeitig von Flexner in Amerika bei Abszessen des Unterkiefers 

a b 
Abb.142. Entamoeba lcari1tiisi Doflein. a lebcnd, b fixiert und gdarbt. Xach Kal'tulis. 

gefunden, spateI' von Dudar und Leroy auch in Frankreich. Kartulis fand 
dieseAmoben bis jetzt in sieben Fallen vonKieferabszessen. Die Amoben gIeichen 
im Leben sehr del' Entamoeba histolytica infoJge cler lichtbrechenden ectoplasm a-
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tischen Pseudopodien; doch ist die Sonderung in Ento- und Ectoplasma 
wahrend der Ruhe nicht deutlich. Auffallend sind auch die teilweise vorkom­
menden langen zugespitzten Pseudopodien (Abb. 142a). Das Entoplasma ent­
halt, wie das der Dysenterieamoben, rote Blutkorperchen. Der Kern ist, soweit 
nach den alten Praparaten festgestellt werden konnte, ein typischer Entamoben­
kern und zeigt groBe Ahnlichkeit mit dem der E. histolytica, ist dagegen deut­
lich verscmeden von dem der folgenden Art, Entamoeba buccalis. Die Ver­
mutung, die E. kartulisi sei ev. identisch mit der harmlosen lVIundamobe, 
der E. buccalis, und sei erstsekundar in den schon vorher gebildeten AbszeI3 
eingewandert, trifft daher nicht zu. Ob die Form ev. mit der E. histolytica 
identifiziert werden kann, ist vorderhand vollkommen unklar. 

Entamoeba buccalis v. Prowazek. 

Diese Amobe ist beim lVIenschen auBerordentlich verbreitet. Bei haufigem 
Suchen kann sie in der lVIundhohle der meisten lVIenschen gefunden werden, 

Abb. 143. Entamoeba buccalis v. Prowazek. Ein Individuum in zwei aufeinanderfolgen­
den Bewegungsstadien. Vergr. ca. 1300. N ach H art man 11. 

L 

Abb. 144. Entamoeba buccalis v. Pro­
wazek. Gruppe von drei Individuen und 
einem Leukoeyten (L). Vergr. ca. 1300. 

Nach Hartm ann. 

allerdings meist nur in sehr geringer 
Anzahl. Sie lebt im Zahnbelag, beson­
ders in kariosen Zahnen, wo sie ge­
legentlich massenhaft angetroffen wird. 
Leyden und Lowenthal fanden sie 
bei einem Carcinom des lVIundbodens 
im Detritus auf dessen Oberflache in 
groI3en lVIengen. Sie ist in der Regel 
kleiner als die iibrigen Entamoben des 
lVIenschen (6-32 f-l). In der Bewegung 
und Sonderung des Ectoplasma, auch 
in der Ruhe, stimmt sie mit der E. 
histolytica iiberein (Abb. 143). Die Nah­
rung besteht aus Bakterien der lVIuncl­
hohle, hauptsachlich aber aus Leuko­
cyten und Leukocytenresten (Speichel­
korperchen). Der Kern zeigt die typi­
sche Struktur cler Entamobenkerne, 
enthalt jecloch im Gegensatz zu clem 
der Darmamoben und der E. kartulisi 
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wenig Chromatin im AuBenkern (Abb. 144). Die Kernteilung ist nach Pro­
wazek eine Promitose, die sich am Caryosom abspielt. Die Vermehrung er­
folgt durch einfache Zweiteilung. Prowazek sowie Leyden und Lowen­
thal haben auch Auftreten von Chromidien beobachtet, doch ist itber das 
Schicksal der betreffenden Formen nichts Genaueres bekannt. 

Entainoeba urogenitalis Baelz. 

Baelz beschrieb als erster Amoben aus dem blutigen Schleim oder Drin 
des Drogenitalapparates. Die Befunde wurden spater von Kartulis, Posner 
und Jurgens bestatigt. Die GroBe wird auf 25-50 fl angegeben. Das Plasma 
enthielt auch rote Blutzellen. Genauere morphologische und cytologische Be­
obachtungen fIber die Form fehlen, so daB es nicht moglich ist, anzugeben, 
ob sie nicht ev. mit einer der Darmamoben identisch ist, und ob es uberhaupt 
eine echte Entamobe ist. 

Entamoeba polecki v. Prowazek. 

In den Faces von Schweinen (einmal auch im Stuhl eines Kindes) hat 
v. Prowazek auf Saipan (Marianen) diese kleine, etwa 10-12 fl groBe Amobe 

a b 
Abb. 145. Entamoeba polecki v. Prowazek. a vegetative Form, b Copulationscyste. 

Nach v. Prowazek 1912. 

beobachtet. Sie bewegte sich nur trage, das Entoplasma enthielt meist Kokken 
und Sarcinen als Nahrung. Der Kern ist ein typischer Entamobenkern, der 
zyklische Veranderungen aufwies (Abb. 145a). In alteren Faces wurden auch 
Ideine, etwa 5 fl groBe Amoben gefunden, die miteinander kopulierten uncl 
sich mit einer Cystenmembran umgaben (Abb. 145b). 

Entamoeba suis Hartmann. 

Zwischen den Darmc1rusen und in cler Submucosa von Schweillell,~ die 
mit Schweinecholera infiziert waren, fallcl Th. Smith in Nordamerika eine 
Entamobe, die in cler GroBe mit cler vorigen itbereinstimmt uncl ev. mit ihr 

a b 
Abb. 146. Entamoeba suis Hartmann. a vegetative Form, b einkernige Cyste. Vergr. 

ca. 1950. Nach Hartmann 1913. 

iclentisch ist (Abb. 146a). Wie schon Smith hervorgehoben hat, ist sie ver­
schieclen von cler von Walker aus clem Schweineclarm gezllchteten Vahlkampfia 
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(nee Entamoeba) intestinalis. In einem Schnittpraparat von Herrn Prof. Smith 
habe ich eine einkernige Cyste gefunden (Abb. 146b) ahnlich denen, die Smith 
aus alteren Faces von Schweinen beschrieben hat. 

Entamoeba bovis Lie betanz. 
Liebetanz hat aus dem Magen von Rindern eine kleine Amobe von 

ca. 20 fJ, Durchmesser beschrieben, jedoch keine genaueren Angaben dariiber 

Abb.147. Entamoeba 
bovis Lie betanz. 
Vergr. ca. 1950. 

Nach Braune 1913. 

gemacht. Nach Braune handelt es sich urn eine echte 
Entamobe, die sowohl in GroBe, wie vor aHem im Bau 
des Kernes der Entamoeba bueealis gleicht (Abb. 147). 
Die Vermehrung geschieht durch Zweiteilung. Weiter ist 
nichts bekannt. 

AuBerdem sind noch unvoHstandig beschriebene Ent­
amoben aus dem Darm von Affen (von Castellani in 
Colombo auch einmal in einem LeberabszeB eines Affen) , 
Darm von Moorhuhn und Haushuhn bekannt. Auch im 
Darm der Maus findet sich haufig eine harmlose Enta­
mobe, deren Bau und Entwicklung genauer ermittelt ist 
und die, abgesehen von geringerer· GroBe, mit der E. coli 

iibereinstimmt. Ferner sind Entamoben aus dem Darm des Frosches, des Pferde­
egels, der KflChenschabe sowie anderer wirbeHoser Tiere genauer beschrieben. 

Anhang .. 
Chlamydophris stercorea Cienk. 

1m AnschluB an die Entamoben sei hier noch eine zu den beschalten 
Thecamoben oder Testaceen gehorige Form kurz beschrieben, die vielfach in 
Faces von Tieren und Menschen auftritt und unter Umstanden im nackten 
Amobenzustand im Darm selbst kurze Zeit zu leben vermag. 

Chlamydophris (Abb. 148) besitzt eine ei- odeI' becherformige glasheUe 
strukturlose Schale, aus deren leicht halsformig ausgezogener Offnung das 
Protoplasma hervorragt und feine, oft verastelte Pseudopodien aussendet. 
lnnerhalb der Schale ist del' Korper in eine grob-vakuolisierte vordere lmd eine 
feinwabige, den Kern und das sog. Chromidium einschlieBende hintere Zone 
geteilt. An del' Grenze del' beiden liegen 1-3 pulsierende Vakuolen und eine 
Schicht lichtbrechender Korner. Die Vermehrung durch Knospungteilung wurde 
schon im allgemeinen Teil naher geschildert (s. S. 70, Abb. 55). Schon von 
fritheren Untersuchern sind einfache Dauercysten beobachtet worden. AuBer­
dem gibt Schaudinn eine geschlechtliche Fortpflanzung innerhalb von Cysten 
an, aus denen 8 mit zwei GeiHeln ausgestattete Gameten entstehen. Dieselben 
bilden nach Copulation eine dicke hockerige Cystenmembran und entwickeln sich 
nach Schaudinn nul' nach Passieren des Darmes von Tieren weiter. Die daraus 
hervorgehenden zunachst nackten Amoben bilden spater in den Faces ihre typi­
sche Schale. Die amoboiden Formen konnen jedoch bei krankhaft verandertem 
Zustand des Darmes daselbst zuritckbleiben und als Amoben in atypischer 
Weise sich durch Teilung und Knospung vermehren. Nach kurzer Zeit gehen 
sie jedoch unter Degenerationserscheinungen zugrunde. 

Fitr solche anormale Stadien von Chlamydophris halt S c h a u din n die 
frither von ihm unter dem Namen Leydenia gemmipara Schaudinn 1896, 
beschriebenen, aus del' durch Punktion gewonnenen Ascitesfliissigkeit zweler 
Carcinomkranker von Leyden gefundenen, amoboiden Protozoenzellen. Diese 
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in allen GroBen von 3-36 fJ- auftretenden Gebilde besaBen ein stark liehtbreehen­
des mit gelben glanzenden Kornern durehsetztes Protoplasma und bewegten 
sieh mit faeherartigem hyalinem Pseudopodium, das von kornigen Plasmaziigen 
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Abb.148. ChlamydophrisstercoreaOienk. NKern, PsPseudopodien. Nach S cha udinn 1911. 

durehsetzt war, die auBen als lange fadige kornige Pseudopodien ausstrahlten 
(Abb. 149a). Die Art diesel' Pseudopodien wie dasAussehen von Plasma und Kern 
erinnert in del' Tat sehr an die Verhaltnisse von Chlamydophris. Neben N ahrungs-

n 

a b 
Abb. 149. Leydenia-Form von Chlamydophris. a lebend, b fixiert; Knospung. n Kern. 

g Knospe, ps Pseudopodien. Nach Schaudinn 1896. 

vakuolen, die aueh rote Blutkorperehen enthielten, .vurde aueh eine pulsierende 
Vakuole beobaehtet. Die Vermehrung erfolgte dureh Teilung und Knospung 
naeh seheinbar direkter Teilung resp. Knospung des Kernes. Dureh weitere 
Teilung del' Knospen entstanden die kleinsten Individuen von 3 fJ-. 

Hart mann - Schilling, Protozoen. 11 



II. Parasitische und pathogene Flagellaten. 
(Protomonadinen. ) 

1. Allgemeines. 
Abgesehen von den Blutflagellaten, die als wichtigste pathogene Gruppe 

in einem besonderen Kapitel ihre Besprechung finden, weisen fast nul' die Proto·· 
monadinen, die Hauptordnung del' tierischen Flagellaten parasitische Ver­
treter auf. Es ist das zunachst eine Reihe von Formen, die im Darm von Tiercn 
und Menschen leben. Fur keine derselben ist bisher mit Sicherheit eine pathogene 
Wirkung nachgewiesen, kann allerdings fUr einige auch nicht unbedingt ver­
neint werden. Dies und ihr haufiges Vorkommen erheischen eine kurze Be­
sprechung. In del' Gattung C08tia weisen ferner die Protomonadinen noch einen 
gefahrlichen Hautparasiten unserer SuBwasserfische auf. 

Die Protomonadinen sind typische, verhaltnismaBig einfach gebaute 
Flagellaten, deren 1-8 GeiBeln von auBerhalb des Kernes gelegenen Basal­
kornern entspringen, die ihrerseits durch einen Rhizoplasten mit dem Kern­
caryosom verbunden sein konnen (2. GeiBeltypus) (s. Allg. T. S. 22). Die 
Kerne sind meist einfache Centronuclei, die sich promitotisch, vielfach auch 
ganz mitotisch teilen (s. Allg. T. Abb. 38 u. 39, S. 32 u. 33). Die Proto­
monadinen sind teilweise noch amoboid, besitzen jedoch meist eine bestimmte 
Gestalt, die entweder nul' durch eine Pellicula, oder durch innere Skelette 
(Achsenstabe usw.) bedingt ist (s. Allg. T. S. 23). Die Nahrungsaufnahme ge­
schieht entweder an einer bestimmten Mundstelle oder dmch ein Cytostom, nm 
auBerst selten auf osmotischem Wege. Die Fortpflanzung vollzieht 8ich durch 
Langsteilung (s. Allg. Teil, S. 52), meist im freibeweglichen Zustand, nur in 
wenigen Fallen ist eine multiple Teilung bekannt geworden. Befruchtungs­
vorgange sind bisher nm bei einigen Arten in Form von Hologamie mit 
darauffolgender Cystenbildung (JJ1ona8 und Bodo lacertae., s. Allgem. Teil, S. fi9), 
sowie in Form von Autogamie innerhalb einer Cyste bei Trichoma8tix lacertae 
(s. Allgem. Teil, S. 7~) sichel' erwiesen. Dagegen sind einfache Dauercysten 
ziemlich allgemein verbreitet. Uber die systematische Einteilung del' Proto­
monadinen gibt die systcmatische Ubersicht im Allgemeinen Teil S. 118-120 
AufschluB. 

2. Die Darmflagellaten des lVlenschen. 
In den Entleerungen des Menschen werden haufig besonders bei dysen­

terischen Erkrankungen verschiedene Flagellaten gefunden, die zu den Familien 
del' Cercomona.diden (Cercomona8), Tetramitiden (Trichomonas una 
Chaoma8tix) und Distoma tiden (Lamblia) gehol'en. Eine del' als Cercomona8 
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beschriebenen "Formen muB in die Gattung Cercobodo gestellt werden und ge­
hart somit nicht nur nicht zur Familie del' Cercomonadiden, sondern iiberhaupt 
nicht zu den Protomonadinen sondern den Rhizomastigenen. Trotzdem 
sei sie aus praktischen Grunden in Zusammenhang mit den Protomonadinen 
an diesel' Stelle abgehandelt. Dasselbe soll auch mit del' wegen Besitz eines 
GeiBelkernes zu del' Ordnung del' Binucleaten geharigen Gattung ProUJazekia 
geschehen, die gelegentlich in menschlichen Entleerungen gefunden wurde. 

Gattung Cercomonas Duj. em., Hartmann und Chagas und Cel'cobodo 
Krassilstschick. 

Besonders fruher sind in del' medizinischen Literatur zahlreiche Falle von 
Vorkommen eingeiBeliger Cercomonaden beim Menschen beschrieben. Bei den 
meisten diesel' Angaben durfte es sich wohl urn Verwechslung mit Trichomonas 
und Lamblia handeln. Nul' in einigen Fallen, so VOl' allem bei dem des ersten 
Beo ba,chters D a v a i ne 1854 ha ben Cercomonas- oder Cercomonas-ahnliche Formen 
mit einer langen vorderstandigen GeiBel vorgelegen. Die, vorwiegend frei­
Ie bende F ormen en thaI tende, Ga ttung Cercomonas (D u jar din), die zunachst 
als eingeiBelig betrachtet wurde, ist spater von Senn aufgehoben worden, weil 
die typischen freilebenden Formen noch eine zweite, fruher iibersehene Schlepp­
geiBel besitzen. Mit Recht hat er die betreffenden Arten del' Gattung Cercobodo 
(Krassiltsch}k) zugeteilt. Hartmann und Chagas (19lO) haben den Gat­
tungsnamen Cercomonas wiederhergestellt fill' ein aus den menschlichen Faces 
gezuchtetes eingeiBeliges Flagellat und auch Moroff gab schon neben zwei­
geiBeligenauch sichel' eingeiBeligeFormen an. Von Wenyon 19lO istnun auch 
eine zweigeiBelige Form aus dem mensc4lichen Darm als Cercommias-Art be­
schrieben worden, die abel' zur Gattung Cercobodo gestellt werden muB, auch 
nach ihrer sonstigen Organisation gehart sie wie die typische Cercobodo nicht 
zu den Pl'otomonadinen, sondel'n zur Ol'dnung del' Rhizomastiginen. Bei allen 
alteren Ausgaben ist natii.rlich eine Identifizierung nicht mehr maglich. 

Cercomonas parva Hartmann und Chagas. 

Dieses Flagellat ist von Hartmann und Chagas 19lO aus Agal'kulturen 
von menschlichen Faces in Rio de Janeiro beschrieben worden. Ob es auch als 
fl'eies Flagellat im Darm vorkommt, oder ob nul' die Cysten den Darm passiert 
haben, konnte nachtraglich nicht mehr festgestellt werden. Del' nackte, amaboid 
veranderliche Karpel' ist meist spindelfarmig mit einem zu einer Spitze ausge­
zogenen Hinterende (Abb.150). Die Lange betragt etwa 6-20 fl. Am Vorderende 
findet sich eine gut karperlange GeiBel, die von einem Basalkorn entspringt, 
das durch einen Rhizoplasten mit dem Kerncaryosom verbunden ist. Vom 
Basalkorn (nicht wie Hartmann und Chagas ursprunglich angegeben hatten 
yom Caryosom) geht zugleich ein langeI' Achsenstab aus, del' li.ber den Kern 
hinwegzieht und das langausgezogene spitze Hinterende bedingt. Die Annahme 
W enyons, del' Achsenstab sei auch hier wie bei del' von ihm beRchriebenen 
Form nur eine verklebte SchleppgeiBel, konnte bei neuerlicher Untersuchung 
nicht bestatigt werden. Vielmehr lieB sich auch bei abgekugelten und ama­
boiden Individuen mit fehlendem eingeschmolzenem Achsenstab stets nul' eine 
GeiBel und nur bei Teilungsstadien zwei GeiBeln feststellen. Da die Art auch 
beziiglich del' GeiBelinsertion (zweiter GeiBeltyp) und del' Kernteilung, welche 
sich ganz unabhangig vom Basalkorn durch Caryosomteilung vollzieht, von del' 
Wenyons sehr verschieden verhalt, so scheint die Selbstandigkeit del' Gat­
tung erwiesen. 

11* 
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Die Fortpflanzung geschieht durch Zweiteilung in abgekugeltem Zustand. 
Die alte GeiBel geht haufig verloren, kann abel' auch erhalten bleiben. In den 

-

a b 
Abb. 150. Cercomonas parva Hartmann und Chagas, a vegetative Form, b Cyste. 

Vergr. ca. 2800. Nach Hartmann und Chagas 1910. 

Kulturen traten nach einiger Zeit kugelige Cysten von ca. 5-6 j.t auf, die mit 
doppelter Membran versehen waren (Abb. 150b). 

Cercobodo hominis (?) Davaine. 

Syn. Cercomonas iongicauda (?) Wenyon ]910. 

DieseArt (Abb.151) ist von Wenyon 1910aus dem Stuhl einesKranken im 
Hospital del' Londoner Schule fliT Tropenmedizin gefunden worden und lieH 
sich gleichfalls leicht zllchten. Vielleicht ist sie mit del' Davaineschen Cer­
comonasform identisch. Sie hat stets zwei GeiBeln. die von einem, an del' zu 

I 

J 

abc d 
Abb. 151. Cercobodo hmninis ( !) D a v aine. a u. b vegetative Formen, c Teilung, d Cyste. 

Nach Wenyon 1910 u. 1914. 

einer Spitze ausgezogenen Kernmembran gelegenen Basalkorn ausgehen und von 
denen die kilrzere dem K()rper meist dicht anliegt, so daB ein Achsenstab vor­
getauscht werden kann (Abb. 151a). Die Kernteilung erfolgt dureh Mitose. 
wobei die geteilt.en Basalkorner als Centriole fungieren (Abb. 151e). GeiBel~ 
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insertion wie Kernteilung stimmen somit mit den Verhaltnissen del' Rhizo­
mastiginen und speziell mit denen del' freilebenden Formen del' Gattung 
Cercobodo vollkommen i.i.berein (siehe Allg. Teil, Abb. 14, S. 16 u. Abb. 38a, 
S. 32). Auch hier treten Cysten in den Kulturen auf, die denen del' vorigen 
Art sehr ahnlich sind, jedoch reichlich Korner (wahrscheinlich Reservestoffe) 
enthalten; sie vermitteln vermutlich die Ubertragung (Abb. 151 d). 

Gattung Trichomonas Leukart uncl Chilomastix Alexeieff. 

In den Entleerungen kranker wie gesunder Menschen werden haufig vier­
geiBelige, zur Familie del' Tetramitiden gehOrige, Flagellaten beobachtet, 
die fruher aIle als Trichomona8 inte8tinali8 (R. Leuk.) bezeichnet wurden, neuer­
dings sich abel' als lUlter sich verschieden herausgestellt haben, so daB clrei, ja 
vier neue Gattungen errichtet wurden, cleren Unterschiede sich aus folgencler 
Dbersicht ergeben. 

Trichomona8 (Leukart 1879): drei VordergeiBeln, eine lange Schlepp­
geiBel als undulierende Membran mit BasaIleiste, Achsenstab, schmales 
Cytostom. 

CMloma8tix (Alexeieff 1911): clrei VorclergeiBeln, eine kurze Schlepp­
geiBel als undulierellde Lippe in clem groBen Cytostom, ohne Achsenstab. 

Fanapepea (v. Prowazek 1911): wie vorige, jecloch nur zwei Vorder­
geiBeln. 

Di!amu8 (Gabel 1914): wie Chiloma8tix, jedoch ohne undulierende 
Lippe. 

Cyathoma8tix (v. Prowazek 1914, beschI'. von Rodenwald 1911): 
wie Chiloma8tix, jedoch mit Achsenstab. 

Wie unten genauer begrunclet werden wird, erscheint uns die Aufstellung 
del' drei letzten diesel' Gattungen nicht geboten, zum mindesten verfruht und 
wir betrachten aIle diese Formen mit groBem Cytostom als einer Art angehorig, 
die Chiloma8tix me8nill: (Wenyon) heiBen muB. 

Trichomonas intestinalis Leukart. 

Das Flagellat (Abb. 152) ist birnformig, 5-15 [lIang und 2-5 fl breit. Die 
3 V ordergeiBeln sind verhaltnismiWig kurz uncl entspringen von einem groBeren 
Basalkorper, der wohl nur 3 verbackene Einzelkorner darstellt, wahrend die als 
undulierencle Membran ausgebildete SchleppgeiBel, die meist den Korper als 
freie GeiBel noch uberragt, von einem zweiten kleineren Basalkorn ausgeht. 
Von diesem aus verHiuft auch die die undulierende Membran stutzende Basal­
leiste. Die hinten zugespitzte Form des Tieres ist durch einen doppelten vom 
groBen Basalkorper an dem Kern vorbei nach hinten ziehenden Achsenstab 
bedingt. Del' in del' Nahe des V orderendes liegende Kern ist kugelig odeI' oval 
und enthalt meist einenBinnenkorper, seltener nurChromatinkorner und Bracken. 
VOl' und bei del' Teilung sind 8 deutliche Chromosomen erkennbar (K uczynski). 

Die Fortpflanzung geschieht durch Langsteilung in beweglichcm Zustand. 
Die feineren Vorgange sind ffir die menschliche Form nicht bekannt, di.i.rften 
wohl abel' in derselben 'Weise verlaufen, wie sie neuerdings fur eine Reihe 
von andern Trichomonas-Arten ubereinstimmend festgeste!lt wurden. 

Die Basalkorper teilen sich, legen sich, durch eine Centrodesmose verbunden, 
uber den sich (wohl selbstandig) mitotisch teilenden Kern an des sen Pole (s. 
Abb. 39, S. 33). Die GeiBeln werden verteilt und die fehlenden neugehildet. 
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Die alte Basalleiste und del' Achsenstab 16sen sich auf und werden von den ge­
teilten Basalkorpern aus neu gebildet. Die neuerdings wieder von Kofoid 
vertretene Ansicht tiber die Neubildung del' Achsenstabe durch Teilung des 
ursprunglichen scheint uns durch seine Abbildungen nicht genugend gesichert. 

Abb. 152. Trichomonas 
inte6tinalis Leuck. 

Schema del' Organisa­
tion des ]'lagellats. 
Nach Rodenwaldt 

1911. 

Neben Zweiteilung sind auch Dreiteilungen und kurzlich 
von Kofoid bei tierischen Trichomonasarten sogar Viel­
fachteilungen beobachtet. 

Die Cysten von Trichomonas intestinalis sind noch 
nicht bekal{nt. Die fruher als Autogamie-Cysten diesel' 
Art zugeschriebenen Gebilde werden neuerdings ziemlich 
allgemein als Pilze erklart (Blastocystis, Alexeieff, 
Brumpt). Dagegen sind von Dobell fur TTichomonas 
batmchorum, Bensen flir TTichomonas vaginalis, und 
neuerdings von M. Mayer (uned.) fiIr TTichomonas 
muris einfache R.uhecysten nachgewiesen (13. unten). 

TTichomonas intestinalis lebt gewohnlich im Diinn­
darm, ist aber auch in der Mundhohle, spez. in kariosen 
Zahnen nicht selten. Von hier konnen sie auch in die 
Lunge gelangen und sich dort gelegentlich ansiedeln. 
Wenn del' Mageninhalt nicht mehr sauer reagiert, also 
bei Magenerkrankungen spez. Carcinom, tritt es auch 
hier auf und manche Autoren, VOl' aHem Cohnheim, 
sprechen dem Vorkommen eine diagnostische Bedeutung 
fUr maligne Tumoren zu. "Da die gleichen Parasiten 
zweifellos abel' auch bei gutartiger Achylia gastrica 
beobachtet worden sind, so hat ihr Nachweis im Magen 
lmum eine andere diagnostische Bedeutung als die del' 
Anaziditat, die doch mindestens ebenso leicht festzu­
stellen ist" (J olIos). 

Infolge des oft reichlichen V orkommens del' TTi­
chornonas intestinalis bei Dannel'krankungen im Stuhl, 
ist besonders von fruheren Autoren dem FlageHat eine 
pathogene Bedeutung zugeschrieben worden. Der Um­
stand, daB es abel' auch bei vollig Gesunden nach Ein­

gabe von Abfuhrmitteln im Stuhl auf tritt, spricht fill' seine harmlose Natur. 
Es erscheint sogar recht fraglich, ob ihr reichliches Vol'hanclensein bei andel's 
verursachten Dysenterien verschlimmernd einznwirken vel'lnag, cla es bisher 
nie in Darmgeschwuren beobachtet wurcle und seine ganze Lebensweise (Er­
nahrung durch Darmbakterien) auf einen harmlosen Kommensalen hindeutet. 

Trichomonas vaginalis Donne. 

Hier sei noch eine TTichomonasart eingeschaltet, die friiher vielfach mit 
del' vorigen identifiziert wurde, deren Selbstandigkeit jedoch jetzt festzustehen 
scheint. Sie findet sich in sauer reagierendem Vaginalschleim bei Frauen jeg­
lichen Alters, selbst Kindern. Auch in die Urethra und Harnblase konnen sie 
vordringen. Neuerdings ist sie auch in del' Harnblase von Mannern gefnnden 
worden. 

Von Trichomonas intestinalis unterscheidet sie sich besonders durch ihre 
bedeutendere GroDe (12-30 fl lang und 8-18 fl breit) und das starkkornige 
Plasma. Von Bensen ist die Bildung einfacher Dauercysten beschrieben 
'worden (Abb. 153). 
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Chilomastix mesnili Wenyon. 

Wie erwahnt, rechnen wir die verschiedenen neuerdings beschriebenen 
Trichomonaden mit groBem Cytostom vol'laufig ane zu diesel' einen Art. Die 
GroBe del' Tiere schwankt zwischen 3 und 14 fl Lange und 3 bis 6 fl Breite. Trotz 
des meist lang zugespitzten Hinterendes geben aIle Untersucher bis auf Roden­
wald das Fehlen eines Achsel).stabes an. Daraufhin diese Form als besondert' 
Gattung abzutrennen, erscheint uns abel' verfrflht. Vielleicht wirdder Achsenstah 

a b c 
Abb. 153. Trichomonas vag'inalis Donne. Encystierung. 

Bensen 1910 aus J oIlos. 
Vergr. ca. 2600. Nach 

wie bei Cercomonas parva leicht eingeschmolzen 1). Auch das haufige Fehlen 
einer GeiBel hei der von Prowazek als Fanapepea beschriebenen Form, ist 
wohl nul' ein zufalliger Charakter, da auch sonst hei Trichomonasarten GeiBeln 

abc 
Abb. 154. Chilomastix mesnili Wenyon. a gewohnliche vegetative Form, b kleine Form, 
e Cyste. a naeh W' enyon 1910, b u. e, Vergr. ea. 2000. Naeh v. Prowazek 1914. 

leicht in Verlust geraten. Allen beschriehenen Formen gemeinsam ist das 
V orhandensein eines geraumigen Cytostoms, das von einer starken Peristom­
fihrille umfaBt wird (Abh. 154a). Die in dem Cytostom verlaufende undulierende 
Memhran ist von manchen Beohachtern nicht abgebildet (Nattan-Larrier) 
odeI' ihr Vorhandenseinwird direkt in Abrede gestellt und darauf das besondere 

1) Herr Dr. J olIos hat in uns von Herrn Dr. Ga bel freundliehst zur Verfiigung 
gestellten Praparaten vondem sog. Difaem~~s, del' keinenAchsenstab besitzen soIl, an einigen 
Individuen doch einen solchen beobachten kOlmen. 
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Genus Difaemu8 gegri1ndet (Gabel). Da v. Prowazek angab, daB die undu­
lierende Lippe nicht immer deutlich sichtbar ist, so scheint uns auch in diesem 
Punkte eine Zurfickhaltung gegenfiber del' Neuaufstellung einer Gattung ge­
boten. Die· Vermehrung geschieht durch Teilung und ist in ihren Details noch 
nicht genauer verfolgt. Von verschiedenen Untersuchern sind Cysten be­
schrieben worden, die durch das Vorhandensein des groBen Cytostoms ihre 
ZugehOrigkeit erweisen (Abb. 154 c). 

Prowazek vermutet, daB die vielfach bei dieser Art zur Beobachtung 
gelangenden sehr kleinen Individuen (Abb. 154 b) durch multiple Teilung aus 
diesen Cysten hervorgehen. 

Chiloma8tix ist bisher nur bei Enteritiden odeI' direkt dysenterischen 
Erkrankungen des Darmes gefunden worden und wird von manchen Autoren 
(Brumpt, Gabel u. a.) als Erreger del' Krankheit betrachtet. Bei den wenigen 
bisher beschriebenen Fallen laBt sich fiber die eventuelle pathogene Wirkung 
des FlagelIats noch kein Urteil gewinnen. 

Gattung Lamblia R. Blanchard. 

J,amblia intestinalis Lambl. 

Syn. M ega8toma entericum G r ass i. 

Die Lamblia inte8tinali8 gehort zur FamiIie del' Distomatinen, also den 
diplozoen Pl'otomonadinen, die durch das doppelte Vol'handensein alIer 
Zellorganellen in bilateral symetl'ischer Anordnung ausgezeichnet sind; es sind 
gewissermaBen 2 an del' Langsseite fest verbundene Trichomolladen. Die 
Gestalt del' 10-25 fl groBen und 6-15 fl bl'eiten Tiere ist birnformig mit ab­
geflachter Bauch-und stark gewolbter Rfickenflache (Abb. 155a). Die Bauchseite 

a 

i t am breiten ' ord rende napfartig vertieft 
wodurch ein og. el'i tom entsteht, mit d m 
eli Tieregewohnlich auf dem Dunndarmepithel 
fe t auf itzen. In del' Pel'istomgegend liegen 
die beid n ymm tri ch ang ordneten K rn ; 
i be itzen ein K rnm mbran und ein grof.le 

Kernsaftzone, in del' meist ein feiLle Linin­
geru t und klein hroma inkorperehen ieh 

b c d 
..1bb. 155. Lamblia intestinaiis Lambl. a vegetative Form, b-d Cysten. Vergr. ca. 2600. 

Orig. 

finden. Del' Hauptteil del' chromatischen Substanz ist entweder in einem 
einheitlichen Caryos011l angeordnet, oder es haben sich von demselben groBere 
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chromatische Brocken abgetrennt. Zwischen den beiden Kernen, mit ihnen 
durch Rhizoplasten verbunden, liegen zwei Paare von Basalkornern, 
von denen die 4 Paar GeiBeln ausgehen, die teilweise als Stutzfibrillen 
mit dem Korper verbunden sind und dessen komplizierte Gestalt bedingen. 
Von dem auBeren Paar entspringen die beiden VordergeiBeln, die nach 
dem Vorderrande des Tieres ziehen, sich uberkreuzen, um dann als freie 
vordere SeitengeiBeln zu endigen. Das gleiche Paar gibt auch den hinteren 
SeitengeiBeln den UrsprUllg, die zlUlachst auf del' Bauchseite mit dem Korper 
fest verklebt, als stutzende Seitenrippen schrag nach riickwarts verlaufen, 
um etwa am hinteren Korperdrittel frei zu werden. Ferner gehen von hier aus 
die das Peristom umziehende Peristomfibrille und zwar von dem del' einen 
Seite beginnend, eine kurze Strecke mit del' Seitenrippe zusammen verlaufend 
und auf del' andern Seite in derselben vVeise zu dem entsprechenden Basalkorn 
zuruckkeln'end. Von den mittleren Basalkorpern aus verlaufen auf del' Bauch· 
seite zwei Fibrillen als Achsenstabe, die am Hinterende mit Basal-Kornern 
endigen, an denen die beiden SchwanzgeiBeln inseriert sind. Auf diesem Achsen­
stab befindet sich etwa in del' Korpermitte ein drittes Basalkorperpaar, von dem 
aus die am starksten ausgebildeten BauchgeiBeln sofort frei entspringen. 
Kurz hinter del' Ursprungsstelle diesel' letzteren findet sich dorsalwarts yom 
Achsenstab meist (nur bei jungeren Individuen fehlt er) ein sich stark chromatisch 
farbender, manchmal aus einzelnen Balken zusammengesetzter Korper (Chro­
midialkorper), del' vermutlich einen unbekannten Reservestoff darstellt. 

Die Vermehrung del' Lamblien im Flagellatenzustand war bisher noch nicht 
beobachtet worden. Doch berichtet soeben Kofoid in einer vorlaufigen 
Mitteilung Langsteilungen gefunden zu haben. In den Entleerungen finden sich 
sehr haufig Cysten (Abb. 155b). Dieselben sind ovoid 10-14 !Ilang und 7-9 fl 
breit. Tm Innern beobachtet man zwei odeI' mehr Kerne, Reste des GeiBel­
und Fibrillenapparates, sowie des Chromidialkorpers. Gewohnlich findet nur 
eine einmalige Vermehrung del' Kerne auf 4 statt; doch sind auch bis zu 8 Kernen 
festgestellt (Abb: 155c und d). Fur einen eventuellen Befruchtungsvorgang 
in del' Cyste liegen keine sicheren Anhaltspunkte VOl'; sie konnen bisher nur als 
einfache Vermehrnngscysten angesprochen werden. 

Lamblia intestinalis ist ein ausgesprochener Parasit des Diinndarms 
und wird vorwiegend in den Entleerungen von an Darmerkrankungen 
leidenden Menschen (vielfach bei Amobendysenterie) gefunden, ist abel' auch 
bei vollig gesunden Personen viel verbreitet. Immerhin durfte wohl dem 
FlageHat unter gewissen Umstanden eine pathogene Bedeutung zukommen. 
Denn einmal mehren sich in del' Literatur die Angaben tiber Vorkommen 
von dysenterieahnlichen Darmerkrankungen mit reichlichem Lambliabefunde 
ohne irgendwelche andere pathogene Mikroorganismen. Andererseits laBt 
auch die Lebensweise des Fiagellats, das mit seinem Peristom fest auf dem 
Dunndarmepithel angeheftet sitzt und bei reichem Vorkommen weite Flachen 
bedeckt und fill' die Ernahrung ausschaltet, eine pathogene Wirkung wenig­
stens bei reichem Vorkomlllen verstandlich erscheinen. Daflrr sprechen auch 
Befunde bei mit Lamblia muris infizierten jungen 1\%usen, die manchmal 
unter schweren Dysenterien zugrunde gehen. Bei del' Sektion findet sich das 
Dunndarmepithel auf weiten FUichen abgelOst. 

Die Frage nach del' Pathogenitat dieses FlageHaten bedarf jedoch noch 
weiterer Aufklarung; VOl' aHem ware dabei auch die Frage zu untersuchen, 
welche Bedingungen das bei beschrankter Vermehrung sichel' harmlose Flagellat 
zu so enormer Vermehrung und damit ev. pathogeneI' WirklUlg gelangen lassen. 

AuBel' beim Menschen finden sich Lamblien auch bei einer Reihe von Tieren 
(Maus, Ratte, Kaninchen, Katze usw.) Dieselben wurden fraher mit del' Lamblia 
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intestinalis identifiziert, werden aber jetzt fur verschiedene Arten gehalten, da sie 
vor aHem in Bau und Anordnung des Fibrillensystems konstante, wenn auch 
geringe Unterschiede aufweisen (Bensen). 

Lamblia sanguinis Gonder. 

Diese Art sei wegen der eigentumlichen Art ihres Vorkommens hier be­
sonders erwahnt. Sie ist namlich von Gonder im Herzblut eines Falken in 

Abb. 156. Lamblia 
sanguinis Gonder. 
Nach Gonder 1911. 

Sudafrika gefunden worden. Die beigefugte Abbildung 156 
zeigt deutlich die Unterschiede im Bau (Kleinheit des Peri­
stoms, Lage der Kerne seitlich am Peristom usw.) von der 
Lamblia intestinalis . 

Gattung Prowazekia Hartmann und Chagas. 

Die Gattung Prowazekia gehort wegen des Besitzes 
eines GeiBelkernes oder Kinetonucleus zu den Binucleaten 
(s. folg. Kapitel) und zwar in die durch das Vorhandensein 
von 2 GeiBeln, 1 V order- und 1 langere SchleppgeiBel ge­
kennzeichnete Familie der Trypanoplasmen. Von der 
sonst sehr iihnlichell Protomonarlinen-Gattung Bodo unter­
scheidet sie sich eben durch den Besitz eines besonderen 
GeiBelkernes. Die Gattung enthalt die einzigen freileben­
den Formen unter den Binucleaten; einige Vertreter kom­
men zeitweilig als Darmparasiten beim Menschen vor . 

Prowazekia asiatica Castellani und Chalmers. 

Castellani und Chalmers fanden dieses FlageHat in flussigen Stuhlen 
von Ankylostomiasis-Kranken auf Ceylon und beschrieben es zunachst als 
Bodo-Art; Whi tmore hat es daIm genauer untersucht und als Prowazekia-Art 

/ 
( 

Abb. 157. Abb. 158. 
Abb. 157 u. 158. Prowazekia asiatica Cas tellani und Chalmers. Abb. 157 vegetative 

Form, Abb. 158 Cyste. Vergr. ca. 2600. Nach Whitmore 1911. 

erkannt. Es laBt sich s:lwohl im fli.issigen wie auf festen NahrbOden leicht 
mit Bakterien zusammen, die als Nahrung vorhanden sein mussen,. zuchten. 

Die Gestalt (Abb. 157) ist in flussigen NahrbOden langgestreckt (Lange 
10-16 fl, Breite 5-8 fl), meist auf einer Seite etwas abgeflacht, auf festen da­
gegen gedrungener, fast kugelig (8-10 fl Durchmesser). Der im 1. Korper-
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drittel gelegene kugelige Hauptkern hat eine deutliche Kernmembran, einen 
Au13enkern und einen gro13en Binnenkorper; aus letzterem geht bei der Teilung 
die .Aquatorialplatte (generative Komponente) hervor . Vor dem Hauptkern, 
dem Seitenrande genahert, liegt der Gei13elkern, dessen Gestalt verscmeden 
sein kann (meist birnformig). Ihm liegen vorn 2 Basalkorper an, von denen die 
beiden Gei13eln ausgehen. 

Die Vermehrung geschieht durch Langsteilung im beweglichen Zustand. 
Auf Agarkulturen treten nach 6-7 Tagen kugelige 
Cysten auf, in denen GeiBelkern und Gei13eln erhalten 
bleiben (Abb. 158). 

Prowazekia cruzi Hartmann und Chagas. 

Diese Art wurde auf Agarkulturen von an 
Ankylostomiasis ErkI'ankten von Hartmann und 
Chagas in Rio de Janeiro gefunden. Vermutlich 
handelt es sich um eine halbparasitische, meist frei­
lebende Art. Sie ist kleiner wie die vorige (8-12 fl 
lang und 5- 6 It breit) und mehr oval; ferner liegt 
der Hauptkern mehr in del' Mitte (Abb. 159). Ver­
mehrung und Cysten wie bei der vorigen Art. 

.Ahnliche FOl'men sind ferner von Martini aus 
Tsingtau (in Entleerungen des Menschen, wie im 
Su13wasser), sowie von Mathis und Leger aus Ton­

Abb.159. Prowacekiacruci 
Hartmann und Chagas. 
Vergr. ca. 3700. Nach 
Hartmann u. Chagas 

1910. 

kin, letztere unter dem Namen Prowazekia weinbergi besehrieben. Ob sic mit 
der PTOwazekia a8iatica identiseh sind, la13t sieh nach den zu wenig genauen 
Angaben nieht feststellen, scheint abel' wahrseheinlich. 

Aueh die von versehiedenen Autoren aus dem menschlichen Harn be­
schriebenen 2gei13eligen Flagellaten (meist als Bodo urinariu8 Harr. bezeichnet) 
gehoren nach neueren Untersuchungen zur Ga ttung Prowazekia (S i n ton, 
Schu131er). Nach Barrois , Sinton und Schu13ler (uned.) lebt das 
Flagellat jedoch nicht parasitisch im Darmapparat, sondern entwickelt sich 
erst nachtraglich im abgesetzten Harn. 

3. Costia llecatrix (Hellneguy). Hauttriihung . del' :Fische. 

Syn. Tetramitu8 nit8chei WeI tner. 

008tia necatrix wurde zuerst von Henneguy 1883 in Aquarien in Paris 
beobaehtet" wo sie auf Fischbrut epidemisch auftrat. SpateI' hat sieh dann 
die weite Verbreitung des Parasiten und der durch ihn verursaehten Erkrankung 
der Fisehe (Hauttrubung) herausgestellt, Fur das Flagellat waren von seinem 
Entdeeker 3 Gei13eln angegeben worden, wahrend spater allgemein 4 ange­
nommen wurclen (W eItner, MoroH), wonaeh es in die Familie del' Tetrami­
tiden gehoren wti.rde. Nach unveroffentlichten Untersuchungen von G. En tz 
jun. besitzt es jedoch nur 2 Gei13eln, eine langere und eine kurzere. Seine syste­
matische Stellung ist denmach in del' Familie del' Bodoniden (s. Syst. Dbers.). 

Del' Par asi t (Abb. 160) ist 10-20 !llang und 5-10 It breit. Die Gestalt 
ist etwa oval mit leichter konkaver Ausbuchtung del' linken Seite, nach vorn 
dorsoventral Aark abgeplattet, fast keilformig (Abb. 160). Auf del' Bauchseite 
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liegt am reehten Vorderende eine groBe, tiefe Grube, die zusammengefaltet 
werden kann und mit zur Befestigung der Tiere auf del' Fisehhaut dient. Naeh 
hinten setzt sieh die Mulde in die Mundbueht fort , aus deren Grunde die beiden 
langen jedoeh deutlieh versehiedenen GeiBeln von 2 Basalkornern entspringen 
(die Furehe und die 2 versehieden langen GeiBeln erinnern in ihrer Organisation 
an den Bau del' Cryptom onaden, also pflanzlieher Flagellaten). Die frii.heren 
falsehen Angaben flber die GeiBelzahl sind auf in Teilung befindliehe Indivi­
duen zurii.ekzufiihren, die auBer den beiden groBen 2 kurze neue GeiBeln auf­
weisen. Nebpn den Basalkorpern der GeiBeln Iiegt der blasehenformige Kern 
mit deutlichem Caryosom, der sieh mitotiseh teilt. AuBerdem enthalt das Plasma 
2 vor dem Kern gelegene pulsierende Vakuolen. Die Vermehrung erfolgt durch 
L1:ingsteilung. Unter unbekannten Bedingungen werden auf der :Fischhaut wie 
im Wasser Dauereysten von 7-10 It GroBe gebildet. 

Der Paras it sitzt mit seinen GeiBeln in den Sehleim eingebohrt auf del' 
Haut und den Kiemen versehiedener SiiBwasserfisehe (Cyprinoiden wie Sal­
moniden) fest lUld ernahrt sleh hier von zerfal!enen Epithelzellen (Abb. 161). 

Abb. 160. Costia negatrix 
Renneguy. Vergr. ca. 2600. 
Nach unverOff. Zeichnung von 

G. Entz jun. 

Abb. 161. Schnitt durch die Raut einer jungen See­
forelle mit aufsitzenden Costien. 

Nach Moroff 1904. 

LosgelOst sehwimmt er mit dem Hinterende voran , stirbt abel' im freien 
Wasser naeh 1/2-1 Stunde ab ; er ist also an das Leben auf del' Epidermis 
resp. im Hautsehleim extrem angepaBt. 

Die Costien treten besonders in Aquarien und Zuchtanstalten oft massell­
haft auf und verursaehen ein groBes Fischsterben. Das charakteristische Merkmal 
der Erkrankung besteht darin, daB sich die Oberhaut der Fische in unregel­
miiBigen weiBen Flecken triibt. SchlieDlich kann die Triibung, die durch starke 
Schleimabsonderung und massenhaftes Absterben der Epithelzellen bedingt 
ist, die ganze Haut ii.berziehen. Bei Jungfischen tritt del' Tod meist schon nach 
wenigen Tagen ein, El'wachsene konnen abel' wochenlang widel'stehen. 

Eine Heilung kann durch halbstii.ndiges Baden der Fische in 2-2,5 % igel' 
KochsalzlOsung (Hofer) odeI' 0,025 % iger FormalinlOsung (Leger) erzielt 
werden. Da durch die KochsalzlOsung zwar die Flagellaten selbst rasch ab­
sterben nicht abel' die Cysten, sind dieselben aIle 2--3 Tage etwa 3-4mal zu 
wiederholen, um die aus den Cysten nen ausgeschhi.pften FOl'men zu vernichten. 



Ill. Die pathogenen Binucleaten und die durch 
sie verursachten I{rankheiten. 

A. Allgemeine Morphologie und Entwicklung der 
Binucleaten. 

Ais Billucleatell, eine besondere Ordnung del' Flagellaten, werden 
aUe im Blute schmarotzenden Protozoen mit Ausnahme del' Hamogregarinen 
zusammengefaBt. Dazu stellt man noch eine Anzahl Darmflagellaten wirbel­
loser Tiere, speziell Insekten und eine freilebende Gattung. Diese Formen 
besitzen eine, seltener (1 Familie) zwei GeiBeln, sind abel' in erster Linie 
charakterisiert durch den Besitz zweier differenter Kerne, des Hauptkernes, 
Trophonucleus und des GeiBelkernes, Kinetonucleus odeI' Blepharoplast. 
Die Genese del' GeiBel, die den dritten GeiBeltyp clarsteUt, wurde im All­
gemeinen Teil S. 32 schon geschildert, clesgleichen das Verhalten del' GeiBel 
und del' Kerne bei del' Teilung. 

AuBel' typischen Flagellaten enthalten die Binucleaten jedoch noch eine 
Reihe von intracellularen Parasiten, bei denen infolge del' intracellularen Lebens­
weise die GeiBel, oft auch del' GciBelkern, bei den meisten odeI' fast allen Ent­
wicklungsstadien ruckgebildet ist und deren auBerer Entwicklungsverlauf 
(Generationswechsel) ganz dem del' Sporozoen, speziell del' Coccidien gleicht. 
F. Schaudinn, del' als erster die ahnliche Entwicklung del' Coccidien und Hamo­
sporidien richtig erkannt hatte und daraufhin zunachst fUr deren nahe Ver­
wandtschaft eingetreten war, hatte abel' auch als erster bei seinen spateren 
Halteridien-Untersuchungen die Trypanosomenorganisation del' Hamosporidien 
elltdeckt, und die Auffindung weiterer Zwischenforlllen zwischen den typischen 
FlageUaten und den extremell Hamosporidien (Malariaparasiten) hatte die 
AufsteUung cineI' ganzen phylogenetischen Reihe und somit ihre systematische 
Vereinigung ermoglicht. Nul' eine Gruppe, die endoglobularen Hamogregarinen, 
haben sich durch die Untersuchungen von Reichenow, Hartmann und 
Chagas, Robertson u. a. als echte Coccidien erwiesen. Dies hat manche 
Autoren dazu gefiihrt, nun auch die ubrigen intracellularen Blutprotozoen 
(Hamosporidien) wiedel' den Coccidien anzuschlieBen; doch konnten sie dies nur 
tun unter Nichtbeachtung odeI' Leugnung del' bei diesen entdeckten Flagel­
latenstadien und durch Umdeutung typischer Trypanosomenorganisationsmerk­
male (GeiBelkern). Die entwicklungsgeschichtlichen Grunde und cytologischen 
Deutungen fUr ihre Auffassung sind abel' in keiner Weise uberzeugend fUr die 
Hamogregarinennatur del' betreffenden Formen, vielmehr kann deren Binu­
cleatennatur bei dem gegenwartigen Stande del' Frage il1lmer noch als die 
besserbegrundete gelten. 
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Samtliche Binucleaten - mit alleiniger Ausnahme del' freilebenden Gattung 
Prowazekia (s. oben S. 170) - sind extreme Parasiten mit osmotischer Ernah­
rung. Del' Parasitismus hat zu allerhand Anpassungserscheinungen gefiihrt, die 
ihren AbschluB darin erreichen, daB bei den am meisten abgeanderten Formen, 
den intracellularen Parasiten, ein teilweiser odeI' ganzer Verlust del' GeiBelorgani­
sation eintritt. Diese Riickbildung des GeiBelapparates laBt sich stufenweise 
bei den einzelnen Gattungen und Familien verfolgen. Er geht meist mit del' Aus­
bildung multipler Vermehrung Hand in Hand, die sich in ihren Anfangen jedoch 
schon bei den typischen Flagellatenformen neben del' einfachen Zweiteillmg 
findet. Bei den primitiven Familien sind einfache Befruchtungsvorgange in 
Form gering ausgebildeter Anisogamie (hologamer odeI' schwach merogamer) 
beschrieben, abel' noch nicht ganz sichergestellt; bei den Endgliedern, den 
Halteridien und Plasmodiden, findet sich eine extreme Oogamie (s. S. 73), 
verbunden mit ausgepragtem Generations- und Wirtswechsel. Diese verschie­
denen Entwicklungstendenzen, Riickbildung des GeiBelapparates, multiple 
Vermehrung progam als Schizogonie il11 Blut und l11etagalll als Sporogonie 

( , 
J 
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Abb. 162. Leptomonas jaculu1n Leger. a eingeiBlige vegetative Form, b u. c vorzeitige 
Bildung del' zweiten GeiBel, d Cyste. Vel'gr. ca. 2600. Nach Berliner 1909. 

il11 Zwischenwirt, sowie die Ausbildung del' Oogamie lllachen sich in del' ganzen 
Binucleatenreihe geltend und kombinieren sich in del' verschiedensten Weise, 
wodurch Schritt fiir Schritt verschiedenartige Ubergange von einfachen Lepto­
monasforlllen mit einfacher Zweiteilung bis zu dem komplizierten dreifachen 
Generationswechsel del' hierin an Coccidien erinnernden Plasmodiden ent­
stehen. 

Aus diesen Grilnden erscheint eine vergleichende Betrachtung del' ein­
zelnen Familien und Gattungen nicht nul' ZUl11 richtigen Verstandnis del' Organi­
sation und Entwicklung del' verschiedenen pathogenen Binucleatenarten, son­
dern del' verschiedenen Entwicklungsl110glichkeiten del' parasitischen Protozoen 
iibel'haupt von Wichtigkeit; sie wird uns zugleich eines del' schonsten Beispiele 
phylogenetischer Entwicklung kennen lehren. 

Die Familie del' Trypanosomiden enthalt als einfachste Glieder Formen 
mit einer vordel'standigen GeiBel, Angehorige del' Gattung Leptomonas (Abb. 162), 
die im DarIn von Insekten und andel'en wirbellosen Tieren, eine Art sagar in 
Pflanzen (Euphorbien), parasitiel'en. Durch Verlagerung des GeiBelkernes nach 
riickwarts, del' hierbei die GeiBel mitfiihrt, konnen nun bei denselben Al'ten 
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der Gattung Leptomona8 verschiedene Formzustande auftreten, die sonst charak­
teristisch fiir andere Gattungen sind. Riickt der GeiBelkern seitlich unter 
der Pellicula entlang nach riickwarts, jedoch c 

nicht i'Lber den Hauptkern, daml entstehen sog. 
Crithidia -Formen mit kurzer undulierender 
Membran, wandert er aber iiber den Haupt­
kern hinaus ins Hinterende, dann kommt es 
zur Bildung von Trypano8omaformen mit vom 
Hinterende ausgehender, den Korper entlang 
ziehender SaumgeiBel oder undulierender Mem­
bran. Andererseits kann unter anderen Be­
dingungen auch der GeiBelapparat teilweise 
bis auf einen intracellularen Stummel oder 
ganz riickgebildet werden, was meist mit einer 
Verkleinerung und Verkiirzung del' sonst lang­
gestreckten Formen verbunden ist. Die geiBel­
losen, birnformigen, gregarinenartigen Formen 
der Leptomonaden sitzen meist auf dem Epi­
thel fest (Abb. 163). Diese verschiedenen 
Formtypen konnen, wie erwahnt, bei ein und 

Abb. 163. Leptomonas campanu­
latum Leger, geiBellose Formen 
auf dem Darmepithel einer Chi-

ronomuslarve festsitzend. 
Nach Leger 1903. 

derselben Leptomona8-Art unter verschiedenen auBeren Bedingungen auftreten; 
es sind also echte Modifikationen (s. Kapitel Vererbung, S. 97). Andere Gat­
tungen der Familie der Trypanosomiden unterscheiden sich nun von der 
Gattung Leptomona8 morphologisch nur durch die geringere Anzahl der sonst 
gleichen Modifikationsmoglich­
keiten, Bowie dadurch, daB eine 
andere Modifikation als die 
Leptomona8 -Form die herr­
schende, normale ist. Zudem 
sind die okologischen Bedin­
gungen verschieden. Diese 
Umstande haben es mit sich 
gebracht, daB eine ziemliche 
Verwirrung in del' Benennung 
der Gattungen der Trypano­
somiden in der Literatur ent­
standen ist. Die Verhaltnisse 
sind jedoch ohne weiteres ver­
standlich und durchsichtig, 
wenn man die Prinzipien der 
modernen Variabilitats- und 
Artlehre (s. S. 96 u. f.) beriick­
sichtigt. Trotz der ineinander 
iibergreifenden Variabilitat der 
Gattungsmerkmale konnen ver­
schiedene Arten doch als wohl­
begrenzte Gattungen unter­
schiec1en unc1 abgetrennt wer­
den. Die Kennzeichen und 
die richtige Benennung der be­
treffenc1en Gattungen ergibt 
sich am besten aus nebenstehen­
dem Schema (Abb. 164). 

(;PJULS Ber.eidmung FI"!J"llolel/fi"u·", 

~ 
~ 

'";') 

§ 
'l'rgpanosonw ~ r ··· · ·_·· · · ··_-_·· · . 

~---
,/ 

~ 'l'r!IPlLIWsonta 
<i r ----·.-.-·.---· 
~ 

) ~ ~ ~ ~ ~ ~ -= 
<:> 

~< " Cr'-UuAia ~ 
§~ ,,-....... " 

~ ~ 
~ 

~ ~ 
~ ~ 

~ 
E-; ~ ~~ -~ 

~ () Leptom.onas ~ 
.§ ~ ., 

1-4 ... 
~ 

S ~< 
"'= 
.~ hl·,".s lulUIIIIl'f 

"-_ . ... ... ~ . -_ .. _. _.-

~ e ~ 
L,,/~shmlul_iLl ~ 

Abb. 164. Schema del' Formtypen und Genus­
bcnennung del' Trypanosomiden. Nach Wenyon 

(1913) teilweise geandert. 
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AuBer den in dem Schema aufgefiihrten Modifikationen und Gattungen 
kommt noch eine weitere Modifikation vor, die manche Verwirrung verursacht 
hat. Sie hangt mit der Teilung zusammen und besteht darin, daB bei manchen 
Leptomona,8-Arten die GeiBel sehr fruhzeitig verdoppelt wird, oft schon bei 
oder gleich nach der vorausgegangenen Teilung, so daB ein groBer Teil, manchmal 
fast alle vegetativen Individuen, zwei GeiBelfibrillen aufweisen, die durch eine 
Plasmalamelle verbunden sind, wahrend sich teilende Individuen vielfach vier 
GeiBeln besitzen, Diese Formen sind als Herpetomona8-Arten bezeichnet worden 

a 

(Prowazek); als bekannteste Art sei die Leptomonade 
aus der Stubenfliege, Leptomonas (Herpetomona8) muscae­
domesticae angefUhrt (Abb. 165). Ob die Fahigkeit 
zu fruhzeitiger Neubildung der GeiBeln Hi.r manche 
Arten so weit spezifisch ist, daB sie als Gattungsmerk­
mal gelten kann, ist nach dem bisher vorliegenden 
Untersuchungen noch nicht endgultig zu entscheiden 
aber sehr wahrscheinlich. 

b 
Abb. 165. Herpetomonas rnuscae-clomesticae 
(Burnett), mit verdoppeltem GeiBeHaden. 
a vegetative Form, b Teilungsstadium. Vergr. 

Wie schon erwahnt, kommen 
schon bei der Gattung Leptomonas 
gelegentlich Formzustande mit 
rii.ckgebildeter GeiBel, verbunden 
mit betrachtlicher Verkurzung der 
Gestalt vor und die Gattung Lei8h­
mania tritt im Wirbeltierkorper nur 
noch in dies em Zustande auf (s. S. 
242, Abb. 204). Die GattungSchizo­
trypanum erscheint in dieser Be­
ziehung gewissermaBen als ein 
Zwischenglied zwischen Trypano-
80ma und Lei8hmania, indem sie 
zwar im Blutserum als typisches 
Flagellat auf tritt, die Vermehrung 
aber in geiBellosem Zustand inner­
halb von Endothel- und anderen 
Zellen meist in ahnlicher Weise wie 
Lei8hmania vor sichgeht (Abb.166, 
und auch S. 236 u, 237, Abb. 200 
u. 201). ca. 1950. Original. 

Eine weitere Zwischenform 
ist der von Mesnil und Brimont in den roten Blutk6rperchen einer Faul­
tierart gefundene binucleate Parasit, Endotrypannm 8chaudinni, der in der 
Blutzelle sogar noch die langgestreckte Gestalt eines Trypanosoma mit deut­
lichem GeiBelkern, jedoch ohne GeiBel zeigt. (S. auch S. 254, Abb. 209.) 
Leider ist tiber die Entwickelung dieser Form nichts weiter bekannt. 

Die Vermehrung der meisten Trypanosomiden vollzieht sich noch vor­
wiegend oder ausschlieBlich durch Langsteilung wie bei den typischen Flagel­
laten, Aber schon bei manchen Trypanosoma-Arten tritt gelegentlich eine 
N eigung zu multipler Teilung zutage und bei Trypanosoma lewisi ist letztere 
bei Beginn der Infektion sogar die Regel (s. Abb. 73, . S. 57). Bei Schizo­
trypamlm ist die Vermehrung im Wirbeltier stets eine vielfache in geiBellosem 
Zustande, und zwar entweder eine fortgesetzte Langsteilung (Abb. 20 I, S. 237) 
oder eine multiple Zerfallsteilung (Abb. 166 b-d), also in dieser Beziehung 
teilweise schon ganz nach Art der sog. Sporozoen. Bei der multiplen Zerfalls­
teilung (Schizogonie) kommen neben Formen mit GeiBelkernen (wie bei der 
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Schizogonie von Tryp. lewisi) auch solche ohne GeiBelkerne VOl' (Abb. 166d). 
Bei del' in bezug auf GeiBelruckbiIdung dagegen noch weiter abgeanderten 
Gattung Leishmania scheint die LangsteiIung bei den intraeelluIaren Forlllen 
noeh ganz beibehalten zu sein. 

Die Ubertragung del' eehten Leptomonas- und Crithidia-Arten auf einen 
neuen Wirt gesehieht dureh kleine Iangliehe Cysten (Abb. 162e), selten ist 
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AbK166. Schizotrypanum cruzi Chagas. Multiple Teilungen aus den Lungenkapillaren 
eines Meerschweinchens. teilweise in Endothelzellen. a, b u. c Formen mit, d solche 

ohne GeiBelkern. Vergr. ca. 1950. Original. 

aueh eine Weiterverbreitung dureh germinale Infektion beobaehtet. Beobaeh­
tungen von Bel' Ii n e r an den Cysten von Leptomonas jaculum lassen an die 
Mogliehkeit denken, daB in den Cysten eine autogame Befruehtung statt­
hat. Bei den im Elute lebenden Trypanosomiden sind bisher Befruehtungs-

abc 
Abb. 167. Trypanosoma lewisi Ken t. a sog. mannliche Form, b u. c Copulations­

stadien (?). Nach v. Prowazek 1905. 

vorgange noeh nieht mit Sieherheit erwiesen, wenn aueh lllanehe Beobaeh­
tungen fUr ihr V orkommen spreehen. So treten VOl' allem im Dbertragel' 
groBe plumpe Formen mit den Kennzeiehen weibliehel' ZelIen (reservestoff­
haltiges Plasma) und sehr sehlanke, mit denen mannlieher ZelIen (starker 
GeiBelapparat, wenig uncl klares Plasma) auf. Aueh haben Prowazek und 

H art ill ann - S chi IJ i n g, Protozoen. 12 
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spateI' Baldrey vereinzelte Verschmelzungsstadien solcher Forl11en bei T1·yp. 
lewisi in del' Battenlaus gefunden (Abb. 167), deren Deutung als Copulations­
stadien allerdings wegen del' Seltenheit in Zweifel gezogen wirel. Vielfach 
hat man auch aus dem Ul:nstande, daB die Dbertrager del' Trypanosomen, wenn 
sie an einem infizierten Tiere gesogen haben, zunachst eine nichtinfektiose 
Periode clurchl11achen, geschlossen, daB wahrend diesel' Zeit im Dbertrager 
eine besondere geschlechtliche Entwicklung stattfinde. Noller wies abel' nach, 
daB das l'rypanosoma lewisi im Hundefloh trotz Vorhandenseins einer nicht­
infektiosen Periode keine sexuelle Entwicklung durch macht. Die Neuinfektion 
erfolgt hier nicht durch den Stich des 1nsektes, sondel'll durch die mit den Faces 
abgehenden Trypanosomen, die von del' Batte aufgeleckt werden; und die 
niehtinfektiose Periode kommt daher, daB die Zeit zwischen del' Aufnahme 
und del' Wiederabgabe del' Trypanosomen 4-5 Tage betragt (Naheres s. unten 
S. 176). Die gleichen Verhaltnisse scheinen bei Schizotrypanum vorzuliegen; 
dagegell geschieht die Dbertragung von Trypanosoma brucei und gambiense 
durch den Stich del' infizierten Glossinen, bei denen die Trypanosol11en in die 
Speicheldrftsen eindringen nach vorausgegangener Entwicklung (Sexualitat?) 
im Dann. 

Bei cler Familie (ler Piroplasmiden finden sich norl11alerweise uberhaupt 
keine GeiBelforl11en. 1hre Zugehorigkeit zu den Binucleaten zeigen sie jedoch 
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Abb. 1G8. Piroplasma 
cam:s Galli Valerio. 

Flagellatenstadiulll. 
Nach Breinl und 

Hindle 1908. 

dadurch, daB die meisten Formen einen GeiBelkel'll 
besitzen uncI daB, wie Breinl und Hindle gezeigt 
haben, sogar unter besonderen Bedingungen Leptomonas­
artige Flagellatenstadien auftreten konnen (Abb. 168). 
Die Gattung Piroplasma parasitiert und vermehrt sich 
im Saugetier ausschlieBlieh in resp. auf Erythrocyten 
und erscheint vorwiegend in bil'llforl11iger Gestalt, die 
etwa geiBeliosenLeptomonaden odeI' Leishmanien gleicht, 
und sich auch noch vorwiegend naeh Art diesel' Flagel­
laten durch Langsteilung vermehrt. Daneben kommen 
auch noch amoboide, runde, ringformige Stadien VOl' 
(nach den Angaben von Kinoshita zu Beginn del' 
lnfektion), die sich durch multiple Knospung vermehren; 
ihre Einordnung in die Entwicklung ist noeh nicht 
ganz klar gestellt. 

Uber die Entwicklung von Piroplasma in dem 
Zwischenwirt (Zecken) herrscht noch weniger Klarheit, wie uber die Entwick 
lung im Saugetier, doch scheint eine Befruchtung wie bei Theileria (siehe 
unten) vorzukommen uncI sind wurmformige Ookineten beobachtet (Abb. 170); 
auBerdem daran anschlieBend multiple Vermehrungsformen (Sporogonie). 

Bei Theileria, del' zweiten Gattung del' Piroplasmiden, haben die agamen 
Vermehrungsformen im Saugetier ihren Flagellatencharakter noch mehr ein­
gebuBt. Sie find en sieh in Endothelzellen und weiBen Blutzellen del' Milz, 
in Form groBer Schizogonien, ahnlich clenen von Schizotrypanum, doch stets 
ohne GeiBelkel'll (Abb. 169). Erst die Geschlechtsformen erseheinen im Blut. 
Sie besitzen einen GeiBelkel'll wie Piroplasma. Aus dem Zwischemvirt ist die 
Copulation cler gering anisogamen birnformigen Gameten mit anschlieBender 
Ookinetenbildung von Gonder beschrieben (Abb. 170). 

Die Familie der Halteridiidae stellen wieder in anderer Weise ein Binde­
glied zwischen Trypanosomen und Plasmodiden, den beiden Extremen del' 
Binucleatenreihe dar. N ach S c h a u din n s stark angezweifelten, aber in ihren 
wichtigsten Punkten bestatigten Untersuchungen kommen im Leben diesel' 
Parasiten freie Trypanosomenstac1ien und unbewegliche endoglobulare Stac1ien 
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vor, die aber meist noch einen GeiBelkern besitzen. Letztere sind die charak­
teristischen, extrem sexnell differenzierten Geschlechtsformen im Vogelblut, die 

a b c e 

cl 
Abb. 169. Theileria pm'va Franca. a-d Schizogonie, a junger einkerniger Schizont, 
b freier kugeliger Schizont, c desgl. innerhalb einer Endothelzelle, d Schizogonie, e n. f 

letzte Schizogonie mit kleinen komp<1kten Kernen, die die G<1metocyten liefel'll. 
Vergr. ca. 2600. N<1ch Gonder 1911. 

durch ihre Hantelform den Parasiten ihren Namen gegeben haben, Sie bildell 
wie die Malariaparasiten Pigment. rm Dbertrager findet die Reifung cler Macro­
gametocyten, die Bildnng der Microgameten nnd die Befruchtnng mit an-

<1 
Abb. 170. 
gametocyt, 

b c c1 e 
Gameten und Copulation von 'l'heiler·ia }Jnrva. a :\llcrogametocyt, b Macro­
c, d Copulation, e kugelige Zygote, f Bildung des Ookineten. Vergr. C<1. 2600. 

N<1ch Gonder 1911. 

schlieBender Ookinetenbilclung statt (s. S. 73, Abb. 87 u. 88). Die ::VIicro­
gameten besitzen den Bau von feinen Trypanosomen mit langgestrecktem 
Haupt- und Geif.lelkern nnd Saumgeif.lel. 

12* 
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Bei der Gattung Halteridium wandeln sich nun die Ookineten, wie Schau­
dinn im lebenden Praparat beobachtet hat, in trypanosomenartige Flagellaten 
um (Naheres s. S. 16 u. 33, Abb. 13), vermehren sich in dieser Form durch 
Langsteilung und konnen nach langerer nichtil1fektioser Periode frische 
Vogel infizieren. Mayer hat bei Halt. syrini die Umwandlung der Halteridien 
in Trypanosomenformen experimentell bestatigt, indem es ihm gelang, aus ganz 
geringen Blutmengen, die er vorher mikroskopisch auf das Fehlen von Trypano­
somen genau gepriift hatte, Flagellaten sowohl auf Blutagar als auch direkt 

b 

a 

b 

d e 
Abb. 171. Schizogonie von Haemoproteus col1l1nbae S er· 
gen t. a junger Schizont (b) mitGeiBelkern (?) in einer En­
dothelzelle (a), b Schizontcn in verschiedenen Wachstums­
stadien, c groBer Schizont mit dem Rest einer zerfallenen 
vVirtszelle umhiillt, d Zerfall des Schizonten in sekundiire Schi­
zonten e uncl f Zerfall in Mel'ozoiten. Nach Aragao 1908. 
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unter dem Deckglas zu ztLchten und so die Zugehorigkeit der Trypanosomen­
fonnen zur Entwicklung des Halteridiums zu beweisen. Dber die ungeschlecht­
liche Vermehrung von H alteridium im V ogelkorper ist nichts Sicheres bekannt . 

Die Gattung Haemoproteus, del'en bestbekanntel' Vertl'etel' Ha,emoproteus 
columbae (Celli und Sanfelice) ist, stimmt in den Geschlechtsformen im 
Taubenblut und del'en Befl'uchtung in del' Diptere Lynchia ganz mit del' Gattung 
Halteridium tLbel'ein . Mit der Ookil1etel1bildul1g solI jec10ch die Entwicklung 
im Dbel'tl'agel' abgeschlossen sein und del' Ookinet nach AbstoBung des Pigments 
dil'ekt dul'ch den Stich der Lynchia in die Blutbahn jungel' Tauben gelangen 1). 

1) A cl i e hat in einer erst wiihrencl des Druckes bekannt gewordcnen Arbeit echte 
Sporogonie nach Art del' Plasmodiden filr Haemoproteus nachgewiesen. 
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Etwa 14 Tage nach dem Stich kommt es in mononuclearen Leukocyten (odeI' 
Endothelien) an del' Wand von LungengefaBen zu Schizogonien, die in den 
stark hypertrophischen Wirtszellen bis 60 II groBe Cysten mit Merozoiten er­
geben (Abb. 171). Durch PlatzenderCysten 
findet dann eine Dberschwemmung des 
Blutes mit diesen kleinen Formen statt, die 
sich in Erythrocyten festsetzen und dort 
wieder zu Gameten heranwachsen. Diese 
Schizogonien gleichen ganz denen von 
Theileria und Schizofrypanu,m (vgl. auch 
Abb. 106, S. 95). 

Die Familie der Leukocytozoidae (wie 
die vorige Vogelparasiten), bei del' nach 
S c h a u d inn gleichfalls ein Wechsel zwischen 
Trypanosomen- und sog. Sporozoenformen 
vorkommt, ist zunachst durch ihre Ge­
schlechtsgeneration gekennzeichnet, die kein 
Pigment enthalt und sich nicht in Erythro­
cyten, sondern in kernhaltigen Erythro­
blasten findet, die meist eine merkwiirdige 
spindelformige Gestalt aufweisen. 

Organisation del' Geschlechtsformen 
und die Befruchtung (mit Ausnahme del' 
groBeren Zahl (16) von Microgameten) stimmt 
im iibrigen mit cler cler Halteridien iiberein 
(Abb. 172). 1m Gegensatz zu letzteren 
wandelt sich abel' del' Ookinet im Dber­
trager (bei L. ziemanni Culex-Arten) nicht 
clirekt in ein Flagellatenstaclium, sondern 

Abb. 172. Leukocytozoon ziemanni 
Schaudinn. a Macrogametocyt, bMi­
crogametocyt. Original aus demNach-

laB von F. Schaudinn. 

wachst unter starker Kernvermehrung zu einem vielfach gewundenen Schlauch 
heran und bilclet unter Zuriicklassung eines groBen Restkorpers zahlreiche 
kleine, sehr schlanke Trypanosomen (Abb. 173). Hier kommt es also wie bei 

abc d 
Abb. 173. Sporogonie von Le1lcocytozoon ziemanni Schaudinn. Nach Schaudinn 1904. 

den Piroplasm en zu einer metagamen multiplen Vermehrung, einer Sporogonie. 
Nach Durchbohrung del' Darmwand gelangen die kleinen Flagellaten beim 
Stechakt wieder ins Vogelblut. Schaudinns Annahme li.ber den Wechsel 
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von Trypanosomenformell und endoglobularen im Blut besteht wohl nicht zu 
Recht, desgleichen seine Angaben uber die Vermehrung im Vogelkorper. Letztere 
vollzieht sich nach neueren Angaben (Fan tham) in Form von Schizogonie. 

Auch die angefuhrten Beobachtungen Schaudinns uber die Entwick­
lung in del' Mucke sind bisher nicht bestatigt. Es wurde zwar eine Zuchtung 
von 11'lagellaten aus Leucocytozoonblut mehrfach beobachtet, abel' die Ver­
Buche sind insofern nicht ganz beweisend, als in dies en Fallen eine Mischinfektion 
mit echten Vogeltrypanosomen nicht mit genugender Sicherheit ausgeschlossen 
war. Auch das vielfach bestatigte Vorkommen eines Kinetonucleus bei den 
Geschlechtsformen wird neuerdings von Reichenow und W oodcook in 
Zweifel gezogen, indem sie die betreffenden Gebilde nur fill' aus dem Kern 
ausgestoBene Caryosome halten, eine Ansicht, fur die jedoch keine sichere 
Beobachtung angefuhrt werden kann, wahrend sehr triftige Grunde fUr die 

f 

~ 

b 

P 
b e 

Abb. 174. Proteo80mCt lJraecox. 
a Merozoit mit GeiBel; b Ma­
crogametocyt mit GeiBclkern 
(b GeiBelkern, n Kern, p Pig­
ment); e Microgamct mitKi­
nctonuclcus und unduliercn­
der Mom bran. Vergr. ea. 2600. 

Nach Hartmann 1907. 

echte Kinetonucleusnatur 8prechen, am eindring­
lichsten seine Beteiligung bei del' GeiBelbildung 
del' Microgameten. Die von denselben Autoren 
vertreteneHamogregarinennatur del' Leucocytozoen 
scheint uns daher zurzeit immer noch weniger be­
griindet als die Binucleatennatur. 

Die Familie der Plasmodiden bilden die letzte 
Stufe in cler geschilderten Entwicklungsreihe cler 
Binucleaten. Bei ihnen kommen in del' Regel mit 
Ausnahme cler Microgameten keine Flagellaten­
staclien mehr VOl'. Nur konnten gelegentlich bei 
den Merozoiten von Proteo80rna unter abnormen 
Verhaltnissen, ahnlich wie bei Piropla8ma, Cri­
thidiaformen beobachtet werden (Abb. 174). Bei 
cler Gattung Proteo8oma ist auch meist noch del' 
GeiBelkern vorhanden, wahrencl er sich bei del' 
Gattung Pla8modium nur vereinzelt finclet. Del' 
dreifache, mit Wirtswechsel verbunclene Genera­
tionswechsel, also die sog. Sporozoenentwicldung, 
ist dagegen bei ihnen am augeufalligsten ausge-
bildet. Die ungeschlechtliche Vermehrung im 

Wirbeltierblut erfolgt durch mehrfache Schizogonie (1. Generation), hierauf 
entwickeln sich G esc hIe c h t s form en daselbst, sowie deren H,eifung und Be­
fruchtung im Darm des Dbertragers (2. Generation), und schlieBlich findet 
im Dbertrager eine besondere Art multipler agamer Vermehrung statt, clie 
Sporogonie (3. Generation). Die Schizogonie finden wir von langeI' Hand her 
in del' Binucleatenreihe vorbereitet, schon bei den Anfangsgliec1ern wie Try­
pan080ma lewi8i, daIlll bei Schizotrypanum, Piropla8ma usw. Die Geschlechts­
fonnen waren bei den Piroplasmen noch gering anisogam, von den Halteridien 
an tritt dann die extreme Oogamie auf. Die Sporogonie fanden wir zuerst bei 
Piroplasmen; doch kann die intracellulare mehrfache Teilung von Trypano8oma 
lewi8i im Rattenfloh schon als Anfang dazu betrachtet werden. Bei den Halte­
ridien fehit sie wieder, ist aberbei den Leucocytozoen schon vollig ausgebildet, 
um bei den Plasmocliden ihre hochste Entfaltung zu finden. (Genaueres siehe 
Kap. Malaria.) 



B. Die pathogenen Trypallosomell ulld die Trypanosen. 

1. Allgemeines. 
1m Jahre 1841 hat Valentin (Bern) im Blute der Forelle einen lebhaft 

beweglichen Organismus beobachtet und beschrieben. Zwei Jahre spater gab 
Gruby einem ahnlichen Parasiten im Froschblute den Namen "Trypanosoma" 
('';0 '(;Qvna/JIJY del' Bohrer). Erst im Jahre 1880 wurde von Evans in Indiell 
ein Trypanosoma, das nach seinem Entdecker benannt wurde, als Erreger del' 
"Surra"-Krankheit erkannt. Lewis fand im Blut del' Hausratte 1884 das nicht 
pathogene Tryp. lewisi, ferner Bruce 1894 den Erreger del' Nagana, Tryp. 
brucei. Darauf folgte Rouget mit del' Entdeckung des Erregers del' Dourine, 
T'ryp. equiperdum, 1901 Elmassian mit der des Tryp. equinum, welches 
das sog. Mal de caderas in Sudamerika verursacht. 1m gleichen Jahre fand 
Dutton im Blut eines am Gambiaflusse (Westafrika) erkrankten Europaers 
ein Trypanosoma, das deshalb Tryp. gambiense genannt wurde. Die neueste 
Entdeckung ist die von Chagas, der 1908 einen den Trypanosomen nahe ver­
wandten Flagellaten als den Erreger einer fieberhaften Krankheit in Brasilien 
erkannte und ihm als Schizotrypanum cntzi eine Sonderstellung im System 
anwies. Bruee hat schon in seiner ersten Arbeit 1895 die atiologische Rolle 
der "Tsetsefliege", Glossina morsitans, bei der Dbertragung des Tryp. br~tcei 
dargetan. Die Entwickelungsformen in der Glossina (palpalis) wurden zuerst 
von Koch als solche erkannt, ihre atiologische Bedeutung expcrimentell Zll 

beweisen blieb Kleine (1909) vorbehalten. 
Die pathogen en Trypanosomen sind eine formenarme Gruppe del' Pro­

tozoen; wir kennen nur Flagellatenstadien von ihnen. 1m Blute des Wirts­
tieres sind nur Formen eines Typus zu beobachten, wie er schematiseh in 
Abb. 175 wiedergegeben ist. Del' Karpel' eines Trypanosoma besteht aus 
einem ungefahr spindelfarmigen Plasmateil, der bei den meisten Formen etwas 
abgeplattet ist. In ihm liegt der Hauptkern (Trophonucleus) annahernd zentral; 
er ist ein blasehenfarmigcs Gebilde mit groBem Caryosom; das AuBenchromatin 
ist nicht immer stark entwickeIt. Del' Blepharoplast ist nahe dem einen Ende 
geIegen; von ihm geht ein kraftiger Faden aus, del' die Hullsehieht des Karpel's 
(PeripIast) zu einer faItigen Lamelle ausgezogen hat, die wie eine Flosse an 
einer Seite des Karpel's entIangIauft. Von einem feinen Plasmastreifen be­
gIeitet, uberragt diesel' "Randfaden" das zugespitzte andere Ende der Korper­
spindel oft urn ein betrachtliches. Dieses Ende wird als das vordere bezeichnet. 
Eine sexuelle Differenzierung ist mit Sieherheit nicht zu erkennen. Aueh 
fehIt uns noeh del' unzweideutige Nachweis der Befruehtung, da die von 
Prowazek besehriebenen CopuIationsstadien noch Iiiekenhaft sind und nur 
an fixierten Praparaten beobachtet wurden. Sexuelle Differenzen seheinen 
an den Trypanosomen erst dann aufzutreten, wenn diese in den DarmkanaI 
del' zur Dbertragung geeigneten Insekten geIangen. Doeh fehlt aueh hier 
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noch der exakte Nachweis einer Copulation, welche erst die sexueIle Natur 
jener morphologischen Difterenzierungen beweisen kOllllte. N11heres hieriiber 
soil beim Abschnitt "Schlafkrankheit" beschrieben werden. 

Salvin-Moore und Breinl haben das Schicksal del' Trypanosomen wahrend 
del' Perioden ver£olgt, wo sie im Laufe del' Infektion aus dem Blute verschwinden. 
Sie sahen, da3 auf del' Hohe del' Blutinfektion sich ein Chromatinband herausdifferen­
ziert, das yom Blepharoplast zum Hauptkern hinzieht und spater in Kornchen 
zerfallt. Die Autoren nehmen an, da3 Blepharoplast und Hauptkern geschlechtlich 
verschiedene Kern-Individuen seien( ?), und da3 die Bildung des Verbindungsbander" 
einem sexuellen Akt gleichzusetzen sei (?). 

Wenn die Blutformen del' Trypanosomen abnehmen, so soll in del' Nahe des 

a b 
Abb. 175. a Schema eines Trypann­
soma, b Trypanosoma lewisi, naeh 
Heidenh ain - Ros en bus eh gefarbt. 

Vergr. ca. 2600. Orig. 

Trophonucleus eine Vakuole entstehen, die, 
wenn dann del' Rest des Korpers zerfallt, 
zusammen mit dem Kern plus einem geringen 
Plasmarest, in del' Milz, den Llmgen und 
dem Knochenmark el'halten bleibt - "latent 
bodies". Man fin de sie dort so lange, bis 
das Blut wieder Flagellaten aufweist. Dann 
teile sich das Cal'yosom des "latent body", 
ein Teilstiick riicke aUI> dem Kern hinaus, 
das Pl'otoplasma wachse an und aus dem 
neugebildeten Blepharoplast entstehe ein 
neues Flagellum. Fan th a m hat gel'ade 
diese letztere Phase bei Tryp. gambiense am 
lebenden Objekt beobachtet. Hindle be­
trachtet die "latent bodies " als Degene­
rationsformen und Verf. schlieBt sich diesel' 
Auffassung an. Die Frage, ob im Korper 
des infizierten Tieres gleichfalls ein Ent­
wickelungscyklus stattfinde, ist jedenfalls 
durch diese Beobachtungen noch nicht ge­
klart. 

Die Trypanosomen sind Blutplasma­
parasiten. Ihre Wirkung auf das Wirbel­
tier mul3 also eine indirekte, durch ge16ste 
Substanzen, die sie an das Plasma ab­
geben, vermittelte, sein. Bei den Trypa­
nosomenerkrankungen treten zwei ver­
schiedene Formen auf: eine akute, die in 
wenigen Tagen ZUlll Tode fiihrt (wir sehen 
sie hauptsachlich bei kiinstlicher Dber­
tragung bei unseren Laboratoriulllsstiim­
men) und eine subchronische bzw. chro­

nische, wie sie meist bei Spontaninfektionen vorkommt. Dementsprechend 
miissen wir im ersten FaIle eine sehr intensive Toxinbildung annehmcn; im 
zweiten FaIle dagegen treten nur geringe lYIengen von Toxinen aIlmahlich ins 
Blut iiber. 

Die Trypanosollleninfektionen bei den grol3eren Tieren verlaufen in perio­
disch wiederkehrenden AnfiiIlen. Hierbei entstehen einerseits Antikorper 
im Blut der Wirte, die, wie dies lYIesnil, Ehrlich u. a. gezeigt haben, die 
Parasiten abtoten; andererseits werden die Parasiten gegen die Antikorper 
"fest", und nach je einem AnfaIle entwickelt sich ein neuer Rezidivstamlll. 
Da die Zahl der lYIoglichkeiten, solche Rezidivstiilllme zu bilden, bei den patho­
genen Trypanosomen eine unbeschrankte zu sein scheint, so resultiert eine 
chronische Infektion, der der Korper schliel3lich erliegt. 
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IIll pathologisch-anatomischen Befunde spricht sich dieser Charakter 
der chronischen Trypanosomeninfektion als einer allgemeinen Stoffwechsel­
krankheit dadurch aus , daB, abgesehen von Milztumor, keine konstante Er­
krankung eines bestimmten Organs besonders hervortritt. Nur die allgemeine 
Anamie und Abmagerung ist stets zu finden. 

Die akute Infektion verlauft so rasch, daB sich nur ein hochgradiger 
Milztumor, aber keine makroskopisch wahrnehmbaren Veranderungen aus­
bilden konnen. 

Mikroskopisch findet sich bei allen Trypanosen eine Infiltration der pcri­
vaskularen Lymphscheiden mit Lymphocyten, und zwar in samtlichen Organen 
(Pettit). 

Eine Spontanheilung ist bei eincr Infektion mit pathogenen Trypano­
somen nur ganz ausnahms-
weise beobachtet worden, 
vielleicht gehorell die Ver­
suche von Laveran und 
Mesnil mit Ziegen und Na­
gana etc. hierher. Moglicher­
weise versiegt die chronische 
Infektion beim freilebenden 
Wild (Nagana) gelegentlich 
ganzlich. Beim Rinde konnte 
jedoch Koch noch sechs 
Jahre nach der Infektion 
des anscheinend ganz ge­
sun den Tieres Trypanosomen 
finden. 

Die Unterscheidung 
der einzelnen Trypano­
somenarten ist ein eben so 
schwieriges wie praktisch 
wichtiges Problem. Durch 
die zahlreichell Neubenen-
nungen, wie sie namentlich Abb. 176. 
bei den franzosischen Autoren 

Trypanosolllen des Stammes "Togohengst" 
von Martini. Orig. 

beliebt sind, ist eine heillose 
Verwirrung in die ganze Frage hineingekommen. 

Als Unterscheidungsmerkmale konnen dienen: 
1. Die Morphologie (GroBe, Form, Lange 

Form der undulierenden Membran, Lage der Kerne 
der GeiBel, Breite und 
usw.). 

Eine fUr praktisehe Zweeke geniigend genaue Methode der Messung ist die 
von B ruee angegebene: Blutausstriehe werden naeh einheitlieher Teehnik von 
spontan infizierten Tierpn angcfertigt, die Trypanosomen mit stets der gleiehen Ver­
gr61lerung mit dem Zeiehenapparat gezeiehnet und ihre Langsachse wird mit dem 
Zirkel abgemessen_ Durch Eintragen der Langenmalle und der Prozentzahlen 
dieser Malle unter den gezahlten Exemplaren in ein Quadratnetz erhalt man eine 
Kurve, die fiir die einzelnen Arten in der Tat reeht eharakteristiseh zu sein scheint. 
Doeh mull bemerkt werden, dall zur Zahlung nur spontan infizierte Tiere verwendet 
werden sollen. Denn jeder, der mit pathogenen Trypanosomen viel gearbeitet hat 
wird beobachtet haben, dall die aullere Form der Parasiten aus unerkliirten Griinden 
nicht selten in ziemlich betrachtlichen Grenzen schwankt. 

Auf Grund solcher Messungen kann man feststellen, daB es mono­
morphe und polymorphe Trypanosomenarten gibt; zu den ersten gehoren 
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Tryp. vivax (s. Abb. 176) und Tryp. nanum (s. Abb. 177); zu den letzt­
genannten Tryp. brucei (s. Abb. 178). 

Sehr weitgehende Unterschiede hat Martini bei einem Nagana-Stamme 
am Togo ausgepragt gefunden. Und Breinl konstatiert, daB von dem Stamm 
des von Dutton und Todd beschriebenen Tryp. dimorphon im Liverpoler 
Laboratorium im Laufe der Jahre nur die kurzen Formen mit kurzer Geil3el 
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A b b. 177-179. K urven der LangsmaBe verschiedener Trypanosomaarten. 

ubrig geblieben seien. Verfasser konnte solche Veranderungen bei emem 
Naganastamm von einem Tage zum andern beobachten. 

Auch die Lage des Hauptkerns und des Blepharoplasten zueinander 
und innerhalb des Korpers sind nicht konstant: die sog. "Rhodesiense"­
Formen, bei denen der Blepharoplast neben, ja geiBelwarts vom Hauptkern 
liegt, kommen auch bei unzweifelhaften Nagana-Stammen vor. 

Die Gestalt etc. eines Trypanosomas kann also nur dann zur Abgren­
zung einer Art yerwendet werden, wenn die MaBe eine unzweifelhafte Kon­
stanz erkennen lassen. 



Allgelleines. 187 

Zu welch verhangnisvollen Irrtumern es ftthren kann, wenn man die lVIaa13-
lVIethode allein zur Bestimmung von Tr;ypanosomen-Stammen bzw -Arten 
benutzt, werden wir noch auf S.213 u. 214 sehen. 

2. Ob eine ganz besonders gro13e Beweglichkeit allein genttgt, um 
darauf einen Art - Unterschied zu grunden, mochte ich bezweifeln. Solche 
Unterschiede habe ich z. B. bei ein und demselben lVIaterial in Togo beobach,tet, 
je nachdem ich es auf Schafe und Kalber odeI' auf Ratten verimpfte. 

3. Die Ubertragbarkeit und Pathogenitat fttr Tiere kann nul' dann 
zur Charakterisierung einer Art herangezogen werden, wenn die Verimpfung 
unmittelbar von einem spontan infizierten Tiere aus erfolgt ist. Schon wenige 
Passagen durch andere Tierarten genugen, um die Pathogenitat eines Trypano­
somen-Stammes fur eine bestimmte Tierart wesentlich zu andern. So fand Bruce 
in Uganda beim Rinde ein Trypanosoma, das er Tryp. pecorum nannte lmd 
das sich yom Rinde aus nicht auf lVIeerschweinchen ubertragen lieB; nachdem 
er abel' dieses Trypanosoma durch den Organismus des Affen, del' Ratte, des 
Rindes und del' Ratte geschickt hatte, ging eine Impfung beim lVIeerschweinchen 
an. Verfasser hatte neuerdings Gelegenheit, einen alten Laboratoriull1sstamm 
von Tryp. brucei durch Glossina morsitans hindurchzuschicken: die Virulenz 
dieses Stanunes hat dadurch ganz wesentlich abgenommen. Den besten Beweis 
fiiT den entscheidenden EinfluB del' Tierpassagen hat Bruce beill1 Tryp. simiae 
geliefert: durch Glossina morsitans auf Affen ubertragen, totet dieses Try­
panosoma die Tiere in durchschnittlich 10 Tagen; eine einzige Passage durch 
eine Ziege abel' genugt, Ull1 diese Parasiten fast ganz ihrer Virulenz fitr Affen zu 
berauben. Stall1ll1e also, welche bereits lange wahllos im Laboratorium in 
kleinen Tieren fortgezuchtet wcrden, sind fur die Beurteilung del' Pathogenitat 
nicht zu brauchen. Vielfach fehlen Angaben, ob dieRer Einwand bei del' PriHung 
del' Pathogenitat richtig gcwitrdigt worden ist. 

4. Immunitatsreaktionen hat Laveran in erster Linie zur Unter­
scheidung del' Arten hcrangezogen. Er impfte Ticrc (VOl' allem Ziegen), die 
von del' Infektion mit einer bestimmten Trypanosomenart "geheilt" waren 
und auf Reinfektionen (wohl bessel' "Superinfektionen") nicht mehr reagier­
ten, mit del' zu priHenden Trypanosomenart: erkranktc daR Tier neuerding;;, 
so war die Art cine neue; andernfalls war sie identiRch mit del' zur Imll1uni­
sierung verwendeten Rasse. - Diese lVIethode ist nicht einwandfrei, u. a. 
deshalb, weil La veran bisher versaumt hat, durch genugende Kontroll­
impfungen (Knochenmark!) nachzuweisen, daB diese Tiere wirklich gcheilt 
seien. Laveran hat seine Impfungen in Paris stets mit Trypanosomen­
rassen angestellt, die schon lange in Laboratoriumstieren fortgep£lanzt und 
dadurch in weitgehender 'Vcise in ihrer Pathogenitat beeinfluBt, vielleicht zu 
Rezidivstall1men geworden waren, die dann auf den gegen den Ausgangs­
stamm immunen Tieren angehen. lch kann derartigen Versuchen Imine 
Beweiskraft zuerkennen. 

5. Auch die Immunitat, weiche nach Heilullg einer Trypanosomell­
infektion auf medikamentosem Wege auf tritt, ist nicht so cxakt spezifisch, 
daB sic eine Unterscheidung del' Arten ermoglichte. Das gleiche gilt von anderen 
serologischen lVIethoden. Es ware z. B. sehr wichtig, zu erfahren, ob Tryp. 
gambiense, direkt yom kranken lVIenschen abgeimpft, von normalem lVIenschen­
serum abgetotet wird, wie dies z. B. bei Tryp. brucei del' Fall ist. lVIan muBte 
hicrbei auf die lVIoglichkeit, daB ein Recidivstamm (s. S. 109 u. £.) vorliegt, 
Ri.tcksicht nehmen. 

6. Gewisse Trypanosomen kommen spontan nul' bei ganz bestimmten 
Tierarten VOl', z. B. Tryp. gambiense beim lVIenschen. Abel' schon die Frage, 
ob ein beim Wild gefundenes Trypanosoma Tryp. gambiense sei, ist meines 
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Erachtens zurzeit mit absoluter Sicherheit nur durch den Versuch am Menschen 
bezw. mit Menschenserum zu entscheiden. Wenn man niimlich zu frischem 
Serum eines normalen Menschen (0,5 ccm) 2-3 Tropfen einer Aufschwem­
mung von Tryp. brucei zusetzt und einer Maus in die Bauchhohle injiziert, 
so geht die lnfektion nicht oder nur sehr verspiitet an; Tryp. gambiense 
aber wird nicht in dieser Weise beeinflusst. 

7. Gewisse Trypanosomen kommen in geographisch abgegrenzten 
Ge bieten vor, bei Pferden z. B. ist in Sudamerika bisher nur Tryp. equinurn, 
in Europa nur Tryp. equiperdurn beobachtet worden; aber das letztere exi­
stiert z. B. auch in Nordafrika und Kanada. 

8. Eine ziemlich scharfe Abgrenzung ermoglicht die FeststeIlung, wie 
die Obertragung einer Trypanosolllenart fur gewohnlich erfolgt. Das Try­
panosoma equiperdum wird durch den Deckakt ubertragen. Fur Tryp. evansi, 
das im ubrigen mit Tryp. brucei weitgehendste Ahnlichkeiten aufweist, kommen 
Glossinen als Obertriiger nicht in Betracht, da solche in Indien fehlen. Aber 
Tryp. gambiense z. B. wird sowohl durch Glossina pctlpalis als durch Ql. 
rnorsitctns ubertragen. 

Es scheint, als ob verschiedene Trypanosomenartcn sich auch in ver­
schiedenen Teilen des Leibes der Glossinen entwickeln. Darnach sind, je nach 
den aufeinanderfolgenden Lokalisationen, folgende Gruppen zu trennen: 

1. Entwickelung im Darm - (? Colom) - Speicheldruse: Tryp. 
gambiense und brucei; 

2. Entwickelung im Darm - Rohre des Labiums - Hypo­
ph arynx: (nicht in del' Speicheldruse): Tryp. nanurn (= congo­
lense u. pecorum) und sirniae; 

3. Entwickelung nul' im Labium - Hypopharynx (Crithidia­
Stadien): Tryp. vivax (= cazalboui). 

Nach meiner Auffassung ist es also bisher noch nicht gelungen, fur eine 
ganze Anzahl von Trypanosomenformen sichel' unterscheidellde Merkmale zu 
finden. 1m folgenden sollen zuerst die sicher zu trennendcn Aden ausgeschieden 
werden. 

1. Nicht pathogene Aden: 
a) bei ldeinen Tieren (hier nicht von Bedeutung); 
b) bei Rindern: Tryp. theileri (Bruce) (hierzu Tryp. arnericamt1n 

und jranki und wahrscheinlich Tryp. ingens [Bruce, Uganda]). 

2. Pathogene Arten: 

a) Tryp. emnsi (Steel 1885.) Erreger del' Surra in Indien. Evans 
1880; Obertriiger nicht bekannt. Pathogen fill' fast aIlc Siiugetiere. 

b) Tryp. brucei (P !immer und Bradf ord 1899): Erregerder Nagana 
im Zululand, Bruce 1895. Fur aIle Siiugetiere pathogen. Wird 
durch Glossinen (rnorsitans) ubertragen. Wird durch mensch­
liches Normalserum seiner Infektiositiit beraubt, was bei den ubrigen 
Trypanosomen nicht del' Fall ist. Diesem sehr nahe verwandt 
und nur ungenugend von ihm zu differenzieren sind: 

Tryp. pecaudi, Tryp. dimorphon, Tryp. congolense, Tryp. 
ttniforme. 

Diese Typen sind meines Erachtens Modifikationen cineI' Art, 
durch Dbertriiger, Wirtstiere und lokale Einflusse abgeandert. 



Allgemeines. 189 

c) Tryp. nanum, (Laveran 1905) dasnur 12-16fllang ist (identiseh 
mit Tryp. pecorum und ? congolense), bei Rindem in Ostafrika; 
angeblich nicht auf kleine Versuchstiere zu ubertragen; naturlich 
arsenfeste Stamme scheinen haufig vorzukommen. 

d) Tryp. equinum (Voges 1901), kommt nur bei Pferden in Sud­
amerika vor; hat einen sehr schwach entwickelten Blepharoplast. 

e) Tryp. equiperdum (Doflein 1901) nur bei Pferden; wird durch 
den Deckakt ubertragen. 

f) Tryp. gambien8e (Dutton 1902), bisherspontan nurbeimMenschen 
gefunden; die Unterscheidung von anderen Tier-Trypanosomen ist 
sehr schwierig. Dbertragung durch Glo88inapalpali8 (undmor8itan8). 

Tryp. rhode8ien8e, (Stephens und Fantham 1910), bisher 
nur in Rhodesia und Nyassaland beim Menschen gefunden. Cha­
rakteristisch durch die Lage der Blepharoplasten nahe oder selbst 
hinter dem Hauptkem und dureh hohe Virulenz fur Tiere. Wird 
dureh Glo88ina mor8itan8 ubertragen. 

g) Tryp. viwx (Ziemann 1905) = cazalboui, bei Pferden und Rin­
dem; auf kleine Versuchstiere, Affen und Hunde angeblich nicht 
ubertragbar. Entwickelung in Gl088ina palpali8 nur auf den 
Steehrussel beschrankt. 

Als Ubertrager der Trypanosomen Zentralafrikas kommen in erster 
Linie Angehorige der Gattung Glo88ina in Betraeht. 1hr Verbreitungsgebiet 
reieht von Natal im S.-O. bis naeh Senegambien im N.-W. und am Nil etwa 
bis zum 7. 0 n. Br. hinauf; doch ist natiirlieh das Vorkommen der einzelnen 
Arten innerhalb dieses Gebietes sehr ungleieh. 

Die Gattung Glo88ina gehort zur Familie der Museiden (Ordnung: 
D i pte ren). Sie enthiilt 15 Arten, deren Erkennung durch folgenden Schliissel 
erleichtert wird: 

1. Tarsen (5 Endglieder) der Hinterbeine schwarzbraun: 1. Glo88ina­
palpali8-Gruppe. 

II. Letzte zwei Glieder der Hintertarsen dunkel, die drei ersten Glieder hell. 

A. Abdomen deutlich gebiindert: 2. Glo8sina-mor8itan8-Gruppe. 
B. Abdomen mit verwaschener Zeichnung: 

a) Fliigel dunkel geiidert, Palpen lang und schlank: 3. Glo88ina 
fU8ca-Gruppe. 

b) FlUgel hell, Palpen kurz: 4. Glo88ina-brevipalpi8-Gruppe. 
I. Glo8sina paZpaZis- Gruppe: 

Gl. paZpaZis 
QZ. juscipes (nur 1 Exemplar bekannt, von der Nil-Provinz Uganda), 
Gl. caZiginea (nur in Siid-Nigeria), 
Gl. pallicera (nur in Westafrika; 3. Glied del' Antenne dunkel, stark 
behaart), 
QZ. tachinoides (sehr klein, Zeichnung del' Bander des Abdomens 

sehr scharf). 
IT. Glossina mOTsitans- Gruppe: 

QZ. morsitans (helle Streifen auf den Abdominalsegmenten breit), 
QZ. pallidipes (helle Streifen auf den Hinterleibsringen schmal, Tarsen 

des vordersten Beinpaares hell), 
Gl. longipaZpis (wie pallidipes, nul' sind die 5. und 6. Tarsenglieder 

des \-orderen und mittleren Beinpaares dunkelbraun. 
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III. Glossina fU8ca-Gruppe. GroBe, dunkel gefarbte Fliegen, Spannweite 
del' Fliigel bis 26 mm. 

Hierzu: Gl. jusca (iiber ganz Zentralafrika), nigrojusca (Westafrika, 
sehr selten), tabanijormis (vielleicht mit fU8ca identisch), juscipleuris 
(1 Exemplar vom Kongo). 

Abb. 180. Vel'bl'eitungsgebiete del' Glossinen. 

Glossina palpalis 

/ ///1 Glosina morsitans. 

IV. Glossina brevipalpis-Gruppe, groBe, hellgelbe Fliegen. 
Gl. longipennis (vier dunkle Flecke auf dem Riicken), 
Gl. brevipalpis (Siid- und Ostafrika), 
Gl. medicorum (Westsudan). 

Die auBere Gestalt del' kleineren Glossinenarten i~t im ganzen del' einer Stuben­
£liege sehr ahnlich. Del' Stechriissel, an den sich die Palpen anlegen, ist gerade 
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nach vorne gerichtet. Die Antennen Bind gefiedert wie bei einem Maikafer. Die 
Augen BchlieBen die Bog. Stirn ein, auf deren Oberseite (Scheitel) 3 BOg. Ocellen 
Bitzen. Der'Riicken tragt eine fleckige Zeichmmg, die bei den einzelnen Individuen 
der gleichen Art behachtlich schwanken kann. Das Mannchen zeigt am 7. Segment 

Abb. 181. Glossina palpalis. Nach D6nitz. 

Abb. 182. Glossina morsitans. Nach D6nitz. 

ein deutliches Hypopygium mit vulvaahnlicher LangSBpalte, in del' del' Penis 
verborgen ist. Die weibliche Vulva ist ein sichelf6rmiger, quergestellter Spalt 
am letzten Segment. 

Die Glossinen geh6ren zu den lebendgebarenden Fliegen; sie legcn je eine ca. 
6.5 X 3,5 mm groBe eif6rmige Puppe yon hellgelber Farbe ab, die am einen Pol zwei 
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sehwarzbraune Warzen t.ragt. Sofort naeh del' Ablage krieeht die Puppe wie eine 
Made umher und sueht ein Versteek, etwa lmter troekenen Blattern, odeI' grabt sieh 
bis zu 8 em tief in den Sand ein. Schon naeh 3/4 Stun den hat sie eine bralmsehwarze 
Farbe angenommen. Sie bedarf eines loekeren und fast troekenen Lagers, urn 
in 17-72 Tagen, je naeh del' herrsehenden Temperatur, zur Reife zu kommen. 
Dann platzt die Haut an dem stumpfen Pol und das fertige Insekt krieeht hervor. 

Schon am 2. Tage nimmt sie die erste Blutmahlzeit auf. Hat sie ein geeignetes 
Tier gefunden, so bohrt sie den Riissel tief in die Haut. Del' Stich ist kaum sehmerz­
haft, abel' die Stieh~telle rotet sieh etwas, sehwillt abel' kaum an, del' leiehte 
Sehmerz ist naeh einigen Stlmden wieder verschwunden. Naeh wenigen Sekunden 
erkennt man an del' Unterseite des zuerst flaeh eingesunkenen Hinterleibes das 
in den Magen tretende Blut als hellroten Schimmel'. In einer Minute vermag sieh 
del' Hinterleib so voll Blut zu fUllen, dail er die Groile einer kleillen Erbse erreicht; 
eine Glossina twea vermag 0,25 g Blut allfzlmehmen. Dann zieht sie schnl'll den 
Riissel heraus und ist im Nu versehwunden. In del' Gefangenschaft braucht die 
Fliege jeden zweiten Tag eine Blutmahlzeit, sonst geht sie zugrunde. Die Befruch­
tung seitens des Mannchens erfolgt offenbar nul' einmal im Leben des 'Veibehens. 
Die Reifung del' Larve und Puppe im Leib del' Fliege dauert 9-22 Tage (Stuhl­
mann, Roubaud). Andere Nahl'ung als Tierblut nimmt die Glossina nicht an. 
Sie saugt an allen Warm- und vielen Kaltbliitern, doch scheint sie unter natiirlichen 
Bedingtmgen Vogelblut nul' ungern aufzlmehmen. Ihr dureh Absehieilen odeI' 
Vertreiben des Groilwilds ihre Nahrungsquelle rauben zu wollen, diil'ftp ein ver­
ge bliches Beginnen sein. Die Glossinen sind Tagtiere: sie erseheinen erst, wenn 
die Sonne hell am Himmel steht (ca. 7 Uhr morgens) und versehwinden mit Sonnen­
untergang. 'Vahrend del' Trockenzeit versehwinden die Glossinen (palpalis und 
taehinoides) ganzlieh, urn mit dem Einsetzen del' Regen wieder hervorzukommen. 
In Gefangensehaft ist die Mo1'talitat in den t1'ockenen Monaten viel hoher als in den 
regenreiehen. Will man Glossinen in Gefangensehaft halten, so bringt man sie 
einzeln in weite Glaser, deren Deekel dllreh Moskitogaze ersetzt ist; zum Fiittern 
legt man diese Seite auf die geschorene Haut eines Kalbes, IIundes o. a. auf, die 
Fliegen steehen dann dureh die Maschen des Netzes hindureh. Zur Ablage del' 
Puppe sueht das Weibehen sehattige Stellen, die VOl' dil'ektem Regen gesehiitzt 
sind, auf, also die iippige Vegetation in del' Nahe von Fliissen und Baehen, wo 
ihre Brut aueh VOl' den Grasbranden sichel' ist. Dort findet man am Fuile del' 
Baumstamme im 10eke1'en Erdreieh odel' im loekeren troekenen Sande am Seeufer 
die Puppen in geringer Tiefe. Zupitza hat sie in den Ast- und Blattaehseln yon 
Baumen gefunden. In den sog. GalleTiewaldern finden die Tsetsefliegen sowohl 
Xahnmg an den dort lebenden Tiel'en als aueh geeignete Brutplatze. Deshalb 
kommen die Tsetsefliegen, hau ptsaehlieh Glossina palpalis sogar a us s eh Ii e fili eh i 1Il. 

U fer ge bii8eh und S ehi1£ del' Seen, del' B aeh - und Flufila ufe, in dendieh ten. 
feuehten Bananen- und Olpalmenhainen VOl'; nul' wenige Glossinenarten 
leben auch in den liehten Baumsavanne (Gloss. morsitans, tachinoides), Glos81:na pal­
palis wird iiber 1100111 ii. M. nieht 111ehl' beo b achtet,Gl. rnorsitans Hoeh in 1600 m. 

Auf den klinisehen Verlauf und die Therapie wird bei den ein­
zelnen Krankheitsformen einzugehen sein. 

2. Trypanosoma lewisi (Kent). 
Zum Verstandnis del' pathogenen Trypanosomen ist es notig, aueh das Tryp. 

lewisi del' Hausratte kurz zu erwiihnen. Auilel'dem ist es ein sehr leicht zu be­
schaffendes Material, an dem man alle fill' Trypanosomen eharakteristisehen Einzel­
heiten gut studiel'en kann. 



Trypanosoma lewisi. 193 

Die Infektion ist sehr weit verbreitet und kommt ill allen Weltteilen VOl'. 
Bis zu 90 0/ 0 del' gefangenen Ratten konnen infizierl sein. Nul' MU8 decwnanu8, 
die gewohnliche Wallderratte, und MU8 mfescens sind die naturlichen Wirte dieses 
Flagella ten. 

Uber das Aussehell des Parasiten in nach Ro manowsky gefarbten Trocken­
Praparaten geben die Abbildungen Auskunft. Man erkennt an del' Grenze zwischen 
vorderem und mittlerem Drittel des Korpers den Hauptkern (bei den ubrigen 
Trypanosomen liegt er mehr nach del' Mitte zu). Das hintere Ende ist spitz ausge­
zogen. Del' Blepharoplast ist in Trockenpraparaten meist stabchenformig, haufig 
quer zur Langsachse gestellt und ragt manchmal uber die seitliche Kontur des 
Plasmakorpers heraus. Von einem neben odeI' VOl' ihm liegenden Basalkorn ent-

a b 
Abb. 18:3. Tl'Yp. lewisi Kent; a :Formen aus Rattenblut; die groBel'e Form ist das Vor­

stadium zur Teilung; b Teilung. ]. und 2. Stadium. Vergr. ca. 1:300. Orig. 

springt del' Randfaden; doch ist meist zunachst dem Blepharoplast eine schwach 
gefarbte Lucke zu erkennen. Degenerationsformen sind durch das Auftreten von 
Chromatinkornchen im Plasma, die aus dem sich auflosenden Kern und Blepharo­
plasten stammen, charakterisiert. Die Farbung mit Eisen-Hamatoxylin (s. S. 132) 
zeigt die fein wabige Struktur des Protoplasm as (Abb. 175 b). Del' Kern stellt hier 
ein helles Blaschen mit sehr wenig Au13enchromatin dar; im Innern liegt das runde 
bis ovale Caryosom, dessen dichtes Gefuge nul' in seltenen Fallen ein Centriol 
erkennen laBt. Del' Blepharoplast ist nmd bis eliptisch, sehr dicht. 

In dem anamischen Blute eilt das Trypanosomen ziemlich geradlinig, schnell 
durch dal-! Gesichtsfeld, und zwar mit dem Geil3elende voran. Man bczeichnet 
dieses deshalb als das Vorderende. 

Das TTYp. lewisi ist nicht eigentlich pathogen, nur III Ausnahmefallen 
scheint es den Tod del' Ratten zu verursachen. 

Es wird hier hauptsa.chlich wegen folgender spezieller Eigenschaftell 
erwahnt: 

Langsteilung ist bei TTyp. lewisi selten zu sehen, wahrend sie bei den 
ilbrigen Trypanosomen meist den einzigell Teilungsmodus vorstellt; dagegen sind 
im Blut frisch infizierter Ratten zahlreiche, als "multiple" bezeichnete 
Teilungsformen (Abb. 184a) vorhandell, die wir ausschlieBlich bei diesem 
Trypanosoma findell. 

Hartmann-Schilling, Protozoen. 13 
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Del' Korper des Trypanosoma sehwillt an, del' Blepharoplast riiekt auf den 
Hauptkern zu, beide teilen sieh, und mm wandert del' Blepharoplast fiir ganz kurze 
Zeit sogar in den Hauptkern hinein (Autogamie?), tritt abel' sofort wieder aus 
ihm heraus. Jetzt beginnt eine sehr lebhafte promitotisehe Teilung beider Kerne, 
so daB innerhalb des noeh lmgeteilten Plasmakorpers zahlreiehe (bis 16) Doppel­
kerne entstehen. Jeder neugebildete Blepharoplast bildet eine kleine GeiBel, das 
Plasma spanet sieh in so viel Teile, als Doppelkerne entstanden sind, und die 
kleinen, jetzt erithidiaiihnliehen Gebilde trennen sieh. Del' zuerst runde Korper 
streekt sieh, del' Blepharoplast riiekt, den GeiBelfaden mit sieh ziehend, am Haupt­
kern vorbei naeh hinten, und sehlieBlieh ist ein kleines Trypanosoma gebildet, 
das zu del' groBen Ausgangsform heranwiiehst. 

Diezweite Eigentiimlichkeit des Tryp. lewisi ist die Entwickelung einer 
vollkommenen Immuniti1t, begleitet von del' Bildung wirksamer parasiti­
cider Substanzen im Serum der aktiv immunen Tiere. 

Wenn die Trypanosomen, oft erst naeh Woehen, aus dem Blute infizierter 
zahmer Ratten einmal versehwunden waren, so gelang es bisher nieht mehr, sie dort 

10 

11 

Ahb. 184. Tryp. lewisi Kent. 11 "multiple" Teilung, danach Umwandlung in Trypa­
nosomen; b Kulturfol'men. Vergr. ca. 1300. Orig. 

neuerdings naehzuweisen. Werden solehe Tiere wiederholt mit parasitenreiehem 
Blute infiziert, so geht nul' ganz ausnahmsweise eine solehe Reinfektion an (2 unter 
30 Versuehstieren Laverans). Es seheint, als ob aueh hier die Immunitiit an das 
YOl'handensein ganz vereinzeltel' Parasiten gebunden sei, da sie naeh 3 Monaten 
schon wieder erlosehen ist (Rabinowitseh-Kempner). In die Peritonealhohle 
soleher immuner Ratten gebraeht, werden die noell Iebhaft bewegliehen 'I'rypano­
somen von Leukocyten phagoeytiert (Laveran). 

Das Serum soleher immuner Ratten hat parasiticide Eigenschaften gewonnen, 
die dureh wiederholte Injektionen von Trypanosomen noeh wesentlieh gesteigert 
werden konnen. Solehes hoehwirksames Serum vermag noeh in Mengen von 0,25 eem, 
mit tl'ypanosomenhaltigem Blute gemiseht und intraperitoneal injiziert, die Infektion 
zu vel'hindern. Selbst 24 Stunden YOI' und 24 Sttmden naeh del' Infektion ein­
gespritzt, unterdriiekt es die Entwiekehmg del' Pal'asiten. Dagegen hat es del' bereits 
entwiekeiten Infektion des Blutes gegeniiber keine \Virkung mehr. Solches Serum 
wirkt aueh intensiv agglomerierend, indem es die 'I'rypanosomen zu groHen, in 
hitternder Bewegtmg schwingenden Klumpen zusammen ballt. Eine Injektion 
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von Serum plus Trypanosomen erzeugt bei etwa der Halite der so behandelten Tiere 
eine aktive Immunitiit. 

Die dritte Eigenschaft des Tryp. lewisi, welche sie fii.r uns besonders 
wichtig erscheinen HiBt, besteht darin, daB es leicht gelingt, sie in Kulturen 
zu zuchten. 

Novy und Mac Neal gaben folgenden Nahrboden an: gewohnlicher Agar 
wird verflussigt, dann auf 50-55° abgekuhlt, dann wird ihm das 1-3fache seines 
Volums Kaninchenblut zugesetzt, das man entweder vorher defibriniert hatte oder 
direkt frisch aus der Carotis in den Agar fliellen lallt. Die Rohrchen werden zum 
Erstarren schrag gelegt, mit gut schliellenden Gummikappen verschlossen, 24 Stun den 
im Brutschrank (37°) auf Keimfreiheit gepriift und dann im Eisschrank aufbewahrt. 
Mit 2-3 Tropfen sterilen Rattenblutes mit vielen Trypanosomen impft man das 
Kondenswasser dieses Blutagars; bakterielle Verunreinigungen toten die Kulturen 
rasch ab, ebenso Temperaturen uber 37°. 

Die Abb. 184 b zeigt solche Kulturformen. Uber die Kel'llteillmgsverhalt­
nisse berichtet Rosenbusch ausfiihrlich. Mit dies en Kulturformen kann man 
Ratten wieder infizieren. 

Weiter sei noch folgende Eigentiimlichkeit, die bisher nUl' bei TTYP. lewisi 
genauer verfolgt wurde, hervol'gehoben: der Parasit wird dUl'ch die Rattenlaus, 

Abb. 185. Ein Rattenfloh, an Silberdraht gefesselt, saugt an del' Haut einer Maus; 
man erkennt nahe dem Hinterleib die entleerten Kottropfchen. Nach Noller 1912. 

Haematopinus spinulo8u8, von Ratte zu Ratte iibertragen. Diese Ubertragung gelingt 
nun im Experiment keineswegs zu jeder Zeit, son del'll sie ist deutlich von der Jahres­
zeit abhangig. In dem Organismus der Laus tritt nach Prowazek und Baldrey 
eine geschlechtliche Differenzierung und Copulation der Trypanosomen ein; die 
Ubereinstimlmmg mit den Plasmodiden (Malaria) lmd dem TTYp. gambiense ist also 
sehr weitgehend. 

Aullerdem aber interessiel't uns Tryp. lewisi deshalb, weil es auch durcb 
Flohe ubertragen wird: Min chin und Thomson hatte bereits beobachtet, dall aucb 
im Rattenfloh eine Entwickelung des TTYP. lewiS'i stattfinde. Noller hat fur den 
gewobnlichen Hundefloh (Ctenocephalu8 canis = serraticeps) diese Beobachtungen mit 
Hilfe einer sehr origin ellen Technik erganzt. Er hat die FlOhe, wie man dies im 
"Flohzirkus" sieht, an feinste Silberdrahte gefallt (siehe die Abb. 185) und sie so 
an stark infizierten Ratten angesetzt. Der Stich der Mundwerkzeuge des Flohes, 
der dann an normale Ratten angesetzt wurde, vermochte niemals eine Infektion 
zu erzielen; dagegen war das Ansetzen von Erfolg, wenn die Ratte nach dem 

13* 



196 Die pathogenen Trypanosomen und die Trypanosen. 

Stich Gelegenheit hatte, die Stichstelle (und damit auch die kleinsten schwarz en 
Tropfchen, welche del' Floh bei del' Blutmahlzeit aus de.m After hervorspritzt) 
abzulecken. E benso gelang die Infektion, wenn Noll e l' die Faces von den 
Haaren del' einen normalen Ratte abnahm und einer anderen auf die Maul­
schleimhaut brachte und dort vorsichtig verstrich. Bis mit dem Kote infektiose 
Parasiten ausgeschieden werden, dauert es 4-5 Tage. Wahrend diesel' Zeit 
dringendie Trypanosomen in Zellen del' Magenwandung ein und vermehren sich 
darin betrachtlich. Aus del' del' Auflosung verfallenen Zelle gelangen die Flagel­
laten in die Magenhohle zuruck und vermehren sich neuerdings so massenhaft, 
daB oft del' ganze Darm mit einer Schicht kleiner Flagellaten ausgekleidet ist 
Diese sind achte Trypanosomen mit einer gut erkennbaren undulierenden Membran, 
wahrend ein gelegentlich vorkommender Parasit des Hundeflohdarmes, Leptomonas 

Abb. 186. Vermehrung von Trypanosoma lewisi, Kent., in einer Epithelzelle des Mittel­
darmes des Rattenflohes. Vergr. ca. 2700. Nach N ii II e r 1912. 

ctenocephali, oval ist und keine undulierende Membran aufweist. Jene kleinen 
Trypanosomen werden mit den Faces ausgeschieden und vermitteln, wie erwahnt, 
die Infektion. 

Wir haben bier einen Ubertragungsmodus VOl' uns, wie er wohl 
auch bei anderen Protozoen vorkommen kann, sodaB die Verhaltnisse bei 
Tryp. lewisi im Hundefloh vielleicht auch fUr andere pathogene Protozoen VOl" 
bildlich werden konnen. Fur Schizotrypanum cruzi ist er bereits von Brumpt 
nachgewiesen. 

Das TrY1J. lewisi hat, wie erwahnt, die Eigentu.mlichkeit, in die Zellen des Ven­
trikulus einzudringen und dort ein intracellulares Stadium durchzumachen (Min­
chin, Noller), in dem es seine Gestalt nicht wesentlich andert. Wahrscheinlich 
spielen sich auch bei anderen Trypanosomen ahnliche Vorgange in Zellen des 
Wirtes (Insekt) abo 

Spontan kommt Tryp. lewisi nul' bei del' Ratte (und beim Hamster) VOl'. 
Es laBt sich abel' auch auf Manse ubel'tragen (Roudsky). 
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3. Trypanosoma gambiense (Dutton); Trypanose des .lUenschen, 
Schlafkrankheit. 

Historisches. Die Schlafkrankheit wurde zum ersten Male 1803 von dem 
englischen Arzte Winterbottom beschrieben. Guerin sah 148 Faile auf 
Martinique (Westindien) unter den aus Afrika dorthin importierten Sklaven. 

Abb. 187. Verbreitung der Schlafkrankheit. 

Forde fand 1901 zum ersten Male Trypanosomen im Blute eines Kranken und 
Dutton beschrieb und benannte sie noch im gleichen Jahre: l'rypanosoma 
gambiense. Castellani bcrichtete 1903 tiber ahnliche Befunde aus Uganda 
(Ost-Afrika) . 

Dber die Yerbreitung dieser Trypanose des Menschen gibt die beige­
ftigte Karte Auskunft. 
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Die Haufigkeit del' Falle in den verseuehten Gebieten ist keineswegs 
eine gleiehmaBige: Am Ufer des Victoria-Nyanza (Shirati) ist eine Morbiditat 

von 20 0/0, am MorifluB, also 
etwas wei tel' landeinwarts, eine 
solche von ca. 70% del' Bevol­
kerung konstatiert worden (Mar-
schall). 1m West-Sudan, z. B. 
in Togo, hat die Schlafkrankheit 
als V olkskrankheit zurzeit bei 
weitem nicht die groBe Bedeu­
tung, wie in Uganda odeI' am 
Kongo. Am GambiafluB ist nach 
Todd und Wolbach 0,8% del' 
Bevolkerung mit Trypanosomen 
infiziert. 

Del' PRl'RSit. Del' Erreger 
del' sog. Schlafsucht del' Neger 
ist das Trypanosoma gambiense. 
Bei vorgeschrittenen Fallen fand 
es Z. B. Bruce in 100% del' 
Falle im Liquor cerebrospinalis, 

Abb. 188. T1'ypano8oma gambiensG Dutton. Koch in 97 0/ 0 del' Falle ausallen 
Vergr. ca. 1300. Orig. Stamen im Elute. Die englische 

Kommission verfolgte mehrere 
FaIle, bei denen die Trypanosomen vordem Ausbruch schwererer Symptome 
bereits konstatiert worden waren, langere Zeit hindurch, und sah stets spater 
die charakteristischen Erscheinungen del' Krankheit hervortreten. 

Das Trypanosoma gambiense. Die Lange des Trypanosomell kann 
zwischen 13 und 33ft schwanken, seine Breite ist 2,5-3 Ii. Nieht selten streckt 
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Abb. 189. TI·Yp. gambiense, nach Bruce. 
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sich das Protoplasma entlang 
dem Randfaden so weit nach 
vorne, daB man nicht mehr 
von einer "freien" GeiBel spre­
chen kann. Das Protoplasma, 
namentlieh das del' vorderen 
Korperhalfte, ist haufig mit 
Granulis durehsetzt, die den 
ChI'Oll1atinfarbstoff des Ro­
manowskysehen Farbgemi­
sches mit dunkelrot-violettem 
Farbton annehmen (Volutin?). 

Ubersturzte und abnorme 
Teilungen mit 6-8 Kernen 
und 3-4 GeiBeln sind nicht 
selten. 

Trypanosoma rllodesiense. 1m Jahre 1910 haben Stephens und Fant­
ha m bei einem Fall von mensehlieher Trypanosomiasis eigentumlich gestaltete 
Trypanosomen gefuilden; es waren lange sehlanke und kurze plumpe Formen 
vorhanden. Bei diesen lag del' Blepharoplast nahe, neben, ja sogar geiBel­
warts yom Hauptkern, was bei Tryp. gambiense nieht vorzukommen seheint. 
Die Prozentzahl del' "Typus rhode8ien8e"-Formen weehselt von Tag zu Tag 
und yon Passage zu Passage. 
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Auffallend ist ferner die hohe Virulenz fur den Menschen. Stohr sah 
von 11 Kranken 10 in weniger als 6 Monaten del' Krankheit erliegen. 

Ganz besonders hervorstechend ist die Tierpathogenitat: Mause gehen 
in 5 (3-20), Ratten in 9 (6-45) Tagen zugrunde, Affen (Mac.1·hesus) sterben 
in weniger als 14 Tagen an del' Impfung; mit Tryp. gambiense aus Uganda 
odeI' vom Kongo sind die betreffenden Zahlen fUr Affen zum mindesten doppelt 
so hoch. - Ein gegen Tryp. gambiense vonMesnil und Ringenbach immuni­
sierter M acacus rhesus zeigte eine ziemlich hochgradige Immunitat auch gegen 
Tryp. rhodesiense. Die beiden Formen 
sind also jedenfalls sehr nahe verwandt. 
Laveran und Mesnil konstatierten die 
hochgradige Virulenz des Tryp. rhode­
siense fUr Schafe und Ziegen (Lebens­
dauer im Mittel 44 Tage). Diese Autoren 
versuchten auch durch "kreuzweise Im­
munitatsprufung" Unterschiede festzu­
stellen, die sich abel' als nicht konstant 
erwiesen. 

Ein dritter Unterschied endlich be­
steht in del' Art del' Vbertragung: im 
Zambesibecken gibt es keine Glossina 
palpalis. Es muB also die dort herr­
schende Trypanose des Menschen durch 
andere Arten - Glos8. morsitan8 bzw. Abb.190. Tryp. gamuiense, variet.rhode­
brevipalpis - iibertragen werden. King- siense. Nach Stephens u. Fantham. 
horn und Yorke haben denn auch neuer-
dings nachgewiesen, daB Gl08sina mor8itans diese Rolle spielt. 

Man kann also Tryp. rhodesiense ohne Zwang als eine gut abgegrenzte 
Varietat von Tryp. gambiense betrachten. Auch bei Tryp. rhodesiense will 
Fantham die Bildung von "latent bodies" und ihre Ruckverwandlung ill 
Trypanosomen beobachtet haben (s. S. 184). 

Das Tryp. 1'hodesiense ist bisher nur im Osten Afrikas gefunden worden, 
noch nicht dagegen im Sudan. 

Vbel' die Befunde von Kinghorn und Yorke und von Bruce und Mit­
ar b. von Trypanosomen vom Rhode8iense-Typ bei Antilopen, deren Beziehung 
zum Tryp. brucei und die Beul'teilung diesel' Beobachtungen s. S. 213. 

Die Ubertrager. Die Vbertragung des Tryp. ga,rnbien8e erfolgt durch 
Glossina pnlpalis. Ihl' Verbreitungsgebiet ist auf del' Karte, S. 190, ange­
geben. Sie laSt sich ohne weiteres durch ihre dunkIe Gesamtfal'bung erkennen 
(Abb. 180, S. 190). 

DaB nun Gl08sina palpnlis in del' Tat die wiehtigste Vbertragerin des 
Tryp. garnbien8e sei, ist dureh geistvoll angelegte Versuche Kleine's erwiesen. 

Er verwendete dazu nul' Fliegen, die aus del' Puppe gezuchtet waren, von denen 
durch andere Versuehe naebgewiesen war, dail sie niemals eine Infektion mit Try­
panosomen von del' Mutter her erben. Er lieil solehe Tiere zuerst vier Tage lang an 
Affen saugen, die Tryp. gambiense im Blute beherbergten; dann setzte er sie jeden 
2. bis 4. Tag an je einen frisehen, gesunden Affen an. Vom 20. Tag ab wurden die 
Fliegen infektios; so lange dauert es also, bis infektionsfiihige Entwiekelungsformen 
mit dem Stich eingeimpft werden. 

Zur Untersuehung werden die Fliegen getotet, del' Hinterleib an del' "Tallie" 
abgesehnitten, sein Inhalt auf einem Objekttl'ager ausgepreilt, ausgestrichen und 
gefarbt. 
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Bruce hat Kleines Versuche nachgepruft und bestatigt. Nur etwa 
5-10% der Fliegen werden infektias. Die "Inkubationszeit" in der Fliege kann 
27 bis 53 Tage betragen. Eine Fliege kann bis zu 96 Tagen (und vielleicht 
noch langer) infektiOs bleiben. Der Prozentsatz der Fliegen, die infektias werden, 
ist sehr von der Lufttemperatur und -feuchtigkeit abhangig. 

Auf die Entwickelung der Flagellaten in der Fliege mag auch die Art 
des Warmbluters (Mensch bzw. Rind, Antilope u. a.), aus dessen Blut die 
Parasiten stammen, von wesentlichem Einflusse sein; so sind z. B. Schafe weniger 
geeignet als Affen; ferner die Ernahrung der Fliege in der Zeit zwischen der 
infizierenden Blutmahlzeit und der Reifung der Flagellaten: gewisse Blutarten 
werden der Entwickelung gunstig, andere hinderlich sein. 

Bruce konnte weiterhin zeigen, daB in den Speicheldrusen der Glossinen 
sich Trypanosomen finden, die den kurzgeiBeligen Blutformen vallig gleichen. 
Die Infektiositat del' Fliegen setzt erst mit dem El'scheinen dieser Formen in 
den Speicheldrusen ein, wahrend die Darmformen nicht zu infizieren vermogen 
(Kleine und Eckard). 

Zur Praparation del' Speicheldriisen werden Fliigel und Beine lUld mit einer 
feinen Scheel'e die Riickenmuskeln des Thorax abgeschnitten, del' Kiirpel' in viel 
Kochsalzliisung eingebettet und dann am Kopf sehr vorsichtig gezogen; Osophagus 
usw. reWen ab, nul' die heiden, his zu 12 mm langen Speicheldriisen lassen sich ganz 
herausziehen. 

Urn zu erkennen, oh del' Speichel einer ]'liege infektiiis ist, legt Bruce ein 
groI3es Deckglas auf die Hand und stiilpt darauf das Reagensglas mit del' Fliege. 
Diese sucht zu saugen und entleert dahei Speichel auf das Glaschen; diesel' wird 
getrocknet, fixiert und gefarht. 

Koch hat in den Glossinen 4 verschiedene Typen von Flagellaten ge­
funden; Kleine und Taute, Bowie M. Robertson haben diese Befunde 
erganzt und berichtigt. 

In welcher Weise nun die verschiedenen Formen del' Flagellaten aus dem 
Glossinen-Darm in den Entwickelungszyklus des Tryp. garnbiense einzureihen 
sind, kann zurzeit noch nicht entschieden werden. AufschluB werden wahr­
scheinlich Praparate geben, die exakter fixiert und gefarbt sind als es die Trocken­
fixation und Ro manowskyfarbung gestattet. Aus den Abbildungen abel' 
geht hervor, daB wir es wahrscheinlich mit 3 verschiedenen Stadien (Typus II, 
III, und IV Kochs) zu tun haben, und daB in all diesen Stadien mannliche, 
schlanke und weibliche, breite Formen zu unterscheiden sind. Copulation ist 
hisher nicht beobachtet worden. 

Sichel' nicht zu Tryp. gambiense gehart das von Minchin und N ovy 
genau beschriebene Tryp. gmyi (Kochs Typus I), von dem Kleine nachwies, 
daB es ein Entwickelungsstadium eines Trypanosoma aus dem Blute des Kroko­
dils ist (Abb. 1911). 

Eine zweite Form, die von Minchin am Viktoria-See in Glossina palpalis 
gefunden wurde, ist von ihm als eigene Art beschrieben und als Tryp. tullochi 
hezeichnet worden. Er halt es fUr einen harmlosen Kommensalen del' Fliege. 
Kleine hingegen halt daran fest, daB die Form mit einem hinter dem Haupt­
kern gelegenen Blepharoplasten (Abb. 191 k) ein Entwickelungsstadium des 
Tryp. gambiense sei. 

Das Tryp. garnbiense macht also nach diesen Untersuchungen im Karpel' 
del' Glossina palpalis einen Entwickelungsgang (Gametogonie?) durch, del' erst 
nach mindestens 20 Tagen beendet ist und in einer Infektion del' Speichel­
driisen auslauft. 

DaB nun Gl. palpalis nicht die einzige Ohertragerin menschenpathogener 
Trypanosomen sein kanne, wurde schon oben erwahnt. Auf Anregung Kleines 
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hin hat Taute mit Glossina morsitans experimentiert und gezeigt, daB auch 
in dieser Flieg~ eine Entwickelung des Tryp. gambiense stattfinde, daB also 
auch sie zur Ubertragung geeignet sei. 21 bis 63 Tage nach dem Saugen an 
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Abb. 191. Trypanosomen aus Glos8ina palpalis. 
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a) aus dem Darme VOl' del' infektiosen f) mannliches Trypanosoma 
Periode entnommen. g) Ruhestadium 

b) weibliche Trypanosomen h) " " 
c) .. "., i) Trypanosoma aus del' Proboscis 
d) Ubergang zu mannlichen Trypanosomen k) aus del' Proboscis (Tryp. tullochi) 
e) mannliches Trypanosoma 1) Tryp. grayi. 

Nach Kleine und Taute 1911. 

infizierten Affen wurden die Fliegen infektios. In 7,8 % der verwendeten 
Fliegen fanden sich Entwickelungsformen des Parasiten; es handelt sich also 
nicht urn AusnahmefiiJle. Interessant ist, daB ahnliche Versuche am Viktoriasee 
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und in Katanga nicht gliickten. Welche Umsilinde hierbei maBgebend sind, 
ob klimatische Faktoren, ob die Jahreszeit o. a., laBt sich zurzeit nul' vermuten. 

Pathogenese. Die Erreger sind niemals in groBerer Zahl im Elute vor­
handen, und nul' in den Zeiten, wenn die Kranken fiebern, vermehren sie 
sich. Es stehen also auch· hier Paroxysmus und Vermehrungsperioden des 
Erregers in ursachIichem Zusammenhang. Aus del' erwahnten Tatsache geht 
auBerdem hervor, daB die Endotoxine del' Trypanosomen bei del' Entstehung 
del' Fieberanfalle keine Rolle spielen ktiImen. 

Die von den Parasiten erzeugten Giftstoffe haben eine spezifische Affinitat 
zum Nervensystem; sie verursachen Kopfschmerzen und Neuralgien peripherer 
Nerven. Die typische Sehlafsucht wie die noch zu erwahnenden Erregungs­
zustande spreehen gleichfalls fill' die Neurotropie del' Toxine. Die Menge del' 
gebildeten Giftstoffe ist eine geringe, die Wirkung eine ganz allmahlieh zu­
nehmende, abel' sehIieBlieh absolut todIiehe. Bisher ist wenigstens kein Fall 
von Spontanheilung bekannt geworden. Ebensowenig natiirlieh eine aktive 
Immunisierung. Die \Virkung auf Tiere wird weiter unten erwahnt. 

Menschliehes Normalserum ist auf Tryp. gamb£ense und rhodesiense 
ohne Wirkung. 

Eine aktive Immunitat gegeniiber Reinfektionen ist bei Ratten (Laveran) 
beobachtet wordell. 

Aus del' Tabelle S.205, speziell aus Versuchen von Bevan und Mac Gregor, 
geht hervor, daB es Stamme des Tryp. gambiense gibt, die sich im Tierversuch 
als sehr verschieden virulent erweisen. 

Lange komlte mit Scrum infizierter Tiere eine zum Teil sehr hochgradige 
Agglutination einer Trypanosomen-Emulsion nachweisen. Bisher scheinen 
Versuche mit diesel' Methode in del' Praxis nieht angestellt worden zu sein. 

Klinik. Die kIinisehen Erscheinungen sind in den ersten Stadien so 
wenig charakteristisch, daB die Krankheit ihren Namen nur naeh dem hervor­
steehendsten Symptom des letzten Stadiums, del' Schlafsucht, erhielt. 

Die Inkubationszeit laBt sich nach 2 yom Verfasser beobachteten Fallen 
almahernd auf 2-3 Wochen feststellen, Martin nimmt eine solche von 10 Tagen 
an. Die ersten Erscheinungen sind die eines Ji'ieberanfalls von maBiger Heftig­
keit und 1-4tagiger Dauer, del' yom Laien wohl stets fill' einen Malariaanfall 
gehalten wird. Abel' intelIigenten Kranken fallt es schon auf, daB das Allheil­
mittel del' Tropen, das Chinin, bei solchen Anfallen nicht he1£en will. Darnach 
sind die Infizierten vallig leistungsfahig, tuen Dienst als Soldaten, Trager, 
Ruderer und wei sen die Behauptung, sie seien krank, als unsinnig zuriiek. 
Die Fieberanfalle wiederholen sich dann in ganz unregelmaBigen Intervallen 
von Tagen bis Monaten. Die Diagnose ist in diesem Stadium auBerordentlich 
sehwierig, da Trypanosomen im Blut nur an einzelnen Tagen unter Fieber­
erscheinungen in geringer Anzahl auftreten und deshalb sehr leicht iibersehen 
werden kannen. In del' Zwisehenzeit fehlen subjektive Erscheinungen entweder 
ganz odeI' es wird uber Kopf- und Brustschmerzen gekIagt. Ein sehr fruhes 
Symptom, die Kerandelsche Hyperasthesie del' tiefer gelegenen Muskel­
gruppen, tritt am deutIiehsten hervor, wenn del' Patient sich an irgend einem 
Gegenstande staBt; die Sehmerzen sollen dann in keinem Verhaltnis zum Insult 
stehen. L. Martin und Darre bestatigen die groBe Haufigkeit dieses Symptoms. 
Das erste objektive Zeichen ist eine Schwellung del' Lymphdrusen, in erster 
Linie del' Drusengruppen des Halses und N ackens, namentlich entlang 
dem Rande des Cueullaris. Die Drusengruppen del' Extremitaten sind bei den 
Negern haufig vergraBert, zur Diagnose also nieht zu benutzen. Auch beobaehtet 
man fluehtige Odeme des Gesichtes und del' FuBknachel. In del' Mehrzahl del' 
FaIle HtBt sich ferner eine Beschleunigung des Pulses konstatieren: hei 
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del' Wertung dieses Symptoms sei man abervorsichtig, da die Farbigen auch 
durch geringe Erregungen oft Rerzklopfen bekommen. 1m Ubrigen ergibt 
die objektive Untersuchung del' Organe nichts abnormes. Man bezeichnet dieses 
1. Stadium als auch "Trypanosomenfieber". Nach Kopke ist in diesem 
Stadium das Zentralnervensystem, speziell del' Liquor cerebrospinalis, noch 
frei von Trypanosol11en. Das 2. Stadium ist durch star1mre Beteiligung 
del' nervosen Zentren charakterisiert. Tremor del' Zunge, del' ausge­
streckten Rande, Zuckungen il11 Gesicht, Schwanken bei geschlossenen Augen, 
Uusicherheit im Gehen auf einer Linie treten auf. VorUbergehende Lahmungen, 
z. B. des Facialis, sind nicht selten. An den Reflexen konnten wir, soweit 
die Kranken dazu geeignet waren, nichts abnormes finden. Die Sprache wird 
unklar, lallend. Subjektiv mehren sich die Klagen tiber Kopf- und Glieder­
schmerzen, Uber Unsicherheit im Gang, Uber Schwere und Schleppen del' Beine. 
Die Temperatur schwankt in vollig unregelmaBiger Weise und erreicht manch­
mal 39° und darUber. Wahrend diesel' Fieberanfalle pflegen dann die Trypano­
somen im Blute etwas zahlreicher zu erscheinen. Nicht senen treten epilepti­
forme Anfalle und psychische Storungen paranoischer odeI' maniakalischer Natur 
auf: Unruhe, Schreien, aggressives Wesen, Lachen und Kreischen, Zankereien bis 
zurich tigem To ben sind zu beo bach ten. Die In telligenz laBt nach. Bei Mannel'll 
tritt Impotenz, bei Weibel'll Dysmenorrhoe und Amenorrhoe ein. Mit unmerk­
lichen Dbergangen schlieBt sich hieran das 3. Stadium del' Depression und des 
korperlichen Verfalles. Die Kranken magel'll hochgradig ab, sie klagen Uber 
heftige Kopf- und Gliederschmerzen, auch oft im Kreuz, sie sind nicht mehr 
zu gehen imstande, schwanken und brechen zusammen. Und nun tritt in sehr 
vielen Fallen die eigentliehe "Schlafsucht" hervor, die Uufahigkeit, sich wach 
zu erhalten, so daB die Kranken tatsachlich mit dem Bissen im Munde ein­
schlafen. Decubitus, sekundare Infektionen von Druck- und Kratzeffekten aus, 
hypostatische und Schluckpneumonien kommen jetzt hinzu und gewohnlich 
erliegen dann die Kranken einer solchen interkurrenten Infektion, speziell del' 
Meningen. Bei Europael'll treten in vie len Fallen und in fast allen Stadien 
flUchtige Erytheme del' Raut von 2-5 MarkstilckgroBe an den verschiedensten 
Korperstellen auf, die rasch wieder verschwinden. Bei Negern konnen sie 
begreiflicherweise nicht wahrgenommen werden. Beck beschreibt eigentilmliche 
Odeme del' Lider, GUnther und Weber solche an den Unterschenkeln. 

Spontane Reilungen sind bisher nicht beobachtet, auch halten die 
Eingcborenen jeden, del' an diesel' Krankheit lcidet, fill' sichel' verloren. Doch 
sei ausdrUcklich daran erinnert, daB auch bei unbehandelten Kranken lange 
Perioden volligen Wohlbefindens vorkommen; so beschreibt Nattan­
Larrier 3 FaIle, in denen die unbehandelten Patienten F/2-3 Jahre ohne Er­
scheinungen blieben, um dann spateI' zu rezidivieren, FUr die Beurtcilung 
del' Erfolge del' Behandlung ist diese Tatsache von groBer Wichtigkeit. 

Del' pathologisch anatomische Befund ist bei Schlafkrankheit 
ganz auBerordentlich gering. Die Milz ist nicht vergroBert, die LymphdrUsen 
etwas vergroBert und durchfeuchtet. Die Meningen und das Zentralnerven­
system konnen makroskopisch vollig intakt sein, haufig ist allerdings eine 
(wohl sckundare) eiterige Basilar-Meningoencephalitis. 1m Gchil'll ist eine Rund­
zcllenanhaufung um die Kapillaren und Degeneration del' Ganglienzellen von 
::vIott und Spiel meyer beschrieben worden. 

Diagnose. Die Schwellung del' LymphdrUsen, speziell des Nackens, ge­
stattet zwar, sich zur raschen Orientierung ein annahel'lldes Bild del' Verbreitung 
del' Schlafkrankheit zu verschaffen. Abel' es ware zu weit gegangen, wollte 
man allein auf Grund diesel' Prilfung MaBnahmen, wie Absperrung, Quarantane 
u. a., aufbauen. Denn einerseits sind infolge von vorausgegangener LYl11phade-
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nitis infolge von Verletzungen die Lymphdrusen, speziell del' Schenkelbeuge, 
haufig vergroBert und induriert; andererseits sind, wie namentlich Koch nach­
wies, bei manchen Trypanosomen-Kranken auch des 3. Stadiums die Lymph­
drusen nicht vergroBert odeI' durch Induration schon wieder geschrumpft. Die 
Drusenpalpation kann also nul' die mikroskopische Diagnose unterstutzen. 

Die Trypanosomen finden sich im Blute des Erkrankten gewohnlich nur 
auBerst sparlich, ja sie werden sogar in den spateren Stadien del' Krankheit 
eher noch seltener. Es ist deshalb nicht zu empfehlen, zu diagnostischen Zwecken 
die ublichen Ausstriche anzufertigen, sondern in allererster Lniie sich del' Methode 
del' "dicken Tropfen" zu bedienen (s. S. 130). 

In den bei fast allen Kranken geschwollenen Lymphdrusen, namentlich 
des RaIses, sind die Trypanosomen meist zahlreicher vorhanden als im peri­

pheren Blut. Greig und Gray 
gaben eine Technik fUr die Punk­
tion dieser Drusen an. 

Man faBt eine Druse (selbst 
erbsengroBe lassen sich bei mageren 
Personen noch punktieren) fest zwi­
schen zwei Finger del' linken Hand 
und sticht senkrecht durch die Haut 
die Kaniile einer Pravazspritze bis 
in die Druse hinein. DaB man tat­
sachlich in del' Druse ist, erkennt man 
daran, daB bei kleinen seitlichen Be· 
wegungen del' Spritze die Druse mit­
geht. Nun zieht ein Gehilfe den 
vorher niedergestoBenen Stempel del' 
Spritze auf; man bewegt die Spitze 
der Nadel in del' Druse hin und her, 
nimmt dann die Spritze von der 
Kanule ab und zieht diese aus del' 
Druse herans. Der in del' Hohlnadel 
enthaltene Tropfen weiBlichen Safts 
wird auf einen Objekttrager ausge­
spl'itzt lmd entweder frisch oder 

Abb. 192. Punktion del' Halslymphdriisen. gefarbt lmtersucht. Nach Todd 
und Wolbach ist die Dl'ii.senpunk­

tion bei weitem die zuvel'lassigste Methode. 

Diese Methoden haben sich so gut zu diagnostischen Zwecken bewahrt, 
daB die Lumbalpunktion wohl nur mehr in ganz seltenen Fallen wird gemacht 
werden mii.ssen. Broden und Rodhain haben die Zahl der in del' Lumbal­
flussigkeit enthaltenen Leukocyten zur Diagnose herangezogen: normaler­
weise enthalt 1 cbmm etwa 5 weiBe Blutkorperchen (kleine Lymphocyten). 
Wesentlich hohere Zahlen (Br. u . R. fanden bis zu 297 Lymphocyten im cbmm 
auBerdem eigentii.mlich vakuolisierte Formen) fanden sie nur bei latent Infi­
zierten. Diesel' Methode wird von den Autoren, namentlich in prognostischer 
Hinsicht, groBe Bedeutung beigelegt. 

Immerhin sind aile diese Methoden noch nicht ideal. So haben Martin und 
Leboeuf dul'ch Untel'suchlmg von 400 infiziel'ten Person en mittels Punktion 
aller erreichbaren obel'flachlichen Dl'ii.sengruppen nul' bei 84,9% del' Schwerkranken, 
bei 90,9°/J del' Kl'anken des 2. Stadiums und bei 91,4% del' Kranken im 1. Stadium 
Trypanosomen im Driisensaft nachweisen kiinnen. Beck gibt nul' an, daB die 
deutsche Expedition in fast allen FiiJlen mit Hilfe del' sog. "dicken Tropfen-Methode" 
die Tl'ypal1osomel1 gefunden habe, allerdings oft nach sehr langem Suchel1. Immerhin 



Trypanosoma gambiense; Trypanose des Menschen, Schla£krankheit. 205 

werden einzelne Parasitentrager namentlich im ersten Stadium diesen Untersnchungs­
methoden entgehen. 

Das Blut trypanosomeninfizierter Menschen oder Tiere zeigt, auf einem 
Objekttrager ausgebreitet, eine Bildung von dicken roten Flocken in hellem 
Serum: die roten Blutscheibchen verkleben zu dichten Klfunpchen. Diese 
Autoagglutination wird den Verdacht des Untersuchenden besonders erwecken. 

Das Verfahren, Blut von Krankheitsverdachtigen auf Affen zu 
verimpfen, ist nur dann einigermaBen zuvermssig, wenn manMacacus rhesus 
oder Oercopithecus sabaeus zur Verfugung hat. Tryp. gambiense laBt sich 
auf sehr viele Wirbeltiere ubertragen; doch ist bei fast allen die Infektion 
eine leichte, die Trypanosomen im Blute selten, und bei manchen tritt sogar 
Heilung (Toleranz n ein. Die folgende Tabelle gibt einige Versuche an Tieren, 
welche mit Material, das direkt vom Menschen stammte, infiziert worden waren. 

Tier 

Affen: 
Cynocephalen 
Makaken M. rhesus 
Chimpanse 

Oercop. 8abiiu8 . 
Oercop. fuligino8'u8 

Hund ..... 

Kaninchen ... 
Meerschweincben . 

Ratten, weIDe 

Mause. 
Esel 
Rind 
Ziege 

Schaf 

Inku- Dauer der I 
bationszeit Krankheit Ausgang 
(in Tagen) (in Tagen) I 

I 
i 

refraktar 
7,30 I 62-205 Tod 
18 i nach 60 Tagen an den Folgen,der Gefangen-

I schaft gestorben 
U-37 I 107-261 II Tod 

refraktar 

21 

6-36 

ca. 7 Tage 

13 

13 

Tod meist infolge von z. T. refraktar 
Ankylostomiasis 

20-24 
ca. 38 

27-90 

teils Tod 
teilsHeilung 

teils Tod 
teilsHeilung 

sind z. T. refraktar 

Eine zweit~ Ziege war 
refraktar 

z. T. refraktar 

Die erkrankten Affen zeigen eine unregelmaBige Fieberkurve und gegen 
das Ende der Erkrankung hin Hypothermie und Schlafsucht; doch treten 
bei Affen gerade diese Erscheinungen auch bei anderen Infektionen auf. Wichtig 
ist, bei Affen, die mit dem Blute Verdachtiger gespritzt worden sind, 4 Wochen 
nach der Injektion das Knochenmark zu untersuchen; hier finden sich manch­
mal Trypanosomen, wahrend sie im Blute fehlen. 

Therapie. Der Erfolg der Behandlung der Trypanosomeninfektionen wird 
von einigen Umstanden sehr wesentlich beeinfluBt. 

Auf Seiten des Kranken beobachtet man gro13e Schwankungen in der Empfind­
lichkeit gegeniiber einem Medikament, ohne da13 exakte Griinde dafiir angegeben 
werden konnten. Speziell ist dies bei den Augenstorungen bei Atoxylbehandlung 
hervorgetreten. 1m Tierversuch ist das gleichfalls sehr deutlicb: Kaninchen ver­
tragen hohe Arsenikdosen, Pferde und Rinder relativ nur kleine Mengen. Aber 
auch die Trypanosomen sind nicht gleichma13ig fiir Chemikalien empfanglich. 
Kopke beschreibt einen Fall von Trypanosomiasis, bei dem Atoxyl von Anfang an 
fast unwirksam war. So ist zwischen den Erfolgen mit Arsenophenylglyzin in 
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Ostafrika lmd in Togo ein deutlicher Unterschied zu konstatieren. 1m Tierexperiment 
gehen diese Differenzen so weit, daB Ehrlich geradezu verschiedene Stamme 
.,tenax" und "debilis" unterscheiden konnte. 

Endlich kommt in del' Praxis noch die wichtige Frage del' Reinfektionen 
hinzu. Bei Ratten und Mausen laBt sich nach Einspritzung einer heilenden Arsenik­
dosis eine oft monatelang anhaltende Immullitat gegen Reinfektionen nachweisen; 
wie abel' diese Verhaltnisse beim Menschen liegen, laBt sich nul' auBerol'dentlich 
schwer bestimmen. Riickfalle lassen sich, namentlich im el'sten Stadium, nicht von 
Neuinfektionen unterscheiden. Deshalb ist del' Wert einer Therapie nul' an solchen 
Fallen wirklich ganz rein zu beobachten, die auBerhalb des Schlafkrankheitsherdes 
woiter behandelt und beobachtet werden konnen. 

Von gr6Bter Wichtigkeit in del' Behandlung del' TrYl)anosomen-Infek­
tionen haben sich die Verbindungen des Arsenik erwiesen. Lingard und 
Bruce haben es (1895) zuerst, mit geringem Erfolg, bei Surra und Nagana 
angewendet. Thomas machte 1905 auf das Ataxyl aufmerksam, das bis jetzt 
am meisten Anwendung gefunden hat. Plimmer und Thomson zeigten 
die starke Wirkung del' Antimonsalze auf Trypanosomen. Ehrlichs chemo­
therapeutische Versuche haben nicht bloB neue Ausblicke auf theoretische 
Gebiete gebracht, sondern auch del' Praxis mehr als ein wertvoHes Praparat 
in die Hande gegeben. 

Die einfachste Verbindung, arsenige Saure AS20 5 und aeren Natron­
salz, von Gray und Tulloch beim Menschen in intramuskularen Injektionen 
(bis 8 mg) und per os (bis 20 mg) versucht, brachte die Trypanosomen zwar 
in einigen Fallen zum Verschwinden, bei anderen Kranken dagegen zeigte 
sich nul' ein voriibergehender Erfolg. Die Methode von L6ffler und Riihs 
(arsenige Saure plus Atoxyl) hat in Brodens Handen keine besseren Resultate 
ergeben, als Atoxyl aHein. 

Das Trisulfid, As2S3 (Auripigment) ist von Laverall in die Therapie ein­
gcfiihrt worden. Das Medikament wird nach Thiroux verordnet: Arsenici 
trisulfurati pracipitati 20 g, Extract. opii 0,4 g, Gummi arab., Pulv. liquir. 
q. s. utfiant pillul. No.Ce. Es hat den Vorteil, daB es per os gegeben werden 
kann. Mit Atoxyl vereinigt und dann per os von 0,15 g pro die bis zu 1,0, 
1,5 und selbst 2 g steigend, gegebell, hatte es giillStig gewirkt, ohne st6rende 
Nebenerscheinungen zu veranlassen. 

Das arsanilsaure Natron. Arsanil hat die Formel: 

OH 

I o =As-ONtL 

/'" I I 
""/ 

:l\TH2 

una wird von den Vereinigten Chemischen Werken in Charlottenburg unter dem 
~amen "Atoxyl" in den Handel gebracht. Es ist leicht in Wasser li:islich, 
doch ist die L6sung nicht haltbar, so daB sie zur Injektion frisch mit steri1em 
Wasser (10%) bereitet werden muB. Soamin, das englische Praparat, ist mit 
Atoxyl identisch, enthalt nur 1 Molekiil Kristallwasser mehr. Van Soe meren 
gibt an, daB dies Praparat zuverlassiger als Atoxyl sei, und die gefahrlichen 
Nebemvirkungen des Atoxyls nicht zeige. 

Del' gr6Bte Teil des Atoxyls verlaBt den K6rper innerhalb 3 Tagen wieder, 
und zwar nul' zum geringen Teil zersetzt; diesel' Bruchteil ist offen bar del' aktive. 
Gehirn unrl Rllckenmark nehmen sehr wenig von dem Arsenikale auf. 
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Die Dosierung des Arsanils wird verschieden gehandhabt. Selbst 1,0 g 
8ubkutan, eine Dosis, die bei kraftigen Personen Schwindel, Schmerzen in der 
Magengegend und Erbrechen erzeugen kann, ist nicht immer imstande, die Try­
panosomen auf die Dauer zum Verschwinden zu bringen. Deshalb hat die von 
Koch empfohlene Doppelinjektion von je 0,5 g an 2 aufeinanderfolgenden 
Tagen, in Abstanden 'von 10-14 Tagen wiederholt, groBe Verbreitung gefunden. 
Manson empfiehlt, jeden 2. oder 3. Tag bis 0,2 g subkutan einzuspritzen (mit 
~t\ntimon per os kombiniert). Martin gibt 0,5 g in 5-6 tagigen Intervallen. 
Aper bei all diesen Variationen sind Rezidive beobachtet worden. Aus Kochs 
Berichten geht hervor, daB unter der Wirkung der fortgesetzten Atoxylbehand­
lung die Trypanosomen aus den Drusen fruher oder spater ganzlich verschwinden, 
daB sie aber im Blute wieder auftreten konnen. Zur Beurteilung der Dauer­
wirkung des Atoxyls ist also die Blutuntersuchung ausschlaggebend. 

Das Atoxyl hat die Eigenschaft, bei trypanosomeninfizierten Menschen 
Schadigungen der Sehnerven hervorzurufen, die von leichter Trubung des Visus 
bis zur volligen Erblindung gehen. Koch sah 22 seiner Patienten, Kopke 6 
unter 29 Kranken vollig erblinden. Dabei ist, wie Kopke hervorhebt, die 
Dosis des Arsanils nicht ausschlaggebend, vielmehr muB eine persQnliche Dis­
position dafur verantwortlich gemacht werden. 

Wie weit die Entwicklung atoxylfester Trypanosomenstamme (s. S. 113) 
in der Praxis storend hervortritt, laBt sich zurzeit nicht uberblicken. Doch muB 
sie bei der Behandlung der Recidive berncksichtigt werden. 

, Die meisten Autoren aber stimmen darin uberein, daB das Arsanillange 
Zeit (nach Koch mindestens 4 Monate, nach Martin 6 Monate, nach Manson 
2 Jahre) fort gegeben werden muB. Dann kann eine Pause von ein bis mehreren 
Monaten eintreten; je nach dem Zustande des Patienten und dem Parasitenbefund 
muB die Behandlung nach kurzerer oder langerer Pause wiederholt werden. 

Das essigsaure Arsanil, Arsacetin, besitzt in der Praxis keine wesentlichen 
Vorteile vor dem Atoxyl, auch sind einige FaIle von Erblindung danach be­
obachtet worden. 

Ein weiteres Praparat Ehrlichs, von groBem Wert fur Therapie und Be­
kampfung,)st das Arsenophenylglycin 

/ -~ 
COaNa-CHa-NH\ /-~~ 

/~'" II 
C02Na-CH2-NH~ )-As 

Es ist eine 3wertige Arsenverbindung, ist sehr leicht zersetzlich und UluB in luft­
leer gemachten Rohrchen aufbewahrt werden. Die Resultate mit diesem Pra­
parat lauteJ1 sehr widersprechend. von Raven gibt je 25-27,5 mgr pro 
Kilo subkutan an 2 aufeinanderfolgenden Tagen (wohl besser intravenos, in 
mehr als 200 g physikalischer KochsalzlOsung). Aubert und Heckenroth 
zichen die intravenose Injektion vor und konnten bis zu 3,0 g ohne besondere 
Nebenwirkung gcben. In Ostafrika (van Soemeren, Hailstone, Eckardt 
u. a.) sind die Resultate wesentlich weniger gute als in Togo. Eckardt u. a. 
haben recht ungunstige Nebenwirkungen gesehen (Ikterus, papulose Exantheme, 
selbst Vergiftungen). v. Raven bericht{!t, daB von 75 Kranken nach einem 
Jahr und langer 56 sich in gutem Zustand befanden, 13 gestorben und im ganzen 
22 rezidiviert waren. Erblindung scheint nicht vorzukommen. Martin und 
Ringenbachs Resultate sind weniger gunstig, sie haben nur Falle im 2. und 
3. Stadium behandelt. 3 g, unter die Bauchhaut gespritzt, wurden, abgesehen 
von etwas Schmerzhaftigkeit, gut vertragen. Das Praparat scheint speziell 
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dazu geeignet, Blut und Lymphdrusen von Parasiten frei zu machen, ist also 
fur FaIle im ersten Stadium indiziert. 

Die Antimon-Salze, speziell Brechweinstein, wirken beim Menschen 
(0,1 g intravenos, die subkutane Injektion ist sehr schmerzhaft und verursacht 
Entzundung der Impfstelle) bereits in 5-10 Minuten auf die Trypanosomen des 
Blutes, doch war diese Menge, 8-10 Tage lang taglich injiziert, in 4 von 7 Fallen 
nicht genugend, um Rezidive zu verhuten (Broden). Ebenso hat Anilin­
Antimonyl-Tartrat, von Laveran eingefilhrt, nicht wesentlich mehr geleistet. 
Dem gegenuber stehen 2 sehr gut beobachtete FaIle, bei denen die Behandlu\lg 
mit Kaliumantimonil-Tartrat (0,1 bzw. 0,01 intravenos) anscheinend zur defi­
nitiven Reilung fUhrie. Wird wiederholt injiziert, so tritt nach einer Reihe von 
Spritzen Dberempfindlichkeit (Brechreiz, Leibschmerzen und Fieber) auf. Es 
scheinen abel' schon die ersten Dosen ausschlaggebend zu sein. ,Jedenfalls 
ware es wichtig, Antimon noch weiter auszuprobieren. 

Das Antimon-Trioxyd (Trixidin nach Kolle) hat sich in der Praxi:-; nicht 
bewahrt. 

Die ersten therapeutischen Versuche Ehrlichs hatten Farbstoffe, und zwar 
das sog. Trypanrot, einen Benzidinfarbstoff, zum Ausgangspunkt. Allein diesen 
haften verschiedene N achteile an: entweder £arben sie Raut und Schleimhaute, 
odeI' sie rufen, subkutan injiziert, Entzundung hervor, oder sie werden per os 
gegeben, in Mengen, die die Trypanosomen beeinflussen konnen, nicht vertragen. 
Allein das Tryparosan, ein Farbstoff del' Triphenylmethanreihe, scheint 
neben Arsenophenylglyzin in 3 Fallen die Arsenbehandlung unterstutzt zu 
haben, wenn es auch fUr sich allein nur in hohen Dosen und nicht nachhaltig wirkt. 
Das Tryposafrol, von Brieg er empfohlen, ist in del' Praxis unbrauchbar. 

Wenn wir uns die Ehrlichsche Auffassung, daB eine Trypanosomen­
zelle verschiedene Chemoceptoren besitzt, von denen ein Teil das Arsenik, 
andere das Antimon-Molekul, eine dritte Gruppe die Farbstoffe bindot und vor­
ankert, zu oigen machen, so muB eine Therapie, die mehrere dieser Rezeptoren­
gruppen gleiehzeitig fesselt, am wirksamsten sein. Ehrlich ist selbst stets aufs 
energischste fur oine solche kombinierte Therapio eingetreten, die uns die Mog­
lichkeit gibt, mit jedem del' Medikamente etwas unter del' Dosis maxima 
tolerata zu bleiben. Solche Kombinationen sind denn auoh von mehreren Seiten 
praktiseh orprobt worden. Meist wurde Atoxyl bzw. Soamin mit einer anderen 
Drogo vereint angewendet. 

Atoxyl mit Quecksilber-Praparaten, die von Moore, Nirenstein und 
Todd an Tieren mit gutem Erfolg gepriHt worden waren, habon in del' Praxis 
nieht wesentlich bes.~er gewirkt als Atoxyl allein; ja das Quecksilber wurde 
von den deutschon Arzton wegen del' unvermeidlichen Stomatitis wieder ver­
lassen. 

L. Martin bohandelte mehrere Kranke mit Atoxyl 0,5 plus Arsell­
trisulfit in Pillen per os. Die Resultate sind nicht bessel' als mit Atoxyl 
allein. 

Manson hat eine Patientin mit Atoxyl, je 0,2 jeden 3. Tag und gleichzeitig 
mit Tartarus stibiatus 0,12 in Wasser per os ca. 9 Monate lang behandelt; wie 
ieh mich selbst uberzeugen konnte, hatte die Kranke nach 11/2 Jahren ein Reeidiy. 

Martin, Leboeuf und Ringenbach haben mit Injektionen von Atoxyl 
und von Tartarus stibiatus (bei Personen uber 60 Kilo: 0,5, 1,0 und 1,5 
Atoxyl (!) in 5tagigen Abstanden. dann in 5-lOtagigen Abstanden, 10 Injek­
tionen it 0,05-0,1 g Brechweinstein in 1 %iger Losung in die Vene) 20 Kranke 
im 2.und 3. Stadium behandelt. Zehn sind davon gestorben, bei 7 von den uber­
lebenden wurden nach del' Behandlung Trypanosomen im Riiekenmarkskanal 
nachgewicsen. Rei vorgeschrittenen Fallen ist also diesc Komhination dem 
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Atoxyl allein kaum uberlegen. N eosal varsan hat keine besonders guten 
Ergebnisse gehabt. Von Tryparosan konnen bis zu 4 g per os pro die vertragen 
werden, doch diirfte es sich empfehlen, die Dose nicht so hoch zu wahlen, um sie 
langer fortgeben zu konnen. 

Was die Beurteilung der Erfolge der Behandlung anlangt, so ist eine 
Beobachtung von mindestens 2 Jahren erforderlich, die sich auf tagliche Be­
obachtung der Korpertemperatur und auf Blutuntersuchung bei jeder, auch der 
geringfugigsten Storung des korperlichen Zustandes erstrecken muB. Nur in 
ganz besonderen Ausnahmefallen, das ist wohl klar, kann eine solche Kontrolle 
durchgefiihrt werden. Aber auch nach zwei J ahren und spater sind, soweit 
unsere Kenntnisse reichen, Ruckfalle nicht vollkommen auszuschlieBen. Dies 
sei zur Beurteilung der Resultate der Behandlung vorausgeschickt. 

Die Aussichten auf Heilung hangen ganz davon ab, in welchem Stadium 
der Patient in Behandlung kommt: im allerersten Stadium sind die Aus­
sichten entschieden gunstige; je weiter aber die Erkrankung fortgeschritten ist, 
desto schlechter die Prognose. Durch Versuche von Schilling und Naumann 
ist gezeigt worden, daB das Zentralnervensystem so gut wie gar kein Arsen 
aUfspeichert, also auch keines an das Blut wieder abgeben und so die Wirkung 
verlangern kann. Trypanosomen, die in den Liquor cerebrospinalis eingedrungen 
sind, konnen dort von Medikamenten nicht mehr getroffen werden. Deshalb 
hat eine Behandlung nur dann Aussicht auf Erfolg, wenn dieses Refugium 
noch nicht von den Trypanosomen erreicht worden ist. 

_ Dber die Erfolge der Behandlung ein genaues Bild zu gewinnen, ist deshalb 
sehr schwierig, weil man es in Afrika mit einer sehr beweglichen, jeder Beein­
flussung seitens des Europaers abholden Bevolkerung zu tun hat. So figurieren 
im Bericht der englischen Kommission uber das Jahr 1908/09 von 4975 im 
Lager Aufgenommenen 1182 als "absent". Leider sind diese AusreiBer in der 
Statistik nicht berucksichtigt. Doch seien hier einige Tabellen des Berichtes fUr 
1908/09 angefUhrt. Sie umfassen die Zeit vom 1. Dezember 1906 bis 30. Novem­
ber 1910 undgeben das Stadium an, in dem die Patienten aufgenommen wurden. 

Aufgenommen Dezember 1906 bis November 1907. 

Es waren bei del' Aufnahme ! Da~on im Lag~r I am 30.~OV. 1910 
am 30. Nov. 1909 

. I 

im I. Stadium 140= 11,8°/. 15 3 

" 
II. 517 ' 45 19 

., III. 528 44 27 
Entlaufen 210 224 
Gestorben 871 = 73,5% I 912 = 98,8°/. 

Summe 1185 1185 1185 

Aufgenommen Dezember 1907 bis November 1908. 

Es waren bei der Aufnahme Davon im Lager 
am 30. XI. 1909 

I 
1m I. Stadium . I 300 = 12,2 % 22 
" II. . I 1350 138 

" III. ". :'1' 793 123 Seitdem sind entlaufen 525 
" tot ___ ._. ________ ~----------------~------1-6~3~5--~66~,~9~O/~0--

Summe I 2443 2443 

Hart m ann- S chi) ling, Protozoen. 14 
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Aufgenommen Dezember 1908 bis November 1909. 

Es waren bei del' Aufnahme Davon im Lager 
am 30. XI. 1909 

1m I. Stadium 
" II. 
" III." '" 

Seitdem sind entlaufen 
" gestorben 

Summe 

89 = 6,60/0 
575 
683 

1347 

39 
186 
143 
447 
532 = 39,4% 

1347 

Diese Tabellen zeigen, daB nur bei einer ganz geringen Zahl der Faile 
im 1. Stadium (1-2%) ein Erhalten des Zustandes zu erwarten ist. 

Die folgende Tabelle zeigt, daB in frfiheren Jahren, als mehr Leichtkranke 
zur Behandlung kamen, auch vielfach der Zustand gebessert wurde, daB aber 
spater, wo die Schwerkranken iiberwiegen, die augenblicklichen Erfolge der 
Behandlung ab-, die Todesfalle zunehmen. 

Aufgenommen 
Dezbr. 1906 bis Novbr. 1907 

Aufgenommen 
Dezbr. 1907 bis Novbr. 1908 

Aufgenommen { 
Dezbr. 1908 bis Novbr. 1909 

I Am 30. Nov. I Am 30. Nov. I Am 30. Nov. 
1907 I 1908 , 1909 

I gebessert 
gestorben I 

gebessert 
gestorben 
gebessert 
gestorben I 

43,6°/0 
18,5 " 

7,4 0/0 
61,9 " 
14,9 " 
32,9 " 

1,2% 

73,5 " 
0,9 " 

66,9 " 
2,8 " 

39,4 " 

Der Gang der Epidemie im Uganda-Protektorat laBt sich nach Hodges 
aus Ziffern, die ziemlich zuverlassig sein sollen, ersehen. Es starben dort 

1905 
1906 
1907 
1908 
1909 
1910 

8003 
6522 
4170 
3662 
1782 
1546 

25685 

Darnach ist es gerechtfertigt, anzunehmen, daB die Epidemie in der Tat 
abnimmt, daB erst jetzt altere FaIle zum Vorschein und zur Behandlung kommen, 
daB bei diesen jetzt aber auch die anfangliche Besserung, die friiher so haufig 
und unzweideutig hervortrat, nur mehr seltener beobachtet wird und nicht 
lange anhalt. 

Die verschiedenen Behandlungsmethoden hatten in Handen der englischen 
.Arzte Erfolge, die aus folgender Tabelle hervorgehen. 
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Lager 

I .. ,.- - ·,S· -'-+-Q k'At ·-lS . --
I ! Atoxvl Soamin 'I oamm. uee· ! oxy? ,.oamm u. 
! Am 30. Novbr. : u , ... sIlber .1 AunpIgment 

I 1909 I 1. u. ILTIfr-- 1.- u. -11. I. II LSta-a. I 1., u. I1.1III.Stad~ 
Stad. I Stad. Stad., i Stad. I 

Busiro . { gebessert % 

gestorben " 

Chagwe. 

Busu .. 

f I 
t 

{ I 

gebessert 
gestorben 

ge bessert " 
gestor ben " 

0,4 
40,0 

0,0 
63,0 

9,6 
40,8 

0,0 
68,0 

1,4 
75,0 

0,0 
88,0 

10,0 
45,7 

Aus diesel' Tabelle scheint mir hervorzugehen, daB die individuelle Be­
urteilung dessen, was "gebessert" heiBt, eine wesentliche Rolle bei ihrer Auf­
steHung spielte. 

Von 72 Kranken, die seit Mai 1907 gcnau verfolgt werden konnten, sind 
zwischen 1908 und November 190943 gestorben, 13 entlaufen. Flinf sind dauernd 
bei guter Gesundheit, 3 anscheinend geheilt; von den 21 im III. Stadium Auf­
genommenen hatten 18 Ri.ickfaIle. 

Es ist naeh diesen Berichten begreiflieh, wenn die englische Kommission 
die Behandlung auf die sieh selbst meldenden Leichtkranken im I. und II. Stadium 
beschrankt und den Hauptwert auf die Dislokation der Eingeborenen (s. u.) legt. 

1m Bericht der deutschen Schlafkrankheitsexpedition teilt Beck folgende 
Zahlen mit: Es wurden yom August 1906 bis Ende September 1907 im ganzen 
1633 mit Atoxyl behandelt, und zwar 1259 Leichtkrankc (II. Stadium) und 374 
Schwerkranke (III. Stadium). Von den Leichtkranken starben wahrend dieser 
13 Monate 53 = 4,2%, von den Schwerkranken 20,9 0/ 0 ; doch wird bemerkt, 
daB sich viele der Behandlung entzogen haben. Man wird also wohl berechtigt 
sein, die Mortalitat hoher anzusetzen. Immerhin bleibt die Mortalitat auch 
der Schwerkranken weit zuri.ick hinter derjenigen der Missionshospitaler in 
Bumangi und Kisuti, wo die Mortalitat vor Einfi.lhrung des Atoxyls 100% 
betrug. 

Was die Lcichterkranken anlangt, so konnen nach Beck sicherlich viele 
geheilt werden, wenn sie sich lange genug der Behandlung unterziehen. 

von Raven berichtet, daB er in dem Lager bei Misahohe (Togo) eine 
Mortalitat von 2,1 % bei einer Durchsclmittszahl von 122 Patienten hatte. 

Die portugiesische Expedition auf Isle de Prince hatte nur Erfolge mit 
Doppelinjektionen von 0,5-0,6 g Atoxyl, in 1O-15tagigen Abstanden wieder­
holt. Von 32 behandelten Patienten waren hei del' Mehrzahl die Trypanosomen 
auf 7 -8 Monate aus dem Blute verschwunden. Die Mortalitat an Schlafkrank­
heit sank infolge der Behandlung von 25% auf 3,7% der Gesamtsterblichkeit. 

Kopke hat 52 Patienten mit Atoxyl oder in Kombination mit Queck­
silber, Antimon u. a. behandelt. Von dicsen sind 34 gestorben, 4 wieder in 
die Heimat zuruckgekehrt. Nur 2, bei denen die Behandlung einsetzte, als 
noch keine Trypanosomen in der Zerebrospinalflussigkeit vorhanden waren, sind 
mehrere Jahre frei von jeder Erscheinung. Nur solche FaIle gewahren Aussicht 
auf Erfolg. Kopke empfiehlt, mit kraftigen Atoxyldosen (bis 1,5 g) zu be­
ginnen und dann kleinere Dosen auf mehrere Monate zu verteilen. 

Broden und Rodhain berichten, daB sie bei Kranken im ersten Stadium 
mit Atoxyl (0,5-1,0 in verschiedener zeitlicher Verteilung) gute Resultate 
sahen; unter 26 Kranken 22 wahrscheinlich geheilt. Dagegen sind die Aussichten 
illl 2. und 3. f-jtadium sehr viel ungiinstiger. 

14* 
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Martin und Darre haben in 51/ 2 Jahren 24 Trypanosomiasis-Kranke 
im Institut Pasteur behandelt, und zwar mit Atoxyl allein und in Kombination 
mit Auripigment und Tartarus stibiatus. Acht starben, dochhatte die Behandlung 
zum mindesten ihr Leben veriangert. Zwei von den noch lebenden 16 hatten trotz 
der Behandlung noch schwere nervose Symptome, bei einem war ein atoxylfester 
Stamm vorhanden. Zehn weitere FaIle sind noch nicht lange genug beobachtet, 
doch sind 6 von ihnen anscheinen<;l ganz gesund. 

Breuer faBt das praktische Ergebnis der medikamentOsen Bekampfung 
im Shiratidistrikt dahin zusammen, daB von den Patienten, welche seit 
23/4 Jahren zur Behandlung kamen, ca. 70% gestorben seien. Von 332 Zugangen 
konnen 24 = 7,2 0/ 0 als geheilt betrachtet werden. 

Epidemiologie. 1. Der noch bis vor kurzem giltige Satz, die Krankheit 
beschranke sich auf das Verbreitungsgebiet der Glossina palpalis, muB eine 
Einschrankung erfahren: neuerdings sind aus Nordwest-Rhodesia, Nyassaland 
und Deutsch-Ostafrika (am Rovuma-FluB) zahlreiche Infektionen bekannt 
geworden, welche weit entfernt von der Palpalisgrenze in Morsitans-Gebieten 
stattgefunden haben. 

In diesen Morsitans-Distrikten kommt Gl. palpalis sicher nicht vor. 
Inzwischen hat, wie oben erwahnt, Kinghorn festgesteIlt, daB Tryp. rhode­
siense durch Gl. 1norsitans ubertragen wird. Der Leitsatz wird also lauten:· 
Wo keine Glossina (palparis und morsitans) , da keine endemische 
Schlafkrankheit. Nun ist aber, wie aus der Karte, Seite 190, hervorgeht, 
das Verbreitungsgebiet der GZ. morsitans wesentIich groBer als das der mensch­
lichen Trypanosomiasis. Deshalb ist die MogIichkeit, ja sogar die Wahrschein­
Iichkeit gegeben, daB die Krankheit auch in diejenigen Teile des Morsitans­
gebietes vordringen wird, in denen sie bisher noch fehlte, und in der Tat ist ein 
solches Vordringen im Congo francais bereits beobachtet worden. Es ist also 
mit einer noch viel weiteren Ausdehnung, namentIich nach Sudafrika, wenig­
stens zu rechnen. 

Sehr einleuchtend ist auch das Beispiel der Verschleppung trypanosomen­
infizierter Sklaven nach Westindien: eine Weiterverbreitung der Seuche hat 
dort nicht stattgefunden, weil die Dbertragerin fehlte. Nur die bereits in der 
Heimat infiziert Gewesenen starben allmahlich aus. 

Interessant ist ferner der Beweis fur die Rolle des Gl. palpalis, den die 
nach den Inseln St. Thomas und Isle de Prince entsandte portugiesische Ex­
pedition erbracht hat: nach beiden Inseln wurden seit Jahrhunderten Farbige 
aus Angola als "Arbeiter" eingefiihrt. Auf St. Thomas nun war kein einziger 
Fall von Trypanosomiasis bei Menschen oder Haustieren zu finden; aber auch 
keine Glossina paZpalis. Auf Isle de Prince dagegen waren 12-64 % der 
Einwohner und der Haustiere mit Trypanosomen infiziert und Glossina pal­
palis kommt in Mengen dort vor; die iibrigen blutsaugenden Insekten sind 
heiden I nseln gemeinsam. 

2. Die Verbreitung der Krankheit erfolgt durch den krankenMenschen, 
der, scheinbar vollig gesund und leistungsfahig, in seinem Blute die Krankheits­
erreger mit sich tragt. 

Der wichtigste alte Herd der Krankheit war von jeher das Mundungs­
gebiet des Kongo und die angrenzenden Kustengebiete. Mit dem zunehmenden 
Verkehr auf weite Strecken hin, den Kongo und seine Nebenflusse hinauf, 
griff dann die Seuche, vielleicht durch die in Uganda angesiedelten Soldaten 
Emin Paschas und ihren TroB eingeschleppt, auf die Ufer des Viktoria­
Nyansa-Sees hinuber und hat dort geradezu entsetzIich gewiitet. 

Es ist eine beachtenswerte Tatsache, daB in Uganda die Krankheit, frisch 
eingeschleppt, eine ganz ungeheure Verbreitung gewann; im westIichen Sudan 
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dagegen, in Togo und Ashanti, ist sie seit mehreren Menschenaltern endemisch, 
aber von einem auffallenden Sterben oder einer Epidemie ist nichts bekannt 
geworden. 

Zwei Erklarungen sind moglich: es hat sich in Westafrika eine gewisse Immuni­
tat gebildet (weshalb erkranken dann dort immer wieder einige Personen n, oder 
die Glossinen (palpalis und morsit:zns) bieten dort den Trypanosomen nicht so giinstige 
Bedingungen zur Entwickelung (ich habe zahlreiche Gl. palpalis in Togo aullerhalb 
des Schlafkrankheits-, aber innerhalb eines Nagana-Gebietes lmtersucht, aber niemals 
Flagellaten in deren Darm geflmden). Die Frage bedarf noch genauer Unter­
suchungen. 

Bruce und seine Mitarbeiter haben Tryp. gambiense durch den Stich 
infizierter Fliegen auf 2 Rinder ubertragen; frisch gefangene Fliegen brachten 
bei 3 Rindern eine Infektion mit einem Trypanosoma zustande, das mor­
phologisch von Tryp. gambiense nicht zu unterscheiden war; auch gelang es, 
von diesen Rilldern aus Fliegen zu infizieren, die dann wieder 2 von 5 Rindern 
zu infizieren vermochten. Ferner fand Bruce auch in Rindern und Runden, 
die aus Schlafkrankheitsgebiet stammten, Trypanosomen, die sich in nichts 
von Tryp. gamb£ense unterschieden und durch Glossina palpalis auf Affen 
ubertragen werden konnten. 

Ferner habell Bruce und seine Mitarbeiter neuerdings zeigen kOlmen, 
daB Antilopen fur Tryp. gambiense empfanglich seien. Allerdings haben Kleine 
und Fischer bei 30% der Antilopen am Tanganjikasee Trypanosomen ver­
schiedener Art gefunden; Bruce's Priifungen, ob seine Antilopen nicht bereits 
vorher infiziert waren, sind dem gegenitber nieht absolut beweisend. Immerhin 
muB mit der Moglichkeit, daB trotzdem diese Beobachtungen richtig seien, 
gerechnet werden. Inzwischen hat Duke festgestellt, daB noch 41/2 Jahre, 
nachdem die Kitstenlinie von Chagwe (Viktoriasee) von Menschen vollig ge­
raumt worden war, 0,014 0/ 0 der dort gefangenen Fliegen eine Infektion mit 
Trypanosomen, die Duke fur Tryp. gambiense halt, erzeugen konnten. 
Diese Fliegen mltssen also sich aus einem noeh vorhandenen Reservoir neu 
infiziert haben. 

Duke hat ferner bei 2 Antilopen, die auf der Damba-Insel geschossen 
waren, durch Dberimpfung von Blut auf Affen Trypanosomen vom Typus 
gambiense nachweisen konnen. Diese wildlebenden Tiere konnen also nach 
der Auffassung der englischen Forscher dem Virus als Reservoir dienen, was 
epidemiologisch von groBer Bedeutung ware. 

Bruce, Kinghorn und Yorke sind neuerdings noch viel weiter gegangen. 
Sie fanden namlich bei 8-16% des von ihnen in Britisch-Nyassa-Land und 
Nordrhodesia untersuchten Wildes (namentlich beim Riedbock, vVasserbock 
und Buschbock, aber auch bei vielen anderen Antilopen, beim Buffel, der Ryane 
und dem Warzenschwein) Trypanosomen vom Typus "t·hodesiense". Um diese 
mit dem Original-Trypanosoma brtlCei aus Natal zu vergleichen, verschafften 
Bruce und seine Mitarbeiter sich einen Stamm von dort. Zu ilirer Dberraschung 
stellte sich bei der Nachuntersuchung heraus, daB auch dieserOriginalstamm 
einen ebenso hohen Prozentsatz von "Rhodesiense"-Formen aufwies, als del' 
Typ-Rhodesiense-Stamm und als die aus Wild gewonllenell Stamme. Die 
Kurven, welche nach del' auf S. 185 beschriebenen Methode von beiden Stammen 
gewonnen wurden, deckten sich fast vollkommen. Bruce schloB daraus, daB 
Trypanosoma brucei und Tryp. rhodesiense identisch seien. Ob 
sie Versuche mit menschlichem Serum angestellt haben, ist nicht erwahnt. 
Auf die epidemiologischen Folgerungen, die Bruce und Yorke und Kinghorn 
fur die praktische Bekampfllng damus zogeu, werden wir weiter uuten noch 
zuruckkommen. 
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Tau te hat nun aber diese Anschauilllgen der englischen Forscher in klarer 
Weise durch zwei Selbstversuche widerlegt. Auch er hatte am Nyassasee 
diese Trypanosomen yom Typus rhodesiense wiederholt, z. B. in Haushunden, 
gefunden. Er lieB nun Glossina morsitans an solchen Tieren saugen. Nach­
dem sie an verschiedenen Versuchstieren ihre Infektiositat erwiesen hattei.l, 
setzte er sie sich selbst in zwei Serien an 5 aufeinanderfolgenden Tagen an -
ohne zu erkranken! Damit war der Beweis geliefert, daB diese tierpathogenel1 
Trypanosomen, deren MaBkurven vollig mit Tryp. rhodesiense aus dem 
Menschen ubereinstimmten, nicht menschenpathogen waren, also auch nicht 
TTYp. rhodesiense sein konnten. 

In Zukunft wird man ein solches heroisches Experiment durch den Tier­
versuch mit menschlichem Serum ersetzen konnen. 

Allgemein konnen wir aus Tautes Versuch schlieBen: aus dem Umstand, 
daB zwei Trypanosomenarten morphologisch in weitgehendster Weise uberein­
stimmen, darf keinesfails auf deren Identitat geschlossen werden. -

Koch hat zuerst Falle von Schlafkrankheit bei Frauen beschrieben, 
die selbst niemals in einem Seuchengebiet gewesen, deren Manner aber infiziert 
waren. Hier kann die Infektion also nur durch den Geschlechtsverkehr 
vermittelt worden sein, denn die Kinder aus diesen Familien waren gesund. 
Kudike hat noeh weitere 22 Faile mit ahnlicher Atiologie hinzugefUgt. Ob 
diese Art der Dbertragung in del' Praxis eine nennenswerte Bedeutung hat, 
laBt sich an der Hand des vorliegenden Materials nicht erkennen. 

DaB T1·YP. garnhiense durch die unverletzte Schleimhaut des Maules 
und der Vagina einer Ratte hindurchgehen konne, ja selbst die Haut einer 
Ratte durchdringen konne, hat Hindle bewiesen. 

Es ist bisher noch kein Fall bckannt geworden, der mit Sicherheit 
die beiden erwahnten Infektionswege ausschlieBen lieBe und etwa auf den 
Stich eines and ere n blutsaugenden Insekts zuruckgefiihrt werden konnte. 

Die Bekampfung der Schlafkrankheit ist auf verschiedenen Wegen versucht 
worden. Jeder, der afrikanische Verhaltisse auch nul' einigermaBen kennt, 
wird begreifen, daB z. B. die Aufgabe, die Schlafkrankheit im Kongobecken, 
das sie vollig uberzogen hat, zu bekampfen, uber Menschenkraft hinausgeht. 
Aber an einigen Punkten, in Uganda, Deutschostafrika und Togo sind doch 
bereits beachtenswerte Erfolge erzielt worden. 

Der nachstliegende Gedanke war del', daB ein mit Trypanosomen Infi­
zierter, aus dessen Blut wir auf medikamentosem vVege die Erreger entfernen 
konnten, nicht langer den Glossinen Infektionsmaterialliefern konne. Voraus­
setzungen fur diese Art del' Unterdruckung der Seuche waren, daB wir erstens 
ein auf langere Zeit hin wirksames Mittel besitzen, um das periphere Blut del' 
Kranken parasitenfrei zu machen und zu erhalten, und zweitens: daB wir mog­
lichst viele, wenn moglieh aIle Parasitentrager zur Behandlung bekommen. 

Del' ersten Bedingung kOlmte, wenn auch nicht in vollig idealer Weise, 
entsprochen werden. Eil1e Doppelinjektion von je 0,5 g Atoxyl ist, wie u. a. 
Koch gezeigt hat, imstande, das periphere Blut auf mindestens 10 Tage, meist 
abel' auf viellangere Zeit (30 Tage und mehr) hin trypanosomenfrei zu machen. 
Wenn es gelange, etwa alle 3 Wochen samtliche Kranke und die scheinbar 
gesunden Parasitcntrager zu injizieren, so ware damit dem hygienischen Zwecke 
der Behandlung in den meisten Fallen Genuge getan. 

Die zweite Bedingung jedoch, daB die eingeborenen Kranken, VOl' allem 
aber auch die scheinbar gesunden Parasitentrager alle odeI' doch zum groBten 
Teil zur Behandlung kommen muBten, hat sich in praxi nur selten erfullen 
lassen. Wohl kamen die Kranken zu hunderten ins Lager der deutschen Ex­
pedition auf den Sesse-Inseln, aber sie wollten nicht bleiben, und namentlich 
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die Leichtkranken waren nicht zu halten odeI' wieder heranzuholen. Auch 
versuchte man, Farbige im Palpieren del' Nackendriisen auszubilden und dann 
von Ort zu Ort zu schicken, um Verdaehtige aufzufinden und zum Arzt zur mikro­
skopischcn Untersuchung zu schicken: diese Leute benutzten ihren Auf trag 
zu Erpressungen u. a., so daB dicse Einrichtung wieder aufgegeben werden 
muBte. So kommt es, daB jetzt z. B. am Viktoriasee nur mehr ein groBeresLager 
aufrecht erhalten wird, wahrend z. B. am Tanganjika del' Betrieb fast aus­
schlieBlich auf die ambulante Behandlung eingerichtet ist. Auch in Togo hat 
sieh das Lagersystem, verbunden mit Bereisung des ziemlich eng umschriebenen 
Seuchengebiets durch einen Arzt und Aufsuchen del' Kranken gut bewahrt. 
Es ist sehr nutzlich, die Kranken nicht allzulange festzuhalten, damit sie sich 
nicht del' Wiederholung del' Behandlung widersetzen. Das System del' ambu­
latorischen Behandlung setzt kleine Krankheitsherde, in deren Zentrum ein Arzt 
stationiert wird, voraus, anderenfalls macht es ein groBes Arztepersonal notig. 

Wichtig ist die Frage, in welcher Weise von bisher nicht verseuchten 
Palpalis-Gebieten die Einschleppung del' Krankheit ferngehalten werden kann. 
Es wird zwar niemals moglich sein, aIle Parasitentrager aus den scheinbar ge­
sunden Tragern, Handlern und ihrem TroB herauszufinden; denn auch ein so 
einfaches Mittel wie die Drusenpalpation laBt hier im Stich. Immerhin ist del' 
Vorschlag Todds, an den wichtigen Verkehrswegen Drusenfiihler zu statio­
nieren und Reisenden mit vergroBerten Nackendrusen den Eintritt in das seuchen­
freie Gebiet zu verbieten, von praktischem Wert. In so wichtigenFallen, wie z. B. 
bei dem bisher noch freien Minengebiet Katanga, scheint mil' sogar cine strenge 
Absperrung gegen den verseuchtcn Kongo und ausschlieBlich Anwerbung von 
Arbeitern aus Sudrhodesia gerechtfertigt. Sollte es sich allerdings bestatigen, 
daB auch die Haustiere und wild lebende Tiere, wie Antilopen, Buffel, Hyanen etc. 
dem Tryp. gambiense als Reservoirs dienen, so wi.'Lrde die Notwendigkeit, auch 
diese Quellen del' Infcktion zum Versiegen zu bringen, gleichbedeutend sein 
mit del' Unmoglichkeit del' Seuchenbekampfung auf diesem Wege. 

Die z wei t e Moglichkeit, die Seuche einzudammen, bestcht darin, die Gloss. 
palpalis zu vertreiben. Gerade dieses Verfahren wird jetzt in unserem Schutz­
gebiet, und zwar namentlich am Tanganjikasee, am intensivsten durchgefilhrt. 
Da die Gloss. palpalis sich ausschlieBlich im Ufergebusche del' Seen und Flusse, 
und zwar hochstcns bis zu 50 m yom Ufer, aufhalt, so muBte es genugcn, 
die Busche (Mangroven, sog. Ambatschbusche) und Baume ca. 50 m weit 
vom Ufer, auBcrdem Sehilf und Bambus im Wasser niederzulegen, um die Fliegen 
zu vertreiben. Schwierigkeiten bei del' Bevolkerung entstehen hochstens 
bei del' Niederlegung von Bananen- und Olpalmenhainen. Kochs erster 
Versuch auf einer kleinen Insel in Viktoria Nyansa-See zeigte die Richtigkeit 
diesel' Annahme. Seitdem wurden VOl' allem die Anlegestellen del' Boote, die 
FluBubergange del' wichtigsten Verkehrswege, die Wasserstellen, die Markte 
am FluB- und Seeufer in del' Nahe del' Ansiedelungen 50 m landeinwarts von 
Buschwerk gereinigt und auch das im Wasser stehende Sehilf und Papyrus 
ausgerissen odeI' doch abgeschnitten. Das durre Holz etc. muB verbrannt 
werden. Am besten werden solche Arbeiten in del' Trockenzeit ausgefilhrt, 
da dann del' Wasserstand am tiefsten ist und sumpfige Stellen austrocknen. 
Bei gutem Boden kann das gerodete Terrain sofort als Ackerland fill' nieclrig 
wachsende Pflanzen (Bohnen, Erdnusse) beniitzt werden. Wenn solche Arbeiten 
nur in maBigem Umfang notwendig sind und als Steuerleistung gerechnet 
werden, so sind sie auch nicht besonders kostspielig. Doch mussen sie nach 
jeder Regenzeit wiederholt werden, da aus den alten Wurzeln standig neue SproB­
linge nachschieBen; indessen ist diese Arbeit naturlich vielleichter als das erste 
Roden. An solchen gereinigten Stellen sind dann keine Fliegen mehr zu Hnden. 
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Wenn sie durch solche MaBregeln auch nur verscheucht, nicht vernichtet werden, 
so ist doch die Verringerung der Infektionsgelegenheit ein betrachtlicher Gewinn. 
Die Anpflanzung von sog. Citronella-Gras (Anthropo(Jon citrodora) ist als Mittel 
zur Verscheuchung der Glossinen empfohlen worden: in Westafrika hat es 
nichts genutzt. 

Natiirliche Feinde der Glossinen und ihrer Brut sind fliegenfressende Vogel, 
Erdwespen und Ameisen. Doch ist uber deren wirklichen EinfluB noch sehr wenig 
bekannt. Fraser und Marshall fanden die Mehrzahl von lOO Puppen zerstort, 
wahrscheinlich durch ein Insekt; dieses Schicksal scheint also sehr haufig zu sein. 

Die dritte, hauptsachlich von den Englandern in Uganda eingefiihrte 
Methode ist die, den kranken wie den gesunden Menschen von dem Verbrei­
tungsgebiet der Gloss. palpalis fernzuhalten. Sie haben die Bevolkerung der 
Inseln und der Ktiste des Viktoria Nyanza-Sees veranlaBt, ihre alten Wohn­
statten zu verlassen und Ihnen Niederlassungen in Gegenden angewiesen, wo 
Gloss. palpalis nicht vorhanden ist, also auf erhOhtem Grund in lichter Busch­
und Baumsteppe. In Uganda sind bis Ende 1909 etwa 24000 Menschen aus 
Palpalis-Gebiet entfernt und in fliegenfreier Gegend angesiedelt worden. Neuer­
dings solI dies Verfahren auch auf Nord-Unyoro (am Nil) und Westunyoro 
(am Albert-See) ausgedehnt werden. Es ist klar, daB eine solche MaBregel 
nur da denkbar ist, wo eine europaische Verwaltung so starken EinfluB auf die 
eingeborenen Konige und Hauptlinge und ihre schwarzen Untertanen gewonnen 
hat, daB sie eine Verordnung, die in die Gewohnheiten und das Empfinden des 
Negers so tief eingreift, notigenfalls mit Zwang durchzufuhren vermag. Fur 
jede zerstorte Hutte wurde eine kleine Entschadigung bezahlt. Fur den 
belgischcn Kongo z. B. bliebe eine solche Verordnung einfach ein Wisch Papier. 

Die englische Kommission hat experimentell erwiesen, daB noch 4 ~'2 Jahre, 
nachdem die letzten (n Schlafkranken einen bestimmten Kustenplatz am 
Viktoria-See verlassen hatten, dort infektiose Fliegen zu finden sind. Mindestens 
5 Jahre, wahrscheinlich aber noch langer, mussen also neue Ansiedelungen 
an solchen Platzen verhindert werden. Ob man durch Verordnungen einer 
Fischerbevolkerung das Fischen und den Bootsverkehr wird abgewohnen 
konnen, scheint mir zweifelhaft. 

Auf Grund ihrer Trypanosomenbefunde beim Wild (s. S. 213) hat Bruce 
und Mitarbeiter es fur notig erklart, daB in den bedrohten Gegenden ein Feldzug 
gegen das Wild eroffnet werde. Wegen der groBen Schwierigkeiten und Kosten 
schlug er vorerst einen Versuch in kleinerem MaBstabe vor. Inzwischen sind 
durch den Tauteschen Selbstversuch solche MaBregeln als unnotig gekenn­
zeichnet worden. 

Eine Prophylaxe ist nicht unmoglich. In erster Linie wird der Europaer, 
falls moglich, die Palpalis-Gebiete zu vermeiden suchen; bei gebundener Marsch­
route ist man den Stichen von Glossinen unvermeidlich ausgesetzt. Gluck­
licherweise ist es eine vielfach erprobte Tatsache, daB die Glossinen vor den weiBen 
Kleidern der Europaer eine gewisse Scheu haben, wahrend sie sich auf dunkle 
Kleiderstoffe oder die braune Haut des Negers gerne niederlassen. 

Eine medik,amentose Prophylaxe scheint auf Grund der Tierversuche sehr 
wohl moglich zu sein. 

Eisenbahnen, Dampfschiffe und Wohnraume konnen unschwer mit Draht­
gaze gegen das Eindringen von Glossinen geschutzt werden. Das Tragen von 
Nackenschleiern und Handschuhen ist zu empfehlen. 

Europaern, die in Schlafkrankheitsgebiet zu leben gezwungen sind, ist 
aufs dringendste zu empfehlen, ihr Blut von Zeit zu Zeit, jedenfalls bei Fieber­
anfallen, auf Trypanosomen untersuchen zu lassen. 
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Citronellaol sowie Eukalyptusol verhindern, auf die Raut aufgestrichen, 
die Glossinen am Stechen; diesel' Erfolg laBt nach ca. 1 Stunde wieder nacho 
Beide Olsoden mfen ziemIich heftige Reizung del' Raut hervor. Auch wider­
sprechen sich die Experimentatoren untereinander. 

4. Trypanosoma brucei (Plimm. et Bratf.); Nagana 
(Tsetsekraukheit). 

Historisches und Verbl'eitung. Die ersten Beschreibungen del' Nagana 
stammen aus dem Zululand (Natal), wo ihr Livingstone schon 1857 begegnete. 
1m Jahre 1895 hat dann Bruce die Krankheit dort naher studied und in 
einer vorzuglichen Monographie den Erreger (Trypanosoma b1'ucei) und 
die ubertragende FIiege (Glossina rnorsitans) beschrieben. Dieselbe Krank­
heit wurdc dann in Ostafrika von Koch, in Togo (Westafrika) von Ziemann 
und Schilling beschrieben. Sie ist offenbar, wenn wir uns auf den Seite 188 
eingenommenen Standpunkt stellen, uber das ganze tropische Afrika verbreitet, 
soweit das Vorkommen del' Glosina rnorsitans reicht. 

Del' Parasit, Trypanosorna brucei, schwankt, wie schon aus den ersten 
Abbildungen, die Bruce seiner Monographie beigab, ersichtlich ist, in Gestalt 
und GroBe des Parasiten innerhalb betrachtIichen Grenzen. Fur gewohnlich 
findet man im peripheren Blut die schlanken, 26-33 fl langen Formen mit 
freier GeiBel und stark gefalteter undulierender Membran; dazwischen im 
wcchselnden Prozentverhaltnis kurze plumpe Formen mit sehr kurzer odeI' 
ohne freie GeiBel. Das abgestumpfte Ende ist manchmal vollig rund, bei 
anderen Exemplaren scharf abgeschnitten odeI' spitz. Ja neuerdings hat Bruce 
eine echte Nagana Stamm aus Natal nachgepruft und zahlreiche Formen 
yom Typus "rhodesiense" (s. S. 198) gefunden. Auf Grund del' Morpho­
logie ist also Tryp. brucei und Tryp. rhodesiense nicht zu unterscheiden. In 
bezug auf die Bewegung und die verschiedenen Stadien del' Langsteilung kann 
auf den allgemeinen Teil verwiesen werden. - Ottolenghi will zu Beginn 
del' Infektion verschicdene Entwickelungsstadien (Macro- und Microgameten) 
sowie Conjugation gesehen haben (?). Dber die "latent bodies" von Moore 
und Breinl S. S. 184. 

AuBerhalb des Tierkorpers halten sich die Trypanosomen nul' unter 
gunstigen Verhaltnissen etwa 1-3 Tage. Kulturen sind Novy nul' ausnahms­
weise (4 unter 50 Vcrsuchen) gelungen. Die Formen in del' Kultur sind denen 
von Tryp. lewisi sehr ahnlich. Sie lieBen sich bis zur 8. Passage, in besonders 
glinstigen Fallen noch weiter fortzlichten, von del' dritten Passage ab war ihre 
Virulenz abel' erloschen. 0,9%ige KochsalzlOsung tQtet sie in ein bis zwei 
Stunden ab, in Bouillon halten sie sich langer, am besten in normalem Serum 
(Pferd). 

Ubertragung und Entwickelung. DaB Gloss. rnorsitans die Krankheit 
ubertrage, hat Bruce schon bei seinen ersten Versuchen klar erwiesen: solche 
Fliegen, aus einem sogenannten "Fliegengurtel" nach einem hochgelegenen. 
fliegenfreien Orte gebracht, infizierten dort durch ihre Stiche einen Rund und 
ein Pferd. DaB auch Gloss. palpalis die Tsetse-Krankheit libertragt, hat 
Kleine gezeigt: Glossinen wurden 3 Tage lang an tsetsekranken Tieren (Schaf 
und Maultier) gefiittert und dann jeden Tag an ein frisches Schaf bzw. Rind 
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angesetzt: erst vom 18. Tag nach der letzten Blutmahlzeit' am kranken Tier 
wurden die Fliegen iniektiOs und blieben es bis zum 44. Tage (wahrscheinlich 
noch Hinger). Daraus geht hervor, daB Tryp. brucei in Gloss. palpalis einen 
Entwickelungsgang durchmacht. 

Abb. 193. Trypanosoma brucei Plimmer 
u. Bradford. Vergr. ca. 1300. Orig. 

o 
C1'\,°o o o 

Abb. 194. Kopie von Zeichnungen aus Bruce's 
Bericht tiber Nagana 1895. 

Abb. 195. ,.Rhodesiense" - .B'ormen von Tryp. brucei. 

Dber die Entwickelung von Tryp. brucei in Glossinen hat Koch 
Versuche angestellt. Bezeichnend ist, daB es ihm nicht gelingen wollte, Glossinen 
dadurch zu infizieren, daB er sie an Rinder ansetzte, in deren Blut massenhaft 
Trypanosomen vorhanden waren; anders, wenn er dazu Rinder oder Maultiere 
verwendete, die sich im Latenzstadium der Krankheit befanden, also nur wenige 
Trypanosomen im peripheren Elute aufwiesen. Del' Grund diirfte wahrscheinlich 
darin liegen, daB nur zu diesel' Zeit diejenigen Formen im Blute kreisen, welche 
fiir die Weiterentwickelung in der Fliege geeignet sind (Gameten?). Beachtens-
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wert ist ferner, daB Koch nur je einmal bei Glossina morsitans und pallidipes 
Entwickelungsformen fand, wahrend Glossina fusca 58 mal die Trypanosomen 
beherbergte. 

1m Magen der Gloss. fusca vermehren sich die Blutformen durch Langs­
teilung und schwellen zu groBen Formen heran. Nun tritt eine deutliche Diffe­
renzierung ein. Man sieht einerseits groBe, dicke und plumpe Formen mit 
dicht gefiigtem Protoplasma und einem lockeren Haufen von Chromatinkornern 
(Hauptkern); sie werden von Koch in Analogie mit anderen Protozoen als 
weibliche Parasiten bezeichnet. 1m Gegensatz dazu zeichnen sich die als mann­
lich angesprochenen Formen durch ihre schlanke schmale Gestalt, sehr wenig 
Protoplasma und einen dichtgefugten, intensivfarbbaren langen Chromatinkorper 
aus. Copulationsvorgange dieser Formen sind bisher nicht beobachtet worden. 
Als das der Copulation folgende Stadium faBt Koch solche Gebilde auf, die an­
scheinend aus den weiblichen Formen hervorgingen und einen Blepharoplasten, 
aber 2,4, ja 8 Kerne enthalten. Diese zerfallen nach Kochs Annahme in kleine 
runde, einkernige Gebilde, in denen ein neuer Blepharoplast gebildet wird. Aus 
diesem wachst die neue GeiBel hervor, wobei der Blepharoplast vor (geiBelwarts) 
dem Kerne liegt. AIle diese Flagellaten finden sich auch in der im Russel ent­
haltenen klaren Flussigkeit, zusammen mit solchen Formen, die ganz den Blut­
formen gleichen. Fur 2 weitere Typen - sehr zarte, dunne Formen, die oft 
zu Buscheln vereinigt sind, und lange bandformige Arten mit Blepharoblast 
vor dem Hauptkern - gibt Koch noch keine nahere Erklarung. 

1m groBen und ganzen sind diese Beobachtungen Kochs auch von Stuhl­
mann bestatigt worden. Dieser Autor beschreibt noch amoboide Formen 
mit 1-2-16 Kernen, ohne GeiBel und bezeichnet sie als Ruhestadien, bzw. 
abnorme Entwickelungsstadien. Er konnte Fliegen, die aus der Puppe gezuchtet 
waren, zu 80-900/ 0 experimentell infizieren, wenn er sie sofort nach dem Aus­
schlupfen an kranken Tieren saugen lieB. Die Trypanosomen fanden sich 
dann zuerst im Hinterdarm, und von da breiteten sie sich nach vorne bis zum 
Proventrikulus aus. Der Russel blieb bei solchen Fliegen stets frei. Durch 
tJberimpfung der Trypanosomen aus dem Darm von Fliegen auf empfangliche 
Tiere lieB sich in keinem Falle eine 1nfektion erzeugen. 

Es wird weiterer Studien bedlirfen, urn in diese Flille von Formen Ord­
nung zu bringen. 

Die tJbereinstimmung dieser Formen mit den von Gray und Greig, 
Koch, Kleine und Minchin in Gloss. palpalis gefundenen ist eine sehr 
weitgehende und es kann daher auf die Abbildungen S.201 verwiesen werden. 

Die Biologie der Gloss. morsitans deckt sich nahezu vollig mit der der 
Gloss. palpalis. Nur ist jene besser an das Steppenklima angepaBt; wahrend 
der Trockenzeit verschwindet sie aber auch dort so gut wie ganzlich, urn in der 
Regenzeit wieder in groBen Mengen zu schwarmen. 

Nach den oben mitgeteilten Befunden Kochs bei Gloss. tusca ist an der 
Rolle auch dieser Fliege als Dbertragerin nicht zu zweifeln. Auf die Rolle 
des Wildes als "Reservoir" flir das Trypanosoma brucei hat schon Bruce hin­
gewiesen und gezeigt, daB im Billfel, Wildebeest, Kudu, Buschbock und Hyane 
mit Tryp. brucei infiziert sein konnen. 

DaB gelegentlich auch durch andere Stechfliegen (Stomoxys calcitrans) 
das Trypanosoma rein mechanisch libertragen werden kann, haben Schuberg 
und Kuhn experimentell nachgewiesen. Selbstverstandlich ist eine tJbertragung 
auch moglich durch direkten Kontakt, wenn Blut aus einer Wunde direkt oder 
mittelbar durch gewohnliche Fliegen auf einen Substanzverlust der Haut ein­
geimpft wird. Solche tJbertragungen habe ich z.B. bei meinen Versuchshunden, 
die stark unter Raude litten und sich immer blutig kratzten, beobachtet. Auch 
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bei Mausen und Ratten, die in Glasel'll gehalten werden und von denen durch 
Abschneiden eines Stii.ckchen vom Schwanz Blut entnommen wird, kommt 
eine Ubertragung durch diese blutenden vVunden vor. Man darf deshalb 
niemals infizierte mit uninfizierten Tieren zusammenhalten. 

Pathogenese. Bei del' Nagana sind wir etwas bessel' unterrichtet iiber 
diejenigen Substanzen, welche die Wirkung des Erregers auf den Wirts­
organismus vermitteln: die Endotoxine, welche sich in dem L e bel' schen 
Versuch an del' Kaninchen-Kol'llea nachweisen lassen (s. S. 106); und die 
von den Trypanosomen ausgeschiedenen Toxine, welche die Paroxysmen 
verursachen. Diese stehen in Zusammenhang mit den Vermehrungsperioden 
del' Trypanosomen, wie die weiter unten gegebene Kurve deutlich erkennen 
laBt. Auf del' Wirkung del' ersteren, del' Endotoxine, beruhen die 1m m u -
nisierungsvorgange bei del' Nagana. 

Die kunstliche Immunisierung von Pferden und Rindel'll ist von 
Koch und nach ihm von Schilling lmd Martini versucht worden. Del' Aus­
gangspunkt diesel' Versuche liegt in del' Beobachtung Kochs, daB die Virulenz 
del' Trypanosomen durch Passagen durch gewisse Tierarten (Ratten, Hunde) 
fur die Ausgangstierart abgeschwacht werden kann. Er schickte einen Trypano­
somenstamm, del' Rinder in ca. 6 Wochen tOtete, durch mehrere Runde und 
Ratten und verimpfte ihn dann auf 2 Rinder. Diese erkrankten nicht, zeigten ilUr 
ganz vorubergehend Trypanosomen im Blute und widerstanden 5 Monate spateI' 
auch del' Injektion von virulentem Blute. Eines del' Tiere war noch 6 Jahre 
spateI' vollkommen gesund, in seinem Blute waren noch (durch Uberimpfung 
auf Hund) Trypanosomen nachweisbar. Verfasser hatte in Nordtogo Rinder 
mit einem Naganastamm infiziert, welcher durch 14-17 Hundepassagen ge­
gangen waren. Diese Tiere muBten, nachdem die erste Reaktion abgelaufen 
war, auf einem Transport von etwa 3 Wochen Dauer zahlreiche Naganaherde 
passieren, von ihnen gingen 52 % an nicht naher bestimmter Krankheit, vielleicht 
an Nagana, zugrunde, wahrend die ubrigen sich gut an del' Kuste hielten. Kon­
trollimpfungen zeigten, daB nach 3 Jahren unter 10 Tieren nul' mehr eines 
Trypanosomen im Blute beherbergte. Als dalm abel' die so vorbehandelten 
Rinder nach einem von jeher beruchtigten Tsetseherd (Tokpli) geschickt wurden, 
gingen sie samtlieh zugrunde: es liegt 'dies wahrscheinlich daran, daB bei 
diesen 9 Tieren zwar Heilung eingetreten war, daB damit abel' auch die 
Widerstandsfahigkeit gegen Reinfektionen auf Null vermindert war; bei dem 
einen Tier waren die Abwehrkrafte offen bar gleichfalls schon vermindert. 

Koch hat hervorgehoben, daB Rinder, die mit abgeschwachten Trypano­
somen vorbehandelt wurden, sehr lange (6 Jahre lmd mehr) Parasitentrager 
bleiben, also den Ausgangspunkt fiir neue Infektionen bilden k6nnen. Dem 
ist entgegenzuhalten, daB in Tsetsegebieten, wo zahllose freilebende Tiere 
(Antilopen etc.) Parasitentriiger sind, die wenigen fUr den Bedarf des Men­
schen n6tigen Nutztiere gar nicht in die Wagschale fallen. 

Neuerdings haben Teichmann und Braun und kurz darauf auch Schil­
ling Verfahren zur Immunisierung gegen Trypanosomeninfektionen ausgear­
beitet. Teichmann und Braun entbluten eine stark infizierte Ratte in 8 ccm 
KochsalzlOsung, die 2,5% Natr. citricum enthalt, und setzen 0,1 ccm eines 
Kaninchenserums zu, das die Rattenblutk6rperchen stark agglomeriert. Die 
Blutk6rperchen setzen sich in kurzer Zeit zu Boden, die obenstehende Flussig­
keit wird abpipettiert und 20 lYIinuten zentrifugiert, die Trypanosomen sammeln 
sich in einer weiBen Schicht uber den roten Blutkorperchen an. Diese Schicht 
wird abpipettiert, in KochsalzlOsung aufgeschwemmt, nochmals zentrifugiert 
und schlieBlich im Luftstrom bei Zimmertemperatur getrocknet. Das Pulver 
wird VOl' del' Injektion in KochsalzlOsung, del' etwa 1 % Toluol zugesetzt wurde. 
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1 Stunde geschfittelt, aufgeschwemmt und das Toluol spateI' unterm Luft­
strom verdunstet. Je 0,02 g des Pulvers, Dmal in 5tagigen Abstanden intra­
peritoneal injiziert, konnten Mause sichel' gegen die nachfolgende 1nfektion 
(Dourine) schfitzen. Bei Ratten sind 5 X 0,04 g notwendig, um ca. 70% 
del' Tiere zu schfitzen. Bei Meerschweinchen genfigt 4 X 0,04 g. FUr Ka­
ninchen sind 3 1njektionen von 0,05 g Vaccin notig. Drei Ril1der erwiesen 
sich nach 4 1nfektionen von je 1 g Trockenvaccin als nicht immun. Die 
1mmunitat dauerte bei 78 % del' Mause langeI' als 3-4 Wochen, nach 
3 Monaten waren noch ca. 32 0/ 0 immun; die betreffenden Tiere waren auch 
noch nach 5 Monaten unenipfanglich. 

Von den SchluBsatzen Teichmanns und Brauns sind noch folgende 
interessant: Mittels des Vaccins lassen sich Kaninchen -1mmunsera gewinnen, 
die in del' Maus serumfeste Stamme erzeugen konnen. Werden diese serum­
festen Trypanosomen zu Antigenen (Vaccin) verarbeitet, so sind die damit 
behandelten Mause nul' gegen den serull1festen, nicht abel' gegen den Aus­
gangsstamm geschfitzt. 1m Komplementbindungsversuch abel' wirken die 
Antigene aus verschiedenen Stammen gleich. Die Trypanosomen von Dourine, 
Nagana und Mal de Caderas besitzen weitgehende gemeinsame imll1uuisatorische 
Eigenschaften. 

Schillings Versuche beruhen auf del' Tatsache, daB die vorsichtige 
Abtotung del' Trypanosoll1en im Organismus durch chemische Agentien die 
in den Trypanosomen enthaltenen Antigene nicht zerstort. Verschiedene 
Chemikalien sind hiezu geeignet, z. B. Brechweinstein 1: 800, Galaktose 
20: 100 u. a. Ratten werden in Nahr-Bouillon, die 2% Natr. citricum enthalt, 
entblutet, die Blutkorperchen durch leichtes unci kurzes Zentrifugieren abge­
sondert. Die obenstehende Flussigkeit wird abgegossen, ihr wird soviel 
Brechweinsteinlosung zugesetzt, daB eine Verdfmnung 1: 800 entsteht. Nach 
2 stfindigem Stehen sterben die Trypanosomen ab, sind abel' in ihrer Form 
vollig intakt; nun wird scharf zentrifugiert, bis sich ein Bodensatz von fast 
reinen Trypanosomen gebildet hat, del' dann, in KochsalzlOsung aufge­
schwemmt, als 1ll1pfstoff dient. Mause vertragen davon 0,2-0,3 ccm intra­
peritoneal, und ein betrachtlicher Prozentsatz davon sind nach einmaligel' 
1mpfung immun. Doch muB hinzugcsetzt werden, daB nicht alle Trypano­
somenstamme gleichmaBig hiezu geeignet sind und daB manche, z. B. Stamm 
Ferox E h I' Ii c h s nul' ein minderwertiges Antigen liefern. Genuine Stamme, 
d. h. solche, die VOl' kurzem aus spontan infizierten Tieren heI'ausgezitchtet 
worden sind, liefern fiberhaupt kein Antigen. Die subkutane 1mpfung fuhrt 
bei manchen Tieren zur Bildung von Abszcssen, die abel' nach Spaltung 
leicht heilen. Weitere Versuche tiber diese Methode sind im Gange, abel' 
noch nicht abgeschlossen. 

Dber die Vorgange, wie sie sich bei del' naturlichen aktiven 1mmuni­
sierung des Wildes, das in Tsetsegebiet lebt, zeigen, wird es noch weiterer 
eingehender Studien bedurfen. Soviel konnen wir schon jetzt annehmen, 
daB die Zebras, Buffel, Antilopen und andere Verwandte unserer Nutztiere 
in fI'lihester Jugend die 1nfektion mit Tl'Yp. bl'u,cei eingeimpft erhalten, daB 
ein Teil von ihnen daran zugrunde geht, ein bedeutend groBerer Tell abel' 
eine labile 1nfektion (s. S. 109) erwirbt und nun gegen Superinfektion immun 
ist. Dies scheint del' Weg zu sein, auf dem wir auch zu einer kunstlichen 
1mmunisierung unserer Nutztiere werden gelangen konnen. 

Die Wirkung del' paroxysmalen Toxine erstreckt sich, abgesehen von 
den Fieberreaktionen, auf den Gesamtstoffwechsel; die Folgen sind hoch­
gradige Abmagerung und Verarmung des Blutes an den Sauerstofftragern, 
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den Erythrocyten. Der Tod erfolgt bei den spontan infizierten Tieren stets 
unter den Erscheinungen einer extremen Kachexie. 

Menschliches Serum wirkt in Mengen von 0,1-0,5 ccm in vivo abtotend 
auf die Trypanosomen, doch treten nach solcher Behandlung haufig Recidive 
ein. L a ve ran konnte bei zahlreichen Versuchen nur 4 Mause endgultig 
heilen. 

Bei Tryp. brucei tritt das Phanomen der Agglomeration weniger 
stark in die Erscheinung als bei Tryp. lewisi. Am starksten wirkt Pferdeserum. 

Kliniko Die spontane Infektion ist bisher bei Pferden, Eseln, Maul­
tieren, Rindern, Zebras, verschiedenen Antilopenarten, Schweinen, Ziegen und 
Schafen und bei Hunden beobachtet worden. 

1m Verlauf der Nagana beim Pferde sind die wichtigsten Symptome 
Fieber (siehe die Kurve), Abmagerung, allgemeine Korperschwache bei erhaltfmem 
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Abb. 196. Kurve eines mit Pryp. brucei infizierten Pferdes. 

-- Temperatur 
Zahl del' Parasiten im peripheren Blut 

-0-0 Hamoglobingehalt des Blutes. 

Appetit, Anamie. Dazu kommen noch einige charakteristische Erscheinungen ~ 
an der tiefsten Stelle des Bauches bildet sich schon sehr fruh eine zirkum­
skripte Schwellung aus, die den Eindruck macht, als hatte man irgend einen 
schmalen und langen Gegenstand unter die Haut geschoben. Die Schwellung 
dehnt sich allmahlich auch nach der Brust zu aus, bei Hengsten verdickt sich 
das Praputium und Scrotum; an den Fesseln entstehen weiche diffuse Schwel­
lungen. Diese Odeme sind nur fluchtiger Natur: wenn man das Pferd eine halbe 
Stunde energisch bewegt, so versch"winden sie ganzlich. Nach einiger Zeit 
bemerkt man an dem Tier, das jetzt dauernd einen deutlich kranken Eindruck 
macht, Zeichen von Abmagerung, welche rapide fortschreitet und im Laufe 
weniger Wochen die allerhochsten Grade erreicht. Dabei pflegt die FreBlust 
der Pferde gewohnlich erhalten zu sein, gelegentlich beobachtet man Durchfall, 
der aber offenbar nicht ilOtwendig zum Krankheitsbilde gehort. Ich habe 
mehrmals heftige Konjunktivitis, Keratitis parenchymatosa und vollstandige 
Erblindung gesehen. Nicht selten beobachtet man eine eigentumliche Ataxie 
der Hinterhand. Die Tiere schwanken beim Gehen derart hin und her, daB sie 
fast zusammensturzen, auch knicken sie in den Fesselgelenken nach vorne um 
und ubertreten die Hinterhufe. Die Kurve zeigt, daB die Zahlen der Trypano­
somen im Blute annahernd parallel mit der Temperatur verlaufen; doch ist. 
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diese Dbereinstimmung nicht in allen Fallen vorhanden. Sichel' beobachtete 
Spontanheilungen sind noch nicht bekannt geworden, die Krankheit scheint 
fii.r Pfel'de absolut todlich zu sein. 

AuBel' del' chronischen Form (Dauer 1-2 Monate) ·wurde von Sander 
eine akute, in wenigen Tagen zum Tode filhrende El'krankung beschrieben. 
Ich selbst habe einesolche nie zu Gesicht bekommen. 

Del' pathologisch-anatomische Refund wird beherl'scht durch die Zeichen 
hochgradiger Anamie: Das Blut ist hell und wasserig, alle Organe, besonders 
die Muskeln, sind von einer fahlen, graurotlichen Farbe, 0deme des Unter­
hautzellgewebes; hochgradiger Schwund des Fettes und del' Muskeln, in del' 
Bauchhohle wenig klare Flii.ssigkeit; unter del' Serosa del' Darme punktformige 
bi8 fingernagelgroBe, vel'waschene Blutaustritte; die Milz groB, abel' schlaff; 
mit scharfen Randern und dicker Kapsel. Auf dem Schnitt tritt das Binde­
gewebsgerii.ste deutlich hervor, die Pulpa sinkt zurii.ck, Pal'asiten darin sparlich. 
Leber und Niel'en. ohne besonclel'en Befund, in del' Schleimhaut del' Blasc 

Abb. 197. Xaganakl'ankes Pfel'd, extrem abgemagert, mit Parescn del' Hintel'hand. 

treten auf dem weiLl en Untergrnnd kleinste Blutungen besonders scharf hervor. 
1m Herzbeutel maBige Mengen ldarer, dunkelgelber Flii.ssigkeit, Herzmuskel 
schlaff, grau-braunrot, unter clem Peri- uncI Endokard manchmal sehr ausge­
dehnte Blutungen. Lungen blutarm, petechiale Blutungen unter del' Pleura. 
Am Riickemuark ist gewohnlich makroskopisch, abgesehen von Blutungen 
unter del' Pia, nichts Pathologisches wahrzunehmen; im Liquor cel'ebr08pinalis 
Vermehrung del' wei Ben Blutkorperchen; doch finden sich auch in man chen 
Fallen Erweichungsherde bis zu 111ehreren Centimetern Lange. 1m Knochen­
mark finden sich stets die Parasiten in groBer Zahl, auch wenn sie im Blute 
sparlich vorhanden waren. 

Beim Maul tier verlauft die Erkrankung ahnlich wie beim Pferde. Bei 
Eseln kann sich die Erkrankung ii.ber viele Monate erstrecken. Gleichfalls 
exquisit chronisch verlauft die Infektion beim Rinde, hier ist das :Fieber vollig 
unregelmaBig, 0deme habe ich nie gesehen, die einzigen Erscheinungen sind 
fortschreitende Abmagerung und Anamie. In diesel' ''''eise kann die Erkrankung 
sich ii.ber viele Monate, selbst ein Jahr hinziehen. Doch habe ich in Togo auch 
FaIle beobachtet, welche innerhalb von 9 bis 20 Tagen unter akuter Abmagerung 
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heftigem, unregelmaBigem Fieber und rasch zunehmender Anamie zum Tode 
fiihrten. Wahrend bei den chronisch kranken Rindern die Trypanosomen 
sehr sparlich zu finden sind, waren sie in jenen akuten Fallen stets im Blute 
und manchmal in betrachtlicher Zahl zu sehen. 

Die Nagana del' Ziegen und Schafe ist gleichfalls exquisit chronisch. 
Sehr empfanglich fiir Nagana ist del' H undo Bei experimenteller Uber­

tragung treten die Trypanosomen schon nach 3-5 Tagen im Blute auf, die Fieber­
kurve ist zuerst eine remittierende, spateI' eine unregelma13ige. Die Tiere magern 
sehr rasch ab und gehen in einigen W ochen, je nach der Virulenz des Ausgangs­
materials, zugrunde. Bei del' Sektion akut verlaufender FaHe findet man auBer 
den Zeichen del' Anamie Erscheinungen del' hamorrhagischen parenchymat6sen 
Nephritis, in del' MHz kleine Hamorrhagien, Hypertrophie del' Follikel und In­
filtration del' Pulpa mit polynuklearen Leukocyten. Die Lymphdrilsen sind 
hypertrophisch, zum Teil mit Hamorrhagien durchsetzt. 

Mause werden in 8-25 Tagen unter enormer Vermehrung del' Trypano­
somen getOtet. Durch sukzessive Passagen laBt sich die Virulenz so sehr steigern. 
daB Z. B. del' Stamm Fcrox (Ehrlich) jetzt in unserem Laboratorium Mause sichel' 
in 2-3 Tagen totet. Bei so akutem Verlauf ist ausschlieBlich eine VergroBerung 
del' Milz zu konstatieren. AuffaHend ist dabei, daB die Tiere, obwohl sie un­
geheuere Mengen von Trypanosomen im Blute beherbergen, doch ganz munter 
erscheinen; plotzlich fallen sie zur Seite, bekommen Krampfe und gehen innerhalb 
1/2 Stunde ein. 

Ratten gehen in 6-26 Tagen zugrnnde. 
Bei Meerschweinchen ist del' Verlauf ein mehr ehronischer, die Tiere 

verenden, nachdem sie wechselnde Mengen von Trypanosomen im Blute gezeigt 
hatten und stark abmagerten nach einem bis zu zwei Monaten. 

Bei Kaninchen ist ein chronischer Verlauf (bis zu 50 Tagen) die Regel. 
Die Erscheinungen sind unregelmaBiges Fieber, zunehmende Abmagerung. 
Haarausfall, Conjunctivitis, Coryza, Qdeme des Kopfes, des Anus und del' Geni­
talien, die Tiere gehen schliel3lich in einem klaglichen Zustande von Marasmus 
zugrunde. Trotz dieser schweren Krankheitserscheinungen sind die Trypano­
somen im Blute fast immer auBerst sparlich, oft mikroskopisch ilberhaupt nicht 
nachzuweisen. 

Affen sind sehr empfanglich. 
Von Vogeln lieBen sich Ganse und Hiihner mit Erfolg infizierell. 
Zur diagnostischen Blutimpfullg sind Hunde am besten geeignet. 
Therapie. Die Behandlnng del' Nagana ist meist in unsel'en heimischen 

Laboratorien an kleinen Versuchtsieren erprobt worden. Daher kam es, daB 
Mittel, welche bei diesen Experimenten sehr gnte Resultate geliefert haben, in 
del' Praxis, wo es sich um die groBen und offenbar sehr empfindlichen Haus­
tiere handelt, mehr odeI' weniger versagt haben. So hat Z. B. das Atoxyl aHein 
odeI' in Vel' bind ung mit arseniger Sa ure (nach L 0 ff I e I' und R ii h s) odeI' 
Auripigment (nach L a vel' a n) nur ungieichl11aBige Wirkungen bei den groBen 
Haustieren erzielt. 

Auch das Arsenophenylglyzin, das in Dosen von 3-4 mg Manse, von 12 l11g 
mittelgroBe Ratten mit Sicherheit und dauernd zu heilen vermag, hat sich bei 
Pferden stark toxisch erwiesen: Mengen von 0,075 g pro kg Tier wirkten in 
den meistenFaHen akut t6dlich, wahrend kleinere Dosen zwar die Trypanosomen 
ZUl11 Verschwinden brachten, abel' Rezidive nicht verhindern kOIDlten. 

Die bestcn Resultate hatte ich bisher mit Brechweinstein (7 mg pro 
Kilo Tier) 3 mal in 3 tagigen Abstanden intraven6s. Vorsicht wegen del' stark 
reizenden Eigenschaften! 'Veitere Versnche sind abznwarten. 
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Die Epidemiologie liiBt sich in wenigen Worten fassen: wo bisher die 
Glossina morsitans gefunden wurde, da sind auch FaIle von Nagana beob­
achtet worden. Das Wild des afrikanischen Busches ist del' Grund, weshalb 
die Krankheit in diesen Gebieten nicht ausstirbt. Dort, wo man das Wild 
vel'gramt hat, hat auch die Tsetsekrankheit zum mindesten abgenommen; daB 
sie dureh AbschuB des Wildes abel' ganz auszul'otten sei, ist kaum zu el'warten. 

Prophylaxe. Immerhin wird man dureh Zurilckdriingen des Wildes z. B. 
in groBe, geeignet ausgewahlte Reservate an manchen del' wichtigsten Verkehl's­
straBen Afrikas die Tsetsegefahr vermindern, vielleieht manche Gebiete fur 
die Viehzucht gewinnen konnen. 

Eine individuelle Prophylaxe fiir einzelne Zug- und Reittiere hat bis 
jetzt keine Erfolge gehabt; auch nieht die "Fliegenleim"-Methode. Das Reisen 
bei Nacht mag beim Passieren schmaleI' Fliegengurtel von Nutzen sein, da 
die Fliegen naehts nicht besonders stechlustig zu sein scheinen. 

5. Trypanosoma evansi (Steel); SUl'l'a. 

Historischcs und Verbreitung. Mit dem hindustanischen Wort "Surra" 
bezeichnen die Inder eine Erkrankung del' Equiden, del' Kamele, del' Rinder, 
Elephanten und Hunde, die, wie im Jahre 1880 Evans nach"ries, durch das 
nach ihm benannte Trypanosorna hervorgerufen wird. 

Die Krankheit ist anscheinend libel' den ganzen Suden des asiatischen 
Kontinents verbreitet und greift auch auf Niedel'landisch-Indien und die Philip­
pinen ubcr. Nach Mauritius wurde die Krankheit 1902 offenbar von Indien 
aus eingeschleppt und richtete dort groBe Verheerungen an. In einem Jahre 
soli en ihr dort etwa 4000 Pferde und Maultiere und ca. 5000 Rinder zum Opfer 
gefallen sein. Auch nach Nordamerika und Australien ist sic eingeschleppt 
worden. 

Nach Anschauung der franzosischen Autoren ist eine Erkrankung del' 
Dromedare im West-Sudan, von den Eingeborcnen Mbori genannt, atiologisch 
mit del' indischen Surra identisch. 

DcI' Parasit. Das Tryp. evans?: ist morphologisch dem Tryp. br]1cei 
sehr ahnlich, wenn auch die von Bruce ausgearbeiteten Kurven gewisse 
Unterschiede aufweisen. Bei Tryp. evan8i sind ]1-'onnen vom Rhodesiense­
Typ bisher noch nicht gefunden worden, 

\Vie die tlbertragung. del' Surra zustande konullt, wissen wir noch nicht. 
DaB eine rein mechanische Dbertragung durch den Stechrussel irgend cincs 
blutsaugenden Insekts z. B. cineI' Stomoxys-, Tabanus- odeI' Hippobosca-Art, 
moglich ist, ist ohne weiteres hegreiflich, wenn sich die TrYlJanosomen an odeI' in 
dem Stechrussel del' Fliege hinreichend lang lebend erhalten kOlmen. Rogers 
u. a. haben derm auch immer nul' diese Art del' Dbertragung experimentell 
erzielt. Nach Analogie mit del' Nagana abel' findet wohl in irgend einer Fliegen­
art, oder vielleicht in Lausen oder FlOhen eine Entwickelung del' Parasiten 
statt. Baldrey glaubt auch Formen, die zu einem solchen sexuellen Zyklus 
gehoren, in Stomoxys gesehen zu haben. 

Die Epidemiologie ist, da wir die Art del' Dbertragung nicht kennen, 
Hoch unklar. 

Klinik und Pathogenese. Beim Pferd verlauft die Krankheit sehr ahnlich 
der Naganaimektion. Die Inkubationszeit betragt 4-13 Tage. Die Erschei­
nungen bestehen in-periodischen Fieberanfallen, Anamie, Abmagerung. Haufig 

Hartmann-Schilling. Protozoen. 15 
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beobachtet man einen Urticaria-ahnlichen Ausschlag, del' oft nul' wenige Stundell 
anhalt, um dann wieder spurlos zu verschwinden; ein Zusammenhang zwischen 
Fieberbewegung und Hautexanthem scheint nicht zu bestehen. Nach 2-4 
Monaten tritt unter den Erscheinungen auBerster Schwache und Anamie del' 
Tod ein. Dabei soIl die FreBlust del' Tiere bis in die Agone hinein erhalten 
bleiben. Schon im ersten Anfalle sind die Trypanosomen im Elute zu finden, 
spateI' sind sie gewohnlich recht sparlich vol'handen, am zahlreichsten noch 
zur Zeit del' Fieberanfalle. 

Bei del' Sektion tl'itt die Analllie am deutlichsten hervor. Die Milz ist 
nicht in allen Fallen vel'groBert. 1m ubrigen gleicht del' Befund ganz dem 
bei del' Nagana. 

Die Erkrankung del' Rinder verlauft nicht in allen Fallen gleich. Lingard 
bezeichnet die Erkrankung in Indien als exquisit chronisch; am 4.-10. Tag 
nach del' Infektion setzt eine Temperatursteigel'ung ein, doch sind die Rinder 
anscheinend wenig krank. Wahrend diesel' Zeit sind auch Trypanosomen illl 
Blute leicht nachzuweisen. SpateI' komlllen hochstens vortlbergehend kurze 
Temperatursteigel'ungen mit Parasitenbefund VOl', die einzigen Sylllptollle scheinen 
Abmagerung und Anamie zu sein. Die indische Surra heilt beim Rinde manchmal 
spontan aus; zwischen dem 103. und 234. Tag erlischt die Infektiositat des 
Elutes. Die indischen BUffel sind etwas empfindlicher als die Rinder, die Ver­
suchstiere Lingards fielen zwischen dem 51. und 125. Tage unter den Erschei­
nungen del' Analllie und hochgradiger Ablllagerung. Auf Mauritius betrug die 
Mortalitat 25-30% del' erkrankten Rinder; wurden abel' solche kranken Tiere 
zur Arbeit verwendet, so wurde dadurch die Mortalitat bis auf 80 0/ 0 gesteigert. 

Schat beschreibt eine sehr schwere Erkrankung del' Rinder auf Java: 
del' Kot war mit Blut gemischt, es trat pustulOses Exanthem auf, einige Tiere 
gingen schon nach 24 Stunden zugrunde. Es scheint mil' fraglich, ob diese 
Erscheinungen allein auf Surra zu beziehen sind. 

Die Surra del' Kamele verlauft gleichfalls chronisch und dauel't bis zu 
3 Jahren. Auch hier sind die hervortretenden Erscheinungen unregelmaBiges 
Fieber, Ablllagerung, Blutarmut und fortschreitende Herszchwache, die sich 
durch das Auftreten von 0demen charakterisiert. Die Krankheit scheint manch­
mal monatelang still zu stehen, um dann neuerdings rascher fortzuschreiten. 
Es sollen spontane Heilungen vorkommen, sind abel' jedenfalls sehr selten. 

Auch die H unde, besonders eingefuhrte hochgezfLchtete Tiere, erkranken 
spontan an Surra. Hier werden besonders 0dellle des Kopfes und Keratitis 
erwahnt. Bei kfLnstlicher Infektion durch BlutfLbertragung kann die Dauer 
14 bis 97 Tage betragen; im Mittel 28 Tage. Del' Trypanosolllenbefund im 
peripheren Blute ist sehr schwankend, ein Parallelislllus zwischen Fieber und 
Parasitenzahl besteht nicht. 

Wirtschaftlich sehr schadlich wirkt ein Ausbruch del' Surra un tel' den 
wertvollen Arbeitselefanten Indiens. 

E xp erilll en te II laBt sich die Krankheit so ziemlich bei allen Wirbel­
tieren erzeugen. Mause erkranken nach einer Inkubationszeit von ca. 4-5 
Tagen und sterben ca. 11 Tage nach del' Injektion. Bei Ratten betragt die Inku­
bationszeit 5-6 Tage, del' Tod tritt nach 11 Tagen ein. Bei Mfen dauert die 
Krankheit im Durchschnitt 2 Monate. Bei Kaninchen wird Abmagerung, 
Haarausfall . an verschiedenen Korperstellen, Anschwellung des Kopfes und 
del' Ohren, 0deme an den Genitalien, Konjunktivitis purulenta und Keratitis 
beschrieben; die Tiere gehen im Durchschnitt nach etwa 1 Monat unter den 
Zeichen auBerster Erschopfung zu grunde. Die Trypanosomen sind im Blute 
del' Kaninchen stets sehr sparlich zu finden. Meerschweinchcn sind weniger 
empfanglich und widerstehen del' Krankheit oft lllehrere Monate, gehen abel' 
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schlieBlich unter den Erseheinungen der Abmagerung und allgemeiner Kachexie 
zugrunde. 

Die indische Surra, auf Ziegen uberimpft, ruft bei diesen nur ganz geringe 
Krankheitserscheinungen hervor, die in vorubergehender Temperatursteigerung 
bestehen. Wahrend dieser Fieberperioden sind Trypanosomen im Blut vorhanden, 
verschwinden aber spater und sind auch noch einige Wochen lang durch Dber­
impfung auf empfangliche Tiere nachweisbar. Spater gelingt dann dieser 
Nachweis nicht mehr, so daB hier Spontanheilung vorzukommen scheint. 
Edington aber konnte mit Surra (aus Mauritius) 5 Ziegen in 33-96 Tagen toten. 
Die Erscheinungen bestanden in hochgradiger Abmagerung und Keratitis. Bei 
diesen Tieren waren mikroskopisch niemals Trypanosomen im Blut nachweisbar. 
Schafe sind fur die indische Surra empfanglicher als Ziegen. 

Eine aktive 1m m u nit at ist bisher nur bei Rindern und Ziegen, die ja 
an sieh wenig empfindlich sind, mit einiger Sicherheit nachgewiesen worden. 

Die Therapie hat bisher noch keine zuverlassigen Erfolge aufzuweisen. 
Thiroux und Teppaz haben in einer Kombination von Auripigment (AS2S3, 

25-40 g innerlich) und Tartarus stibiatus intravenos (Dosis?) einen bis 
zu 5 Monaten beobachteten guten Erfolg bei Pferden gesehen. Holmes hat 
Kamelen Atoxyl subcutan (Dosis maxima tolerata unter 10 g fUr 500 engl. 
Pfund) und arsenige Saure per os in Bolusform (unter 2-5 g) gegeben und 
gute Erfolge gesehen, wenn er am ersten Tag Atoxyl, am zweiten arsenige Saure 
gab-und diese Therapie am 5. und 6. und 10. und 11. Tag wiederholte. Bei del' 
BeurteiIung solcher Erfolge ist zu bedenken, daB die Surra, wie erwahnt, bei 
Kamelen exquisit chronisch verlauft, und daB die Parasiten auch spontan zu 
verschwinden pflegen. Strong und Teague haben auf den Philippinen das 
Arsenophenylglyzin bei Pferden versucht, die todliehe Dosis Iiegt hier bei 0,05 g 
pro Kilo Tier, HeiIungen sind nur dann zu erwarten, wenn man mit dieser Be­
handlung nahe an die todliche Dosis herangeht. Es ist damit, da die Krankheit 
ja an sich bei Pferden todlich verlauft, kein groBeres Risiko verbunden. Bei 
kleinen Versuchstieren wirken diese Medikamente zum Teil sehr prompt, so 
konnte Me s n i1 und B l' i m 0 n t die Surra bei Mausen mit Brechweinstein in 
vielen Fallen prompt heilen. 

Eine kiinstliche Immunisierungsmethode ist bisher nicht gefullden. 

Prophylaxe. Auf Java konnte die Erkrankung im Keime erstickt werden, 
da sie rechtzeitig durch dell mikroskopischen Befund erkannt worden war: Es 
wurden kurzerhand aIle infizierten Tiere getotet. 

6. Trypanosoma equiperdum (Doflein); Dourine. 

Historisches, Verbreitung. Diese Krankheit ist in Europa als Beschal­
seuche oder Zuchtlahme schon sehr lange bekannt. Genauer beschrieben wurde 
sie schon 1796 gelegentlich eines Ausbrur;hs im Gestute von Trakehnen. Bereits 
1840 sind in Deutschland gesetzliche MaBregeln gegen die Seuche getroffen 
wordcn und sie kommt deshalb bei uns sehr selten und nur infolge von Ein­
schleppung z. B. aus RuBland VOl". Sic herrscht z. Z. noch in Sudfrankreich, 
in Ungarn und in den Mittehneerlandern, in Nord-Amerika, in Chile und auf 
Java. DberaIl zeigt sich eine wcitgehende Dbereinstimmung in den Krankheits­
erscheinungen, so daB man es wohl mit cineI' einheitlichen Krankheitsform zu 
tun haben diirftc. 

15* 
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Der Parasit. Das Tryp. equiperdum wurde zuerst von Rouget 1894 
gesehen und beschrieben, spater von Bouffard und Schneider und speziell 
von N ocard genauer untersucht. Die Beschreibung, welche fUr Tryp. brucei 
gegeben wurde, trifft voll und ganz auch fur das Dourine-Trypanosoma zu. 

iibertragung. Die naturliche Dbertragungsweise ist ohne Zweifel 
der Beschalakt. 2fa bis 3/4 der besprungenen Stuten werden infiziert. Die 
1nfektion geht sowohl vom Rengst auf die Stute wie umgekehrt vor sich. 
Experimentell wurde die Dbertragung durch den Koitus bei Kaninchen und 
Runden festgestellt. Ob auch noch andere Dbertragungsmoglichkeiten, etwa 
durch stechende 1nsekten bestehen, ist z.Z. noch nicht erwiesen. 

Pathogenese. Bei der Dourine tritt am meisten unter allen Trypanosen 
die Neigung zu herdformiger Lokalisation hervor; in der Raut, im Rucken­
mark, in den Schleimhauten der Genitalien, in der Kornea, den Lymphdrusen 
entstehen umschriebene Infiltrate, Erweichungsherde u. a. 

Neben dieser lokalen Wirkung, die vielleicht auch auf Thrombosierung 
von Kapillaren beruht, geht die generalisierte Giftwirkung der Stoffwechsel­
produkte der Erreger einher, die sich in Anamie und Abmagerung kund gibt. 

Das Tryp. equiperdum ruft nicht unter allen Umstiinden todliche 1n­
fektionen hervor; bei Runden z. B. sind Spontanheilungen sicher beobachtet. 

N ocard konnte nachweisen, daB 2 Runde, welche an Dourine erkrankt, 
aber geheilt waren, an einer nachtriiglichen 1nfektion mit Nagana zugrunde 
gingen. Den gleichen Versuch machte Lignieres mit 2 Runden und dem 
Tryp. equinum. Endlich spricht fur die Abgrenzung der Dourine von den 
ubrigen Trypanosen der charakteristische Befund der Erweichungsherde im 
Ruckenmark; die u brigen Erscheinungen, wie z. B. das urtikariaahnliche Exanthem 
der Raut kommen, allerdings seltener, auch bei Nagana vor. 

Menschliches Blutserum wirkt im Tierversuch stark trypanozid (R a bin 0-

witsch und Kempner). Merkwurdigerweise wirkt auch das 1l1lmunserum von 
Ratten, die eine 1nfektion mit Tryp.lewisiiiberstanden haben, sowohl priiventiv 
als heilerid bei der Dourine der Ratten (Uhlenh u th). Die Beobachtung, daB das 
Serum von kranken Runden oder Kaninchen im Tierversuch (Mause), sowohl 
in Mischung wie auch getrennt injiziert, priiventiv wirke, stiml1lt mit analogen 
Befunden bei der Nagana uberein. 

Runde, welche spontan eine Dourineinfektion iiberstanden haben, ver­
tragen hohe Dosen von trypanosomenhaltigel1l Blute ohne Schaden. Doch 
ist bisher noch nicht nachgewiesen, ob es sich hier um eine echte 1mmunitas 
sterilisans oder um eine Toleranz (siehe Allg. T. Kap. Okologie) handele. 

Klillik. Die Bescha.Iseuche befiillt spontan nur E quid en und aus­
schlieBlich nach der Kopulation mit einem infizierten Tiere. Auf klein ere 
Wirbeltiere kann sie ohne Schwierigkeiten iibertragen werden. 

Beim Pferde begegnet man am haufigsten der chronischen .Form. Etwa 
11-20 Tage nach dem infektiosen Sprung zeigt sich beim Rengst ein Odem des 
Schlauches, das sich langsam auf das Skrotum und die Bauchhaut ausbreitet. 
Bei der Stute schwillt die Vulva etwas an, gefolgt von einem seros-eitrigen 
Katarrh der Vagina mit Blascheneruptionen und Ulzerationen. Dabei besteht 
etwas Fieber. Diese Erscheinungen gehen manchmal spontan bis auf geringe 
Spuren zuruck, bis nach 5-8 Wochen die zweite Periode, die der Exantheme, 
beginnt. Auf der Raut zcigen sich flache Erhebungen oder Plaques. Sie sehen 
gerade so aus, als hiitte man ein Geldstuck unter die Raut geschoben, die Raare 
uber diesen Effloreszenzen sind gestraubt; charakteristisch fur diese Exantheme 
ist der auBerordenWch fluchtige Charakter: schon wenige Stunden nach dem 
Auftreten sind sie spurlos verschwunden, konnen allerdings anch mehrere 
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Tage bestehen. Sie sind am haufigsten an den Seiten und uber del' Kruppe. 
Jet,zt treten auch die Erscheinungen del' Abmagerung deutlicher hervor, die 
Schleimhaute sind blaB, die Leistendrusen schwellen an und es kommt sogar 
zu Abszessen in ihnen. Tragende Stuten abortieren haufig. Man bemerkt 
beim Reiten eine Schwache del' Hinterhand, das Pferd knickt in den Fesseln 
der Hinterbeine ein; diese Symptome konnen sich bis zur volligen Lahmung 
der Hinterhand steigern, so daB das Pferd, zum Gehen gezwungen, die Hinter­
beine nachschleppt und in den Fesseln nach vorne umkippt. Die Konjunktiven 
sind entzundet, die Hornhaut triibt sich, sodaB die Tiere manchmal vollig er­
blinden. So entwickelt sich langsam die dritte Periode del' Kachexie; der Appetit, 
welcher bisher gut geblieben war, schwindet, die Hinterhand ist vollkommen 
gelahmt, auf der Hornhaut bilden sich Geschwure; beiVersuchen sich zu erheben, 
entstehen manchmal Frakturen und schlieBlich tritt unter auBerster Erschopfung 
del' Tod ein. 

Sc hneider und Bouff ard wollen in 2 Fallen Spontanheilung beobaehtet 
haberl. 

Es wird aueh eine akute Dourine beschrieben, wenige Tage nach dem 
ersten Auftreten del' Plaques tritt plCitzlich Lahmung der Hinterhand ein, das 
Tier taumelt, als ob es schwindelig ware, und schon nach wenigen Tagen tritt 
plCitzlich del' Tod ein. Die Temperaturkurve ist eine unregelmaBig remittierende 
ganz ahnlich del' der Nagana. 

Del' N a e h wei s der Trypanosomen ist allerdings haufig auBerordentlieh 
schwierig. 1m peripheren Blute sind sie nul' in Ausnahmsfallen nachweisbar. 
Am ehesten wird man sie noch im Blut, das man durch Einstich in eine Quaddel 
(Plaque) gewinnt, auffinden konnen. Die zuverlassigste Methode ist die del' 
Uberimpfung von Blut, und zwar mindestens 20 cem, auf einen Hund. Abel' 
auch bei diesen sind die Trypanosomen mit Sicherheit nur zur Zeit des ersten 
Fieberanfalles zu finden: 

Die Erscheinungen del' Dourine beim Esel entwickeln sich noch langsamer 
als beim Pferde, die ersten Symptome, Schwellung der Vorhaut und .Plaques, 
konnen so geringfugig auftreten, daB sie lange ubersehen werden, was natlirlich 
eine groBe Gefahr fill' die Weiterverbreitung del' Krankheit bedeutet. Del' 
weitere Verlauf gestaltet sich analog dcm beim Pferde. 

Bei kiinstlicher Dbertragung erkranken Pferde nach eincr Inkubationszeit 
von 7-20 Tagen mit akutcm Fieber, del' Verlauf entspricht ganz dem del' 
naturlichen Infektion. Die Dauer betragt 4 Wochen bis 4 Monate. 

Das geeignetste Versuchstier ist del' Hund. Die Inkubationszeit betragt 
etwa 6-8 Tage. Das Tier erkrankt mit Fieber, nachdem sich an del' Impfstelle 
ein geringgradiges Odem entwickelt hatte. In erster Linie schwellen die Geni­
talien odematos auf, beim Ruden entwickelt sich eiterige Balanitis, bei del' 
Hundin Vulvovaginitis; bald tritt auch eine eigentumliche Veranderung im 
Gang des Tieres auf; es geht mit gekrummtem Rucken und das Setzen del' Hinter­
beine bereitet ihm offenbar betrachtliche Schmerzen. Mit zunehmender Ab­
magerung steigert sich die Parese del' Hinterbeine, die Haut wird rauh, Kon­
junktivitis und Keratitis stellen sich cin und unter Erscheinungcn totaler Para­
lyse verendet das Tier nach etwa vierwochentlicher Krankheit. Bei leichter 
Erkrankung wollen Bouffard und Schneider Spontanheilung beobachtet 
haben. 

Bei Kaninchen entsprechen die Krankheitserscheinungen vollig den 
bei del' Surra beschriebenen. Besonders charakteristisch sind die Odeme del' 
Ohren und die Hautgeschwure mit Haarausfall. 

Dber die Empfanglichkeit der Ra tten und Ma use widersprechen sich 
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die Angaben. Wahrscheinlich handelte es sich auch um verschiedene "Stamme" 
von Dourine. 

Beim Rind sah U hie n hut h nach kttnstlicher Ubertragung eine kurz­
dauernde Erkrankung, dann trat vollige Immunitat ein. Meerschweinchen 
sind sehr widerstandsfahig und gehen erst nach Monaten ein. Y aki moff 
und Kohl konnten Dourine auch auf Hithner ubertragen. Ziegen und Schafe 
scheinen refraktar zu sein. 

Del' pathoiogiseh-anatomische Befund entspricht im allgemeinen dem bei 
del' Nagana (Odeme der Subkutis, Transsudate ins Perikard und Peritoneum, 
Abmagerung, Anamle, Petechien). 1m Ruckenmark und zwar in der Lenden­
und Sakralregion finden sich 6-8cm lange Erweichungsherde, in denen die Sub­
stanz in eine rote zerflieBliche Masse verwandelt ist. An den peripheren Nerven 
der hinteren Extremitat sind Degenerationen (Polyneuritis) beobachtet worden. 
Claude und Renaud beobachteten Degenerationen in den Epithelzellen der 
Niere und Leber. 

Therapie. Auch fitr die Dourine gilt der Satz, daB Reilmittel, welche sich 
bei kleinen Versuchstieren im Laboratorium gut bewahrt haben, bei den groBen 
Raustieren mehr odeI' weniger versagen. So konnte Uhlenh u th Runde, 
welche allerdings gegen Atoxyl sehr empfindlich sind und unter del' Einwirkung 
dieses Praparates gelegentlich erblinden, durch wiederholte Injektion von 
Atoxyl heilen. Bei Kaninchen ist die Wirkung dieses Mittels sogar ganz vor­
ziiglich. 0,1 g pro Kilo Tier rettet selbst schwerkranke Tiere mit groBer Sicher­
heit. Ratten und Mause werden durch 5 bzw. 4 mg pro 20 g Tier durch ein­
malige Injektion in vielen Fallen geheilt. Leider muBte Uhlenh u th feststellen, 
daB das Pferd, das in der Praxis ja in erster Linie in Frage kommt, gegen das 
Atoxyl hochst empfindlich ist, und daB Dosen, welche zu einer Sterilisierung 
notwendig waren, oberhalb der Dosis letalis minima liegen. Auch hier ditrfte 
eine wesentliche Verbessenmg von einer kombinierten Therapie z. B. von 
Arsenikalien und Farbstoffen oder Arsenikalien und Brechweinstein zu 
erwarten sein. 

Prophylaxe. Die Verhiitung der Dourine ist eine auBerordentlich schwierige 
Aufgabe, da die Erscheinungen sich leise und fast unmerklich einschleichen. 
In Gestuten, die del' Einschleppungsgefahr ausgesetzt sind - fitr Deutschland 
kommen in dieser Beziehung RuBland, Ungarn, Sudfrankreich und die Mittel­
meerlander in Betracht - bedarf es sorgfaltigster Uberwachung der eingefithrten 
Zuchttiere. 1st die Krankheit erst einmal ausgebrochcn, so wird man wohl 
am sichersten die infizierten Tiere toten und die krankheitsverdachtigen isolieren. 

7. Trypanosoma equinum (Voges); llIal de Caderas. 

Historisches, Verbreitung. In Sudamerika (Argentinien, Paraguay, 
Brasilien und Bolivia) herrscht eine Krankheit unter den Pferden und Maultieren, 
welche dort als Mal de Caderas (Ruftenkrankheit) bezeichnet wird. 1901 fand 
Elmassian den Erreger, das Trypanosoma eq1linum (Voges). Die Krank­
heit kommt nur bei Equiden vor, doch will es Elmassian auch bei Runden 
das Trypanosoma gefunden haben. 

Del' Parasit. Das Trypanosoma equinum ist in seiner ganzen Gestalt 
dem Tryp. brucei sehr ahnlich; die durchschnittliche Lange betragt 22 - 24 I', 
die Schwankungen in der auBeren Gestalt (Lange) sind also nur gering. Cha­
rakteristisch fitr dieses Trypanosoma ist, daB der Blepharoplast nur sehr klein ist 
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und in der Verlangerung des Randfadens liegt, dadurch scheint es an nach 
Romanowsky gefarbten Praparaten, als ob ein Blepharoplast uberhaupt nicht 
vorhanden sei; mit Eisenhamatoxylin (nach Heidenhain-Rosen busch) 
laBt er sich aber deutlich darstellen. Ferner finden sich auch bei ganz normalen 
Parasiten in deren Plasma fast stets feine oder grobere, nach Romanowsky 
blauviolett gefarbte Granula. Bisher sind nur die Blutformen bekannt, eine 
Kultur ist Laveran nicht gelungen. 

Ubertragung·. Die Art der Dbertragung ist nicht mit Sicherheit fest­
gestellt, wahrscheinlich ist auch hier ein blutsaugendes Insekt der Dbertrager. 
Del' Geschlec4tsakt scheint nicht in Frage zu kommen. 

Klinik. Die Erscheinungen bei den kranken Tieren sind sehr ahnlich denen 
bei der Nagana: Abmagerung, Anamie und Krafteverfall; unregelmaBiges Fieber, 
gelegentlich 0deme. Keratitis und Iritis sind haufig, dagegen fehlen die fllr 
Dourine so charakteristischen Quad-
dehl. Was aber bei Nagana nur aus­
nahmswcise auftritt, ist hier die Regel: 
dieTicre zeigen cine auffallende Schwa­
che del' Hinterhand, sie schleppen die 
Hinterbeine nach, knicken in den Fes­
seln ein und schwanken, ZUlll Gehen 
gezwungen, hin und her. Dieses 
Schwanken steigert sich, bis die Tiere 
hinfallen, sich nicht lllehr erheben 
konnen und nach einigen Tagen elend 
zugrunde gehen. Die Dauer derspon­
tanenErkrankung betragt 1-3 Monate, 
lllanche FaIle verlaufen noch langsalller. 
Die Trypanosolllen sind wahrend diesel' 
Zeit gewohnlich nur sehr sparlich illl 
Blute zu finden. 

Die kiinstliche Dbertragung fllhrt 
bei Mausen in 3 1/ 2-8, bei Ratten 
in ca. 7 Tagen ZUlll Tode. Affen sind 
sehr empfanglich (Inkubationszeit 5 
Tage, Dauer 13 1/ 2 Tage). Beilll Hund 

Abb.198. Trypanosoma equinwn Voges. 
Vergr. ea. 1300. Orig. 

wird eine Inkubationszeit von 4-5 Tagcn und wahrend del' illl Mittel 36 
Tage dauernden Krankheit neben ahnlichen Erscheinungen wie bei Nagana 
auch Lahmung del' Hinterbeine beobachtet. Bei Kaninchen sind die Er­
scheinungen den bei Dourine beobachteten sehr ahnlich. Bei Rindern, Ziegen, 
Schafen nnd Schweinen ist del' Verlauf ein chronischer, die Krankheit geht 
gewohnlich in Heilung iiber, abel' das Blut ist lange infektionsfahig. In diesem 
Stadium gelingt eine Reininfektion nicht mehr, die Tiere sind immun. Von 
den in Sudamerika lebenden Tieren ist das sogenannte Carpincho, das Wasser­
schwein (H ydrochoerus capibam) und das "Coati", del' Nasenbar (N arica 
nasua) elllpfanglich. Vielleicht dienen diese Tiere als Reservoirs fllr das 
Virus. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde decken sich illl groBen 
nnd ganzen mit den bei Nagana erhobenen. 

Therallie. An dem Trypanosoma eqttinum haben Ehrlich und Shiga 
ihre grundlegenden Versuche uber die Behandlung mit li'arbstoffen und 
Arsenikalien angestellt. Das Trypanrot wirkt in Mengen von 0,3 ccm einer 
1 %igen Losung bei Mansen in vielen Fallen heilend. Nach del' Heilung besteht 
cine Immunitat, die mindestens 1-7 Tage dauert, abel' auch viel langeI' an-
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halten kann. Bei groBeren Tieren, Kaninchen und Mfen ist die Wirkung dieses 
Farbstoffes nicht mehr so sicher. 

Prophylaxe. Die Verhutung diirfte wohl am zweckmii13igsten in der 
Vernichtung der erkrankten Pferde bestehen. 

8. Andere tierpathogene Trypanosomen. 

Die folgenden Krankheits- und Parasitenformen sollen der V ollstandigkeit 
wegen hier kurz beschrieben werden, doch sei nochmals auf das Seite 188 Gesagte 
hingewiesen, daB ich namlich die meisten afrikanischen Trypanosomeninfek­
tionen der Tiere als Varietaten einer Krankheit, der Nagana auffasse. 

Trypanosoma dimorphon (Laveran u. Mesnil), von Dutton und Todd 
1903 zuerst beschrieben. 3 Typen: schlanke Formen, 26-30 fl Lange, mit langer 
GeiBel, die von einem feinen Protoplasmasaum begleitet wird; breite dicke Formen, 
die mit Kaulquappen verglichen werden; endlich, wahrscheinlich zu den vor­
hergehenden gehorig, dicke kurze Formen. Die beiden kurzen Typen konnten 
nur von den Entdeckern bei spontan infizierten Tieren gefunden werden, spatere 
Untersucher der Stamme, die inzwischen in verschiedenen Tieren, besonders 
Kaninchen, weiter gezuchtet worden waren, fanden nur mehr die kurzen Formen. 
Vielleicht hatten Dutton und Todd eine Mischinfektion vor sich. Mont­
gomery und Kinghorn wollen aUerdings einen ganz analogen Stamm bei 
einem Pferd in Nordwest-Rhodesia wiedergefunden haben. Diese Autoren 
stellen eine Dimorphon-Gruppe auf, zu der Tryp. congolense, Tryp. pecaudi 
und eine neue Art, Tryp. confusum, endlich das echte Tryp. dimorphon zahlen. 

Dutton und Todd konnten bei Pferden die spontane Erkrankung I 
bzw. 2 1/2 Jahre verfolgen. Sie soIl sich von der Nagana hauptsachlich durch das 
Fehlen der 0deme unterscheiden. Runde gingen nach 29, Ratten erst nach 
36, Mause nach 16 Tagen zugrunde. Es handelt sich nach meiner Auffassung 
111n einen schwach virulenten Naganastamm. 

Hindle hat bei dem Laveran-Mesnil'schen Stamm von Trypan. di­
morphon mannliche und weibliche Formen und Cysten (~) aus dem Blut und 
der Milz infizierter Tiere beschrieben. 

Der Ubertrager ist nach den Versuchen von Bouet und Roubaud und 
v-on Bruce und seinen Mitarbeitern Gloss. palpalis. 

Trypanosoma pecaudi (L a v era n). 1m Nigerbogen herrscht eine Trypanose 
unter den Rindern und Pferden, welche von den Eingeborenen "Baleri" genannt 
wird (Pecaud). Das Tryp. pecaudi ist deutlich dimorph, d. h. es kommen lange 
schlanke (25-35,,) und kurze (14-20 p), sehr breite (3-4 ") Formen vor. 
Die Abgrenzung gegen Tryp. dimorphon wurde vonLaveran auf Grund einer 
"Kreuz-Immunisierung" bei einer Ziege vorgenommen (s. hiezu S. 187). Bei 
Ratten und Mausen verlauft die Erkrankung in 12-39 bzw. 17-34 Tagen tod­
lich. Der wichtigste Ubertrager ist Gloss. longipalpis, auBerdem auch Gloss. 
tachinoides und palpalis. Die Ubertragungsversuche von B 0 u e t und R 0 u b au d 
kranken daran, daB dazu Glossinen verwendet wurden, die im Freien gefangen 
worden waren. In allen Teilen des Verdauungskanales fanden sich Flagellaten. 

Trypanosoma congolense (Broden), bei Schafen und einem Esel von 
Broden gefunden, sehr kurze Form ohne freie GeiBel, die sich aber durch Mfen­
und Meerschweinchenpassage in lange Formen mit freier GeiBel umzuchten 
lii13t. Fur Ratten und Mause schwach, dagegen filr Meerschweinchen stark 
virulent. Ubertrager: Gloss. mm'sitans. 
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'l'rypanosoma nanum (La v er an), das kleinste bisher beschriebene 
Trypanosoma; am Nil und in Ostafrika gefunden, fUr Rinder pathogen, nicht 
abel' fliT Affen, Hunde und kleine Versuchstiere. 

Trypanosoma cazalboui (Laver an) unterscheidet sich von dem Tryp. 
dimorphon dadurch, daB es nur in einer Form auftritt (21 X 1,5 /1), ferner 
dadurch, daB es nicht gelang, die kleineren Versuchtsiere damit zu infizieren, 
wahrend Pferde, Rinder, Ziegen, Schafe und Antilopen unschwer zu infizieren 
sind. Bruce halt dieses Typanosoma fur identisch mit Tryp. vivax. Nach 
Bouet und Roubaud & Bouffard sollen Gloss. palpalis, tachinoides, mor­
sitans und longipalpis die Ubertrager sein, und zwar soIl sich die Entwickelung 
del' Trypanosomen allein illl1erhalb del' Proboscis und im Hypopharynx im 
Laufe von 6-7 Tagen abspielen. 

Die Krankheit kommt im westlichen Sudan bei Pferden und Rindern 
VOl', sie wird dort "Souma" genannt (Cazalbou). 

Trypanosoma vivax (Z i e man n). 1905 fand Z i em ann in Kamerun bei 
Schafen ein Trypanosoma, das sich durch seine eigentttmliche Beweglichkeit -
schnelles Hingleiten durch das Gesichtsfeld - auszeichnet. Es ist kleiner als 
Tryp. brucei (s. S. 186). Ziemann komlte es nicht auf kleine Laboratoriums­
tiere ubertragen. Schilling fand in Togo bei einem Schaf ein ahnlich kleines 
Trypanosoma, das sich abel' auf Ratten ubertragen lieB und dann ganz dieselbe 
Bewegungsart zeigte wie ein gewohnliches Nagana-Trypanosoma. Bruce und 
seine l\/[itarbeiter ermittelten Gloss. palpalis als die Ubertragerin und besta­
tigtBn, was Roubaud fur Tryp. cazalboui schon angegeben hatte, daB nam­
lich die Entwickelung in diesen Fliegen sich auf den Stechrttssel beschranke. 

Trypanosoma uniforme (Bruce). Bruce stellt diese Form auf, weil die 
Parasiten zwar dem Tryp. vivax in sehr vielen Beziehungen gleichen, abel' 
kleiner sind als diese. Von Fraser und Duke auch bei Antilopen gefunden. 

Trypanosoma togolense und soudanensc wurden von Laveran auf Grund 
seiner "Kreuzweisen 1mmunisierung" von Nagana abgetrennt. 

Trypanosoma bovis, von Kleine und Taute am Tanganyika gefunden, 
nul' bei Rindern beobachtet und nul' auf diese ubertragbar. 

Trypanosoma suis von Ochmann beim Schwein in Ostafrika beobachtet. 
Ahnlich Tryp. congolense. 

TrYl)anosoma des Mbori und EJ Debab. Diese beiden Krankheiten werden 
im Sudan bzw. in AlgieI' bei Kamelen beobachtet. Es handelt sich um einen 
dem Tryp. Evansi sehr nahestehenden Parasiten. 

9. Trypanosoma theileri (Bruce). 

1m Allhang an die pathogen en Trypanosomen mag das T1'ypwnosoma 
theilen: des Rilldes besprochen werden, wei 1 es zu manchen Erkrankungen 
diesel' Tiere in einem gewissen Zusaml11enhange zu stehen scheint, und weil 
es zu alledei 1rrtilmeru AniaB gegeben hat. 

Trypanosomcb theileri faUt durch seine GroBe auf, es erreicht Langen 
bis zu 70 !l; die kleinsten Formen sind 30 II lang. Die ganze Form erinnert 
sehr an Tryp. lewisi; eille gewisse Ubereinstil11mung liegt auch darin, daB 
VOl' del' Teilung del' Blepharoplast in die Nahe des Hauptkerns riickt, und 
daB die kleinsten Teilprodukte Leptomonaden sind. Das Zwischenstadium 
del' multiplen Teilung ist noch nicht beobachtet. Laveran hat diese Fonnen 
als eine eigene Art, Tryp. transvaaliense, be8chrieben. 



234 Die pathogenen Trypanosomen und die Trypanosen. 

Tryp. theile1'i kommt anscheinend fiber die ganze Erde verbreitet VOl'. 

In Deutschland wurde es zum ersten Male von Frank 1909 bei einem an 
rallschbrandverdachtigen Erscheinungen verendeten Rinde gefunden. In 

Abb. 199. 1'ryp. theileri Laveran, nach einem 
Praparate Theil ers. Vergr. ca. ]300. Orig. 

Transvaal kommt es sehr haufig 
bei Tieren zur Beobachtung, 
die an Piroplasmose, Rinder­
pest, Anaplasmose u. a. leiden; 
es liegt nahe, anzunehmen, daB 
diese interkurrenten Krankhei­
ten das Gleichgewicht der la­
bilen Infektion gestort und eine 
Vermehrung del' Parasiten ver­
anlaBt haben. 

Die Dbereinstimmung mit 
Tryp. lewisi geht noch weiter: 
wenn man Blut einiger in 
Deutschland gezogener erwach­
senor Rinder (3-4 ccm) zu 10 
ccm gewohnlicher alkalischer 
Nahrbollillon zusetzt, so kann 
man in 15-70 0/ 0 der FaIle nach 
6 Tagen Flagellaten vom Typus 
Crithidia, auf der Oberflache del' 
Blutschicht finden. Die schlan­
ken spindelformigen Parasiten 
vermehren sich durch Langstei­
lung. In dem ausgesaten Elute 
abel' sind die Trypanosomen 
meist so sparlich, daB sie sich 
dem mikroskopischen Nachweis 
entziehen. 

Die Dhcrtragung geschieht offenbar durch Ta,bcmns gla,ncopis Meig. , 
aut:; deren Magen Noller (uned.) die typischen Kulturformen von Tryp. jmnki 
gezfichtet hat. Die Formen im Magen des Dbertragers sind schon frllher als 
Crithidia, snbnla,ta, Leger beschrieben worden. 

Das Trypa,nosoma, theileri ist nicht pathogen. 
Tryp. hyma,la,ja,nnm, indicnm und mnktesari (Lingard., Indien) , 

ferner Tryp. ingens (B I' u c e , Uganda) gehoren wohl aHe zu T1·. theiler?:. 

C. Schizotrypanum cruzi (Chagas); Chagas'sche Krankheit. 

Historisches, Verbreitung'. Chagas war 1907 gelegentlich einer Studien­
reise nach Minas Gemes im Innern Brasiliens von den Eingeborenen auf ein 
blutsaugendes Insekt aufmerksam gemacht worden, das von ihnen "Barbeiro" 
genannt wurde und das vorwiegend nachts von den in den Hausern Schlafenden 
Elut saugt. Er untersuchte diese groBen Wanzen (ConoThinns megistus = 
Tria,toma meg1:sta,) und fand in ihrem Hinterdarm Flagellaten vom Crithidia­
Typus. Durch Ansetzen del' Wanzen an Seidenaffchen (Callith1'ix penicillata,) 
konnte bei diesen eine Trypanose erzeugt werden. SpateI' steUte dann Chagas 
im Blute eines Kindes, das in Minas Gcraes geboren und schvverkrank war, 
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Trypanosomen von demselben Typus, wie er sie im Affenblut beobachtet hatte, 
fest. Der Gang der Entdeckung war also ein umgekehrter wie der, welchen 
z. B. die Malariaforschung eingeschlagen hatte: erst die Entdeckung im blut­
saugenden Insekt, dem Obertrager, dann im Menschen. 

Die Krankheit scheint auf Brasilien beschrankt zu sein. 
Der Parasit. Trotz der sehr sorgfaltigen Arbeiten namentlich von Chagas 

ist der Entwickelungsgang von Schizotrypanum cruzi noch keineswegs vollig 
geklart. Er soIl daher hier nur soweit geschildert werden, als er wirklich feststeht. 

Beginnen wir mit den Formen, weJche im Menschen bzw. Versuchstier durch 
den Stich des Conorhim(s eingeimpft werden, so sind dies wahrscheinlich kleine 
Trypanosomen, wie sie sich in den Speicheldriisen diesel' Wanzen nachweisen lassen. 
Die Veranderungen del' Parasiten, weJche hier anzuschlieBen scheinen, spielen 
sich in den Lungenkapillaren ab: sie verlieren die GeiBel, legen sich hufeisenformig 
zusammen und verschmelzen zu einem eiformigen Gebilde. Wichtig ist das Ver· 
halten des Blepharoplasten: entweder wird er ausgestoBen, odeI' er riickt an den 
Hauptkem heran. Nun teilt sich del' Kem bzw. del' Hauptkem und del' Ble· 
pharoplast innerhalb des Plasmas, lmd urn die acht Teilungsprodukte gruppiert 
sich das Protoplasm a derart, daB acht keulen· odeI' birnenformige Merozoiten 
entstehen (Schizogonie). Del' Periplast del' Mutterzelle umgibt die Teil· 
produkte nach Art einer Cystenmembran. Del' eine Typus del' Merozoiten ist klein, 
besitzt nul' einen Kern mit feiner Membran, deutlicher Kernsaftzone und klein em 
Caryosom; diese faIlt Chagas als weibliche Merozoiten auf (Abb. 200 b). Beim 
anderen Typus ist del' Kern etwas groBer, das Caryosom starker entwickelt, haufig 
aus zwei Lappen bestehend, eine Kemmem bran fehIt; stets ist ein zweiter kleiner Kem 
(Blepharoplast) vorhanden, del' bald dem Hauptkem dicM anliegt, bald in del' 
Spitze des kommaformigen Korperchens liegt und dann haufig noch einen Vel'· 
bindungsfaden zwischen den beiden Kemen (Centrodesmose) erkennen laIlt 
(Abb. 200, 7 a). Diese jungen Merozoiten werden frei und dringen in rote Blut· 
korperchen ein; so erscheinen sie nun im zirkulierenden Blut (Abb. 200, 1). 

Diese A uffassung von C hag a s ist neuerdings wieder angezweifelt worden; 
ein Teil diesel' Stadien (namlichdie ohne Blepharoplast) gehort nicht zu Schizotrypanum, 
sondern zu einem anderen Parasiten (PneumocY8tis) des Meerschweinchens. Die 
kleinen Schizogonieformen mit Gei13elkem jedoch hat Noller (uned.) bei Infektions· 
versuchen meist aufgefunden; ihre Zugeborigkeit zu Schizotrypanum scheint daher 
doch richtig. 

Die Mel'ozoiten scheinen innerhalb del' roten Blutkorperchen heranzuwachsen 
(!). Dann erseheinen Formen innerhalb del' Erythrocyten, die einem zusammenge· 
klappten Trypanosoma entsprechen (Abb. 200, 2), sich zu einem voll ausgebildeten 
Trypanosoma entwickeln und aus dem Blutkorperehen ins Plasma iibertreten. 
Ch agas unterscheidet auch hier wieder zwei Formen: einerseits lange schlanke 
Formen mit spitzem Hinterende, das den Blepharoplast betrachtlich iiherragt (Abb. 
200, 3 a). Del' Hauptkem ist ein typischer Caryosomkem mit scharf ausgepragter 
Kemmem bran; diese Formen betrachtet C hag as als mannliche. Die weiblichen 
Formen (Abb. 200, 3 b) andererseits zeichnen sich aus durch die geringere Ent· 
wickelung des Blepharoplasten (kleines Caryosom, AuBenchromatin), lmd durch die 
Kleinheit des Caryosoms des Hauptkems, del' sich oft in den ersten Stadien einer 
mitotischen Teilung befindet; endlich durch die groBere Masse des Plasmas, iiber· 
haupt durch die plumpere Form des ganzen Korpers. In Troekenpraparaten nach 
Ro manowsky. Gie msa gefarbt, zeigt sich diesel' Dualismus gleichfalls: man 
sieht breite, plumpe Formen mit ovalem, lockerem Kem (weiblich), und schlanke, 
lange Formen mit stabformigem, dichtgefiigtem Keme und groBen Blepharoplasten 
(mannlich) (Abb. 200, 3). Der sexuelle Charakter diesel' Formen wird neuerdings 
bezweifelt; sie werden einfach als verschiedene vVachstumsformen angesprochen, die 
durch Ubergange verbunden sind (Brumpt, Nagler). Auch diese beiden Formen 
konnen zur Schizogonic in den Lungenkapillaren schreiten (~); es wiederholt 8iell 
an ihnen del' zu Anfang geschilderte ProzeB, genau wie bei den durch den Stich 
del' Wanzen eingeimpften Trypanosomen aus dem Sekret del' Speicheldrilsen. 
(Abb. 200, 4, 5 u. 6.) 
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Neben lmd parallel diesel' Art derVermehrung, die ieh als "Oktoschizogonie" 
bezeichnen mochte, findet sich abel' noch ein zweiter Typus del' agamen Fortpflan­
zlmg, eineintraeellularewiederholte Zwei- odeI' multipleTeilung, die zur Bildung gl'OBer 
Hamen von klein en Parasitenformen fiihrt (Abb. 201, s. auch Abb. 166, S. 177). Sie 
wurden zuerst von Hartmann beim Meersehweinehen, dann auch von Chagas und 
Vianna beim Mensehen gesehen. DieParasiten habeneinesehr groBe Ahnlichkeit mit 
Leishmania iI. Theileria parva,' es sind rundliche odeI' ovale GB bilde mit rundem Haupt­
kern und stabehenformigem Blepharoplasten. Die Haufen del' kleinen Zellen werden 
begrenzt von einer mehr odeI' weniger deutlich ausgepragten Membran. In diesen 
cystenahnlichen Hohlraumen verwandeln sich die Parasiten in Trypanosomen. Es ist 
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Abb. 200. Entwieklungsfol'men dcs Schizotrypanum cruzi Chagas. 
1. Mel'ozoiten in den roten Blntkorperchen. 
2. Dmwandlung in ein Trypanosoma. 
3. Trypanosomen aus dem Blute von Kranken und von Vel'suchstiel'en (siehe auah die 

farbige Abbildung 202). 
:3a und 3b nach Heidenhain-Farbung. a mannliche (?), b weibliehe (?) Form. 
-!, 5 und 6. V orstadien del' Schizogonie. 
7. Schizogonien del' Lunge. a mannliche (?), b weibliche (?) (Pneumocystis). 
9. Erste Stadien del' Entwickelung im Mitteldarm von Gonorhinus. (Abb. 9 a nach 

Heidenhain gefarbt). 
10 und 11. Flagellaten aus clem Enclclarrn von Gonorhinu8. 

Nach Chagas 1909. 
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sehl' "'ahrscheinlich, daB dies die Ausgangsformen fUr die indifferenten Trypano­
Bomen sind, welche z. B. bei infizierten Meerschweinchen oft in groBer Zahl im 
peripheren Blute auftreten, aber zugrunde gehen, wenn sie in den Darmkanal des 
Conorhimts iibergehen. 

Die Entwickelung im t tbertrager ist in den Hauptziigen folgende: 
1m spindelformigen Abschnitt des Mitteldarmes (Magen) nehmen die samtlichen 

verschiedenen Typen del' Trypanosomen eine plumpe, keulenformige Gestalt an 
(Abb. 200, 9), del' Blepharoplast riickt naher zum 
Kern hin, der Randfaden verschwindet, es entstehen 
eiformige Gebilde. Del' Hauptkern ist ein sehr klar 
gebauter Caryosomkern, im Caryosom ist das Cen­
triol oft sehr deutlich zu erkennen; breite Kern· 
saftzone, reichliches AuBenchromatin, oft in kleinen 
KIiimpchen angeordnet. Es . ist ferner nicht un­
wahrscheinlich, daB zwischen diesem nnd dem vor­
ausgehenden Stadium sich ein Befruchtlmgsstadium 
einschiebt, dessen Phasen a,ber noch nicht bekannt 
sind. Aus dem Blepharoplast dieser Pormen ent­
wickelt sich dann eine GeWel (Abb. 200, 9a), in­
dem sich an del' einen Seite des Kinetonucleus ein 
faserig gebauter Kegel vorschiebt, dessen Spitze ein 
sehr kleines Kornchen bildet. Von diesem Basal­
kornchen aus sprieBt dann die fadenformige GeWel 
VOl', die manchmal das Protoplasma zu einer Spitze 
vortreibt. Hauiig beobachtet man auch Mitosen 
am Kern und Blepharoplasten. Wahrend im spin­
delformigen Teil des Darmes (Chylns-Magen) das 
Blut sich 5 Tage lang fliissig halt und nul' langsam 
zersetzt, wird es im zylindrischen Teil des Mittel­
darmes (unterhalb der Einmiindung des Malpighi­
schen Driisen) rasch in eine schwarzlich-kriimlige 
)Iasse verwandelt. In diesem Darmabschnittstrecken 
sich die birnfonnigen IGirper, die GeiBel schiebt sich 
dem Korper entlang VOl', die geiBeltragende Halftp 
des Korpers flacht sich ab und legt sich in Palten, 
kurz es ent.steht eine typische Crit.hidiaform, bei 
del' der Kinetonucleus abel' stets geiBelwarts yom 
Hauptkern bleibt (Abb. 200, 10). Breite, abel' auch 
ganz schlanke, schmale Pormen (Abb. 200, 11) ent­
stellen; eine rapide Vermehrung setzt ein. ~ach 
Romanow8ky lassen 8ich in dies en Pormen zahl­
reiche Granula farben (Volutin). 

Abb.201. Schizotr.lJpannrncruzi, 
leihsmaniaartigeFormen aus 
del' Hel'zmuskulatur eines Rin­
des. Vel'gr. ca. 1360. )l"ach 

Viann a 1911. 

Neben diesen Pormen fand Chagas noch andere, deren Cytologie aber an den 
Trockenpraparaten nicht geniigend studiert werden konnte, und die deshalb hier 
nicht weiter erwahnt zu werden brauehen. Man gewinnt den Eindl'uek, daB es 
sich um ganz andere Organismen (Hefen o. Ii.) handeln konne. Chagas reiht sie abel' 
in eine Schizogonie ein. 

Die an die Crithidien anschlieBenden Pormen wurden von Chag as in zwei 
Fallen in del' Leibeshohle von Conorhintts gehmden; es handelte sich um typische 
Trypanosomen, die wahrseheinlicll aus den im Enddarm sieh massenhaft vermeh­
renden Crithidiaformen hervorgingen. In den Speicheldriisen fand Ch ag as in 
drei Pallen typische kleine, sehr lebhaft bewegliche Trypanosomen, bei denen er 
bereits Unterschiede, die auf geschlechtliche Differenzierung hindeuten, fand. Manehe 
Zwischenformen sind hier absichtlich nicht erwahnt, da ihre Deutung noch nieht 
feststeht odeI' eine eingehendere Beschreiblmg das Bild verwirl'en wiirde. 

Das Schizotr'ypam~m cr'uzi ist eines del' interessantesten Trypanosomen, 
einerseits wegen del' Klarheit, mit welcher die morphologischen Einzelheiten 
nanwntlieh an den Kernon studiert werden konnen; andererseits wegen del' 
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Vielgestaltigkeit der Formen und der Entwickelungs-Moglichkeitell (2 verschie­
dene Arten asexueller Schizogonien im Warmbluter, geschlechtliche Differen­
zierung der Gameten, endoglobulare Trypanosomell). Ganz besonders wichtig 
ist diese Form aber wegen der zahlreichen Beziehungen zu nahe verwandten 
wie zu fernstehenden Protozoen: auf der einen Seite zu den ubrigen Trypano­
somen (auBere Form, Ubertragung durch ein blutsaugendes Insekt, Kultivier­
barkeit), auf der allderen Seite zu Endotrypanum (endoglobulare Flagellaten) , 
dann wieder zu den Leishmanien (multiple Teilung innerhalb von Zellen, typische 

zweikernige Formen), endlich, 
wenn auch nur auBerlich, zu den 
Sarkoporidien (Parasitismus in 
Muskel- und andere Zellen). 

Die Infektion von Larven 
von Conorhinus gelingt ohne 
Schwierigkeit, wenn man sie an 
Pinselaffchen saugen laBt, die mit 
Blut eines chronisch Kranken in­
fiziert wurden. Diese Larven 

• 
ubertragen dann nach dem 8. 
Tage auf Meerschweinchen eine 

~ rasch todlich verlaufende Krank-
(~ , heit (5-8 Tage), bei der nur 

.' ganz wenige Trypanosomen im 
Blute, dagegen reichlich Schizo­
gonieformen in der Lunge ge­
fundenwerden. VonMeerschwein­
chen aus aber, deren Blut reich-

Abb. 202. Schizotrypamon cruzi C hag a s. 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

lich Trypanosomen enthalt, wollte 
C hag a s niemals eine Infektion 
desConorhinus gelingen. Es muB 

angenommen werden, daB die Formen, welche zur Weiterentwickelung in den 
Wanzen bestimmt sind, nur bei den chronisch infizierten Kranken bzw. bei 
den davon abgeimpften Pinselaffchen vorhanden seien, daB aber die im Meer­
schweinchenblut vorhandenen Formen indifferenten Charakters sind und sich 
im Dbertrager nicht weiter zu entwickeln vermogen. N ach B rum p t geschieht 
die Infektion des Saugetieres durch Conorhinus nicht durch den Stieh, 
sondern durch die Faces (also wie bei Tryp. lewisi s. S. 195). Auch ver­
mogen andere blutsaugellde Insekten, wie Cimex-Arten, Ornithodorus mou­
bata nach Brumpt die Parasiten zu ubertragen. Blut mit Schizotrypanum, 
in Kondenswasser des Novy-Mac Neal-Agars gebracht, ergibt eine reichhaltige 
Kultur: innerhalb der ersten 6 Stunden rilckt der Blepharoplast auf den 
Hauptkern zu; nach 20 Stunden etwa erscheinen runde oder ovale Formen 
mit Haupt- und Nebenkern, spater treibt der Blepharoplast eine GeiBel vor, und 
es entstehen die gleichen Crithidienformell, wie im Enddarm des Conorhinus. 
Auch multiple Teilungen groBer Protoplasmaklumpen scheinen vorzukommen. 

Der Obertriiger. Conorhinus megistus ist iiber ganz Brasilien ver­
broitet. Er lebt in den Ritzen und Spalten der Lehmwande der Hauser und 
Hutten, kommt nachts zum Vorschein und iiberfallt die Schlafenden, gewohnlich 
sticht or diese im Gesicht (daher sein Name "barbeiro"), doch ist der Stich nicht 
hesonders schmerzhaft; das Saugen dauert 8 Minuten und langer. 

53 Tage nach der ersten Blutmahlzeit, die sich in mehrtagigen Abstanden 
wiederholt, beginnt das Weibchen die Eier(Abb. 203 a, b) zu legen; die Eiablage geschieht 
in einzelnen Haufchen von ca. 8-12, bis zu 45 Stuck und kann 36 mal wiederholt 
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werden. Die Eier sind zuerst weiBgelblich, dann nehmen sie einen rosa Farbton an, 
nach 20-40 Tagen, je nach del' Jahreszeit, schliipfen die Larven (Abb. 203 b) daraus 
hervor. Die zuerst rosafarbenen Larven werden nach einigen Stun den dunkelbraun. 
am 5.-8. Tage suchen sie die erste Blutmahlzeit lmd wiederholen diese aIle 15-20 
Tage. N ach 45 Tagen findet die erste Bautung statt, diesel' folgen noch drei 
weitere, bis die mit den auBeren Geschlechtsmerkmalen versehene Nymphe erscheint 
(bis hierher 90 Tage). N ach mindestens 42 Tagen tritt die 5. und letzte Bautung 
zur Imago ein. Das Geschlechtstier ist zuerst schon rosigrot, wird abel' schon nach 
wenigen Stunden schwarz braun. Die lVIannchen haben ein abgenmdetes Hinterende, 
die Weibchen einen kegeliormigen Fort­
satz. N ei v a berechnet, daB die Ent­
wickelung vom Ei zum Ei beim Weib­
chen mindestens 324 Tage, beim lVIann­
chen vom Ei zur Imago 260 Tage 
dauere; ein Gon01'hinus kann mindestens 
386 Tage infektios bleiben (von del' Larve 
bis zum Todel. lVIannchen und Weib­
chen saugen iUut, die lVIannchen ster­
ben gewohnlich frillier als die Weib­
chen. Die Tiere konnen sehr lange 
Zeit hungern. 

Imnik und Pathogenese. Cha­
gas unterscheidet akute und chro­
nisqhe FaIle; diese gehen aus jenen 
hervor. 

b a c 
Abb. 203. a Ei, ca. 11 mal vergr., b Larve, ca. 17 mal vergr., c Imago c;? von Gono­

rhinus rnegi"tu8 (Triatoma rnegista). 

Die Krankheit beginnt mit einem akuten Paroxysums von 10-30 Tagen 
Dauer, konstant ist dabei kontinuierliches Fieber mit geringen Remissionen. 
Samtliche driisigen Organe des Karpers schwellen an, relativ wenig die Leber, 
starker die Milz, auch die Lymphdriisen und die Schilddruse. Mit der Schwellung 
der Glandula thyreoidea bringt Chagas auch die eigentumlichen Schwellungen 
des Gesichts in Zusammenhang. Beim Druck auf die Gesichtshaut hat man 
ein eigentumliches Gefiihl von Crepitation, und es entsteht keine Delle; Er­
scheinungen, welche denen des Myxadems gleichen; es handelt sich, falls die 
Pathogenese bei beiden Krankheiten wirklich die gleiche ist (Hypothyreoidismus) 
um eine ganz akute Veranderung der Funktion der Schilddriise. Auffallend 
ist, daB 'Chagas und Vi anna bei den Sektionsbefunden des akuten Falles 
cines nach 16tagiger Erkrankung gestorbenen Kindes nichts von einer be­
sonders starken LokaliFlation der Parasiten in der Schilddriise erwahnen, sondern 
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nur von einer Sklerose der Schilddruse sprechen. - Bei den schwersten Fallen 
treten die Erscheinungen der Encephalomeningitis auf, oder es treten Ergusse 
in die serosen Hohlen ein, wahrscheinlich durch Insuffizienz des Herzens bedingt, 
die dann den Tod des Kranken bedingen konnen. 

An diese akuten Formen schlieBt dann das chronische Stadium an. Die 
Erscheinungen dieser Krankheitsperiode sind wesentlich bedingt durch die 
Lokalisation der Parasiten in den Organen des Kranken in Lungen, Herzmuskeln, 
willkitrlichen Muskeln, Hirn, Ruckenmark oder Nebenniere. Je nachdem das 
eine oder andere Organ starker befallen ist, werden sich, neben den Erschei­
nungen auf Rechnung der ubrigen Krankheitsherde, ganz besonders die Sym­
ptome an dem am starksten befallenen Organen in den Vordergrund drangen. 

Die akuten Fiebererscheinungen nehmen in gunstig verlaufenden Fallen 
nach etwa 30 Tagen ab, aber es treten offenbar Rezidive auf, die manchmal 
nur leichter Art sind, manchmal abcr den Tod der Kranken unter den Erschei­
nungen der Herzparalyse verursachen; das Myxodem des Gesichts besteht 
weiter. Die Schilddruse ist in der Mehrzahl der Falle vergroBert, es muB sich 
also bei dieser Form des Thyreoidismus um eine Herabminderung der Funktion 
trotz des vergroBerten VOlUlllS des Organes handeln (pseudomyxodematose 
Form, Chagas). Geht dann die Hypertrophie der Driise in Atrophie uber, 
so nimmt die Erkrankung ganz den Charakter des typischen Myxodems mit 
Pergal11enthaut, Schuppung, allmahliger Verb16dung, StOrungen del' Ent­
wickelung, nal11entlich des Knochenwachstul11s, an. 

Haben die Parasiten sich in groBeren Mengell im Zentrahlervensystel1l 
angesiedelt, so spricht Chagas von del' nervosen Form. Vi anna nimmt 
auf Grund seiner Untersuchungen eines akuten Falles an, daB die Parasiten 
in N eurogliazellen einwandern, in diesen sich vermehren und die Wirtszelle 
aufzehren; dalm werden sie aus diesel' frei, ihr Austritt ruft in del' Nahe eine 
Leukocytenanhaufung, einen kleinen Entziindungsherd hervor. In diesen sind 
dann keine Parasiten mehr zu finden. An solche Entzundungsherde kann sich 
eine ul11schriebene Meningitis anschlieBen, die Zll l1lultiplen Verwachsungen 
mit del' Schadelkapsel und del' Meningen untereinander fuhren kann. Jp 
nachdel1l die Hirnrinde, die Medulla, die zentralen Kerne, das Ruckemnark 
mit solchen kleincn Herden durchsetzt sind, werden die Erscheinungen sich 
auf Lahl1lung. einzelner Muskeln odeI' Muskelgruppen beschranken, odeI' in 
Kontrakturen, in athethotischen odeI' konvulsivischen Reizerscheinungen, 
in Paresen und vOl ligen Lahl11ungen bestehen, odeI' in schweren StOrungen 
del' Sprache bzw. des Intellekts sich auBern. Hel1liplegien sind sehr selten, 
wenn sie iiberhaupt VOrkOl1l111en, dagegen sind Lahl11ungen del' Augenmuskeln 
ziemlich haufig. 

Pradilektionsstellen fit!' Ansiedlung del' Parasiten sind die Herzmuskel­
fasern. Sie siedehl sich in del' Nahe des Kernes del' Muskelzellen an und ver­
mehren sich zu dichten Haufen, unter deren Einwirkung del' Zellinhalt ver­
schwindet, so daB cystische, mit Parasiten gefiillte Gebilde entstehen, die Para­
siten sind die oben geschilderten ovalen Korperchen mit Hauptkern und Ble­
pharoplast. Die Cysten konnen platzen und ihren Inhalt in die Spaltraume 
zwischen die Muskelzellen entleeren; in diesemFalle finden sich dart auch manch­
mal Parasiten, bei welchen schon eine neue GeiBel zur Entwickelung gelangt 
ist. In del' Umgebung solcher geplatzter Cysten beginnt sehr haufig, wenn 
auch nicht immer, eine entzundliche Reaktion, Anhaufung von Rundzellen, 
einzutreten. Die Erscheinungen, welche von diesel' Zerstorung del' kontraktilen 
Fasern und von den entzundliehen Herden im Herzmuskel ausgehen, bestehen 
erstlich in Beschleunigung und UnregelmaBigkeit des Pulses, im Auftreten von 
Extrasystolen (nach einer normalen Systole eine, zwei odeI' cIrei Systolen e111-



Leishmanien donovani und Leishmanie infantum; Splenomegalien. 241 

geschoben) namentlich bei den Erwachsenen, von Jugularvenenpuls, von Ver­
langsamung der Herzschlage und schlieBlich von "Herzblock" (akute Asystolie). 
MaBgebend ist nicht der Radialispuls, sondern die Auskultation des Herzens. 

1m Verlaufe der chronischenFalle treten nicht selten Riickfalle auf, die 
mit Fieber, besonders unter den Erscheinungen der akuten Insuffizienz des Herzen 
verlaufen und haufig den Tod herbeifiihren. 

Folgezustande der Schizotrypanose sind Bestehenbleiben der Struma 
unter leidlicher Erhaltung des Gesamtbefindens, also wahrscheinlich Heilung 
der Infektion, oder aber Kretinismus in verschiedensten Stadien und Formen, 
Idiotie, Imbezillitat. 

Die Diagnose kann in akuten Fallen unschwer durch Blutuntersuchung 
im Deckglas ausgefiihrt werden; die Trypanosomen verraten sich durch ihre 
Beweglichkeit. Sehr sparliche Flagellaten konnen durch Untersuchung im 
dicken Tropfen aufgefunden werden. Und wenn diese PriHung versagt, so 
kann man einige Kubikzentimeter auf ein Meerschweinchen oder einen Affen 
verimpfen oder noch besser eine Bettwanze saugen lassen, in der sich die 
Parasiten rasch entwickeln. 

~~pidemiologie. In den verseuchten Gegenden von Minas Geraes sind 
nur wenige Hauser frei von den Wanzen (Conorhinus), die weniger bemittelte 
Bevolkerung ist offenbar an diese Landplage gewohnt. Deshalb ist auch die 
Krankheit fast eine pandemische. Sie wird schon im friihesten Kindesalter 
erworben, und deshalb hat Chagas die ersten Stadien auch nur bei Kindern 
im ersten odeI' zweiten Lebensjahr beobachtet. 

Uber die Tlll'rapie der Krankheit geben die brasilian~schen Autoren 
nichts an. 

Die Pl'opllylaxe wird darin bestehen mii.ssen, daB man sich VOl' den Bissen 
der Conorhinus schiitzt und daB man diese Ubertrager vernichtet. Also auch 
hier mehr eine sozialhygienische Aufgabe. 

D. Die Leishmalliell uud die Leishmauiosen. 

1. Leishmania donovani (Lavf'ran u. Mesnill und Leishmania 
infantum (Nicolle); Splenomegalien. 

Histol'ischps; YerbreituTlg. In den achtziger Jahren des vorjgen .Jahr­
hunderts wurde die englische Regierung in Indien darauf aufmerksam, daB 
in der Provinz Assam eine Krankheit, welche in manchen Beziehungen von 
Malaria und anderen dort heimischen Infektionen abwich, an Verbreitung 
gewann. Sie wurde als Kala-azar ("schwarze Krankheit") oder als "Dum­
dum-Fieber" bezeichnet. Die Krankheit, die von den dorthin entsandten 
Arzten als eine besonders schwere chronische Form epidemischer Malaria 
bczeichnet wurde, walzte sich den Verkehrswegcn entlang langsam fort, ergriff 
neue Orte, richtete in diesen einige Jahre lang furchtbare Verheerungen an, 
um dann allmahlich wieder zu versiegen und einzelne endemische Herde 
zuriickzulassen. Die Verschleppung erfolgte offenbar durch Kranke; wo diese 
sich niederlieBen, entstanden kleine Hausepidemien, von diesen breitete sich 
die Krankheit weiter aus. Die Mortalitat war cine hohe (1897 in Assam 
ca. 18000 Menschen). 

Genaucre Studien ii.ber das vVesen der Krankheit wurden erst moglich, 
nachdem I~eish man im Jahre 1900 die charakteristischen Parasiten entdeckt 

Ha rtm a 11 11 - Schilli n g, Protozoe11. 16 
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und seine Beobachtungen 1903 veroffentlicht hatte. Jetzt wurde die Krankheit 
auch in Madras, Bengalen, spater auch auf Ceylon festgestellt; das ubrige lndien 
scheint frei zu sein. Das Vorkommen der Lei8hmania in Niederlandisch-lndien 
wird von Nee b und Elders behauptet, von Schuffner vorlaufig bestritten. 
Aus China liegen eine Reihe von positiven Befunden vor (Marchand und 
Ledingham), ebenso neuerdings aus den Kaukasuslandem und Armenien. 
Ein zweiter groBer Herd umfaBt anscheinend samtliche Kusten und lnseln des 
Mittellandischen Meeres sttdlich etwa yom 42. Breitegrad. Pianese war der 
erste, der in Neapel in Fallen von Splenomegalie die charakteristischen Parasiten 
fand, Fulci IDld Basile in Rom. Die beiden groBen Herde scheinen durch 
Zwischenstationen in Arabien, Oberagypten, im agyptischen Sudan und in 

*' • 

• 
• 

Abb. 204. Leishmania donovani im Milzausstrich. 
Vergr. ca. 1300. Orig . 

. Turkestan verbunden zu sein. Auch aus Madagaskar liegt bereits ein Fall vor, 
die Verbreitung bis nach Sud-Afrika (Basset-Smith) ist noch nicht zweifels­
frei festgestellt. WeiBe wie Farbige sind gleich empfanglich. 

Der I'arasit. Die bisher fur die Trennung der beiden Arten Lei8hmania 
donovani (La ver an u. Mes nil) und infantnm (N ico lle) angeffthrten Grunde 
- L. donovani auf Novy-Mac-Neal-Nicolle-Agar bisher nicht gezuchtet, auf 
Hunde bisher nicht ubertragen - waren m. E. nicht ausreichend, sind auch 
neuerdings weggefallen. Deshalb ist im folgenden diese Trennung nicht streng 
durchgefuhrt; doch halten manche Forscher z. B. Patton daran fest. 

Aus den Organen des Menschen und der Tiere ist bisher nur eine einzige 
Form des Parasiten bekannt geworden. Es sind dies ovale oder bimformige 
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Korperchen von 3-4 !t Lange und 1- II 12ft Breitc; im frischen Praparat zeigen 
sie keine Bewegung (Abb. 204). Das Protoplasma, das, nach Romanowsky ge· 
farbt, gewohnlich einen mehr rotlichen Farbton annimmt, ist sehr locker gefligt, 
an der Peripherie dichter und offenbar sehr leicht zum Zerfall geneigt. Sehr 
charakteristisch sind die beiden Kerne: ein runder oder schwach ovaler, dicht 
gefligter Hauptkern, in dem ein rundes Caryosom liegt, und neben ihm, oft 
ganz dicht an ihn angepresst, ein stabchenformiger Blepharoplast; von diesem 
geht manchmal ein rotlich gefarbter Streifen aus (Rhizoplast). 

Die Teilung ist eine einfache Durchschnlirung des Kernes und des Blepharo­
plasten, der dann eine Spaltung in der Langsrichtung des Parasiten folgt. Durch 
gehaufte Langsteilungen sind Bilder zu erklaren, die an Schizogonien erinnern. 

Die Leishmanien sind in erster Linie Schmarotzer der groBen mono­
nuklearen Leukocyten, der Makrophagen, uberhaupt der Zellen endothelialen 
Ursprungs. In diesen weiBen Blutzellen finden sie sich in seltenen Fallen im 
peripheren Blut, in groBen Mengen aber in der Milz, im Knochenmark und in der 
Leber. Nur ganz ausnahmsweise enthalt ein polymorphkerniger Leukocyt 
oder eine Dbergangsform einen Parasiten. Dberall da, wo sich diese wei Ben 
Blutzellen in groJ3erer Menge ansammeln, finden sich auch die Parasiten, oft 
in ungeheuren Mengen, so in den Geschwliren des Darmes, der Haut und der 
Schleimhaute. Durch Zerfall oder Zertrlimmerung der sie umschlieBenden Zellen 
bei der Praparation werden die Parasiten nicht selten frei 

Kultivierung. Rogers fand, 
daB Leishmanien, welche er durch Milz- /\ 
punktion gewonnen hatte und die er -
in einer KochsalzlOsung, der 10% zi­
tronensaures N atron zugesetzt waren, 
aufbewahrte, schon nach 48 Stun den 
sich in Flagellaten verwandelt hatten. 
Die kleinen Korperchen schwellen an, 
das Protoplasma wird dichter, sic 
teilen sich, strecken sich in die Lange, 
und vom Blepharoplasten bzw. dem 
von ihm ausgehenden Rhizoplasten 
schiebt sich eine GeiBel vor, die die 
Oberflache des Korpers uberragt, ohne 
aber eine undulierende Membran aus-
zuziehen (Leptomonas-Form, Abb. 205). 
Das Protoplasm a nimmt stark alveolare 
Struktur an. Das Optimum fiirdie Ent-
wiekelung liegt bei 22°. Es entstehen 
dann einerseits schmale, schlanke 
Formen, andererseits ovale oder bim­
formige Gebilde, beide von charak­
teristischemLeptomonas-Typus. Durch 
rege Teilungen entstehen Klumpen 

Abb. 205. Leishmania donolJani; Kultur­
formen. Vcrgr. ca. 1300. Orig. 

von Parasiten, in den en die GeiBeln nach innen gerichtet und oft eng verfilzt 
sind. Kach etwa 8 Tagen beginnen Degenerationsformen aufzutreten, runde 
geiBellose, von vielen Vakuolen durchsetzte Gebilde. Die Kulturen in Subkulturen 
fortzupflanzen, scheint ziemlich schwierig zu sein. Das Kondenswasser von Novy­
Mac-Neal-Nicolle-Agar ist fiir Leishmania donovani wenig geeignet, doch sind Row 
neuerdings auch hierin Kulturen gelungen. Damit fallt ein wesentlicher Unterschied 
zwischen Leishmania donovani und in/antum weg, welch letzteres sich ohne weiteres 
im Kondenswasser von N.-N.-N.-Agar in Flagellaten umwandelt. 

iibertrager. Entwickelung im Wanzendarm. Es ist von vomherein sehr wahl'­
scheinlich, daB anch dieses Protozoon dnl'ch ein blntsaugendes Insekt iibertragen 

16* 
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werde. Patton entdeekte im Dal'mkanal von Oimex rotundatus (Wanzen), welehe an 
Kranken Blut gesogen hatten, Entwiekelungsfol'men del' Leishmania donovani; sie 
verlauft ganz ahnlieh del' Entwiekelung in del' Kultul'; auf eine Vel'grollerung des 
Pal'asitenleibes und Teilung des Kernes und Plasmas folgt die Entwiekelung del' GeiBel 
und die Streekung des Korpers zul' Leptomonasform (Abb. 206). Wahrend Donovan 
diese Formen nieht erzielen konnte, hat Patton neuerdings aueh den Rest del' 
Entwiekelung in Oimex lectularis und rotund'ltus aufgefunden. Da die experimentelle 
Ubertragung dureh blutsaugende Insekten abel' bisher noeh nieht ausgefiihrt werden 
konnte, so ist die Moglichkeit noeh offen, dall z. B. mit den Faces Parasiten aus den 
Darmgesehwiiren nach aullen gelangen; nach allen Analogien ist dies nicht wahrschein· 
lich, mull abel' z. B. bei del' Prophylaxe vorlaufig noeh berllcksiehtigt werden . 

.... , :J 

a b c d e 

g h k 

Abb. 206. Leishmania donovani Lav. u. l\Iesn.; Entwickelungsfol'men aus Kultul'ell. 
a-c nach Christophel's 1905, f-k nach Leishman 1906. 

Die Verbindung del' Gattung "Leishmania" mit den ubrigen Blutflagel­
laten durfte durch die neuesten Befunde von Hartmann und Chagas, 
Vianna und von Mayer und Rocha Lima gegeben sein, die bei Schizo­
trypanum in dem Karpel' del' Versuchstiere Stadien dieses Trypanosomas 
fanden , die von Leishmania nicht zu unterseheiden sind. Hier wie dort 
gelingt die Kultivierung in kunstlichen NahrbOden ohne weiteres; bei Leish­
mania entstehen Leptomonas, bei Schizotrypanum Crithidiaformen. 

Die Pathogenese del' Leishmaniosen ist noeh recht unklar. Will mall 
sich nicht auf das Gebiet del' reinen Hypothese verirren, so muB man sich 
darauf beschranken zu sagen, daB einerseits eine fiebererregende Wirkung 
vorhanden ist, daB abel' andererseits die Wirkung auf den Gesamtstoffwechsel 
eine auBerordentlich langsame ist. Am meisten tritt die Hyperplasie del' Milz 
und del' Leber hervor, von deren Zellen die Parasiten-Toxine offenbar einen Reiz 
ausiiben. Die dunkle Pigmentierung del' Haut, welche del' Krankheit den 
indischen Namen gab, ist nicht in allen Fallen yorhanden. Die Kachexie 
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und Anamie sind uns als den Protozoen-Krankheiten im alJgemeillen zu­
kommende Erscheinungen bekannt. 

Leishmania bei Tieren; Dbertragbarkeit. Patton konnte neuer­
dings die indische Leishmania auf Affen, Runde, Schakal und Ratten, Mackie 
auch auf eine Maus uberimpfen. 

Als charakteristisches Merkmal der von ihm von Leishmania donovani 
abgetrennten Leishmania infantum gibt Nicolle an, daB dieser Parasit leicht 
auf Runde ilbertragen werden konne. Diese Tatsache ist seitdem vielfach 
bestatigt WOrdell. Die Runde verhalten sich sehr verschieden der Infektion 
mit Organsaft von Kranken gegenuber: einige gehen unter hochgradiger Ab­
magerung, Anamie, Lahmungen der Rinterbeine schon nach einigen Wochen 
ein, andere wiederum erst nach 1-11/2 Jahren, es kann aber auch zu spontanen 
Reilungen kommen. Selbst bei reichlicher Infektion und fortgeschrittener 
Kachexie ist der Sektionsbefund ein auffallend geringer, selbst der Milztumor 
kann sich in sehr geringen Grenzen halten; das Knochenmark ist stets tief 
dunkelrot gefarbt. Die Verimpfung von Rund Zl1 Rund durch Milzbrei intra­
peritoneal gelingt ohne Schwierigkeit. 

Auch Affen (Makaken) sind empfanglich. Bei ihnen ist die Milz stets 
stark geschwolJen, unregelmaBiges Fieber begleitet die Infektion. Bei an­
deren Versuchen erwiesen sie sich aber auch wieder wenig empfanglich. Bei 
einem unter die Raut geimpften Affen entwickelte sich eine Schwellung, die zwei 
Mon!Lte anhielt und deren Punktionssaft massenhaft Leishmanien enthielt, 
aber nicht ulzerierte. Auf Grund dieses Versuches ist die Leishmania donovani 
von dem Erreger der Orientbeule scharf zu trennen. 

Auch mit Kulturformen laBt sich, wenn auch schwer, eine Infektion 
bei R unden erzielen (N 0 v y) . Meersch weinchen sind d urch intra venose Inj ektion 
von Milzpulpa oder auch von Kulturen (!) zu infizieren (Francklin). Bei 
Affen und Runden schlieBt sich an die Reilung (? labile Infektion) eine deut­
liche Immunitat an. Dberstehen der Infektion mit Leishmania tropica (Orient­
beule) verleiht gleichfalls Immunitat, was fur die nahe Verwandtschaft beider 
Mikroorganismen spricht. -

Spon tane Infektion bei Runden. Nicolle und seinenlVIitarbeitem 
gelang es zuerst, bei Runden in Tunis eine Spontaninfektion mit Leishm(~ni(b 
nachzuweisen. Die Parasiten sind von L. donovani nicht zu unterscheiden. 
auch in der Kultur und im Tierversuch verhaltcn sie sich ebenso. Besonders 
zahlreich fand Basile die Infektionen bei Runden, die mit Kranken zusammen 
in einem Rause lebten (Bordonaro bei Messina). In Tunis fand Nicolle etwa 
2% der Runde infiziert, in Rom Basile etwa 26%, Cardamatis in Athen 8%, 
Alvarez in Lissabon 26%, Basile in Bordonaro dagegen 8.5%; Yakimoff 
und Schokhor in Turkestan 24%; auch in Marseille fand Prignault 
einige infizierte Runde. 

Auch bei einer Katze aus Algier haben Sergent, Lombard und Quili­
chini Leishmania in der Milz gefunden. Es ist demnach sehr wohl denkbar. 
daB solche Tiere die Reservoirs des Virus bilden und daB von ihnen die Infektion 
ganz besonders der Kinder ausgeht. Gab bi allerdings will die Identitat beider 
Infektionen noch nicht gelten lassen. 

Dbe rtragu ng d urch Floh e. Interessante Experimente stelltenBasile 
und Visentini an: aus Rausem mit Kranken und von Runden in Bordonaro 
wurden Flohe (Ctenocephal~ts sermticeps und irritans) gefangen, nach Rom 
geschickt und dort Runden angesetzt, bei denen durch Trepanation und Unter­
suchung von Knochenmark vorher das Fehlen del' Infektion nachgewiesen 
worden war. 7 von diesen Tieren erkrankten und 6 verendeten nach dreimonat-
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Heher Krankheit. Del' Darminhalt von Flohen, die an infiziertem lVIilzsaft 
gesogen hatten, vermoehte, Runden subkutan eingespritzt, diese zu infizieren 
(Basile). Es sehien also erwiesen, daB diese Floharten Leishmania del' Runde 
ubertragen; ob die von ihnen ubertragene Leishmania abel' auch die mensch­
liche (L. infantum) und nicht vielleieht ein neuer Parasit del' Runde ist, ist 
allerdings noeh nieht bewiesen, doch ware die erstere Auffassung die wahr­
seheinliehere. Bisher sind abel' samtliche Naehpriifungen diesel' Versuche 
negativ ausgefallen. 

Ferner sind in Pulexarten von verschiedenen Autoren z. B. Ba,lfour, 
Noller u. a. Flagellaten gefunden worden, sowohl auBerhalb des (bisher 
angenommenen) Leishmania-Gebietes als innerhalb desselben. Franchini 
und Gabbi, sowie Pareira da Silva konnten keine Entwickelung in Cteno­
cephalus serraticeps finden. Es wird also weiterer Forschungen bedllrfen, 
um die spontanen Flohparasiten von Entwickelungsstadien der Leishmania 
mit Sieherheit zu trennen. 

Klinik. Die Inkubationszeit betragt im kurzesten Fall 3 W ochen, meistens 
aber mehrere lVIonate. Die Erkrankung setzt, mit Fieber ein, das sich ohne 
einen eharakteristisehen Typus bald deutlich remittierend, bald mehr kontinuier­
lich tiber 2-6 Wochen erstreeken kann. Die Krankheitserseheinungen sind sehr 
vager Natur, es besteht Anamie wechselnden Grades, geringer Katarrh des lVIagens 
und Darmes, del' sich abel' bis zu dysenterieahnlichen Erscheinungen steigern 
kann.Die lVIilz schwillt deutlieh an, auch die Leber kann vergroBert und schmerz­
haft sein. Gewohnlich folgt der ersten Fieberperiode eine solche normaler 
Temperatur, doch pflegt nach einigen Wochen ein Rllckfall aufzutreten, in dessen 
Verlauf sich die Erscheinungen des ersten Anfalls steigern. Das Fieber wird 
kontinuierlich, der Kranke magert ab, der Bauch wird dureh den gewaltigen 
Milztumor aufgetrieben, die Raut ist trocken, von matter Farbe. Die dunkle 
Farbung, welcher der Krankheit den Namen gegeben hat, ist in manchen Fallen 
vorhanden, in anderen wieder fehlt sie ganzlieh. Papuli:ise Exantheme tretell 
auf, es bilden sieh Gesehwure, die bei dem schlechten Zustand des Kranken 
bedeutenden Umfang annehmen konnen. Charakteristisch ist eine Neigung 
zu Blutungen z. B. aus del' Nase, dem Zahnfleisch, in die Raut und die Schleim­
haute, sie treten bald in Form feinster Petechien, bald als groBe Ekchymosen 
auf. Blutungen in den Darm konnen so heftig werden, daB sie den Tod herbei­
fUhren. Sehr haufig, in Indien fast konstant, sind nekrotische Prozesse an del' 
Schleimhaut des Mundes (Cancrum oris, Noma), die zu Gangran del' Wangen 
und Lippen und zum Zerfall des Unterkiefers fiihren konnen. Carini sah sie 
auch in Brasilien, Lignos in Griechenland, Leishman betrachtet sie als Kom­
plikationen. Die schwere Enteritis mit schleimigen und blutigen Ausleerungen 
ist Imine Sekundarinfektion, sondeI'll hangt mit der Ansiedelung des Krankheits­
erregers in der Darmwandung zusallllllen. In der letzten Periode der Krankheit 
ist das Fieber kontinuierlich, wenn auch haufig nicht sehr hoch. Die Kranken 
magern hochgradig ab und sind auBerst analllisch; 0dellle del' Beine oder des 
Gesichtes und Ascites treten namentlich bei KindeI'll hinzu. Die Untersuchung 
des Blutes ergibt Verminderung der roten Blutzellen und des Ramoglobingehalts 
und deutliehe Leukopenie wechselnden Grades (Abnahme der polymorph­
kernigen, relative Zunahme del' groBen Mononuklearen bis 1250 pro Kubik­
millimeter). Kurz VOl' dem Tode fand Patton im peripheren Elute zahl­
reiche Parasiten in Leukcoyten eingeschlossen: wahrend der Krankheit sind 
sie sparlich, aber illllllerhin nachweisbar. 

Der rascheste Verlauf nimmt etwa drei Monate ein, doch karul sich die 
Krankheit auch bis zu 2 Jahren hinziehen. Da Erwaehsene wie Kindel' in den 
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endemischen Herden erkranken, so kann von einer etwa in der Jugend erworbenen 
Immunitat keine Rede sein. In Italien ist die Infektion hauptsachlich eine 
Erkrankung des Kindesalters. . Ais ernste Komplikationen kommen Malaria 
und Ankylostomiasis in Betracht. 

Die Prognose wurde fruher als nahezu absolut infaust betrachtet 
(70-960(0), doch sind neuerdings zuverlassige Berichte zu verzeichnen von einigen 
Spontanheilungen (z. B. von Thomson und Marschall) oder Heilungen im 
AnschluB an Arsen- oderandere Therapie. Eindauerndes Steigen der Leukocyten­
zahl wird von Rogers als giinstig betrachtet. Mayer bespricht die Maglichkeit, 
daB auch bei Kala-azar die Erkrankung in der Jugend haufig vorkomme, daB 
daran manchmal Heilung sich anschlieBe, ahnlich wie dies bei der Malaria der 
Fall sei. Die Leishmaniose im Gebiete des Mittehneers ist jedenfalls vorwiegend, 
wenn auch nicht ausschlieBlich eine Kinderkrankheit. 

Diagnose. Die sicherste und einfachste diagnostische Methode ist die 
Punktion der Milz. Eine feine Kaniile wird schrag von unten nach oben 
(kopfwarts) in das vergraBerte Organ eingestochen, wobei der Kranke den Atem 
anhalten und jede Bewegung vermeiden muB, dann wird mit einer Spritze, 
den Bewegungen des Organs beim Atmen folgend, eine kleine Menge des Milz­
saftes angesogen; die Spritze muB absolut trocken sein oder Citratkochsalz­
lasung enthalten. Nach der Punktion wird man zweckmaBig einen Eisbeutel 
auf die Punktionsstelle legen. Es sind namlich im AnschluB an diagnostische 
Punktionen heftige Blutungen, sogar mit todliehem Ausgang vorgekommen. 
Etwas weniger gefahrlich scheint die Punktion der Leber zu sein. 

Da die Parasiten, wenn sic iiberhaupt im peripheren Blute vorkommen, 
in Leukoeyten eingeschlossen sind, so kann man diese naeh der Teehnik von 
Wright in den Randpartien von Blutausstrichen auf Objekttrager aufsuehen, 
oder man kann. etwas Blut, das mit CitratkochsalzlOsung versetzt wurde, in engen 
Glasrahrehen zentrifugieren, wobei sich die Leukocyten als weiBliche Schieht 
an der Oberflache des roten Blutkarperchensegmentes ansammeln. Auch die 
Kultur von Blut und anschlieBende Untersuchung auf Flagellaten kommt in 
Frage. Mayer und Werner ist sie, wenn auch erst nach 4 Wochen und 
sehr sparlich, gelungen. 

Viel sicherer diirfte die unter Lokalanasthesie leicht auszufiihrende BloB­
legung einer Rippe, Trepanation des Knoehens und Entnahme von Knoehenmark 
mit einer Spritze mit gekriimmter Kaniile sein. Auch die Exstirpation einer 
oberflachlieh gelegenen LYIl1phdruse kann versueht werden (Cochrane). 

Mackas und Papassotiriou haben gefunden, daB das Blutserum von 
Kranken, die an Ponos (der grieehisehe Name fiir Leishmaniose) leiden, mit 
Wassermannsehem Extrakt keine Komplementbindung ergibt, dagegen Hemmung 
eintritt, wenn man einen Extrakt aus der lHilz eines an Ponos Gestorbenen 
verwendet. Da Syphilis und Malaria mit Wassermannsehem Extrakt positive 
Reaktion gibt, Ponos aber nicht, so laBt sich vielleicht hierauf eine Diagnostik 
der Splenomegalie begriinden. 

Pathologische Anatomie. Bei Sektionen faUt neben den Zeichen hoehgradiger 
Abmagerung und Verdiinnung des Blutes VOl' aHem del' groLle Milztumor auf. 
Das Organ ist derb, sehr blutreieh. Auf dem mikroskopisehen Sehnitt erweist sieh 
das Stiitzgewebe als vermehrt, die Blutraume sind hoehgradig ausgedehnt, die von 
den Endothelien abstammenden ZeHen sind vermehrt und angefiillt mit Parasiten. 
Die Follikel dagegen sind gewahnlich frei von Pal'asiten. In del' vergraLlerten Leber 
verfallen die Parenehymzellen zum Teil del' fettigen Degeneration und schlieLllieh 
del' Aufliisung. Das Bindegewebe ist nieht selten vcrmchrt, im Verlauf del' inter­
lobularen GefaLle finden sieh kleine Infiltl'ationsherde, in denen die MakTOphagell 
iiberwiegen; diese wie die Endothelzellen del' Kapillaren enthalten massenhaft 
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Parasiten. 1st die Sklerose fortgeschritten, so dehnt sie sich gleichma13ig uber das 
Organ aus und dringt auch in die Lappchen ein, so daB Ober- und Schnittflache 
des Organs glatt erscheinen. 

Das Knochenmark ist dunkelrot, weich. Die Schleimhaut des DUnn- und Dick­
darmes ist im ganzen verdickt und hart. In allen Darmabschnitten findet man ent­
wedel' kleme und groBere Granulationen odeI' Geschwiire, die bis zur Muskularis 
,md selbst bis zur Serosa durchgreifen und perforieren konnen. 1m mikroskopischen 
Praparat zeigt sich die Schleimhaut von einer diffusen odeI' mehr herdformigen 
Infiltration durchsetzt, die stellenweise so dicht ist, daB das Epithel und die Krypten 
vollkommen verdrangt sind. Wenn Nekrose an diesen Stellen eintritt, so entsteht 
ein Geschwur, und del' Zerfall der schwer geschadigten Schleimhaut kann von hier 
aus weit um sich greifen. Die Erosion groBerer GefaBe fii.hrt zu mehr odeI' weniger 
schwercn Blutungen. 

Auch die Hamorrhagien in der Haut und den Schleimhauten sind durch die 
Schadigung der Kapillar-Endothelien durch die Parasiten bedingt. In den Lungen 
finden sich pneumonische Herde (~ sekundare Pneumonien). 

Behandlung: Atoxyl und Arsenophenylglyzin sind, hisher ohne sonderlichen 
Erfolg, versucht worden. Salvarsan eroffnet nach Archibald und Balfour 
und Nicolle einige Aussichten auf Erfolg; nach Christomanos ist es ohne 
Wirkung. Bassett-Smith hat eine Behandlung mit Vaccine aus den 
Parasiten versucht. 

Epidemiologie. Wir wissen nicht, wie die Krankheit von einem Menschen 
zum anderen uhergeht, daher ist die epidemiologische Betrachtung nur wenig 
fruchtbar. In Assam war .ein deutliches lang sames Wandern der Krankheit 
festzustellen; da nun stechende Insekten dort ziemlich gleichmaBig verbreitet 
sein durften, die Kranken auch namentlich in den ersten Stadien noch sehr 
wohl weite Strecken zurucklegen konnen, so ist dieses lang same V orwarts­
kriechen bei hoher lokaler Morbiditat vorlaufig nicht zu erklaren. 

Wenn Hunde tatsachlich Reservoirs des Virus sind, so' ist ihnen eine 
groBe Bedeutlillg zuzuschreiben. 

In den Mittelmeerlandern ist in del', allerdings sehr kurzen Beobach­
tungszeit eine nennenswerte Ausbreitlmg der Seuche noch nicht beobachtet 
worden. 

Die Prophylaxe muB sich, bei unserer geringen Kenntnis von del' Art 
del' Dbertragung, auf die Tatsache grunden, daB Kranke als Reservoire des 
Virus dienen; diese mussen also isoliert und VOl' blutsaugenden Insekten behutet, 
auch ihre Dejektionen desinfiziert werden. Da die Hausinfektionen sehr haufig 
sind, mussen verseuchte Wohnungen evakuiert und wenn moglich verbrallllt 
werden. Hunde sollten in Kalaazar-Gebieten nicht im Hause gehalten werden. 

2. Leishmania tropica (Wright); Orientbeule. 
Historisches. Diese Hautaffektion ist durch die Entdeckung des Para­

siten durch W righ t 1903 unter die Protozoenkrankheiten eingereiht worden. 
Schon 1885 hatte Cunningham die Parasiten gesehen und richtig beschrieben, 
abel' ihre Natur nicht erkannt. 

Das Vel'bl'eitungsgebiet in Sudwest-Asien umfaBt etwa die Lander 
westlich des 100. Langen- und siidlich des 50. Breitengrades. In Afrika ist die 
Nordkuste, Oberagypten und wahrscheinlich auch der Westsudan (Nigerbogen) 
verseucht. Von Europa sind bisher vereinzelte Fane von den Inseln des Mittel­
meeres, aus Kalabrien und Sizilien und von del' Halbinsel Krim beschrieben 
worden. Vom amerikanischen Kontinent liegen Nachrichten aus Brasilien, aus 
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Kolumbia und Panama vor. Auch in Neukaledonien sind FaIle beobachtet 
worden. 

Del' Parasit, L. tropica, ist, was seine Form und den Bau del' Kerne an­
belangt, voIlkommen mit del' Leishmanict donovani identisch. 

Die typische FO'l'm ist die ovale, doch kommen auch langgestreckte Keulen­
formen VOl'. Del' Kinetonucleus liegt dem Trophonucleus oft so nahe an, daB er 
von diesem nichtabzugrenzen ist. Ein vom Blepharoplasten ausgehender stabformiger 
Rhizoplast ist haufig zu sehen. Del' Hauptkern ist ein typischer Caryosomkern. Die 
Parasiten befallen in erster Linie die groBen mononuklearen Leukocyten; wenn diese 
zerfallen, werden jene auch frei in del' Gewebsfliissigkeit gefunden (Abb. 207). Die 
Kulturim Kondenswasservon Novy-Agargelingt sehr leicht. Die Parasiten entwickeln 
sich in groBen Mengen, soga,r auf del' Oberflache des Agars. 1m einzelnen stimmen 
sie vollstandig mit den Kulturformen del' Leishm. donovani iiberein. Ob die Unterschei­
dungen zwischen mannlichen und weiblichen Formen, wie sie Marzinowsky be­
schreibt, und die Kopulation diesel' Formen wirklich zu Recht besteht, miissen 
noch eingehendere Studien mit 
besseren Parbungsmethoden zei-
gen. Auch die Unterschiede, 
welche von Markham Carter 
und von Row beschrieben wor­
den sind, erscheinen vorlaufig 
zu gering, um eine Trennung 
von Unterarten notwendig zu 
machen. 

Die Parasiten finden sich 
in groBen Mengen in del' Peri­
pherie del' Infiltrate; nicht immer 
sind sie in dem serosen Eitel' del' 
Geschwiire enthalten; dagegen 
kiinnen sie massenhaft in dem 
Sekret del' Granulationen des 
Geschwiirs gefunden werden. 
Noch niemals sind sie bei an­
deren, klinisch ahnlichen Haut­
krankheiten gefunden worden. 

Imnik. 1m Orient sind 
es vorwiegend die Kinder, die 
befallen sind; sie werden eben 
schon in ihrer Jugend durch­
seucht. Die Inkubations-

A b b. 207. Leishrnania tropica W rig h t. 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

zeit ist eine sehr lange; Marzinowsky sah in seinem Selbstversuch die 
ersten Erscheinungen erst nach 70 Tagen auftreten, doch konnen sie auch 
bis zu 5 Monate auf sich warten lassen (im Durchschnitt 2 Monate). Aus­
nahmsweise soIl die Inkubationszeit bis auf 2 Wochen verkiirzt sein. In 
Bagdad erfolgen die meisten Infektionen im Sommer, del' Ausbruch dalm 
im September zur Zeit del' Dattelernte (Dattel-Beule). Del' primare Affekt 
sitzt stets auf den unbedeckten Hautstellen, er ist ein Fleck, etwa wie ein 
Flohstich. Nach einigen Tagen bildet sich eine kleine Papel, die zu 
Linsen- bis ErbsengroBe wachsen kann, und im Corium und in del' Cutis 
sitzt. Ganz allmahlich vergroBert sich del' kaum schmerzhafte Knoten 
bis zu HaselnuBgroBe; dariiber bildet die Haut eine schuppige Decke. 
Gewohnlich ist nul' ein Primaraffekt vorhanden, an ihn konnen sich durch 
Autoinokulation andere Beulen anschlieBen. In giinstigen Fallen verldeinert 
sich dann del' Knoten , ohne zu ulcerieren, langsam wieder und ver­
schwindet ganzlich. In del' Mehrzahl del' FaIle wird auf del' Hohe des Knotens 
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die Raut (vielleicht rein mechanisch) geschadigt .. Die dort austretende Flussig­
keit trocknet zu Borken ein, unter diesen entsteht ein Geschwiir, das mit scharfen 
Randern senkrecht in eine nekrotische Masse hineinfiihrt. Der Gewebsverlust 
kann einen Durchmesser von 10 em erreichen. Sekundare Infektionen schlieBen 
sich an, so daB die Umgebung gerotet, infiltriert erscheint und das Ganze das 
Aussehen eines Furunkels annimmt. Allmahlich werden die nekrotischen Massen 
abgestoBen, gesunde Granulationen treten an we Stelle, yom Rande her wachst 
Epithel daruber und verwandelt das Geschwiir in eine flache Narbe. 

Der ganze ProzeB dauert gewohnlich etwa ein Jahr (12-18 Monate), 
doch kommen natiirlich sekundare Infektionen vor, die die Dauer des Verlaufes 
wesentlich VEirlangern kOnllen. Zu Beginn der Knotchenbildung pflegt etwas 
Fieber aufzutreten, verbunden mit allgemeiner Abgeschlagenheit. Nach den 
Beobachtungen von N eu mann treten solche Fiebererscheinungen auch noch 
spater auf. Sie scheinen mit einer Ausschwemmung von Parasiten aus dem 
lokalen Rerde in die Blutbahn zusammenzuhangen. Die Parasiten werden 
auch durch den Lymphstrom nach den benachbarten Lymphdrusen, ja selbst 
uber diese hinaus, verschleppt, wie aus einem Falle von Werner hervorgeht. 

In Sudamerika scheint eine etwas andersartige Leishmaniose vorzukommen : 
nachdem an irgend einer Korperstelle ein typisches Geschwiir entstanden und 
abgeheilt war, setzen spater, oft nach Jahren, geschwiirartige Prozesse an 
den Schleimhauten des Mundes, des Rachens und der Nase ein, die weitgehende 
Substanzverluste, ahnlich der Syphilis, erzeugen konnen. Diese Form der Leish­
maniose wird in Brasilien als "Buba", in Peru als "Espundia" bezeichnet. 
Laveran und Nattan-Larrier glauben in solchen Fallen eine eigene Art von 
Leishmania als Erreger bezeichnen zu mussen, aus keinem anderen Grunde, 
als weil der Kern der Parasiten an der Peripherie gelegen ist und gleichsam 
abgeplattet dieser anliegt. 

Pathologische Anatomie. Die nicht ulcerierten Knoten sitzen wie erwahnt, 
in dem Corium und in der Cutis. Sie setzen sich zusammen aus einem Granulations· 
gewebe mit sehr groBen Zellen mit rundem Kern, in welchem groBe Mengen von 
Parasiten Hegen. Auch die polynuklearen Leukocyten werden von den Parasiten be­
fallen. Durch Zerfall dieser Zellen werden die Parasiten frei, sie Hegen dann zwischen 
den Zellen und konnen in den Lymphstrom und von diesem aus in die Blutbahn ge­
langen. James konnte bei einer Milzuntersuchung eines mit Delhibeulen Behaf· 
teten keine Parasiten finden, dagegen hat sie auch Patton neuerdings nicht 
selten im Blut geftmden. Er vermutet einen periodischen tfbertritt ins Blut. 

Pathogenese. Die Orientbeule ist eine lokalisierte Protozoeninfektion; 
aber es kommt doch offenbar gelegentlich zu einer Ausschwemmung von 
Parasiten in die benachbarten Lymphbahnen und sogar ins Blut. Vielleicht 
sind die multiplen Beulen nicht aHe auf Autoinoculation zuriickzufuhren, 
sondern zum Teil doch auch echte Metastasen. 

Die Parasiten erzeugen sicher auch allgemein wirksame Giftstoffe. 
Marzinowsky schildert bei seinem Selbstversuch eine deutliche Allgemein­
reaktion mit Fieber und Abgeschlagenheit. 

Vorkommen bei Tieren. Bisher hat nur Dschunkowsky bei einem 
Runde, der an der Raut mehrere Geschwure aufwies, in den inneren Organen 
zahlreiche Leishmania g~funden. Ob es sich hier um ein Analogon des Tropen­
geschViiirs gehandelt hat, erscheint fraglich. Wen yon fand in Bagdad die 
Runde nicht mit Leishmania infiziert; dagegen konnten Yak i m 0 ff und 
Schokhor Leishmanien in den Geschwuren eines Rundes in Turkestan be­
obachten. 

Dbertragung auf Tiere. Nicolle, Sicre und Manceaux konnten 
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die Leishmania auf Affen (Makakus) und Runde ubertragen; bei Affen betriigt 
die Inkubationszeit nach intrakutaner Impfung 24-101 Tage. Das Geschwur 
heilt nach 21 Tagen ohne Narbenbildung aus. Bei Runden erscheinen nach 
etwa 37 Tagen Knotchen, welche ulccrieren, abel' schon nach 20-36 Tagen 
wieder verschwinden. Auch Row konnte Affen mit dem indischen Virus 
mit Erfolg impfen, es war hierbei sowohl die Inkubationszeit als auch die Ge­
schwlirsbildung verlangert. Nicolle gelang es auch, die Parasiten von den Affen 
auf den Menschen zuruckzuimpfen (2 Falle); hier betrug die Inkubationszeit 
etwa 7 Monate. Passagen durch Affen odeI' Runde scheinen nicht besonders 
schwierig zu sein. Bei diesen Tieren findet eine Generalisation nicht statt. 

Auch die Kulturen rufen, auf Menschen, Affen odeI' Runde intrakutan 
yerimpft, Orientbeulen hervor. Inkubationszeit betragt. 1-6 Monate. 

Sehr eigentumlich sind die Versuche von Gonder an Mausen. Injektion 
von Kulturen von L. tropica in die Vene odeI' die Bauchhohle riefen zuerst 
cine Allgemeininfektion hervor (Parasiten im Leberpunktat), erst 4 Monak 
spatertraten Odeme del' FuBe auf, in deren Flussigkeit massenhaft Leishmanien 
vorhanden waren; diese Stellen nekrotisierten und es entstanden Uleera, auch 
am Ohr, dem Kiefer und dem Schwanz. Riel' schlossen sich also an eine genera­
Iisierte Infektion lokale Prozesse in del' Raut an. Nach den oben beschriebenen 
Selbstbeobachtungen von Marzinowsky (erst Allgemeinreaktion, dann Raut-
0ruption) konnte man an einen gleichen Verlauf beim Menschen denken. 

Le1:shmania donovani, von Runden gewonnen und in Kulturen gezuchtet, 
erzeugen, Tieren intrakutan eingeimpft, keinerlei lokale Reaktion, so daB schon 
hierdurch erwiesen ist, daB beide Arten del' Leishmania streng voneinander 
zu trennen sind. 

Immunitat. Wahrend del' ersten Woehen nach Auftreten des Primar­
affektes existiert eine Immunitat nicht, was schon daraus hervorgeht, daB 
bei ein und demselben Kranken sich hintereinander zahlreiche Knoten ent­
wickehl konnen (bis zu 23 [Wenyon]). Wenn abel' diese Beulen abgeheilt sind, 
so scheint eine lang dauernde Immunitat eingetreten zu sein. Auf Grund dieser 
Tatsachen wird Z. B. in Bagdad haufig die Inokulation Gesunder mit dem 
Sekret del' Geschwiire ausgefiihrt. Flu will in Surinam wiederholte Infektion 
bei demselben Individuum beobachtet haberl. Die Immunitats-Verhaltnisse 
bei Tieren sind noch vollig unklar. Ein Rund, den Nicolle subkutan mit dem 
schwachen Virus geimpft hatte, lieH sich spater mit einem hochvirulenten 
}/[aterial nicht mohr infizieren. Doch sind auch Falle beobachtet worden. 
wo eine 2. Impfung von Erfolg war. Das Dberstehen einer Infektion mit Leish­
mania infantum bei einem Rund erzeugt Immunitat gegen Leishmania tropt·ca. 
Umgekehrt konnte ein Affe, bei welchem eine Orientbeule ausgelleilt war, mit 
Leishmania infanturn nicht mehr infiziert werden. 

Ubertragung. Eine direkte tJbertragung durch das Sekret del' Ge­
schwure, und das Eindringen der Erreger durch kleine Substanzverluste der 
Haut ist bei der groBen Unreinlichkeit der Orientalen sehr wohl moglich. DaB 
auch Fliegen rein mechanisch die Parasiten verschleppen konnen, ist ohne 
weiteres zuzugeben. \Venyon und Patton haben beobachtet, daB Leish­
mania tropica, wenn sie von Fliegen aufgesogen wurde, im Magen rasch zugrund(' 
ging. Es lag nahe, auch bei del' Leishmania tropica an die tJbertragung dureh 
ein blutsaugendes Insekt zu denken. DaB die Parasiten im BIute gelegentlieh 
vorhanden sind, hat Patton beobachtet, Flu nimmt an, daB die Dbertragung 
durch Zecken besorgt werden kann; Wenyon hat im Darm von Stegomyia. 
Flagellaten gefunden, welche denen del' Kultur von Leishmania vollig gleiehen, 
ein Befund, den abel' Patton nieht hat bestatigen konnen. Dagegen stimmen 
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beide Autoren darin iiberein, daB man im Darm von Wanzen (Oimex) , welche 
an Kranken gesogen haben, Flagellateh findet, die ganz dem Typus der Kultur­
fonnen von Leishmania entsprechen, die Pat ton aber bei ca. 2 - 3000 untersuchten 
Oimex, die nicht an Kranken gesogen hatten, niemals beobachtet hatte. Eine 
Entwickelung findet aber nur bei niederer Temperatur (22-25 0 C), wie sie 
in Indien wahrend der Regenzeit herrscht, statt. Patton schlieBt daraus, 
daB die Leishmania tropica durch Oimex rot7tndatus fibertragen werde. Doch 
ist bei einem Kn6tchen, das durch den Stich von infizierten Oimexnymphen 
entstand, der Nachweis von Leishmania nicht erbracht worden; auch konnte 
Patton die Flagellaten nur im Mitteldarm derWanze finden, so daB die weiteren 
Stadien und die erfolgreiche Ubertragung noch fehlen. Pat ton bringt ein Reihe 
epidemiologischer Fakta, die zugunsten seiner Auffassung sprechen. 

Bei cler algerischen Orientbeule (Clou de Biskra) solI nach den neusten 
Untersuchungen von E. S erg en t und seinen Mitarbeitern cler Gecko TaTen­
tala mauTetanica, aus clessen Blut Leishmanien gezfichtet wurden, die Rolle 
eines Reservoirs spielen, wa.hrencl als Ubertrager Phlebotom7lB minutus an­
gegeben wircl, aus dessen Darm die Flagella tenstaclien schon von Mac k i e 
1914 als HeTpetomonas phlebotomi beschrieben wurclen. 



E. Die Piroplasmen und Piroplasmosell. 

1. Allgemeines.< 

Historisches. 1m Jahre 1889 fanden Smith und Kilborne im Elute 
von Rindern, welche an Texasfieber, einer mit Hamoglobinurie einhergehenden 
fieberhaften Erkrankung, litten, innerhalb del' roten Blutkorperchen kleine rund­
liche odeI' birnformige Parasiten, denen sie den N amen Pyrosoma bigeminum 
gaben 1). 

Ba bes hatte schon 1888 diese Blutparasiten offenbar gesehen, sie abel' 
nicht richtig gedeutet. 

Die pathogenen Piroplasmen sind : Piroplasma bigeminum, Erreger 
des Texasfiebers, Smith und Kilborne 1889; Piroplasma canis, Galli­
Valterio 1895 (incl. Piroplasma gibsoni Patton 1909) ; Piroplasma equi 
Guglielmi 1899 (incl. Piroplasma caballi und Nutallia equi Nuttall 1910); 
Piroplasma ovis Bonome 1895 ; Piroplasma mutans Theiler 1905. 

Auf Grund del' neuesten Untersuchungen muB von den Piroplasmen die 
Gattung Theileria mit ihrem einzigen Reprasentanten Theileria parva Theiler 
1905, abgetrennt werden. Diesel' Parasit unterscheidet sich so wesentlich 
von den Piroplasmen, daB seine Abtrennung von diesen gerechtfertigt ist. 

Ais Anhang zu den Piroplasmenkrankheiten wird das sog. Anaplasma 
marginale Theiler 1907 beschrieben werden. 

Parasiten. Del' Grundtypus del' Gattung Piroplasma tritt am reins ten 
hervor bei clem von Nicolle 1907 bei einem kleinen, in Tunis haufig vor-
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Abb. 208. Piroplasma quadrigeminum, aus dem Blut von Ctenodactyl~ts gundi. 
Vergr. ca. 1600. Nach Nicolle 1907. 

kommenden Nagetier, dem sog. Gundi (Ctenodactylus gundi) gefundenen Piro­
plasma quadrigeminum (Abb. 208). Diesel' endoglobulare Parasit zeigt einerseits 
alle Charakteristica del' Piroplasmen und besitzt andererseits in allen Stadien 
die bisher davon bekannt sind, zwei deutlich getrennte Kerne, einen groBeren, 
den Hauptkern, und einen sehr kompakten knopf- odeI' stabchenformigen 
kleineren Kern (Blepharoplasten, Kinetonucleus). 

1) Das Wort Pyrosoma ist von " Birne", lateinisch: ph·um, abgeleitet, das 
in manchen Worterbiichern auch mit y geschrieben wird. Del' Name "Pyrosoma" 
ist bereits fUr eine Salpe vergeben. Viele Autoren haben deshalb den Namen Babesia 
S tareo wiei 1893 akeeptiert. Wir behalten den am meisten eingebiirgerten 
Namen "Piroplasma" bei. 
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Diesem Typus ist nahe verwandt das Endotl'ypanum schaudinni, ein von 
Mesnil und Brimont beim Zweizehenfaultier entdeckter endoglobularer 
Parasit (Abb. 209). Er hat langgestreckte Bimform, das diinnere Ende ist zu 
einer feinen Spitze ausgezogen; er besitzt zwei Kerne, einen runden Haupt­
kern und einen stabchenformigen Geisselkern (Blepharoplast). Eine GeiBel 
konnte nicht mit Bestimmtheit nachgewiesen werden. Wir habcn hier offenbar 
einen Organismus vor uns, der ein Bindeglied zwischen Piroplasm en uncI 
Trypanosomen (resp. Leishmanien) darstellt. 

Die Verbindung zwischen den Trypanosomen resp. diesen nichtpathogenell 
Piroplasmen und denjenigen Arten, die wir hier naher zu besprechen haben, 

Abb. 209. EndotrypannYn 8chandinni, aus dem Blut des Dreizehenfaultiers. Vergr. ca. 
1300. Orig. Nach Praparat von Mesnil und Brimont. 

ist durch Schaudinn zuerst erkannt lmd namentlich durch die Untersuch­
ungen von Breinl uncI Hindle sichergestellt worden. Sie fancIen bei Unter­
suchungen des Piroplasma canis mit verbesserten Methoden drei verschiedene 
Stadien dieses Parasiten im zirkulierenden Blut: 1. ein einkerniges Stadium, 
2. ein zweikerniges Stadium mit Caryosomkern und Blepharoplast und 3. ein 
Flagellatenstadium mit einem Hauptkern, neben dem in vielen Fallen ein bzw. 
zwei deutliche Blepharoplaste zu sehen waren, von denen dann eine bzw. zwei 
GeiBeln ausgingen. Damit ist der Zusammenhang zwischen jenen Formen, 
die dauernd zwei Kerne besitzen, einerseits und der Gruppe der Flagellaten 
andererseits nachgewiesen. Auf Grund dieser Befunde stellte auch Hart mann 
die Piroplasmen als eine eigene Familie in seine Unterklasse der Binucleaten. 
(Vgl. hierzu auch S. 178.) 

Der Parasit stellt, im frischen Praparate betrachtet, ein kleines Proto­
plasmakliimpchen dar, das auf odeI' zum Teil in dem roten Blutkorperchen 
liegt. Es kann im allgemeinen als rundIich bezeichnet werden, fiihrt abel' 
amoboide Bewegungen aus, die bei den einzelnen Arten verschieden intensiv 
sind. Pimplasrna canis z. B. streckt nicht selten lange Protoplasmafaden aus, 
die schon zur Verwechselung mit GeiBeln Veranlassung gegeben habell. Die 
GroBe dieser einfachsten Formen schwankt ziemlich betrachtlich, zwischen 
1 und 3-4 Ll. 1m Innern des Parasiten kann man bei geeigneter Beleuchtung 
ein oder mehrere kleinste verschieden lichtbrechende Kornchen wahrnehmen. 
die von den Autoren als Kern gedeutet werden. 

"\Veitaus die meisten Untersuchungen sind an gefarbten Praparaten vor­
genoJ11mcn worden. 

Auch an diesel' Stelle sei wieder betont, daLl die Trockenmethode mit nach­
folgender Romanowsky- bezw. Giemsa-Farbung nicht so exakte Bilder gibt, 
wle wir sie HiI' das Studium so feiner Strukturen verlangen miissen; zum mindesten 
muLl dazu die feuchte Fixierung angewendet werden. Die scharfsten Bilder gibt 
dann die unter "Technik" erwiiJlllte Eisenalaun-Hiimatoxylin-Methode (Modi­
fikation nach Rosenbusch). So werden z. B. die sonst sehr eingehenden Unter­
suchungen von Kinoshita, del' nul' nach Giemsa farbte, bedeutend entwertet. 

In Trockenpraparaten, die nach Romanowsky-Trockenmethode go­
farbt sind, nimmt das Protoplasm a den charakteristischen blauen, das Kern­
material einen rotvioletten Farbton an. Durch die Trockenfixation zieht sich 
das Protoplasma nach del' Peripherie des Karpel's zusammen, so daB im Zentrum 
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oft eine vollstandig freie Lucke entsteht und der Parasit oft reine Ringform an­
nimmt. Das Chromatin liegt dann entweder auf einem Haufen in oder an diesem 
Plasmaring, manchmal in einem Klumpchen vereinigt, das sich dann im Bogen 
der Kontur des Parasiten anschmiegt, 
haufig aber auch in mehreren Grup-
pen von unregelmaBiger Gestalt und 
Zusammensetzung. Manehmal ge-
lingt es auch mit dieser ziemlich 
rohen Methode, zwei voneinander 
getrennte Kerne nachzuweisen. 

Wie erwahnt, ist es Breinl 
und Hindle mit einer von Ihnen 
etwas modifizierten Heidenhain­
Farbung gelungen, die Entstehung 
eines Gei13elkerns (Blepharoplasten) 
aus dem Hauptkern nachzuweisen. 
1m ersten Stadium der Blutinfektion 
liegt in den sehaumig strukturierten 
Protoplasma eim heller Fleck ohne 
scharf gezogene Membran, in seinem 
Innern ein rundes, tief dunkel ge-
farbtes Caryosom. 1m weiteren Ver­
laufder Infektion fanden die ge­
nannten Autoren Bilder, in denen 
sich aus dem Caryosom ein kleines, 

Abb.210. Piroplasma canis Galli- Valerio. 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

dunkles Kornchen herausschob, das nun ins Plasma ubertrat, mit dem Caryosom 
aber nieht selten durch eine fadenformige Linie in Verbindung blieb (Centro­
desmose) (Abb. 211). Es entwik­
kelt sich also hier der Blepharoplast 
aus dem Caryosom des Haupt­
kerns; ieh brauche nur auf die 
ana.logen Befunde von Schau­
dinn bei Haemoproteus noctuae 
hinzuweisen. 

Vermehrung der Para­
site n. Wie wir spater sehen 
werden, muB die Vermehrung des 
Parasiten in den ersten Tagen 
der Infektion eine rapide sein. 
Nach Breinl und Hindle ver­
lauft die Teilung des einheit-

1 
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Abb. 211. Entwickelung des Blepharoplasten 
bei Piroplasma canis. V ('rgr. ca. 4000. 

Nach Brcinl u. Hindle 1908. 

lichen Kernes in der Form einer einfachen Amitose, der eine Dureh­
sehnurung des Protoplasm as folgt (Abb. 212). Hat sieh der Blepharoplast 
schon entwickelt (s. 0.), so spielt sieh eine solche einfache Teilung an 
beiden Kernen gleichzeitig oder kurz hintereinander ab; wenn die Centro-

Abb. 212. Teilung von Piroplasma canis. 
Vergr. ca. 4000. Nach Breinl u. Hindle 1908. 

Abb. 213. Teilung des Blepharo­
plasten und del" Centrodesmose 
bei Piroplasma canis. Vergr. ca. 
4000. Nach Breinl u. Hindle 

1908. 
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desmose noeh vorhallden ist, so spaltet sieh aueh diese in zwei Faden 
(Abb.213). Greift die Sehnilrfurehe zuerst an der Seite ein, wo der Hauptkern 
liegt, so ist die Entstehung der Doppelformen, wie wir sie bei Pirosoma 
bigeminum so haufig sehen, ohne weiteref! begreiflieh. Doeh sind aueh Bilder, 
wo die Furehe in umgekehrter Riehtung fortsehreitet, keine Seltenheit. Bei 
Pirosoma quadrigeminum ist dieser V orgallg der Durehsehniirung besonders 
schon zu sehen (s. 0.). Die so entstandenen Doppelbirnformen kOllllen sieh 
nun wieder dureh L angsteilung in 4, 8, selbst 16 Individuen teilen. 

Nuttall und Graham Smith haben die Vermehrung an lebenden 
Piroplasmen verfolgt: sie sahen, wie sieh an einem runden Protoplasmakliimpehen 
zwei Fortsatze verwolbten, die sieh auf Kosten des ersteren vergroBerten, so 
daB sieh alhnahlieh der rundliehe Parasit in zwei tropfehenartige Gebilde um­
wandelte, die nunmehr dureh eine feine Briieke miteinander zusammenhingen 
(von Sehuberg und Reiehenow bestatigt). Der Kern, in den der urspriing­
lieh stets vorhandene Blepharoplast hereingeriiekt ist, sendet in diese Proto­
plasmaknospen je einen Fortsatz hinein. In diese Fortsatze teilt sieh aBmahlieh 
das gesamte Kernmaterial auf. Nuttall bildet reeht eharakteristisehe y­
formige Kernstadien aus der Mitte dieses Prozesses ab (seine Praparate sind aller­
dings Troekenausstriehe, naeh Giemsa gefarbt). Nuttall gibt an, daB diesel' 
Teilungsmodus sieh nur bei Piroplasma bigeminum, canis und bei dem Piro­
plasma des Affen, Pir. pitheci, finde, wahrend z. B. Piroplasma equi sieh 
naeh einem anderen Schema teile . 

Die groBen birnformigell Parasiten, die wir besonders bei Piroplasma bige­
minum und canis finden, weiehen so deutlieh von den rUlldell oder ovalen Typen 
ab, daB eine Reihe von Autorell ihnen eine besolldere SteBung zusehrieb und 
sie als Gameten deutete . Eine solehe Auffassung ist so lange verfriiht, als wir 
die W eiterentwiekelung der Piroplasmen in den Dbertragern del' Zeeken nieht 
in allen Stadien verfolgen konnen. 

Die Umwandlung des Piroplasma canis in Flagellaten tritt offenbar nur unter 
aullergewohnlichen Bedingungen, wie sie im infizierten Tierkorper nul' sehr selten 
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Abb. 214. Flagellaten­
stadien von Piroplasma 

canis aus dem Blut. 
Vergr. ca. 4000. Nach 
Br einl und Hind Ie 

1908. 

zusammentreffen, ein; ich selbst habe sie nie beobachten 
konnen. Zuerst durfte sie wohl Fil11e born bei Piroplasma 
canis gesehen haben. Breinl und Hindle fan den Flageilaten 
wiederholt bei ihren Versuchshunden am Tage VOl' dem 
Tode, und nul' einmal in groBerer Anzahl (Abb. 214). - Del' 
Kern umgibt sich mit einer deutlichen Kernmembran, dann 
stoBt er den groBten Teil seines Chromatins ins Plasma 
aus, wo sich dieses noch wesentlich zu vermehren scbeint. 
SchlieBlich bleibt vom Kern nur ein blaB gefiirbtes Scheib­
chen ubrig. Das Protoplasma hat sich lmterdes bis auf 
etwa dreiviertel BlutkorperchengroBe vermehrt und einen 
locker alveoliiren Ban angenommen. Die Teilung des Ble­
pharoplasten konnte nicht vedolgt werden. Die GeiBeln 
entwickeln sich meist an den Polen des anniihernd eiformi­
gen Korpers, konnen abel' auch an anderen Stellen del' 
Oberflache hervortreten. Ihr Zusammenhang mit GeiBel­
wurzeln (Blepharoplasten) ist nicht immer scharf zu ver­
folgen, da del' Verlauf del' zarten Gebilde innerhalb des Plas-
mas nicht scharf genug hervortritt. Uber dieses Stadium 

hinaus ist bisher eine Weiterentwickelung nicht beobachtet worden. 
S ch a ud in n greift in seiner bekannten Arbeit ii.ber Trypanosoma noet!trw 

auf einen Befund We be rs bei Rinder-Hiimoglo binurie zuruck: es fan den sich in einem 
solcben Faile kleine trypanosomeniihnliche Gebilde im Blute, die Schaudinn 
berecbtigt zu sein glaubte in den Zeuglmgskreis del' Piroplasmen einzureihen. Eine 
breitere Bestiitigung diesel' Befunde ist seither nicht erfolgt; denn die von Knuth 
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und Behn im Blute des Rindes gefundenen Trypanosomen haben damit offenbar 
nichts zu tlm. 

En twickelung in der Zee ke. Die Weiterentwiekehmg der Piroplasmen 
erfolgt, wie unten naher ausgefilhrt werden solI, im Organismus verschiedener 
Zeekenarten, in deren Eiern und den daraus hervorgehenden Larven, bzw. 
Nymphen und Imagines. Die Untenmchungen von Koch, von Marzinowsky 
u. Bielitzer und von Christophers haben eine ganze Reihe von Formell 
kenllell gelehrt, derell Zusammellhang aber noeh keilleswegs vollkommen 
klar ist. 

Ko ch besehreibt folgellde Formen des Piroplasma bigeminum in der Zeeke: 
1. Innerhalb del' ersten 24 Stun den nach del' Blutaufnahme treten die Piroplasmen 

aus dem Blutkorperchen heraus lmd strecken sich zu gro£en keulenformigen Gebilden 
(Abb. 215 a u. b). Die beiden Keme riicken nach den Enden diesel' Korperchen, 
dann treten an dem dickeren Ende des Kolbens feine Plasmastrahlen nach allen 
Seiten hervor, die bis zur doppelten und dreifachen Lange des eigentlichen Korpers 
erreichen. Auch am spitzen Ende konnen kleinere derartige Stacheln entstehen. 
Gelegentlich findet man zwei solcher Gebilde mit den spitz en Enden verschmolzen: 

/ -
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Abb. 215. Entwickelungsformen von Piroplasma bigeminum ill der Zecke. Vcrgr. ca. 2000. 
Nach Koch 1906. 

Koch glaubte, hier Copulationsstadien vor sich zu haben. Am 2. und 3. 'rage ver­
schwinden diese Stacheln wieder, der Parasit nmdet sich ab. Die Pseudopodien­
formen sind wohl gro£tenteils der Degeneration verfallende agame Formen. Die 
gleichen Bildungen hat Hartmann an den Schizonten von Protfosoma be­
obachtet, nachdem das entnommene Vogelblut stark mit KochsalzlOsung ver­
setzt worden war. Die Strahlen- resp. Pseudopodienbildung ist nul' der Ausdruck 
veranderter Oberflachenverhaltnisse. 

2. Am 2. odeI' 3. Tage fand Koch nmde Gebilde, groBer als ein Blutkorper­
chen, mit kraftig blau gefarbtem Protoplasm a und 1-2 groBen Chromatinkomern 
(Ab b. 215 c). Diese blahen sich auf, das Chromatin verteilt sich an der Peripherie, 
wahrend das Zentrum eine sehr charakteristische schaumige Beschaffenheit annimmt. 
Nun folgt eine Liicke in den Beobachtungen. 

3. Zur selben Zeit findet man groBe Haufen (bis zu 100 und mehr) kleiner, 
hell blauer, eiformiger Korperchen mit je einem scharf hervortretenden Chromatin­
korn. Sie umschlieBen stets einen groLlen Kern. Koch nimmt an, daB diese Para­
sitenhaufen das Ergebnis cineI' Entwickehmg seien, die sich in Zellen del' Magen­
wandung des Wirtsorganismus abspielte; als Rest des verbrauchten Zelleibes sei 
del' groBe zentrale Kern aufzufassen. 

4. Runde Gebilde mit sehr dichtem, kraftig gefarbtem Protoplasma lmd einem 
groBen Chromatinklumpen. 

5. Sehr charakteristische, groLle Keulenfor men, 4-5 mal so groB als ein Blut­
korperchen, mit eigentiimlich wabigem Protoplasma und groBem Chromatinhaufen 
(Abb. 215 d u. e). Solche Gebilde fand Koch nun auch in den Eiern del' Zecken. 
Marzinowsky und Bielitzer, die das Piroplasma eq~ti auf seinem Entwickelungs-

Hartmann- Schilling, Protozoen. 17 
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gang in der Zecke verfolgten, haben gleichfalls ganz ahnliche Bilder, wenn auch 
nicht aIle Stadien, gesehen. In den Eiern fan den sie keine Spuren des Parasiten, 
dagegen traten in den Larven wiederum die keulenformigen groBen Korper auf. 

Christophel's studierte die Entwickelung von Piroplasma canis in Rhipi­
cephalus sanguineus. Die Kochschen Strahlenformen fand er niemals. Die Ent­
wickelung beginnt mit einer VergroBerung (4---5 ft Durchmesser), dann mit einer 
Abschniirung eines Teiles des Plasmas und Umwandlung in die charakteristischen 
groBen Keulenformen. Gameten und Befruchtungsvorgange hat Christophel's nicht 
gesehen. Die Keulenformen tragen zum Teil am stumpfen Ende eine Art Scheibe 
mit 4-5 Zapfchen, zum Teil sind sie rein keulenformig und dann sehr lebhaft be­
weglich; sie dringen in aIle Organe, auch die Ovarien und Eier ein. Zur Ruhe 
gekommen, verwandelt sich diesel' "Ookinet" (?) in eine rundliche Zelle (bis zu 25 fI 
Durchmesser). Ihr Kern lOst sich zu einem eigentiimlich verzweigten Gebilde auf, 
dessen Teile dann die Kerne del' Sporo blasten bilden. Die Zelle zerfallt urn die 
l'undlichen Teile in Sporoblasten, diese wiederurn in Spol'ozoiten, die die };'orm 
und GroBe einer Piroplasma-Blutforrn besitzen. Bei den verschiedenen Hautungen 
findet eine weitgehende Einschmelzung und ein Wiederaufbau der Gewebe del' 
Larve bzw. Nyrnphe statt, wodurch die Sporoblasten auch in die Speicheldriisen 
gelangen. Die Sporozoiten sollen dann die N euinfektion vermitteln. Diesel' Ent­
wickelungsgang kann sich auf aIle Stadien vorn Geschlechtstier bis zur Nymphe 
verteilen; er kann sich abel' auch auf die Zeit vom Nymphen- bis zurn Geschlechts­
stadium zusammendrangen. 

Es wird noch weiterer eingehender Untersuchungen bediirfen, urn zu 
entscheidcn, ob aIle diese von den verschiedenen Autoren beschriebenen Formen 
zum Entwickelungsgang del' Pirosomen gehoren und in welcher Weise sie an­
einanderzureihen sind. 

DaB abel' in del' Tat innerhalb del' Zecke eine Entwickelung stattfinden 
muB, geht u. a. auch aus den Beobachtungen von Motas hervor. Er konnte 
mit den Larven und Nymphen derSchafzecke (Rhipicephalus bursa) keine In­
fektion erzielen, erst das geschlechtsreife Tier (Imago) war wieder imstande, 
die Krankheit zu iibertragen. Es muB sich also wahrend del' Larven- und 
Nymphencntwickelung eine Evolution del' Piroplasmen abgespielt haben. 

Jede Piroplasmenart ist fiir eine Tiergattung spezifisch. So Piroplasma 
bigeminum fiir das Rind und den BiHfel, Piroplasma equi fiir Pferd, Esel und 
Maultier usw. 

Die Piroplasmen konnen sich unter giinstigen Bedingungcn auch auBerhalb 
des Warmbliiters ziemlich lange lebend erhalten. 1m Eisschrank kann viru­
lentes BIut bis zu 50 Tagen aufgehoben werden, ohne daB die Parasiten ganzlich 
absterben. 1m Kadaver halten sie sich nul' wenige Siundcn virulent. Zie­
mann und Knuth u. Richters haben bei Piroplasma canis eine Vermehrung 
im BIut, dcm etwas Dcxtrosc zugeseizt war, crziclt. Abel' es scheint mil' nicht 
bewiesen, daB es sich urn echte Kuliuren, die man in Subkulturen be!iebig 
lange weiterziichten kann, handelt (s. u. Malaria). 

Die Dbertragung del' Piroplasmen gelingt im Tierexperiment ohne Schwierig­
keit, weml man parasitenhaltiges BIut dem Korper in einer Weise einverleibt, 
daB die infizierten Blutkorperehen in den Saftestrom aufgenol11men werden 
konnen; es geniigt z. B. das Einreiben von Blut in Skarifikationen del' Haut. 

Die Ubertrager. AIle pathogenen Piroplasmen werden durch Zecken, 
Augehorige del' Gattung Ixodes iibertragen. Diese, zur Unterklasse del' 
Acariden gehorig, sind dadurch charakterisiert, daB Kopf, Rumpf und Hinter­
leib ein nicht durch Einschnitte getrenntes Ganzes bilden; daB sie als geschlechts­
reife Tiere 4 Beinpaare besitzen und daB ihre Mundteile zum Saugen eingerichtet 
sind. Ihre systematische Einteilung jst nach Donitz folgende: 
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A. A r gas 1: d a e: Die Kopfteile liegen auf del' Bauchseite, sind also von 0 ben 
nicht zu sehen. 

1. Genus: Argas. 
2. Genus: Ornithodorus. 

B. I x 0 did a e: Kopfteile am Vorderende des Kiirpers. 
1. Ixodidea:Palpen lang; Analfurche umzieht den .After von vorne her 

(Abb. 216). 
1. Genus: Ixodes. 

II. Amblyommeae: Palpen lang, Analfurche umzieht den After von hinten her. 
2. Genus: Amblyomma. (Abb. 218).· 
3. Aponomma. 
4. Hyalomma (Abb. 219). 

III. Rhipicephaleae: Palpen kurz. Analfurche umzieht den After von 
hinten her. 
5. Genus: Rhipicephalus (Abb. 220). 
6. Boophilus (Abb. 221 u. 224). 
7. j'VI argaropus. 
8. Dermacentor (Abb. 222). 
9. Rhipicentor. 

10. Hiirnaphysalis (Abb. 223). 

Die Ar gasiden werden wir 
auf S. 346 zu besprechen haben. Bei 
allen Ixodiden verlauft die Ent­
wickelung in folgender Weise: 

Die Eier werden in Haufchen zu 
1000 und mehr Stiick auf den Boden 
abgelegt. Sie sind gegen Feuchtigkeit 
sehr widerstandsfahig, werden abel' 
durch Trockenheit und durch Schim­
melbildung leicht abgetiitet. Je nach 
del' Aullentemperatur kann sich die 
Eiablage, wie auch jedes andere Ent­
wickelungsstadium bedeutend abkii.r­
zen bzw. auf vYochen verlangern. 
Aus dem Ei schlii.pft nach einigen 
Tagen bis Wochen eine sechsbeinige 
Larve von 1-2 mm Lange hervor. 
Die klein en Larven sind sofort be­
strebt, sich an einen blutspendenden 
Warm- odeI' Kaltbliiter anzuheften. 
Meist klettern sie an Grashalmen und 
Gebiischen in die Hohe und klammern 
sich mit dem langen vorderen Bein­
paar an del' Haut eines vorbeistreifen­

Abb.216. Ixodes ricinus, nicht vollgesogenes 
Weibchen; im hintcren Korperviertel del' Anus 
mit del' v 0 r ne vorbeiziehenden Analfurche. 

Orig. 

den Tim'es fest. Sie klettern nach den zartesten Stellen del' I-Iaut, bohren dort dell 
Stechapparat ein und saugen Blut oder Lymphe. Dann erfolgt die erste Hautung, 
die bei einigen Zeckenarten auf demselben vYirtstier sich abspielt, bei anderen abel' 
erst erfolgt, wenn die kleine Larve ihren Stechriissel aus del' leicht entziindeten 
Haut zuriickgezogen hat und sich hat zu Boden fallen lassen. Nach erfolgter Hau­
tung besitzt die so entstandene Nymphe 8 Beine und Tracheen, abel' keinen Ge· 
schlechtsapparat. Auch diese Nymphen suchen einen Blutspendel': viele fallen nach 
dem Yollsaugen neuerdings abo Dann erfolgt in derselben Weise wie nach dem 
Larvenstadium eine Hautung zum geschlechtsreifen Tier. 

Die Mannchen sind bei den Ixodidcn stets kleiner als die Weibchen und saugen 
ebenfalls Blut. Sie sind stets daran zu erkennen, dall das sogenannte Riickenschild 
den gam>;en Riicken bedeckt. Die Copulation erfolgt in del' Weise, dall die Mannchen 
sicil an die Bauchseite des vVeibchens festklammern und die Spermatozoen mit Hilfe 

17* 
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des Riissels in die Vulva des Weibchens einfiihren. Bei den Weibchen dagegen ist 
das Riickenschild vie! kleiner als die Dorsalflache. An seiner vorderen Kante sitzt 
ein ringformiger Kragen, auf dies em an del' Bauchseite in del' Mittellinie del' mit 
Hakenreihen versehene Stechriissel (Rostrum). Dorsal von ihm ragen die beiden 
Mandibeln hervor, welche an ihrem Ende kleine bewegliche Haken tragen, die zum 
Festhaften seitwarts umgeklappt werden konnen. Seitwarts von diesen Mundteilen 
ragen die Palpen VOl'. Auf del' Unterseite des Weibchens liegen vier Hiiftenpaare, 
von denen die Beine ausgehen, zwischen ihnen in del' Mittellinie die Geschlechts­
offnung. Seitlich yon diesel' ziehen zwei FUTchen, die Genitalfurchen, nach hinten 
zu. Hinter derlVlitte des Korpers liegt del' After, del' von del' Analfurche umzogen 
wird. Am Seitenrande des Korpers, etwas oberhalb und hinter den vierten HUften, 
liegen die Offnungen des Atemsystems, die Stigmen, die mit charakteristischen 
Platten umgeben sind. Wenn Augen (Ocellen) iiberhaupt vorhanden sind, so liegen 
sie etwa in del' ~fitte des Seitenrandes des Riickenschildes. 

Del' Dann besteht aus drei Paaren von Blindsacken. Unter ihm liegt del' 
Geschlechtsapparat. Nach allen Richtlmgen schlangeln sich durch das Konvolut 
derinneren Organe die sog. Malpighischen Schlauche, eine Art Exkretionsorgan, 
und die fein geringelten Tracheen (Atemrohren). Die Speicheldriisen sind ziem­
lich lange Driisenschlauche, die seitlich vom Pharynx nach hinten ziehen. 

Die Zecken nehmen beim Saugen ein vielfachesihres Korpergewichtes an Blut auf. 

In praktischer Beziehung ist folgende Einteilung von Wichtigkeit: 
1. Arten, die ihre ganze 

Entwickelung (Larve bis Ge­
sehleehtstier) auf einem Tiere 
durehmaehen. Wennn eine solehe 
Zeekenart eine Krankheit iibertragt, 
so muD die Infektion dureh das Ei 
hindurehgehen. Hierzu gehoren: 

Boophilns annnlatus 
Boophilus decoloratns 
111 argaropus wintharni. 
2a) Arten, die in jedem 

Stadium das Wirtstier verlas­
sen. Diese bediirfen also fliT ihren 
ganzen Entwiekelungsgang dreier 
Wirte. Bei ihnen ist sowohl eine 
Infektion dureh das Ei moglieh, als 
aueh konnen sieh die Larven an 

Abb.217. Vorderende von Ixodes ricinus. Orig. einem kranken Tier infizieren und als 

tionskeim weitergeben. Hierzu gehoren: 
Ixodes ricinus 
Rhipicephalns a,ppendicnlatus 

nitens 
sirnus 
capensis 

" sanguinens 
Ha,ernaphysalis leacki 
Dennacentor j'eticnlatns 
Arnblyomrna hebmeurn. 

Nymphen bzw. Imagines den Infek-

2b) Arten, die Larven- und Nymphenstadium auf einem Tier durehmaehen 
und dann das Wirtstier verlassen, also zweier Wirte bediirfen. In diesem Fall 
ist die Aufnahme des Infektionskeimes als Gesehleehtstier und im Larven 
N ymphenstadium moglieh. Hierher gehoren: 
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Abb. 218. Amblyomma. 2. Glied del' 
Palpen betrachtlich langer, als das 1. und 
3. Hat Augen (an beiden Seiten des 
Schildes; bei Aponomma fehlen diese, sonst 

wie Amblyom1na). 

Abb. 220. Rhipicephfllus. Palpen kurz und 
plump. Stigmenplatten (nach auBen und 

unten von del' 4. Hiifte) nierenformig. 

Abb. 219. Hyalomma. 2. Palpenglied nul' 
wenig Hinger als das 1. und 3. 

Abb. 221. Boophilus. Palpenglieder brei­
tel' als lang, dachziegelartig aufeinander 

gelegt. Stigmenplatte oval. 

Abb. 222. Dermacentor. Kra­
gen ein liegendes Rechteck, 
Palpen plump; beirn d' ist 
die 4. Hiifte auffallend groB. 

Abb. 223. Haemaphysalis. 
Palpen springen seitwarts 
weit libel' den Kragen VOl'. 

Abb. 224. Unterseite eines 
d' von Boophilu8 zu beiden 
Seiten des Anus je 2 lan-

zettformige Analplatten. 
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Rhipicephalus evertsi 
" bursa 

Hyalomma aegyptium. 
Hieraus ergeben sich folgende Varianten: 
1. Die Larve infiziert sich an einem kranken Tier und ubertragt als Nymphe 

das Virus.· Als Beispiel hierfiir liegt nur ein nicht vollig klarer Versuch von 
Kossel mit Ixodes ricinus vor. 

2.Als Nymphe infiziert, als Geschlechtstier infektios. Beispiel: Rhipi­
cephalus sanguineus (Piroplasma canis). 

3. Als Geschlechtstier infiziert, die davon abstammende Larve infektios. 
Hierher gehoren mit wenigen Ausnahmen (siehe unter 4.) aile Arten von Ixodes, 
die Ambliomeae und Rhipicephaleae. 

4. Als Geschlechtstier infiziert, die davon abstammende Larve nicht infek­
tios; erst als Nymphe infektios: Rhipicephalus sanguineus (Piroplasma canis). 

5. Als Geschlechtstier infiziert, Larve und Nymphe nicht infektios, Ge­
schlechtstier zweiter Generation infektios: Rhipicephalus bursa (Piroplasma 
ovis) und Haemaphysalis leachi (Piroplasma canis). 

Von folgendenZeckenarten ist ihre trbertragerrolle experimenteil festgesteilt: 
Boophilus annulatus Texasfieber 

" 
decoloratus 

Rhipicephalus evertsi 

" 
" 
" 

" 
" 

sanguineus 
bursa 
appendiculatus 

nitens 
simus 

" capensis 
Hyalomma aegyptium 
Haemaphysalis leachi 
Dermacentor reticulatus 
Ixodes ricinus 
Amblyomma hebraeum 

tropische Piroplasmose 
Texasfieber 
Spirosoma theileri 
tropische Piroplasmose 
(nach Koch auch Kustenfieber) 
Kustenfieber 
Texasfieber 
Piroplasma mutans 
Piroplasma equi 
Piroplasma canis 
Piroplasma ovis 
Kustenfie ber 
Texasfieber 
Piroplasma mutans 
Kustenfieber 
Kustenfieber 
Piroplasma mutans 
Spirosoma theileri 
Kustenfie ber 
Piroplasma equi 
Piroplasma canis 
Piroplasma equi 
Piroplasma bigeminum in Europa 
Heartwater. 

Aus dem Vorausgehenden geht hervor, daB Erkrankungen an Piroplasmose 
nur dann vorkommen, wenn 

1. als Infektionsqueile ein Tier vorhanden ist, dessen Blut die Erreger 
beherbergt, 

2. die zur tJbertragung geeignete Zeckenart bzw. -arten vorhanden sind 
Ad.I. Es ist fur die Piroplasmen charakteristisch, daB sie nach Ablauf der akuten 
Erscheinungen und vollstandiger Restitutio ad integrum nicht aus dem Blute 
des Tieres verschwinden. Zwar ist es nur ausnahmsweise moglich, mit Hilfe 
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des Mikroskops Parasiten in diesem Stadium zu finden, aber die Uberimpfung 
von Blut eines solchen Tieres auf ein empfangliches Versuchstier zeigt, daB das 
Blut noch virulent ist, daB also die Parasiten noch darin vorhanden sein miissen. 
Eine erwachsene Zecke nun vermag etwa einen Kubikcentimeter Blut auf­
zunehmen. Wenn darin auch nur ganz sparliche Parasiten vorhanden waren, 
so kann doch eine Entwickelung dieser und eine starke Vermehrung in der Zecke 
eintreten. Solche - wenn wir den alten pragnanten Sprachgebrauch der Buren 
iibernehmen wollen - "gesalzenen" Tiere sind also dauernd als Parasitentrager 
und Infektionsquellen zu betrachten. 

Das gleiche gilt auch, wie wir spater sehen werden, flir alle aktiv mit 
lebendem Virus immunisierte Tiere. Die einzige Ausnahme bildet das Klistenfieber. 

Beim Texasfieber ist nachgewiesen, daB diese Toleranz oder latente In­
fektion noch 12 Jahre nach der Erkrankung bestehen kann. 

Ad 2. Das Texasfieber ist wahrscheinlich von England, Indien oder Slid­
afrika aus nach Australien eingeschleppt worden. Es ist anzunehmen, daB 
dort bereits eine Zeckenart (Boophil·us annulat'Us, var. australis) vorhanden 
war, welche nun die Rolle des Ubertragers libernehmen konnte. 

Pathogenese. Mit der massenhaften Entwickelung der Piroplasmen im peri­
pheren Blute geht ein Schwund der Erythrocyten einher. Es ist anzunehmen, 
daB diejenigen Blutk6rperchen zugrunde gehen, welche von den Schmarotzern 
befallen und wieder verlassen wurden. Die Folge ist der Ubertritt von Hamo­
globin ins Blut. Ob auch die Reste der Blutk6rperchen irgend einen schadigenden 
Ein11uB ausliben, ist noch nicht bekannt. Barrat und Yorke fanden bei der 
Piroplasmose der Hunde, daB wenn 0,5 0/ 0 der roten Blutk6rperchen (nach dem 
Volumen berechnet) ihr Hamoglobin an das Plasma abgegeben hatten, ein Uber­
tritt des ge16sten Blutfarbstoffs in den Harn noch nicht eintritt; liberschreitet 
aber die Hamolyse diese Grenze, so tritt Hamoglobinurie auf. 

Sehr auffallend ist die von Barrat und Yorke ermittelte Tatsache, daB 
wahrend das Blut z. B. nur etwa 3,5% Hamoglobin enthalt, del' Hal'll 12,6% ent­
halten kann. Dies ist nul' so zu erklaren, daB das Hamoglobin nicht einfach aus dem 
Plasma durch die Glomeruli abfiltriert wird, sondern daB es offen bar in den Nieren­
epithelien aufgespeichert und durch diese ausgeschieden wird. Damit stimmt liberein, 
daB jene Autoren in den von ihnen untersuchten Fallen experimenteller und spon­
taner Hamoglobinurie stets Hamoglobin in Form feinster Kol'llchen und Tropfchen 
in den Epithelien der gewundenen und geraden Hal'llkanalchen fanden, und zwar 
um so mehr, je weiter distalwarts die Epithelien lagen. 

DaB abel' auch bei den Piroplasmosen nicht bloB das Hamoglobin als Gift 
schadlich ist, sondern daB auch noch andere Substanzen wirksam sind, geht 
daraus hervor, daB z. B. im Verlauf der Piroplasmose der Hunde kraftigwirksame 
parasitenabt6tende Antik6rper gebildet werden. Die Antigene im Versuch 
nachzuweisen, ist bisher noch nicht gelungen. Ebensowenig haben sich Hamo­
lysine im hamoglobinhaltigen Serum kranker Tiere nachweisen lassen; weder 
die eigenen, noch fremde Blutk6rperchen werden von solchem Serum ge16st. 

. Mikroskopisch laBt sich an dem von Parasiten befallenen Blutk6rperchen 
keine Veranderung nachweisen; hochstens sind sie eine Spur dlmkler gefarbt als 
die normalen. Es sind FaIle beobachtet, wo innerhalb drei Tagen 4/5 der zirku­
lierenden Erythrocyten zugrunde gingen. 

Die Wirkung der spezifischen Gifte zeigt sich hauptsachlich an den 
Epithelien der Leber und der Nieren. Je nach der Dauer der Ein­
wirkung find en sich aIle Stadien von der triiben Schwellung bis zur fettigen 
Degeneration, zum Zerfall und Aufl6sung des Kernes. Ebenso sind die Herz­
muskelzellen der Giftwirkung ausgesetzt. Auch sie erscheinen in fortge­
schrittenen Fallen triibe und enthalten Fettk6rnchen. 
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Eine Schadigung der Endothelien del' GefiWe zeigt sich dadurch, daB 
in den Schleimhauten und den serosen Hauten Blutungen bis zu betracht­
lichem Umfange entstehen. 

Fieber, Milztumor, Leberschwellung mit Ikterus sind bereits als fur Proto­
zoeninfektionen charakteristisch im allgemeinen Teil. erwahnt. 

An den ubrigen Organen sind konstante Veranderungen, die uns Auf­
schlusse libel' die Pathogenese geben konnten, nicht vorhanden. 

Levaditi und Nattan-Larrier wer:.deten die Bordet-Gengou­
sche Komplementbindung bei Hunde-Piroplasmose an, indem sie ein stark 
lipoidhaltiges Antigen (Extrakt aus syphilitischer Fotus-Leber) benutzten. 
In 4 von 13 Fallen trat eine solche Reaktion ein, entgegen der Auffassung 
der Autoren m11ssen wir aus diesem Zahlenverhaltnis schlieBen,. daB Sub­
stanzen, welche sich mit einem solchen Antigen binden, bei del' Hunde­
Piroplasmose keine entscheidende Rolle spielen konnen. 

Immunitat. Wie bereits im allgemeinen Teil ausgefuhrt worden ist, ent­
wickelt sich auch bei den Piroplasmeninfektionen durch das Dberstehen des akuten 
Stadiums keine sterilisierende standige Immunitat, sondern eine labile Infektion. 

An del' gleichen Stelle ist auch bereits die Entstehung wirksamer Schutz­
stoffe im Elute gesalzener Tiere behandelt worden. Auch in dieser Beziehung 
fugen sich die Piroplasmen dem Gesamtbilde del' pathogenen Protozoen ein. 
Endlich sei noch daran erinnert, daB gerade die Piroplasmen ein charakteristi­
sches Beispiel dafur abgeben, wie sich dieser Typus von Krankheitserregern dem 
Vorhandensein solcher Antikorper anpaBt, ohne dabei an Virulenz zu verlieren, 
wie also eine fortschreitende "Festigung" del' Parasiten gegen jene Schutzstoffe 
des Korpers stattfindet. 

2. Piroplasma bigeminum (Smith u. Kilborne); Hamoglobinurie 
der Rinder. 

(Texasfieber, Rotniisse, Rotnetze, Weiderot, Blutharnen, Maiseuche, Redwater, 
Mal de brou.) 

Verbreitung. Die Hamoglobinurie des Rindes kommt in allen Erdteilen 
VOl'. IhrVerbreitungsgebiet reichtetwa vom 63. Grad nordl. Breite (Finnland) 
bis etwa zum 35. Grad sudl. Breite (Sudamerika). Ihre wichtigsten Zentren sind 
in Europa die norddeutsche Tiefebene, das finnische Seengebiet, die Donau­
tieflander und Mittelitalien. In Afrika ist sie im aquatorialen und sudlichen 
Teile des Kontinents haufig. In Nordamerika ist die Krankheit bis etwa zum 
40 0 n. Breite sehr haufig und von groBer wirtschaftlicher Bedeutung, ebenso 
in den weit ausgedehnten viehzuchtenden Distrikten von Brasilien, Uruguai, 
Paraguai und Argentinien. Auch in Australien hat sie eine groJ3e Ausdehnung 
gewonnen. 

Del' Parasit. Das Aussehen des Parasiten im frischen Praparat deckt 
sich mit dem S. 254 Gesagten. In gefarbten Praparaten 
fallen ganz besonders die Doppelbirnformen auf, die 
dem Parasiten seinen Namen gegeben haben (Abb. 225 u. 

Abb. 225. Piroplasma 
bigeminnm. Vergr. ca. 

1300. Orig. 

226). Daneben finden sich Ringe und ungleichmaJ3ig ge­
staltete Formen. Del' Kern ist manchmal einheitlich. 
haufig abel' in eine Anzahl von Brockeln zerteilt, was von 
den meisten Autoren alsTeilungsstadium gedeutet wurde. 

Die von Koch 1897 beschriebenen Stabchen- und 
Ringformen sind nicht als Jugendformen aufzufassen, sondern sie gehoren 
offenbar dem Piroplasmct mutans an. Ebenso sind ~lie von S mi th und 
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Kilborne und von Knuth beschriebenen "Coccus-like bodies" keine Ent­
wickelungsstadien, sondern gehoren zu Anaplasma marginale. 

Die Vermehrung verlauft, soweit sich dies aus Trockenpraparaten, die 
nach Rom an 0 w sky gefarbt sind, ersehen laBt als einfache Zerschniirung des 
Kernes und spater des Protoplasmas (siehe S. 255). Auf die von Nuttall 
am lebenden Objekt beobachtete Knospung ist schon S. 256 hingewiesen worden. 

Bezuglich der Entwickelungsformen des Pi1'oplasma bigeminum in del' 
Zecke s. S. 257. 

Die Piroplasmen halten sich im defribinierten Elute bei kiihler Temperatur 
50 Tage und langer, im Kadaver . 
9 Tage lang; im Muskelfleisch ge­
schlachteter d. h. entbluteter Tiere 
dagegen geht ihre Vernichtung schon 
in wenigen Stunden VOl' sich. Dies ist 
wegen ev. veterinarpolizeilicher MaB­
nahme gegen Gefrierfleisch wichtig. 

Das Piroplasma bigeminum 
ist nur fUr das Rind und den BiHfel 
pathogen, auf andere Tiere kann es 
nicht ubertragen werden. Es er­
scheint deshalb wenig wahrschein­
lich, daB wild lebende Tiere - auBer 
den "Boviden - als "Reservoirs" 
fUr das Piroplasma betrachtet wer­
den mussen. 

Luhe hat die in Europa und 
Nordafrika vorkommende Art des 
Piroplasma bigeminum als Pir. 
bovis von del' amerikanischen, au­
stralischen und sudafrikanischenPir. 
bigeminum getrennt auf Grund ge-

Abb. 226. Piroplasma bigeminum. Doppel­
infektion mit Anaplasma mm·ginale. Vergl'. 
ca. 1300. Orig. nach Prap. von F. Meyer. 

ringer GroBenunterschiede und biologischer Verschiedenhciten. 
Wenn man namlich Rinder mit den in England heimischen Parasiten del" 

Hamoglobinurie impft und sie nach iiberstandener Krankheit nach Siidafrika bringt, 
so konnen sie dort an typischel' Hamoglobinurie neuerdings erkranken. Rinder 
aus den Siidstaaten Nordamel'ikas dagegen oder aus Argentinien bleiben auch in 
Sii.dafrika von del' Krankheit verschont; auch die Pil'oplasmose del' Rinder in Mada­
gaskar und in Queensland ist nach Theiler mit del' siidafrikanischen identisch. 
Ich halte eine Trennung in zwei Arten von Piroplasma del' Rinderhamoglobinurie 
fiiT iiberflussig. Es handelt sich hier offen bar urn Rassen desselben Parasiten, 
die sich dul'ch kleine mol'phologische lmd biologische Verschiedenheiten unter­
seheiden, abel' sonst in allen Punkten vollstandig ii.bereinstimmen. 

Als Ubertriigel' des Piroplasma bigeminum sind bisher festgestellt: 
1. Boophilus annulatus. Er kommt auf Rindern, Pferden, Schafen, 

Hunden und auf wild lebenden'Viederkauern VOl'. Er ist wie erwahnt, in den 
Tropen und Subtropen sehr weit verbreitet, in Europa nur in den sudlichen 
Teilen bis nach Sudfrankreich herauf. Die als Arten abgetrennten Boophilus 
australis und argentinus werden von Doni t z nur als Varietaten del' erstgenannten 
Zeckenart betrachtet. Diese wird von Donitz folgendermaBen charakterisiert: 
Palpen kurz, Analfurche umzieht den After von hinten her, Hypostom mit vier 
Langsreihen von Zahnen, erstes Palpenglied am Innenrand unterseits ohne 
Borste, Mannchen mit bandformigen, hinten abgestutzten Analplatten. 1m 
gi.lnstigsten Falle nehmen aIle Metamorphosen vom Ei bis zum Geschlechts-
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tier 50 Tage in Anspruch, im Winter sind aIle Entwickelungsstadien bedeutend 
verlangert. Wie erwahnt, macht Boophilus annulatus aIle seine Hautungen 
auf demselben Tiere durch, die Infektion geht also durch die Eier; dies gilt 
auch fur 

2. Boophilus decoloratus; die "blaue Zecke" (blue tick) kommt nur im 
Suden und Osten Afrikas vor. Das Hypostom tragt nur drei Langsreihen 
von Zahnen, am ersten Palpenglied sitzt ein Fortsatz, der eine starke Borste 
tragt. Analplatten der Mannchen am Hinterende lang zugespitzt. In der heWen 
Zeit dauert die Entwickelung vom Hinaufklettern der Larve auf ein Rind bis 
zum Abfallen des vollgesogenen Geschlechtstieres 3-4 Wochen. 

3. Ripicephalus evertsi ist leicht an seinen roten Beinen zu erkennen. 
Diese Zecke ist in Afrika sehr weit verbreitet und kommt auf allen Haustieren 
vor. Sie macht Larven- und Nymphenstadium auf demselben Tiere durch, 
fallt nach 13 bis 20 Tagen ab und sucht einen zweiten Wirt auf. Theiler hat 
experimentell nachgewiesen, daB Rhipicephalus evertsi-Nymphen, die als 
Larven an ein infiziertes Rind angesetzt worden waren, als Imagines das 
Texasfieber ubertrugen. AuBerdem geht die Infektion auch durch das Ei hin­
durch (Theiler). 

Nach Nuttall und Stockman kommen auch noch 4. Rhipicephalus 
capensis und 5. Hiimaphysalis punctata als Dbertrager in Betracht. 

6. Ixodes ricinus (syn: reduvius) ist im nordlichen Europa und in Nord­
amerika weit verbreitet. Er kommt auBer auf dem Rind auch auf den meisten 
Haustieren und wild lebenden Tieren, selbst auf Vogeln und Eidechsen vor. 
Er verlaBt jedesmal zur Hautung seinen Wirt, kann also die Infektion, die er 
in einem Stadium aufgenommen hat, im nachsten ubertragen. Die Entwickelung 
vom Ei bis zum Abfallen des vollgesogenen Weibchens dauert mindestens 
20 Wochen, also einen ganzen Sommer hindurch. 

Es ist nicht moglich, hier die zahlreichen Experimente, die von S mi th 
und Kilborne, von Kossel und seinen Mitarbeitern, von Lounsbury und vor 
allem von Theiler zur Feststellung der Rolle der Zecken als Dbertrager des 
Piroplasma bigeminum angestellt wurden, ausfuhrlich zu besprechen. Es sollen 
nur die grundlegenden Versuche Erwahnung finden. 

1. Von kranken Tieren wurden vollgesogene Weibchen abgesammelt, (Ixodes 
ricinus und Boophilus annulatus) und in Terrarien gebracht. Die aus den Eiern 
kriechenden Larven wurden gesunden Rindern angesetzt, die nach etwa drei Wochen 
erkrankten. In diesen Fallen war die Infektion durch das Ei hindurchgegangen. 

2. Boophilus annulatu8 wurde in allen Stadien von kranken Tieren abgesammeU 
und auf Weiden ausgesat, auf denen bisher noch keine Erkrankungsfalle vorgekommen 
waren. Ais frische, nicht immune Tiere auf solche Weiden gebracht wurden, er· 
krankten sie. 

3. Infizierte Rinder, die mit Boophilu8 annulatus besetzt waren, wurden auf 
zeckenfreie Weiden gebracht, gleichzeitig mit ihnen auch empfangliche Rinder. 
Nach 6 Wochen kamen bei den letztgenannten die ersten Falle von Texasfieber 
zur Beobachtung. 

4. Von infizierten Rindern wurden mit groBer Sorgfalt alle Zecken abgesammelt. 
Dann wurden sie mit gesunden Rindern zusammen auf zeckenfreie Weiden ge­
bracht. Niemals trat bei diesen 'eine Erkrankung auf. 

Beachtenswert ist ferner ein Versuch Kossels: er setzte Larven, die von einem 
sicher infizierten Weibchen abstammten, sofort nach dem Auskriechen aus dem Ei 
einem gesunden Rinde an. Dieses wurde nicht infiziert. 21 Tage spater wiederholte 
er mit Larven aus demselben Gelege den Versuch, del' jetzt erfolgreich war. Diese 
Zeit war also notwendig, urn die Entwickelung del' Piroplasmen in den Larven zum 
AbschluB zu bringen. 
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Die Infektiositat einer Zecke wird dadurch nich t beeinfluBt, daB diese in 
irgend einem Stadium Blut von einem anderen Tier (Pferd, Schaf) saugt (Theiler). 

Epidemiologic. Die Zecken bedurfen zu ihrer Entwickelung einer ge­
wissen Feuchtigkeit. Daher kommt es, daB sie besonders haufig auf sumpfigen 
Talwiesen, am Waldrande oder auf Waldwiesen zu finden sind. Solche Weiden 
sind denn auch besonders als Krankheitsherde gefUrchtet. Doch kommen auch 
Stallinfektionen vor, namentlich wenn Waldstreu und mit dieser infizierte 
Zecken in die Stalle gebracht werden. 

Die Krankheit kann auch in bisher seuchefreie Gebiete eingeschleppt 
werden, sei es, daB ein krankes Tier auf eine Weide gebracht wird, auf der die 
zur Dbertragung geeigneten Zecken bereits vorhanden sind, sei es, daB infizierte 
Zecken mit einem "gesalzenen" Rinde auf bisher zeckenfreie Weiden gelangen. 
Es sei daran erinnert, wie auBerordentlich lange die Rinder das Piroplasma in 
ihrem Blute beherbergen, also als Infektionsquelle fUr die Zecken dienen 
konnen. 

In Deutschland kommcn die meisten FaIle im Fruhjahr zur Beobachtung, 
wenn die in einer Art Erstarrung in Verstecken uberwinterten Zecken durch 
die Warme wieder hervorgelockt werden. In sehr heiBen oder sehr kalten 
Sommern pflegen sich die Erkrankungen zu haufen. 

Einheimische Tiere erkranken leichter und seltener als eingefuhrte. Es 
ruhrt dies offenbar daher, daB in einem solchen Gebiet bereits die jungsten Kalber 
beilll ersten Weidegang iufiziert werden. ErfahrungsgemaB verlauft nun die 
Krankheit bei Kalbern viel leichter als bei alteren Tieren und das Stadium 
der latenten Infektion dauert das ganze Leben hindurch. Doch ist nach Analogie 
mit anderen Protozoenkrankheiten anzunehmen, daB, um die aktiv erworbene 
Toleranz dauernd aufrecht zu erhalten, auch stan dig neue Infektionen not­
wendig sind. 

Hochgezuchtete Rassen sind empfindlicher gegen die Erkrankung als die 
harteren Landrassen. 

Klinische Erscheinungen. In Fallen spontaner Erkrankung dauert die 
Inkubationszeit etwa 14-18 Tage, bei Experimenten mit Zecken 8-30 Tage. 
Die ersten Erscheinungen treten ofters im AnschluB an jahe Witterungswechsel 
ein. Der Verlauf des Fiebers wird am besten durch die beigegebene Kurve 
illustriert, auf der auch die Parasitenbefunde eingetragen sind. Am 1. Tage 
der Fieberreaktion machen die Tiere einen matten Eindruck, fressen nicht, 
stehen mit gesenktem Kopfe da, der Gang wird schwerfallig, schlieBlich erheben 
sich die Tiere uberhaupt nicht mehr. Sie magern rasch ab, auf Obstipation 
folgen Durchfalle mit Absonderung von Schleim, manchmal sogar von Blut. 
Am 2. oder 3. Tage entleert das Tier einen erst rotlichen, dann tiefbraunen 
Harn, der einen reichlichen zitronengelben bis braunen Schaum entwickelt. 
Die Schleimhaute werden auffallend blaB. Die Herztatigkeit ist beschleunigt, 
die Atmung fliegend. 1m Harn sind mikroskopisch hyaline und gekornte 
braunliche Zylinder, jedoch keine Blutkorperchen vorhanden. Zwei bis drei 
Tage nach Beginn des Blutharnes tritt an den Schleimhauten ein gelblicher 
Farbenton auf, der sehr lange andauern kann. 

Das Blut wird wasserig, die Zahl der Erythrocyten kann z. B. in sechs 
Tagen von 7,8 Millionen auf 1,25 Millionen sinken. An den Blutkorpcrchen 
tritt Poikilocytose und basophile Kornung auf. Der Hamoglobingehalt sinkt 
auf ein Funftel des Normalen. 

Manchmal tritt schon am 3. bis 5. Tage unter zunehmender Erschopfung 
unter Zeichen des Lungenodems und der Herzparalyse der Tod ein. Von 
Witt wird als Todesursache auch Milzruptur beschrieben. In giinstig 
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verlaufenden Fallen wird nach 2-3 Tagen der Ham wieder klarer, die Temperatur 
sinkt staffelformig ab, aber auch jetzt, noch kann der Tod infolge der tiefgreifenden 
Storung des Stoffwechsels und der Intoxikation eintreten. Auch bei gfulstig 
verlaufenden Fallen dauert es wochenlang, bis die Tiere wieder voll leistungs­
fahig werden und auch der Milchertrag wieder zur Norm zUriickgekehrt ist. 

Bei' jungen Tieren konnen die Krankheitserscheinungen so gering sein, 
daB sie vollig ubersehen werden. 

Die Mortalitat schwankt zwischen 5 und 60%, kann aber nach Smith 
bis zu 90% betragen. Die Verluste betrugen in Nordamerika noch vor wenigen 
Jahren mehrere Millionen Dollars jahrlich. 

Hier mag auch darauf hingewiesen werden, daB schon allein der Blut­
verlust, welchen die Besetzung mit vielen Tausenden von Zecken bei einem Rinde 
herbeiffihren kann, eine hochgradige Schwachung des Tieres bedeutet. Dazu 
kommt die Beunruhigung der Tiere durch die zahllosen Bisse. Knuth erzahlt, 
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Abb. 227. Fieberkurve bei Hamoglobinurie des Riudes. Nach Kossel. 

daB auf einer Estanzia in Uruguai in 8 Monaten von 14000 Haupt Vieh etwa 
1000 allein der Zeckenplage zum Opfer fielen. 

Sektionsbefund. In akutesten Fallen ist Lungenodem und Milz­
tumor, auch gelegentlich Milzruptur zu finden. Hat die Krankheit mehrere 
Tage gedauert, so ist das subkutane Bindegewebe odematos durchtrankt und 
ikterisch verfarbt, Die Korpermuskeln haben ein triibgraurotes Aussehen; 
in den serosen Uberzugen der Organe punktformige bis markstuckgroBe 
Blutaustritte; VergroBerung der Milz bis zu 2,5 kg, Organ zerflieBlich weich; 
Leber vergroBert, die Schnittflache braun- oder graugelb gesprenkelt, die 
Zeichnung verwaschen; Leberzellen in truber Schwellung und Verfettung. 
1m abgestrichenen Gewebssaft findet man nicht selten Y -formige Ausgusse 
der Gallenkapillaren. Die Galle ist dickflussig, mit gekautem Gras zu ver­
gleichen. Die Nieren sind geschwellt, die Kapsel gespannt, die Rinde ver­
breitert und quillt vor, ist von trubgrauroter Farbe und mit feinen braunen 
Streifchen radiar durchsetzt. Auch das Mark ist dunkelbraun verfarbt. Die 
Harnkanalchen enthalten feinkomige, braun gefarbte Zylinder, die Epithelien 
sind geschwellt, getriibt, zum Teil verfettet, zum Teil von der Wandung 
abgelOst. Die Muskulatur des Herzens ist trocken, triibe, graubraunrot. 
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Diagnose. Ausschlaggebend wird stets der mikroskopische Nachweis 
del' Parasiten sein. Diese werden bei sorgfaltigem Durchsuchen namentlich 
dicker Tropfenpraparate niemals vermiBt werden. Das Hamoglobin ist im Ham 
spektroskopisch oder durch die Hellersche Methode nachweisbar (Kochen mit 
Kalilauge, brauner Niederschlag). 

Behandlung. Nuttall und Graham-Smith haben das von Mesnil 
in die Therapie eingefuhrte Trypanblau (hergestellt von den Farbenfabriken 
vorm. Bayer & Co. Elberfeld) bei Texasfieber angewendet. Es kann in 1,50f0-iger 
waBriger Losung in Mengen bis zu 200 ccm intravenos eingespritzt werden. 
Dann verschwinden die Parasiten innerhalb einiger Stunden aus dem Elute, 
doch sind Rezidive nach 5-18 Tagen haufig. Stockman und Dodd berichten 
gleichfalls Gi'mstiges. 

Prophylaxe. Da wo es moglich ist, kann die Sperrung infizierter Weidell 
fUr samtliche Haustiere die Krankheit wesentlich einschranken. 1st man ge­
zwungen, Vieh aus verseuchten Distrikten in seuchefreie Gebiet.e einzufiihren, so 
muB man bestrebt sein, sie von ihren Zeckcn zu befreien. Es geschieht dies 
am erfolgreichsten durch sogenannte Zecken bader, in dic das Vieh hinein­
getrieben und vollig untergetaucht wird. Die Badeflussigkeit (z. B. Coopers 
Dipp) enthalt gewohnlich Arsenik, Teer, Petroleum, wodurch die Zecken ab­
getotet werden. 

Ein in Sudafrika und Nordamerika erprobtes Verfahren, um Vieh von 
seinen Zecken zu befreien, ist folgendes: 

Eingezaunte Weiden werden ein Jahr lang nicht benutzt, auch nicht 
von Pferden oder Schafen. Nach dieser Zeit werden mit Zecken behaftete 
Rinder dort hingebracht. Nach vier Wochen sind aUe Zecken von ihnen ab­
gefaUen, aber die jungen Larven noch nicht ausgekrochen. Nun wird das 
Vieh wieder von del' Weide entfernt und diese erst wieder nach mehr als acht 
Monaten bestockt. In dieser Zeit sind aUe Larven zugrunde gegangen. 

Die Erfahrung, daB Rinder, welche die Krankheit iiberstanden haben. 
nicht zum zweiten Male erkranken, hat eine Reihe von Forschern veranlaf3L 
Schutzimpfungsverfahren zu empfehlen. 

Nach Kossel, Schiltz, MieBner und Weber entnimmt man einem 
Kalb odeI' Jungrind, das die naturliche odeI' kunstliche Infektion vor mindestens 
drei Monaten uberstanden hatte, Blut, das defibriniert und im Eisschrank auf­
bewahrt wird. 3 ccm hiervon dem zu impfenden Rind unter die Haut gespritzt, 
rufen eine Fieberreaktion mit positivem ParasitenbefLmd und darauffolgender 
labiler Infektion her VOl', die in den meisten Fallen genugt, um das Tier dauernd 
zu schutzen. 'Vendet man die Vorsicht an, nul' junge Tiere zu impfen, und 
diese nach del' Impfung bei gutem Futter im Stalle zu halten, so sind die 
Impfverluste gering. Immerhin sind nachtragliehe Erkrankungen beim Weide­
gangnicht ausgeschlossen, die abel' gewohnlich leicht verlaufen. Graffunder 
empfiehlt die Impflmg nach del' sechsten Lebenswoche vorzunehmen mit 5 ccm, 
dann nach 3 Monaten mit 10 ccm, nach weiteren 6 Monaten mit 15 ccm zu 
wiederholen. Erkrankt das Tier beim Weidegang nicht, so empfiehlt es sich, 
im nachsten 'Vinter nochmals 20 ccm einzuspritzen. 

3. Piroplasma canis (Pialla u. Galli-Valerio); Piroplasmose (leI' 
Hunde. 

Verbreitung. Das Piroplasma canis (Piana und Galli-Valerio 1895) 
kommt in Europa, in Italien und Sudfrankreich VOl'. In Sudafrika ist es weit 
verbreitet, ebenso in Indien und Indo-China. In Deutschland ist es bisher nicht 
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beobachtet, wenn auch hier eiue "bosartige Gelbsucht del' Hunde" nicht gerade 
selten ist. Holterbach steht vorlaufig mit seiuer Ansicht, daB viele FaIle von 
Hundestaupe als Piroplasmose aufzufassen seien, allein. 

Patton beschreibt unter dem Namen Piroplasma gibsoni eine Piroplasmose 
del' Jagdhunde tmd des Schakals in Madras (Indien). Die von ihm angefiihrten 
Unterschiede in del' GroBe des Parasiten und in del' Imrmmitatsreaktion scheinen 
mil' nicht geniigend, urn eine neue Art aufzustellen. 

Der Parasit (s. Abb. 210-214, S. 255) ist dem des Texasfiebers in der 
Form sehr ahnlich, abel' betrachtlich groBeI'. Viele Parasitentreten im nativen 
Praparat aus dem Blutkorperchen aus. Kinoshita will dann Formen mit 
hellem und solche mit dunkel granuliertem Protoplasma und einem deutlichen 
Kernfleck unterschieden haben. Auf del' Fieberhohe fiudet man vorwiegend 
groBe Formen (bis zu 7 /1 Lange), in del' anschlieBenden Latenzperiode 
dagegen nul' die kleinen runden Formen. 

In nach Romanowsky gefarbten Trockenpraparaten schwankt bei den 
einzelnen Exemplaren das Mengenverhaltnis zwischen Protoplasma und Chro­
matin sehr betrachtlich. Man findet stabchen-, punkt-, halbring- und ringfOrmige 
Kerne. Haufig ist das Chromatiu in mehreren Brocken angeordnet. Breinl 
und Hindle beschreiben auf Grund von Feuchtprapa,raten zwei Typen des ruhen­
den Parasiten (s. S. 255): 1. eine solche mit nur einem Kern (kompaktes 
Caryosom und achromatische Kernsaftzone. Ohne eigentliche Kernmembran; 
wahrscheinlich liegt del' Blepharoplast im Hauptkern, innig mit dem Caryosom 
verschmolzen). 2. Zweikernige Formen: ein Caryosomkern; mit dessen Centriol 
haufig durch eine Centrodesmose verbunden del' Kiuetonucleus. Uber die 
Vermehrung del' Piroplasmen ist das Wichtigste bereits auf S. 255 gesagt. 

In einem von Kleine hergesteilten Praparate aus del' Lunge eines piroplasma­
kranken Hundes fanden sich rundliche, nach Romanowsky blau gefarbte Korper, 
etwas kleiner als ein rotes Blutkorperchen. In diesen lag ein tiefrotes Chromatin­
kom und in diesem eingeschlossen ein sehr dunkel gefarbtes Komchen. Ein zweiter 
Typus hatte ein viel helleres Protoplasma von kreisformigem UmriB; in dies en Ge­
bilden lag eine wechselnde Zahl von annahemd gleich groBen (2-6) Chromatin­
komem. Man konnte an solchen Gebilden eine beginnende Zerschniirung wahr­
nehmen. Bisher konnten diese vereinzelten Beobachtungen nicht weiter verfolgt 
werden. 

Auch die Umwandlung del' Piroplasmen in Flagellaten ist bereits auf S. 256 
beschrieben worden, ebenso auf S. 258 die von Christophel's in Rhipicephalus 
sanguineus gefundenen Entwicklungsformen. 

Kleine konnte, wenn er defibriniertes piroplasmenhaltiges Hundeblut mit 
Kochsalzlosung verdiinnt a,ufbewahrte, schon nach 18 Stunden das Auswachsen del' 
freigewordenen Piroplasmen zu keulenformigen Korpern und das Hervortreten 
langeI' stalTer Protoplasmastrahlen am dickeren Ende beobachten (s. Abb. 215 S. 257). 
In reich infiziertem Blute traten sie in groBen Mengen auf. Eine weitere' Ent­
wickehmg abel' iiber dieses Stadium hinaus konnte Kleine nicht verfolgen. Diese 
Gebilde fallen so sehr aus dem Rahmen alles dessen, was wir bei Protozoen bisher 
zu sehen bekamen, hemus (in den Zecken hat sie Christophel's niemals gefunden, 
fur Ubergang zu den von diesem Autor beschriebenen Formen fehlt also ganzlich), 
so daB ich mich nicht entschlieBen kann, sie fiir Entwickelungsstadien del' Parasiten 
zu halten. Vielleicht sind es eben doch nurDegenerationsformen, die allerdings dann in 
diesel' eigenartigen Form fiiI' die Piroplasmen spezifisch waren (vgl. auch S. 257). 

Die Piroplasmen halten sich bis zu 25 Tagen im Eisschrank virulent. Durch 
Erwarmen auf 43 Grad werden sie schnell abgetOtet. 

Das Piroplasma canis ist ausschlieBlich auf Hunde ubertragbar. Del' 
Schakal wurde von Patton spontan infiziert gefunden, doch ist es Nuttall 
nicht gelungen, ihn kiinstlich zu infizieren. 
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Die "Vbertrager. Nach Lounsbury wird in Siidafrika die Piroplasmose 
der Hunde durch Hiimaphysalis leachi iibertragen. Diese Art fallt auf durch 
ein orangefarbenes Riickenschild. Sie ist iiber ganz Afrika, Siidasien und 
Australien verbreitet und kommt auch an Raubtieren, am Igel, selbst an Vogelu, 
aber auch am Rinde und Pferde vor. Interessant ist, daB Larven und Nymphen, 
welche von infizierten Weibchen abstammen, die Krankheit nicht zu iibertragen 
vermogen, sondern daB erst das Geschlechtstier infektiOs wird. In diesem halt 
sich dann das Virus bis zu sieben Monaten. In Indien ist Rhipicephalus 
sanguineus der trbertrager. Diese Zecke kommt auch in Siideuropa, in Afrika 
und Amerika vor. Larven, welche von infizierten Weibchen abstammten, 
konnten die Krankheit nicht iibertragen, dagegen waren Nymphen und Imagines 
infektiOs, doch konnte auch eine Nymphe, die am kranken Hunde gesogen hatte, 
als Imago die Krankheit hervorrufen. 

Welche Zeckenart in Europa das Piroplasma canis iibertrage, ist experi­
mentell noch nicht ermittelt. 

Experimentelle Studien. 1. Verschiedene Virulenz der Stamme. 
Nocard hatte einen Stamm zur Verfiigung, von dem ein Tropfen parasiten­
haltigen Blutes geniigte, um junge Runde in wenigen Tagen zu toten. Ein 
zweiter Stamm des gleichen Autors dagegen rief bei den Impflingen stets eine 
ausgesprochen chronische und spontan ausheilende Erkrankung hervor. Doch 
ist eine Virulenzabschwachung nicht bei allen Stammen zu beobachten, wie dies 
namentlich Theiler nachgewiesen hat. Einen urspriinglich hoch virulenten 
Stamm, der durch langes Verweilen im Rundeorganismus seine Virulenz ein­
gebiiBt hat, kann man dadurch "hochtreiben", daB man ihn in mehreren Passagen 
durch ganz junge Hunde fiihrt. 

2. Alter des Tieres. Junge Hunde pflegen viel schwerer zu erkranken 
als alte. Will man einen Piroplasmenstamm im Laboratorium konservieren, 
so impft man ibn auf einige altere Hunde, von denen einige die Krankheit iiber­
stehen werden und dann etwa ein Jahr lang stets neues Impfmaterial liefern 
konnen. 

3. Immunitat. Impft man einen Hund, der vor etwa 2-6 Monaten 
die akute Erkrankung iiberstanden hatte, mit virulentem Materiale nach, so 
kann bei diesem eine leichte Temperatursteigerung mit positivem Parasitenbefund 
eintreten. Lounsbury gibt an, daB diese Immunitat nach zwei Jahren 
wieder erloschen sei. 

4. La bile Infektion. DaB solche "gesalzene" Hunde die Parasiten 
noch in virulenter Foun enthalten, laBt sich, wie Marchoux nachwies, dadurch 
zeigen, daB man auf irgend eine andere Weise bei diesen Hunden Fieber erzeugt. 
Dann tritt bei ihnen eine neue Vermehrung der Piroplasmen ein. Es handelt sich 
also in diesem Falle wiederum nicht um eine echte Immunitas sterilisans, sondern 
um eine labile Infektion oder Toleranz. 

5. Dbertragung der Immunitat auf die Nachkommen. Kleine 
infizierte tragende Hiindinnen vor dem Wurf mit Piroplasmose. Die Jungen 
waren kurz nach dem Wurf immun, doch konnten ffinf von acht Tieren schon 
wenige Tage spater mit Erfolg infiziert werden; die Immunitat ist also in diesem 
FaIle nur von kurzer Dauer. Solche immune Tiere werden, wenn sie sofort nach 
der Geburt der spontanen Infektion durch Zecken ausgesetzt sind, diese leicht 
iiberstehen und eine dauernde aktive Immunitas non sterilisans erwerben. 

6. Seru m versuche. Setzt man zu Serum eines gesalzenen Hundes 
etwas piroplasmenhaltiges Blut zu, und injiziert diese Mischung einem jungen 
Hunde intraperitoneal, so geht die Erkrankung nicht an. Spritzt man Blut und 
Serum getrennt an zwei verschiedenen Korperstellen ein, so muB man groBere 
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Mengen Serums (z. B. 13,5 ccm) anwenden, urn den Ausbruch der Krankheit zu 
verhindern. Das Serum wirkt. also parasiticid. 

Diese Eigenschaft des Serums laBt sich durch wiederholte Impfung des 
Hundes mit parasitenreichem Blute betrachtlich steigern. Solches hochwertiges 
Serum wirkt auch praventiv fur 24 Stunden. Spritzt man solches Serum einem 
kunstlich infizierten Hunde noch vor dem Erscheinen der Parasiten ein, so bricht 
die Krankheit nicht aus, aber es erscheinen doch Parasiten im Blut. 

Klinische Erscheinungen. Wir unterscheiden mit Nocard eine akute 
von einer chronischen Form. Bei der erstgenannten betragt die Inkubationszeit 
in spontan entstandenen Fallen 7 -10 Tage, bei den Zeckenversuchen 
13-21 Tage; durch Infizieren ganz junger Hunde mit sehr virulentem Material 
kann man sie bis auf 3-4 Tage abki.lrzen. Die Tiere werden matt, verweigern 
die Nahrung, magern rasch ab, namentlich junge Hunde leiden haufig an Durch­
fallen. Die Temperatur steigt rasch bis uber 40 Grad, halt sich dann mehrere 
Tage hoch und fallt fast ebenso plotzlich auf oder unter die Norm abo Beim 
Gehen schwanken die Tiere auf der Hinterhand, die schlieBlich nahezu gelahmt 
sein kann. Schon 18 Stunden nach Beginn del' Krankheitserscheinungen 
kann der Tod eintreten. Gewohnlich aber dauert die Krankheit 4-10 Tage 
und tOtet das Tier unter dem Zeichen auBerster Erschopfung und schwerer 
Intoxikation. Ferner sind typisch: die hochgradige Anamie (2 Millionen Blut­
korperchen pro cmm), Hamoglobinurie und daran anschlieBend Ikterus. 
Der Harn enthalt regelmaBig EiweiB, auch dann, wenn kein Hamoglobin ausge­
schieden wird. Diese Albuminurie tritt schon auf, wenn noch keine Parasiten 
im Blute vorhanden sind. 

De r S e k t ion s b e fun d deckt sich in den wesentlichen Punkten mit dem 
beim Texasfieber des Rindes: Anamie, Ikterus, Milztumor, Schwellung del' Leber. 
Entzundung der Nieren und Ausscheidung von hamoglobinhaltigen Zylindern 
in die Harnkanalchen. 

Die chronische Form der Erkrankung unterscheidet sich von del' akuten 
dadurch, daB die Leber noch imstande ist, das durch die Zerstorung del' roten 
Blutkorperchen frei gewordene Hamoglobin zu verarbeiten, so daB dieses nicht 
durch den Harn ausgeschieden wird. Dagegen treten bei dem langeren Ver­
laufe die Erscheinungen del' Anamie unter schweren allgemeinen StOrungen 
noch scharfer hervor. Das Fieber ist in solchen Fallen ganz unregelmii,Big 
und kann auch ganzlich fehlen. Die Tiere magern bis zum Skelett ab, die 
Schleimhaute nehmen einen blaBblaulichen Farbenton an. Die Zahl del' Blut­
korperchen kann bis nahe an 1 Million sinken, der Hamoglobingehalt der Elut­
korperchen selbst ist gleichfalls verringert. Die Anamie nimmt auch dann noch 
zu, wenn die Parasiten im peripheren Blut schon sehr sparlich geworden sind. 
Solche Tiere gehen nach zwei und mehr Wochen an auBerster Erschopfung zu­
grunde. Die Milz ist dann auf das Drei- bis Vierfache vergro13ert, die Todes­
ursache sind meist Lungenodem oder Bronchopneumonien. Der Herzmuskel 
zeigt Tri,i. bungen und beginnende Verfettung. N ach No c a I'd sind aile Verande­
rungen von der auBersten Ausdehnung des Kapillarnetzes durch Massen von Blut­
korperchen, von denen die meisten mit Parasiten vollgepfropft sind, abzuleiten. 

Therapie. Eine deutlich parasitentotende Eigenschaft hat bisher nur das 
Trypan blau gezeigt. Man spritzt es, da es die Gewebe etwas reizt, in gesattigter 
wasseriger Losung in eine Vene ein. Sechs Stunden nach del' Injektion verschwin­
den die Piroplasmen aus dem Elute. Aber in allen acht Fallen, die N u ttal und 
Hardwen behandelt haben, kehrten die Parasiten wenn auch in geringer 
Zahl wieder zuruck und zwei der Tiere starben an diesen Recidiven. Bumann 
konnte durch tJberimpfung von Elut noch am ] 16. Tage naeh del' Behandlung 
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mit Trypanblau voll virulente Piroplasmen nachweisen. Ein Versuchshund, 
am 56. Tage reinfiziert, erkrankte nicht. Es stellt diese Behandlung also offen­
bar nul' eine Unterstutzung des naturlichen Heilungsprozesses dar. Eine zweite 
therapeutische Dosis beeinfluBt ein Recidiv nur in sehr geringem Grade. Es 
scheint sich also schon nach einmaliger Behandlung Arzneifestigkeit entwickelt 
zu haben. 

Trypanblau, 24 Stunden VOl' odeI' nach dem virulenten Blute injiziert, 
verhindert den Ausbruch del' Infektion. 

Die von Nuttall subkutan verwendeten Dosen betrugen zwischen 5,6 
und 13,0 ccm einer gesattigten Trypanblau16sung pro Kilo Tier. Jowett 
spritzte 0,5 ccm del' gesattigten Losung pro Kilo in die Vene mit gutem Erfolg. 
In British Ost-Afrika wurden mir die Resultate mit Trypanblau sehr gelobt. 

Simons und Patton empfehlen Salvarsan (0,6 g). 

4. Piroplasma equi (Laverall); Piroplasmose der Pfel'de. 

Historisches; Verbreitung. Die erste Beschreibung des Piroplasma 
eq'Ui ruhrt von Gugliel mi 1899 aus Italien her. Die wichtigsten Zentren des 
Verbreitungsgebietes diesel' Krankheit sind Siidafrika ("bilious, biliary fever"), 
Indien und SudruBland. Ferner liegen Nachrichten VOl' aus Madagaskar 
(Thiroux), aus Venezuela und Kamerun (Ziemann). Aus Nord-Europa be­
richten nur Ziemann von einem Fall in Oldenburg, del' abel' seither nicht 
bestatigt worden ist. Nicht zu verwechseln ist die Krankheit mit del' soge­
nannten Krcuzlahme del' Pferde, wie sie nach Erkaltungen, nach langerem 
Stehen usw. auftritt. In Sudafrika kommt sie haufig im AnschluB an Pferde­
sterbe zum Ausbruch, was Edington irrtumlicherweise veranla13te, eine 
malarische Form del' Pferdcsterbe anzunehmen. 

Der Parasit. Die Parasiten sind meist ziemlich klein, in gefarbten Prapa­
raten gewohnlich rundlich, doch kommen auch kleinere und gro13ere Birn­
formen nnd amoboide Formen vor. Doppelformen sind haufig; recht charak­
teristisch sind Kreuzformen, clie aus zwei Doppelformen bestehen. 

Koch crwiihnt, daB nach seiner Anschauung neben del' echten Piroplasmose 
del' Pferde eine zweite Krankheit vorkomme, bei welcher die Parasiten ausnahmslos 
in Kreuzform angeordnet seien. An diese Angabe knupfen Nuttall und Strick­
land an. Sie konnten bei Piroplasma equi den Teilungsmodus, del' auf S. 256 bc-
8chrieben ist, nieht fin den. Ein Versuch, mit russischer und afrikaniseher Pfcrde­
piroplasmose veranlaBt sie, zwei Formen zu unterseheiden und dem Vorsehlage von 
Franca folgend ein neues Genus "Nuwllia" aufzustellen. Ein solehes Verfahren, 
auf Grund so geringer Untersehiede und eines einzigen Versuehes cin neues Genus 
zu sehaffcn, maehe ieh nicht mit. 

Marzinowsky und Bielitzer Janden im Magen, im Sekret der Speichel­
drilsen und in den Zellen del' Larven von Dermacentor reticulatus Entwicke­
lungsformen des Piropla,8ma equi, die im wesentlichen mit clenen des Piro­
plasma bigeminum und canis i'tbereinstimmen. 

Am crsten Tage fan den sie die Kochsehen stern- odeI' steehapfelf6rmigen 
Keulen mit den eharakteristisehen Strahlen. Daran sehlieBen sieh kugelige Gebilde 
yon etwa % Blutk6rperehengriiBe. Unter diesen sind zwei Typen zu unterseheiden: 
solehe mit dunkelblauem, gro bk6rnigem Protoplasm a und kleinem Kern und solehe mit 
hellerem Plasma llld noeh kleinerem N ueleus. Zwischen diescn sol1naeh den russisehen 
Autoren cine Copulation stattfinden. Ob die Haufen kleinerer K6rperehen, die den 
Koehschcn Parasitenhaufen sehr iihnlieh sind, an diese Stelle des Cyklus geh6ren. 
miiehte ieh bezweifeln. Sehr genau stimmen mit Koch s Befunden die groBen keulen-
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forllligen Parasiten iiberein. ~ amentlieh das haubenartig verdiekte Ende diesel' 
Ookineten (?) ist sehr deutlieh. Die groBen Kugelformen mit einer groBen Zahl 
von Kernen seheinen mil' eher Reste von Zellen del' Zeeke zu sein. In den Eiern 
fanden Marzinowsky und Bielitzer niehts Charakteristisehes. Dagegen tauehten 
in den Larven in groBen Mengen die groBen Keulenformen auf. Aus diesen Bollen 
groBe ovale, runde oder birnformige Korper, deren Plasma die Farbe nul' sehr sehwaeh 
annimmt, hervorgehen. In Ihnen sind Zeiehen von Teihmg des Chromatins zu 
erkennen. Diese Gebilde sollen nun in Sporen zerfallen. Es wird noeh sehr ein­
gehender eytologiseher Studien bediirfen, urn in dieses Gewin von Formen Ordnung 
zn bringen. 

Ubertragung. Theiler bestimmte als die iibertragende Zeekenart Rhi­
picephalus evertsi. Diese rotbeinige Zeeke maeht Larven- und Nymphenstadium 
auf demselben Tiere dureh, falIt dann naeh 13-20 Tagen ab, und sueht naeh 
del' Hautung zur Imago einen neuen Wirt (Pferd odeI' Rind) auf. TheiJElr 
konnte mit gesehleehtsreifen Zeeken, die als Larven und Nymphen an einem 
piroplasmenkranken Pferde gesogen hatten, die Krankheit wieder erzeugen. Ob 
die Infektion dureh das Ei hindureh geht, lieB sieh bisher nieht mit Sieherheit 
bestimmen. Boophilus decoloratus und andere Arten kommennieht in Betraeht. 
Naeh Marzinowsky und Bielitzer iibertragt in Rul3land Dermacento1' 
reticulattts das Piroplasma equi. Hier geht die Infektion dureh das Ei hindureh 
und halt sieh bis zum gesehleehtsreifen Stadium zweiter Generation. Die Auf­
nahme von Kaninehenblut im Larven- und Nymphenstadium stort die In­
fektiositat nieht. 

Dureh Blutiiberimpfung laBt sieh die Krankheit leieht iibertragen, wenn 
als Impflinge nieht Tiere, die im Lande geboren sind, verwendet werden. 
Die Inkubationszeit betragt 6-10 Tage. 

Immunitat und Schutzimpfung. Aueh hier finden wir als Resultat del' 
akuten Erkrankung eine labile Infektion, die bis zwei .Jahre und langer an­
dauern kann. 

Theiler hat die beaehtenswerteEntdeekung gemaeht, daB einPiroplasmen­
stamm, der vom Pferde aus in mehreren Passagen dureh den Esel gesehiekt 
wurde, seine Virulenz fiir Pferde so we it herabmindert, daB man dam it diese 
ohne nennenswerte Impfveriuste aktiv immunisieren karm. Von 138 geimpften 
auslandisehen Pferden verIOI' er keines an Piroplasmose. Er empfiehlt deshalb. 
Pferde, MauItiere und Esel, die von auswarts ins Seuehengebiet eingefiihrt werden, 
mit je 1 eem Eselblut viertel' odeI' hoherer Passage zu immunisieren. Die blut­
spendenden Tiere miissen im Stall gehalten werden, damit sie nieht eine Spontan­
infektion dureh Zeeken akquirieren. 

Klinische Erscheinungen. Theiler unterseheidet zwei Typen der Krank­
heit, einen akuten, fast stets tcidliehen, und einen leiehten, mehr ehronisehen. 
Die Inkubationszeit betragt zwischen 11 und 21 Tagen, dann setzt Fieber ein 
und nun entwiekelt sieh ein ahnliehes Bild wie das des Texasfiebers beim Rinde. 
Besonders tritt der Ikterus und zahlreiehe punktformige Blutungen in die Sehleim­
haute hervoL Hamoglobinurie ist selten. 

In Italien wurde eine Mortalita t von 6 -12 % del' erkrankten Tiere beo b· 
aehtet, in Rul3land stieg sie bis auf 50%, ja 80%. Dabei war die Sterbliehkeit 
unter den eingeborenen Pferden 10,5%' unter den eingefiihrten dagegen 89,5%. 
Die gleiehe Beobaehtung, daB die eingefiihrten Tiere ungleieh sehwerer leiden 
als die im Veld ge borenen, wird in Siidafrika regelmaBig gemach t. Sehadliehe 
Einfliisse wie jaher Witterungsweehsel, Regenzeit, Dberanstrengung, erhohen 
die Zahl del' :Falle und die Mortalitat betraehtlich. 

Del' pathologiseh-anatomische Befund deekt. sieh im ganzen mit dem del' 
iihrigen akuten Piroplasmosen. Die Milz kann bis zu 5 kg wiegen, die Pulpa in 
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eine teerartige Masse verwandelt seiu. In den B au man n schen Kapseln der 
Glomeruli befiuden sich kornige Exsudatmassen. Die Schnittflache der Leber 
ist bunt gefleckt. 

Eiue spezifische Behandlung ist bisher nicht bekaunt geworden. Das 
Serum gesalzener Pferde wurde bisher zn therapeutischen Zwecken nicht ver­
wendet. 

Bei Versuchen zur Immunisierung gegen Pferdesterbe in Sudafrika hat 
sich das PirolJlasma equi als sehr storend erwiesen. WeIll man auch durch Kon­
servieren des Sterbeblutes wahrend drei W ochen oder durch Filtrieren durch 
Porzellanfilter die Piroplasmen entfernen kann, so siud doch so gut wie aIle iu 
Siidafrika geborenen Tiere mit Piroplasma equi latent infiziert, und man muB 
damit rechnen, daB auf die Injektion vonPferdesterbeserum auch die Piroplasmen 
wieder aktiv werden und unter Umstanden das Impftier toten. 

DasPiroplasmaequi kommtauch beim Esel undMaultiervor. Ziemann 
scheiut in Kamerun bei sechs Fallen von Piroplasmeninfektion des EseIs eine andere 
Form von Piroplasma vor sich gehabt zu haben. Er beschreibt diese als semmel-, 
ei-, ring- oder stabchenformig, mit einem Durchmesser von hochstens zwei Mikra. 

5. Piroplasma ovis (Babes); Piroplasmose des Schafes. 

Das Piroplasma ovis wurde von Babes 1889 in Rumanien bei einer 
"Carceag" genannten Schafseuche zuerst gesehen. Zur selben Zeit fand es 
Bonomein Italien, spater in derTurkei Nicolle, in Sudfrankreich Le Blanc, 
in Sudafrika Hutcheon, in Transkaukasien Dschunkowsky und Luhs und 
in Tsingtau Egge brech t, endlich in St. Thomas (Westindien) Zie mann vor. 

Sonnenberg hat bei bradsotiihnlichen Erkrankungen in Deutschland Piro­
plasmen imBlute der Schafe gesehen. Diese Angabe wird aber von Frosch, N ever­
mann und MieBner mit groBer Reserve aufgenommen. 

Der Parasit ist ein typisches Piroplasma, das im lebenden Zustande 
energische Bewegungen ausfuhrt. 1m gefarbten Praparat variiert seine Gestalt 
von der kleinsten Ringform bis zu ziemlich groBen Doppelbirnformen. 

Ubertragung. Die Krankheit laBt sieh leieht durch Dberimpfung von 
Blut hervorrufen. 

Motas konnte mit Rhipicephahts bursa die Krankheit ubertragen. Bei 
dieser Zecke vollzieht sieh die Hautung von der Larve zur Nymphe auf demselben 
Tier, wahrend die zweite Hautung auf dem Erdboden erfolgt. Larven, welche 
von einem infizierten Weibchen abstammten, waren nicht infektios. Erst die 
geschlechtsreifen Tiere konnten die Krankheit erzeugen. Die Entv;>ickelung del" 
Piroplasmen dauert also von einer gesehlechtsreifen Generation bis zur nachsten. 

Sehafe, die die akute Krankheit uberstanden haben, sind noch fur min­
destens ein Jahr Parasitentrager. 1hr Blut ist aber vom dritten Monat ab 
schwach, von sechstem Monat ab nicht mehr infektios. Inchiostri sprieht von 
nicht seltenen Ruckfallen. Auch uber die Immunitat der jungen Tiere gehen 
die Auffassungen von Babes und Motas auseiuander. Es wird dieses eben 
von dem Grade passiver Immunitat abhangen, den die Lammer durch das Saugen 
an gesalzenen Muttertieren erwerben. 

Die klilliSllhen Erscheinmlgen siud die eiuer schweren Infektionskrank­
heit. Das hervorstechendste Symptom ist der rapide Zerfall der Erythroeyten. 
Hamoglobiuurie ist haufig, der Harn sieht oft wie Kaffeesatz aus. Die Darm­
entleerungen sind sehr haufig diarrhoisch, manchmal sogar mit Blut gemiseht. 
Ais Zeiehen der geschwachten Herztatigkeit bilden sieh an den Seiten des Halses 
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Odeme aus. Der Tod kann schon nach 2-3 Tagen unter sinkender Korper­
-temperatur und Erscheinungen der Herzparalyse eintreten. Babes sah eine 
Mortalitat von 50%. Die Rekonvaleszenz nach der 1O-12tagigen Erkrankung 
dauert stets mehrere Wochen lang. Eine milde chronische Form solI bei Lam­
mern im FrUhjahr und Herbst auftreten (Inchiostri). Bonome beobachtete, 
daB die BIutkorperchen kranker Tiere viel leichter ihr Hamoglobin abgaben, 
als die gesunder, so daB Kochsalzkonzentrationen bis zu 30/ 0 zur HerbeifUhrung 
der Isotonie notwendig waren. 

Die pathologisch-anatomischen Erscheinungen unterscheiden sich 
kaum von denen der ubrigen Piroplasmosen, nur tritt beim Schaf die Neigung 
zur katarrhalischen Entzlindung des Magendarmkanals bis zur ulcerosen Enter­
itis starker hervor. In der Leber und Niere wird kleinzellige Infiltration in 
der Umgebung der GefaBe erwahnt. Das Epithel der Glomeruli geht zugrunde, 
so daB BIut in den Kapselraum und die Harnkanalchen ubertritt. 

6. Piroplasma mntans (Theiler). 

Historisches. Erst im Jahre 1909 ist es Theiler gelungen, den SchluB­
stein seiner Beweisfuhrung einzufugen, daB neben dem Texasfieber und dem 
Kustenfieber bei den Rindern Sudafrikas eine dritte Piroplasmoseninfektion 
vorkommt, die auf Piroplasma mutans zurUckzufuhren ist. 

1m Jahre 1897 hatte Koch in Ostafrika bei Rindern, die er mit dem 
Blut texasfieberkranker Rinder infiziert hatte, sehr kIeine punkt-, komma­
oder stabchenformige Parasiten in groBen Mengen in den roten BIutkorperchen 
gefunden. Die geimpften Tiere gingen an akuter Infektion zugrunde. Die­
selben Parasiten fand er auch bei Rindern, die scheinbar vollig gesund 
waren. Wie wir jetzt wohl nachtraglich schIieBen konnen, hatte er im ersten 
FaIle Parasiten des Kiistenfiebers (Theileria parva) , im zweiten FaIle aber 
Piroplasma mutans vor sich. Beide Formen, die in der Tat in den gewohn­
lichen Trockenpraparaten nicht auseinander zu kennen sind, spieIten auch 
bei der schweren Epizootie in Rhodesia 1903 eine Rolle. 

Theiler gru.ndete nun seine Auffassung, daB ein dem Kfistenfieberparasiten 
zum VerwechseIn ahnliches Piroplasma in Sudafrika vorkomme, auf folgende 
Dberlegungen: bei Rindern, welche am Texasfieber erkranken oder erkrankt 
aber sicher vom Kustenfieber frei waren, fanden sich diese kleinsten Piro­
plasmen neben Piroplasma bigeminum auch noch langere Zeit nach Dberstehen 
der Erkrankung. Ferner ist es bekannt, daB man mit Blut eines an Kusten­
fieber leidenden Tieres durch Blutuberimpfung kein Kustenfieber erzeugen 
kann, wohl aber treten nach langerer Zeit, gewohnlich nach 4 W ochen, im Blute 
eines so geimpften Tieres jene kleinsten Piroplasmen auf, die denen des Kusten­
fiebers so auBerordentlich gleichen. Sie waren also mit dem Blute uberimpft 
worden. Erst 1909 fand er bei einem Rind endIich auch eine reine Infektion 
niit Piroplasma mutans, die sich dann auch durch Blutuberimpfung in Passagen 
durch Rinder weiterfUhren lieB. 

Yerbreitung. Die Infektion mit Piroplasma mutans scheint weit ver­
breitet zu sein. . Parasiten von der charakteristischen Form, aber ohne Er­
scheinungen des Kustenfiebers wurden von Dshunkowsky und Luhs in Trans­
kaukasien, von Soulie und Roig in Algier, von Schein in Indo-China, von 
Mijayima in Japan, von Bouet an der Elfenbeinkuste und von Ziemann 
und Springefeld in Kamerun gefunden. 



Piroplasma lllutans. 277 

Der Parasit (Abb. 228) stellt im frischen Praparat ein sehr kleines 
Protoplasmaklumpchen odeI' Stabchen dar, das lebhafter beweglich ist als die 
sehr ,ahnliche Theileria parva. In gefarbten Praparaten sind die jiingsten 
Parasiten auBerordentlich klein, rundlich odeI' eiformig. SpateI' nehmen sie 
die Form von Stabchen, von Kommas (bis 3 fl lang), nicht selten auch die 
Ringform an. In ihnen liegt ein relativ groBer Kern, del' bis zu 1/3 des Para­
siten ausmaehen kann. 

Er zeigt in Praparaten, die nach feuchter Fixienmg mit der neuen Gie ms a­
Methode gefarbt sind, einen locker alveolaren Bau; in das Maschenwerk sind mehrere 
Chromatinkorner eingelagert. Das Protoplasma solcher Formen ist ziemlich locker 
und farbt sich deshalb nach Romanowsky hellblau. Diese Formen werden von 
Gonder als Microgametocyten gedeutet. In zweiter Linie kommen nach dem­
selben Autor auch Macrogameto-
cyten in den roten Blutkorperchen 
VOl' von del' gleichen GroBe wie 
die Microgametocyten, abel' reicher 
an Plasma und relativ armer an 
Chromatin. Das weitere Schicksal 
diesel' Geschlechtsformen, nament­
lich ihre Entwickelung in der Zecke, 
ist bishel' noch nicht endgliltig 
geklal't. 

Nicht selten findet man 4 
Parasiten in einem Blutkorper­
chen, die dann in Kreuzform an­
geordnet sind. Gonder hat be­
obachtet, daB diese durch eine 
doppelte, sehr primitive Mitose 
aus den Macrogametocyten ent­
stehen. 

Eine Schizogonie, wie sic 
bei den sog. K 0 c h schen Plasma-
kugeln bei Theileria parva vor-
kommt, ist bei Piroplasma mu­
tans niem~)s gcsehen worden. Ahb. 228. Pi1'oplasma 1nuians The i I e r. 

Vergr. ca. 1300. Orig. Die Ubertragung geschieht 
durch Rhipicephalus evertsi. 
Theiler konnte Nymphen diesel' Zecke dadurch infizieren, daB er sie an mit 
Piroplasma mutans infizierten Rindern saugen lieB; sie ubertrugen nach del' 
Hautung zu Imagines die Krankheit auf frische Tiere. Wahrscheinlich iiber­
tragt aueh Rhipicephalw3 appendiculatis das Pimplasma mutans, wenigstens 
konnte Bruee in Uganda diese Zecken an Tieren finden, welche an "Amakebe" 
(Misehinfektion von Kiistenfieber und Piroplasma mutans) erkrankt waren. 

Von Pimplasma bigeminnm laBt sich das Piroplasma muians dadurch t!'ennen, 
flaB man Boophilus decoloratns an 801ehen mit heiden Infektionen behafteten Tieren 
saugen lant. Diese Zccke ubel'tragt nul' Piroplasma bigemin1l1n, nicht 1nutans. 

Klinik. Dic Inkubation betrug bei Blutimpfungen zwischen 13 und 42 
Tagen, meist abel' uber 30 Tage. Die Infektion ist eine ausgesprochen chronische 
und die Krankheitscrscheinungen beschranken sich so gut wie aussehlieBlich 
auf schwere Veranderungen im Blute. Es treten Aniso- und Poikilocyten auf, 
die Blutkorperehen nehmen polychromatische und metaehromatisehe Farbungen 
an, auch tritt in ihnen basophile Kornung auf. Nach einigen Wochen, in denen 
das Tier schlaff und trage war und ziemlich betrachtlich abmagerte, heht sich 
del' Gesundheitszustand wieder, die Parasiten, die immer nul' in maBiger AnzahI 
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vorhanden waren, nehmen ab und das Blutbild kehrt zur Norm zuriick. Doch 
hat Lichtenheld auch todlich verlaufende FaIle von Mutansinfektion gesehen, 
die exquisit chronisch verliefen, hochgradige Anamie, unregelmaBiges Fieber 
und starke Abmagerung aufwiesen. Die Zahl del' Parasiten verhielt sich zu del' 
del' Erythrocyten wie 1: 50 bis 1: 10. 

Anders-istder Verlauf, wenn swh Pimplasma bigeminum und m1dans ver­
einigen. Wenn man z. B. englische Rinder mit dem Blut siidafrikanischer Rinder 
infiziert, so tritt nach etwa 8-14 Tagen eine akute Infektion mit Piroplasma 
bigeminum auf. Dbersteht das Tier den AnfaIl, so pflegt 3 Wochen nach den 
ersten Krankheitserscheinungen ein Heuer Anfall aufzutreten, del' wiederum mit 
Fieber und groBer Mattigkeit del' Tiere einhergeht. Dnd nun findet man neben 
Piroplas1na bigeminum (Rezidiv) auch die kleinen Formen des Piroplasma 
m1dans. Beide Krankheiten kombinieren sich, wobei anzunehmen ist, daB del' 
Riickfall des Texasfiebers durch das Auftreten des Piroplasma mutans veranlaBt 
ist. Diesel' Doppelinfektion widersteht del' geschwachte Organismus haufig 
nicht mehr, das Tier geht zugrunde. 

Auch dadurch erweist sich Piroplasma mutans als echtes Piroplasma, daB 
es nach dem Dberstehen del' akuten Blutinfektion nicht sofort fill' immer ver­
schwindet, sondern noch lange Zeit im Blute nachweisbar ist. Auch hier handelt 
es sich also urn eine labile Infektion: wird ein solches Rind z. B. mit Heart­
water infiziert, so erscheint wahrend del' akuten Krankheit auch P.iroplasma, 
mutans wieder im Blut. Solche Tiere, neuerdings mit mutanshaltigem Blut 
reinfiziert, zeigen nur in Ausnahmsfallen danach die Piroplasmen in groBerer 
Zahl im Blute. Es ist eben eine Immunitas non sterilisans vorhanden. 

Dber eine Tlterapie ist bisher nichts veroffentlicht, wohl hauptsachlich 
wegen del' geringen Pathogenitat del' Parasiten. 

7. Anhang. Anaplasmosis. 
Im Anschlusse an die Piroplasmen sei hier eine Form erwahnt, deren 

Parasitemlatur von Theiler verteidigt, von anderen bestritten wird, 

Historisehes. In ihrer klassischen Abhandlung iiber das Texasfieber 
erwahnen Smith und Kilborne, daB im Herbst eine mildere Form diesel' 
Krankheit auftrete, die ohne Hamoglobinurie verlaufe und durch ein anderes 
Entwickelungsstadium des Piroplasma bigeminum, namlich durch kleinE' 
"coccus-like bodies" bedingt sei. Diese kokkenahnlichen Formen sind auch 
von Kolle in Siidwest-Afrika gesehen worden. Knuth hat sie in Uruguay, 
Dschunkowsky und Luhs im Kaukasus Bruce in Uganda, Lichtenheld in 
Ostafrika und \Venyon am oberen Nil gesehen. Die genauesten Studien 
dariiber hat wiederum Theiler und seine Schule in Siidafrika gemacht, wo 
das Krankheitsbild del' Anaplasmosis bisher als "Galziekte" bezeichnet worden 
war. In Europa sind diese kleinen Korperchen niemaIs beobachtet worden, 
Schon diese Tatsache muBte Zweifel erwecken daran, daB es sich um Ent­
wickelungsstadien des Piroplasma bigeminum handeln konne. Allerdings 
kommt es da, wo Texasfieber herrscht, zusammen mit dem Erreger diesel' 
Krankheit VOl'. Wennman z. B.Rinder von England nach Transvaal einfiihrte, 
so erkrankten sie dort zuerst an Texasfieber und etwa drei vVochen spateI' 
traten diese "marginal points" auf. Schon langeI' vertrat Theiler die Auf­
fassung, daB es sich hier um einen Parasiten sui generis handele, abel' erst 
neuerdings ist es ihm gelungen, FaIle von rei ner Infektion mit diesen eigen­
ti1mlichen Gebilden- bei einem Kalb aus del' "Karuh" (Kapkolonie) -
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zu entdecken, die er von den verwandten Krankheiten der Rinder (Piro­
plasma bigeminum, mutans, Trypanose und Spirochateninfektion der Rinder) 
trennt und als Anaplasma marginale bezeichnet. 

Der sog. Parasit (s. Abb. 226, S. 265) besteht eigentlich nur aus einem 
Chromatin( ~)punktchen von 0,1-0,6 fl Durchmesser, Plasma ist an ihm nicht zu 
erkennen, wenn man sich auf Romanowsky-Trockenpraparate beschrankt. 
Neuerdings hat aber Sieber mit Hilfe der Giemsaschen Feuchtfarbung und 
der Lofflerschen GeiBelfarbung eine Differenzierung herausgebracht: die 
Anaplasmen enthalten einen deutlichen Innenkorper (? Kern). Er stellt sie in 
die Nahe der Chlamydozoen, wohl kaum mit Recht. 

Die Gebilde sind maBig zahlreich, selbst bei schwerer Infektion 2-30, 
ja 50% der Erythrocyten konnen befallen sein. 

Klinik. Bei kunstlicher Ubertragung durch Blut betragt die Inkubationszeit 
rund 28 (16-40) Tage. Dies erklart die Annahme von Smith und Kilborne, 
daB hier ein Recidiv des Texasfiebers (dessen Inkubationszeit ja aber wesentlich 
kurzer ist) vorliege. Die Tiere beginnen zu fiebern, werden anamisch, im Blut 
zeigen sich dieschonmehrfach beschriebenen, furdiePiroplasmenanamiecharakte­
ristischen Veranderungen an den Erythrocyten, namentlich Anisocytose; Hamo­
globinurie aber wird niemals beobachtet. 1m ubrigen sind die Erscheinungen 
beider Infekticmen sehr ahnlich. Theiler verlor 5 von 9 Tieren. Bei der Sektion 
seiner FaIle findet sich hochgradige Anamie, sulzige Durchtrankung der Subcutis 
und der lockeren Bindegewe bsraume; die Milz ist gesch weIlt; sonst kein besonders 
charakteristischer Befund. 

Auch das Anaplasma marginale halt sich lange im Tierkorper, auch wenn 
die Krankheit langst ins Stadium der Toleranz ubergegangen ist; mikroskopisch 
sind sie schon yom 20.-30. Tage ab nicht mehr nachzuweisen. 

Theiler trennt nun neuerdings von Anaplasma marginale ein Anaplasma 
marginale varietas centrale ab: die Parasiten liegen fast immer innerhalb des 
Blutscheibchens, und die durch sie hervorgerufene Erkrankung ist wesentlich 
leichter als die durch Anaplasma marginale erzeugte; das Uberstehen der 
ersteren verleiht erhohte Widerstandskraft gegen letztere. Theiler empfiehlt 
daher die prophylaktische Impfung mit Anaplasma marginale varietas cen­
trale, zusammen mit der Impfung gegen Texasfieber, fur Tiere, die aus Europa 
nach Sud- und Ostafrika eingefUhrt werden sollen. 

Texasfieber und Anaplasmosis haben auch den iTbertriiger, Boophilus 
decoloratus, gemeinsam. Nach den Erfahrungen in Nordamerika muB auch 
Boophilus annulatus die Krankheit ubertragen konnen. 

Dber das V orkommen von Anaplasma ist inzwischen von verschiedenen 
Orten (Rhodesia, romische Campagna, Formosa) und bei verschiedenen Tieren 
(Hund, Schaf) berichtet worden; ja auch bei anderen Krankheiten kommen 
sie vor. Schilling-Torgau Ieitet sie yom sog. Kapselkorper der roten Blut­
korperchen ab und faBt sie als degenerativ veranderte Organellen des Erythro­
cyten auf. Auch Chatton erkennt das Anaplasma marginale nicht an. Die 
Parasiten- und die Protozoennatur des Anaplasma ist also bisher noch keines­
wegs sicher. Auch Verfasser schlieBt sich vorlaufig noch den Zweiflern an und 
faBt sie mit F. K. Meyer als eine Folgeerscheinung einer vielleicht unbeob­
achteten abortiven Infektion mit Piroplasma bigeminum auf. 

Die nicht parasitare Natur der Anaplasmen ist durch Dias u. Aragao 
soeben als sicher erwiesen worden. Diese Autoren haben die sog. Anaplasmen 
durch hamolytische Gifte verschiedenster Natur (Nitrobenzol, Pyrogallussaure, 
Trypanblau usw.) bei verschiedenen Saugetieren kunstlich hervorrufen konnen, 
wodurch ihre Natur als Degenerationsprodukte feststeht. 
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8. Theileria parva (Theiler); Kustenfieber (East coast fever). 
Historisllhes. Im November 1901 brach in Rhodesia unter dem Rindvieh 

eine schwere Epizootie aus, welche zwar im allgemeinen den Charakter der 
Hamoglobinurie oder des Texasfiebers (Redwater) trug, aber den englischen 
Tierarzten Gray und Robertson durch gewisse Besonderheiten auffiel. Die 
Mortalitat betrug meist gegen 90% (80-100%) der Tiere. Nach den neuesten 
Ermittelungen von Theiler solI die Krankheit durch einige Rinder, die direkt 
von der Kii.ste von Deutsch-Ostafrika nach Umtali eingefii.hrt worden waren, 
hervorgerufen worden sein; Koch dagegen ffihrte sie auf einen groBen Trans­
port australischen Viehs zuruck, der zuerst an der Kuste in Beira eine Zeitlang 
gestanden hatte, dann aber wegen einiger Erkrankungen per Bahn nach Umtali 
geschickt worden war. 

Schon die beiden englischen Tierarzte hattcn auf das haufige Vorkommen 
kleiner, von ihnen damals in Dbereinstimmung mit Koch als Jugendformen 
des Texasfieberparasiten gedeuteter (s. 0.) endoglobularer Parasiten aufmerksam 
gemacht. Koch, der im Jahre 1903 nach Rhodesia gerufen wurde, konnte 
zwar diesen Befund bestatigen, stellte abel' gleichzeitig fest, daB es sich hier 
nicht um eine besonders schwere Form von Redwater handle, sondern um 
ein eigenes Krankheitsbild, das er auf Grund von Blutuntersuchungen beim 
Kiistenvieh (er fand bei solchen Tieren aus Beira und von der gailzen Ostkuste 
jene kleinen Piroplasmen, die wir jetzt als Piroplasma mutans bezeichnen) 
als Kustenfieber bezeichnete. 

Theileria pm'va, diagnostiziert durch Nachweis del' "Kochschen Plasma­
kugeln", ist bisher gefunden in Shantung (China, Eggebrecht) und in Unter­
agypten (Bitter, Kleine). 

Der Pllrasit ist von Bettencourt, Franca u. Borges in eine be­
;;;ondere Gattung Theileria gestellt worden. 

In schweren Fallen des Kustenfiebers findet man in 50 bis 95% der roten 

.I 

Abb. 229. Theileria ]larva Ga­
metocyten aus mehrel'en Ge­

sichtsfeldern kombiniel't. 
Vergr. ca. 1300. Orig. 

Blutkorperchen kleinste punkt-, stabchen-. 
komma- oder ringformige Parasiten (Abb. 229). 
Mehrfache Infektion eines Blutkorperchens ist 
sehr haufig. Trotz del' oft ungeheuren Zahl von 
Parasiten sinkt die Zahl del' Erythrocyten relativ 
wenig, in den meisten Fallen nicht unter 4 Mil­
lionen und nur ausnahmsweise bis nahe an 2 Mil­
lionen p. cbmm herab. Deshalb ist auch die 
Anamie, welche fur das Texasfieber so sehr 
charakteristisch ist, beim Kustenfieber nicht so 
stark hervortretend. Haufig ist die Infektion 
kombiniert mit einer solchen mit Piroplasma 
bigeminurn. Der wichtigste Befund Kochs ist 
der von Vorstadien derendoglobularenParasiten: 

. er fand nal1llich in del' Leber, den Nieren, den 
LYl1lphdrusen und in der Milz zu einer Zeit, wo 
das Blut noch von Parasiten frei war, eigentiil1l­
liche kugelformige Gebilde, wie sie bei keiner 
anderen Pirosol1leninfektion vorkommen. Sie 

sind von Gonder einer eingehenden Untersuchung unterzogen worden. 
Etwa 14 Tage naeh dem Ansetzen infektiosel' Zeeken findet man im Saft 

del' Lymphdl'iisen odeI' del' Milz kleine rundliehe bis ovale Formen. die rasch heran­
waehsen. Sie liegen zum Teil frei in del' Flii.ssigkeit, zum Teil sind sie in Lympho­
cyten eingeschlossel1. Ihr Kern stellt ein lmregelmaBig gestaltetes Chromatin-
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broekelehen dar, das nach feuehter Fixation den rot vio1etten Farbenton del' Gie ms a­
]'ii,rbung nieht besonders intensiv annimmt (s. Abb. 169a, S. 179). In dieser hell­
roten Masse liegt ein oder mehrere kleinste Chromatinstiiekchen von dunklerer 
Farbe. Dieser Kern teilt sieh unter gleichzeitigem Wachstum des Protoplasmas 
wiederholt, so da13 sehlie13lieh gro13e Haufen von Parasiten entstehen konnen. Es 
hande1t sieh also um eine einfache Schizogonie (Abb. 230, s. auch Abb. 169, S. 179). 
Go n del' bezeiehnet diese Generation als die aga,me. 

Unter den k1einsten TeiIprodukten kann man 801ehe beobaehten, in denen 
der Kern statt des bisherigen lockeren Gefiiges eine deutlich runde und viel kom­
paktere Gest,alt und dunklere Farbung angenommen hat. Zwischen diesen beiden 
Formen stehen Gebilde, bei denen das Chromatin im Korper des Parasiten verteilt 
ist (Chromidien). Die Parasiten mit kompakten Kernen stellen Gamonten dar, die 

.. , 

A bb. 230. Theileria pal"va. Schizogonicfol'lllell, sog. "K 0 e h'8che Kugehl'· bei 
Kiistellfieber. Vergr. ca. 1300. Orig. 

nun ilirerseits entweder frei im Plasma odeI' '''ieder in weiBen B1utkorperehell heran­
waehsell, um sehliemieh in sehr kleine Formen zu zerfallell (Gametogonie, s. Abb. 
16ge, f; S. 179). Dureh Zerfall diesel' werden die Gameten frei. Sie sind es 
nun, welche in die roten B1utkorperchen in Mengen eindringen (Abb. 229). 

Eine Vermehrung dieser endog1o bularen Gameten erfolgt nieht. Aueh Nut tall 
konnte eine Vermehrung dieser B1ut£ormen nieht mit Sieherheit beobachten. Wenn 
die Krankheit in HeiIung ausgeht, 80 versehwinden allmahlieh diese fliT die Weiter­
entwieke1ung in der Zeeke bestimmten Formen ganzlieh und fiir immer aus dem 
B1ute. Eine Parthenogenese, wie sie z. B. beim Ma1ariaparasiten des Menschen 
vorkommt, tri tt hier nieh t ein. So er k1iirt sieh, d a13 das B1 u t eines Rindes, 
das die akute Kiistenfieberinfektion iiberstanden hat. nieht mehr 
infektios ist, weder bei direkter Ubertragung noeh beim Ubergang 
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in die Zecke. In diesem Punkte unterscheidet sich also del' Kiisten­
fieberparasit wesentlich von den echten Piroplasmen. 

Die klein en Komma- odeI' Stabchenformen des Blutes wachsen nun nach 
Gonder zu zwei verschiedenen Typen aus. Die Stabchen- odeI' Ko~aformen 
nehmen an Lange zu (bis 3-4 Itt) und knicken meist an irgend einer Stelle des 
Korpers abo 

Dies sind die Microgameten. Del' Kern hat an Volumen betrachtlich zuge­
nommen. Neben ihm liegt manchmal noch ein kleineres Chromatinkorn (Ble­
pharoplast~). (Siehe Abb. 170a, S. 179.) 

Von den kleinen Ringformen geht die Entwickelung del' Macrogameten aus. 
Sie sind, voll entwickelt, keulen- odeI' birnformig, etwa 3-4 fI' lang, besitzen 
ein deutlich alveolares Protoplasma, del' Kern ist ziemlich locker gefiigt, in ihm 
erkennt man ein dunhles Caryosom (Abb. 170b). 

Gelangt nun so infiziertes Blut in den Magen del' Zecke, so wandern bereits 
innerhalb einer Stunde fast aIle Parasiten aus dem Blutkorperchen aus. Viele von 
ihnen gehen dort zugrunde, Gonder ist geneigt, die von Koch beschriebenen 
Sternformen als Degenerationsprodukte anzusehen (s. oben S. 257). Die Micro· 
gameten strecken sich in die Lange und treiben nach einer Seite einen Fortsatz VOl'. 
Sie sind ziemlich beweglich, kriechen umher odeI' fiihren knickende und schnellende 
Bewegungen aus. GeWeIn konnte Gonder niemals beobachten. Nun gibt del' Kern 
einen Teil seines Chromatins an das Plasma ab (nul' Chromatindiminution, keine 
Reduktionsteilung wie Gonder meint). Ebenso vergroBert sich del' Macrogamet 
unter Bildung einer klein en Spitze. Auch bei ibm tritt eine Reduktionsteillmg 
( ¥) auf. Nun erfolgt eine Copulation, indem sieh zwei Gameten aneinanderlegenund 
mit ibren Plasmaleibern versehmelzen (Abb. 170e, d). Gonder gibt nicht an, ob er 
dies im Leben beobachtet hat. Naeh del' Copulation solI bei beiden Kernen neuer­
dings eine Kernteilung eintreten und Kerne als Reduktionskerne aus dem Zelleibe 
ausgestoBen werden (?). Diese Verhaltnisse erscheinen aber noch nicht ganz geklart. 
Nun verschmelzen die beiden Gametenkerne. Del' jetzt entstandene Ookinet rundet 
sich ab lmd bildet dann manehmal noeh einen zweiten Kern (Abb. l70d-f). 5-10 
Tage, naehdem die Zecke von dem Rinde abgefaIlen, entsteht aus diesen Kugel­
formen ein gregarinenahnliehes Wiirmehen, das sich sehr lange in diesel' Form halt 
und auBerst lebhafte Bewegungen ausfiihrt. Hier folgt eine Liicke in Gonders Be­
obaehtungen. In den Speicheldriisen del' ausgebildeten Zecke und auch in einem 
Darmblindsaek fand er dann wiedel' groBere cystenahnliche Gebilde, innerhalb 
deren das Protoplasm a zu polygonalen Klumpen gruppiert war, in diesen eine 
groBe Anzahl von Kernen. Durch Zerplatzen del' Cyste werden diese Gruppen 
von Theilerien frei, sie sind als Sporozoiten zu betrachten, die die Infektion des 
neuen Wirtes hervorrufen; doch sind diese letzten "Sporogoniestadien" noeh nieht 
siehergestellt. 

Die von Gonder beschriebenen Unterschiede sind, an del' Hand seiner Ab­
bildungen betrachtet, oft recht geringfiigig. Es wird allerdings wohl kaum mogJich 
sein, an dies en winzig hleinen Gebilden noeh weitere Details zu beobaehten. Es ist 
nicht immer leicht, Gonder in all seinen Schliissen zu folgen. 

Wichtig ist, daB die Diag'nose schon zu einer Zeit gestellt werden karll, 
wo noch keine Parasiten im Blute kreisen, und zwar durch die Punktion einer 
Lymphdriise, am besten del' Bugdriise odeI' del' Milz. 

Man faBt die geschwellte Bugdriise, stoBt eine starke Kaniile durch die Haut 
in diese ein, aspiriert mit einer Spritze etwas. von dem Driisensaft, hliist diesen 
auf einen Objekttrager aus und fiirbt ihn nach Ro manowsky-Gie msa. Die Koch­
sehen Kugeln sind so charakteristisch, daB man sie mit nichts anderem verwechseln 
kann. Die Punktion derMilz wird mit einer 10cm langen Hohlnadel im 11. Inter­
kostalraum etwa handbreit nach links von den Dornfortsatzen vorgenommen. Man 
muB die Spitze del' Kaniile mit einem kurzen Ruek dureh die elm,tisehe Milzkapsel 
hindurehtreiben, am besten, indem man mit einem Holzchen auf den herabgedriiekten 
Stempel del' Spritze hlopft. Die Entnahme des Milzsaftes erfolgt wie bei del' Drusen­
punktion. Auf den Xaehweis del' klein en Parasiten allein kann eine Diagnose nicht 
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begriindet werden wegen der groBen Ahnlichkeit zwischen Theileria parva und 
Piroplasma mutan8; doch pflegt letzteres nie in so hohen Mengen auizutreten wie 
ersteres. 

Der wichtigste Ubl"rtriiger des Kiistenfiebers ist Rhipicephalus appendi­
culatus. Ubertragungen damit waren bis nahezu 100% erfolgreich. Er kommt 
nur in den etwas tiefer gelegenen Teilen von Siidafrika vor, im sogenannten 
Highveldt fehlt er, da offenbar im Winter die Temperatur dort zu niedrig ist. 
Die sechsbeinigen Larven sind sehr widerstandsfahig, sie konnen monatelang 
ohne Nahrung bleiben. Wenn sie einen geeigneten Wirt - sie nehmen aIle 
Haustiere an - gefunden haben, so saugen sie sich in 4-8 Tagen voll, fallen 
dann ab und hauten sich am Boden. Nach dUI'chschnittlich 4 Wochen sucht 
die 8beinige Nymphe einen zweiten Wirt, von dem sie nach einer Woche wieder 
abfallt, um sich bei einer neuen Hautung zum Geschlechtstier umzuwandeln. 
Diese Zecke braucht also drei verschiedene Wirte. 

Theiler und Lounsbury haben nun in zahlreichen Versuchen ermittelt, 
daB die Infektion nicht durch das Ei hindurchgeht. Eine Larve, die sich an einem 
kranken Tier vollgesogen hatte, iibertragt als Nymphe die Krankheit. Sehr 
wesentlich aber ist es, daB nach dieser Blutmahlzeit die Infektiositat der Nymphe 
vollkommen erlischt; die Zecke reinigt sich ganzlich von der Infek­
tion. Diese Reinigung tritt auch ein, wenn die zweite Blutmahlzeit an einem 
"gesalzenen" Rinde genommen wird. Ebenso ist es, wenn eine Nymphe sich 
infiziert und als Imago die Krankheit iibertragen hat: ein zweites, von der 
geschlechtsreifen Zecke angefallenes Rind wird nicht erkranken. Zwei Zecken 
geniigen, um die Infektion hervorzurufen. Theiler machte den Versuch, 
geschlechtsreife Zecken die sicher infiziert waren, nach London zu schicken, sie 
erzeugten dort echtes Kiistenfieber. 

Rhipicephalus simus kann sich als Larve infizieren und iibertragt dann 
sowohl als Nymphe wie als Imago (Lounsbury). 

Rhipicephalus evertsi, nitens und capensis sind gleichfalls nach Louns­
bury als Ubertrager zu betrachten, auch sie werden von einem Stadium zum 
anderen infektios. Doch sind diese Zecken im Verhaltnis zu Rhipicephalus 
appendiculatus selten. 

Rhipicephalus decoloratus, die blaue Zecke, ist von Koch als Ubertrager 
bezeichnet worden. Dagegen behaupten Theiler und Lounsbury mit Be­
stimmtheit, daB diese Zecke nicht fahig sei, Kiistenfieber zu iibertragen. 

Krankbeitsverlauf. Nach einer Inkubationszeit von ca. 12 (10-20) 
Tagen setzt hohes Fieber ein, das sich wahrend des ganzen Anfalls auf derselben 
Hohe halt. Trotzdem sind in den ersten Tagen die Tiere kaum merklich krank. 
Erst etwa 5 Tage nach Ausbruch des Fiebers erscheinen die ersten Theileria 
im Blute. 

Die Krankheit dauert durchschnittlich 13 Tage vom Anstieg der Temperatur 
ab (8-20 Tage). Die auBeren Erscheinungen sind wenig typisch: gestraubtes 
Haar, AusfluB aus der Nase und dem Maule, rasche Abmagerung, Schwellung 
der Lymphdriisen, gegen das Ende zu Auftreten fotider Diarrhoen mit Blut­
beimengung. Solche Tiere gehen manchmal ganz plOtzlich an Lungenodem 
ein, indem ihnen schaumige Massen aus Maul und Nase hervorquellen, Blutungen 
aus Nase und Darm sind nicht selten. Auch wird besonders auf den unsicheren 
Gang der Tiere, namentlich der hinteren Extremitaten aufmerksam gemacht. 
Gegen das Ende der Krankheit werden die Tiere haufig unruhig und beginnen 
zu delirieren, selbst tobsiichtig zu werden. In solchen akutesten Fallen (4-5 
Tage Dauer) kann der Parasitenbefund noch ein sehr sparlicher- sein. 

Eine sehr charakteristische anatomische Erscheinung, die das Kiisten­
fieber von anderen Piroplasmosen zu trennen gestattet und nur selten fehlt, sind 
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Entziindungsherde in Leber, Niere und Lunge, hervorgerufen durch Embolien 
del' Kapillaren mit Plasmakugeln. Sie stellen in den Nieren hellgraugelbe, 
oft keilformige Knoten von Stecknadel- bis HaselnuBgroBe dar, die etwas fiber 
die Umgebung hervorragen und of tel'S durch Hamorrhagien rotlich verfarbt 
sind; in del' Leber zeigen die runden Knoten haufig eine deutlich gelbe Farbung. 
Sie ahneln sehr den anamischen 1nfarkten, unterscheiden sich abel' nach ColI and 
und Meyer von diesen dadurch, daB die nekrotischen Partien dicht mit Rund­
zellen durchsetzt sind, was auf entzfindliche Vorgange hindeutet. Die Par­
enchymzellen del' Leber, del' Niere und die Herzmuskelfasern zeigen trfibe Schwel­
lung. Die Milz ist nicht regelmaBig vergroBert, kann abel' auch bis zum Zehn­
fachen des Normalen (8-12 Pfund) anschwellen (Komplikation mit Texas­
fieber?). AIle Lymphdriisen sind geschwellt und mit Hamorrhagien durchsetzt. 
Punktformige Elutungen unter den serosen Hauten sind haufig zu finden. Del' 
vierte Magen zeigt hochgradige Schwellung, Rotung und manchmal GeschwUrs­
bildung del' Schleimhaut, die etwas an Rinderpest erinnern kann. Lungenodem 
ist auf 1nsuffizienz del' Herztatigkeit zurfickzufUhren, lokale odematose Stellen 
auf Embolien durch Plasmakugeln (Koch). Die Mortalitat ist bei Epizootien 
eine sehr hohe, 80-100 % ; in Gegenden, wo Kfistenfieber enzootisch herrscht, 
ist sie auf die Kalber beschrankt, betragt abel' unter diesen 60-90%. 

Es mag hier daran erinnert werden, daB sich das Kiistenfieber haufig 
mit Texasfieber kombiniert, sei es daB das Tier gleichzeitig mit beiden Parasiten­
arten infiziert wurde, sei es, daB ein Rind, das unter dem EinfluB derlabilen 
Infektion mit Piroplasma bigeminum stand, nun 111 it Kfistenfieber infiziert wurde, 
und daB bei diesel' Gelegenheit ein Recidiv des Texasfiebers auftritt.. Lich ten­
held sah solche Mischinfektionen in 50% seiner FaIle. Auch darauf sci noch 
hingewiesen, daB das Kiistenfieber in Sfidafrika bei solchen Rindern vorkommt, 
die fast ausnahmslos einc labile 1nfektion mit Piroplasma mutans beherbergen. 
Die Auffassung von Ffille born, Ollwig undMayer, daB die tTberschwemmung 
des Elutes mit Theileria parva nul' ein Recidiv von Piroplasma mutans sei, 
veranlaBt durch eine 1nfektion mit einem ultravisiblen Virus, dfirfte wohl durch 
die neuesten Ergebnisse derVersuche von Theiler (reine Mutan8-1nfektion), 
von F. K. Meyer (tTbertragung des Kiistenfiebers) und von Gonder als hin­
fallig zu betrachten sein. 

Theiler konnte mit Sicherheit nachweisen, daB bei gesalzenen Rindern 
die Theileria parva dauernd und vollstandig aus dem Elute verschwindet, daB 
also eine voIlkommene Sterilisation des Korpers erfolgt. Damit gleichzeitig 
entwickelt sich eine voIlkommene 1mm uni ta t gegen die Krankheit (s. u.). Ais 
"Reservoir" dient das Rind nul' wahrend des akuten AusfaIles, spater nicht mehr. 
Auch hierin unterscheidet sich also das Kfistenfieber von den echten Piroplas-
1I10sen, bei denen das gesalzene Rind lange Zeit ein "Reservoir" des Virus bleibt. 

Durch die tTberimpfung von Blut, welches massenhaft Parasiten beher­
bergt, laBt sich die Krankheit in keinem FaIle erzeugen. Die von Koch im An­
schluB an eine zweite 1mpfung mit Kfistenfieberblut beobachtete leichte Reaktion 
kann nach unseren jetzigen Kenntnissen ungezwungen durch cine Mischinfektion 
bzw. Recidiv einer bereits bestehenden labilen Infektion mit Piroplasma mutans 
erklart werden. Dagegen ist es neuerdings Meyer gelungen, durch tTber­
pflanzen ganzer Milzstficke in das Peritoneum von Rindern sowie durch Ein­
SI1Titzung zerriebener Milz oder Lymphdrfisen in die Blutbahn die Krankheit 
in ihrer todlichen Form zu erzeugen. Es ist cben notwendig, daB die agame 
Generation, wclche fiir gcwohnlich nur zu Anfang del' Erkrankung und nul' 
in den lymphatisch-hamopoetischen Organen parasitiert, mit libertragen wird, 
wahrend die im Blute zirkulierenden Gametcn zur Neuinfektion cines Rindes 
nicht ullmittelbar geeignet Rind. 
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Thcrapic. Bisher ist eine wirksame Behandlung des Kllstenfiebers nieht 
bekannt. Doeh ist zu erwarten, daB die mit Trypanblau begonnenen Versuche 
einer spezifischen Chemotherapie zum Ziele fuhren werden. 

Immunisierung. 10-20% del' befallenen Tiere konnen die Erkrankung 
an epizootischem Kustenfieber uberstehen und sind dann dauernd immun, 
konnen also unbedenklich ausgefUhrt werden. Kalber, welche in enzootischen 
Kustenfiebergebieten das erste Lebensjahr uberleben, sind immun; wahrend diesel' 
Zeit sterben allerdings 60- 90 % del' N achzucht ! 

Dies gilt nach Lichtenheld jedoch nul' fUr Gegenden unter 1400 m 
u. M. Jenseits diesel' Grenze werden nicht aIle neugeborenen Kalber sofori 
ohne Ausnahme infiziert, sondern die Durchseuchung verzetteIt sich; es kommen 
auch unter den zwei- und mehrjahrigen Tieren FaIle vor. Es hangt dies wohl 
mit del' Entwickelung del' Zecken zusammen, die in solchen Hohenlagen lang­
sameI' verIauft und zu einer weniger intensiven Zeckenplage fuhrt. Hierauf 
hat aueh die Jahreszeit EinfluB: in del' Regenzeit sind die Erkrankungen haufiger 
als in del' trockenen Peri ode. 

Koch hat auf Grund seiner Beobachtungen, daB eine wiederholte Impfung 
mit Kustenfieberblut einen leichten Anfall erzeuge, Rinder mehrmals mit 
kleinen Mengen von parasitenhaItigem Blute behandeIt; diese Tiere widerstanden 
dann zum gr6Beren Teil del' "Feldinfektion". In del' Praxis hat sich dieses Ver­
fahren abel' nicht bewahrt. Es ist auch nach den Versuchen von Theiler, 
F. K. Meyer und Gonder nicht recht begreiflich, in welcher Weise hierbei 
die Immunitat zustande kommen solI. 

Auch die Heilversuche Kochs mit Serum gesalzener Rinder, die wiederholt 
mit Kllstenfieberblut behandelt worden waren, konnten von Theiler nicht 
bestatigt werden. 

Meyer und Theiler hatten beobachtet, daB nach del' kunstlichen Dber­
tragung durch Einspritzung von Milzbrei ein gewisser Prozentsatz zwar reagierte, 
abel' genas. Theiler verfolgte nun weiter, ob durch eine solche abortive Er­
krankung eine Immunitat erreicht werde: dies tritt in del' Tat in vielen Fallen 
ein. Er verwendet Milz- odeI' Lymphdrusen von Rindel'll, die im letzten 
Stadium del' Krankheit getotet wurden, zerkleinert sie in einer Fleisch­
hackmaschine, schwemmt sie in einer PeptonlOsung bis zu Sirupdicke auf und 
injiziert sie den Rindel'll in die Halsvene. Die ImpfverIuste sind bedeutend, 
Z. B. in einer Serie 41 %, nicht infolge del' Injektion, trotz des groben Ma­
terials, das sichel' zu vielen Embolien AulaB gibt, sondeI'll infolge del' anschlieBen­
den Kustenfieberinfektion. Es Ii1Bt sich gar nicht voraussehen, wie das betr. 
Tier reagieren wird; aIle Abstufungen kommen VOl' zwischen einem voIlkom­
menen Fehlen jeder Reaktion und todlicher Erkrankung. Werden die Tiere 
fruhestens 14 Tage nach (? Ablauf) del' Reaktion auf infizierte Weiden gefUhrt, 
so erkrankt ein wechselnder Prozentsatz (3-6%) an Theileria-Infektion. Ein 
bestimmter Zusammenhang zwischen del' Schwere del' Impf-Reaktion und del' 
dadurch bedingten Immunitat laBt sich nicht nachweisen. Tiere, welche gar keinc 
wahl'llehmbare Reaktion gezeigt hatten, erweisen sich als immun, und anderer­
seits solche, die sehr energisch reagiert hatten, erkranken neuerdings, ja 12 FaIle 
endeten todlich. 

Von 236 Rindel'll, die im Laboratorium beobachtet wurden, gingen 59 
= 25% infolge del' Impfung zugrunde; 58 reagierten auf die Impfung, genasen 
abel'; von diesen gingen, als sie durch Zecken infiziert wurden, 3 = 5,1 % an 
Kustenfieber ein, 7 hatten einen zweiten AnfaIl, kamen abel' durch und 48 
= 82% erwiesen sich als immun; 114 hatten auf die Impfung hin keine Parasiten 
(Kochsche Kugeln) gezeigt; von diesen sind nach dem Stich del' Zecken 47 ein­
gegangen, 12 erkrankt, abel' genesen und 55 = 48 0/ 0 nicht erkrankt. Aus dem 
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Vergleich (82 gegen 48%) ergibt sich, daB das Auftreten von Plasmakugeln 
bzw. die Erkrankung immerhin einen hoheren Grad von Resistenz verleiht, als 
wenn gar keine Reaktiorr erfolgt. 

Theiler hat versucht, das Impfmaterial durch Zusatz von 0,6-0,7% 
Hydrochinin abzuschwachen; hiermit konnte er 60-75% der Tiere immuni­
sieren. Die Methode ist ohne Zweifel auf einer richtigen Basis aufgebaut, aber 
fUr die Einfii.hrung in die allgemeine Praxis noch mit zu groBen Verlusten ver­
knupft. Trotzdem sind im Transkei (nordlich des Kei-Flusses, also in Transvaal 
und Nordoranje) 133833 Rinder prophylaktisch geimpft; von Ihnen blieben 
dauernd in Beobachtung 948, davon am Leben 558 = 57%. Man wird also 
im Ernstfalle fragen mussen, ob die Gefahr so ernst ist, daB man die Opferung 
von 43 0/ 0 verantworten kann. 

Deshalb wird in Afrika auch jetzt noch die Prophylaxe in erster Linie aus­
gebildet werden mussen. 

Theiler und Lounsbury haben durch zahlreiche Versuche ermittelt, daB 
Zeckenarten, die sich an akut kranken Tieren leicht infizieren, nicht infektios wer-

Abb. 231. Piropla8ma mutan8? Vergr. ca. 1300. 
Orig. nach Prap. von Ziemann. 

den, wenn sie an Rindern saugen, 
welche die Krankheit bereits uber­
standen haben. Der Krankheits­
keim ist also im Elute eines ge­
salzenen Rindes nicht mehr vor­
handen. Eine zweite Tatsache 
ist die, daB Zecken, die zwar an 
kranken Rindern gesogen, dann 
abel' keine Gelegenheit hatten, 
Rinderblut aufzunehmen, nach 
etwa 15 Monaten nicht mehr in­
fektios sind. Auch die N ach­
kommen solcher Zecken sind nicht 
infektios. vVeiden, auf denen 
solche Zecken vorhanden sind, 
konnen also nach 18 Monaten -
in Ostafrika nach Lichtenheld 
sogar nach kurzerer Zeit (8-10 
Monaten, je nach der Hohenlage) 
- als "rein" bezeichnet werden. 

Die gewohnliche Inkuba­
tionszeit des Kustenfiebers be-
tragt 12 Tage, die Dauer del' 

Krankheit durchsehnittlieh 13 Tage. Bis eine Larve sieh in eine Nymphe 
verwandelt und einen neuen Wirt sucht, dauert es ca. 22 Tage. Darauf ist 
folgendes System aufgebaut: Dureh eine sehr sorgfaltige Uberwaehung, 
namentlieh del' Eingeborenenherden, kommt del' Ausbrueh von Kustenfieber 
gewohnlieh bald zur Kenntnis der Veterinarpolizei. Diese verfugt die Ver­
sehickung des noeh gesunden Teiles del' Herde von del' infizierten Weide auf eine 
bisher seuchenfreie, wahrend die deutlieh kranken und alle bereits fiebernden 
Tiere zurii.ekbleiben. Dort bleibt die gesunde Herde 24 Tage, bis einerseits alle schon 
vorher infizierten Tiere ermittelt und getotet werden konnten, andererseits 
alle von del' infizierten Weide mitgebrachten Zecken abgefallen sind. Nach 
24 Tagen wird die Herde neuerdings auf eine "reine" Weide gebracht. Die erste 
und zweite, jetzt infizierte Weide aber wird eingezaunt und wahrend 18 Monaten 
nicht mehr beweidet. Bis dahin ist die Infektion in den Zecken erloschen. 
Auf diesem Wege ist in Transvaal die Epizootie zum ErlOschen gebracht worden. 
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Spater ist man sogar dazu ii.bergegangen, die Herden, in denen die Seuche 
ausbricht, einfach ganzIich zu vemichten und die Eigner auf Staatskosten zu 
entschadigen. 

Dem enzootischen Kflstenfieber gegenii.ber genii.gt es, diejenigell Tiere, 
welche auf verseuchten Weiden erkranken k6nnten, zu entfernen, namIich die 
neugeborenen Kalber. Die in den nachsten 15 Monaten 'nach dem Ausbruch 
geworfenen Kalber werden am besten get6tet; anderenfalls mussen sie streng 
im Stalle gehalten und dii.rfen erst nach 18 Monaten der Herde einverleibt 
werden. Inzwischen sind die infizierten Zecken ausgestorben, eine Gefahr 
also nicht mehr vorhanden. Gegen die Zecken werden auch in diesem Falle 
die Tauchbader gute Dienste leisten. Selbst in bereits durchseuchten Herden 
muG diese MaBregel jeden 8. Tag angewendet werden. 

Dshunkowsky und Luhs beschrieben eine Erkrankung der Rinder 
in Transkaukasien, welche sich in allen Beziehungen mit dem afrikanischen 
Kilstenfieber deckt; es fehlt nur der Nachweis Kochscher Kugeln und der Be­
fund von embolischen Herden in den Nieren. Die beiden russischen Autoren 
nannten den Parasiten Piroplasma tropicum (richtig: " Theileria"). Daneben 
kOll1mt Piroplasma mutans vor, auf das sich wahrscheinlich die Mitteilungen 
von Tartakowsky beziehen. 



F. Die Plasmodiden, l\'Ialaria. 

1. Einleitung. 
Die Plasmodiden bilden eine sehr artenarme Familie der Blutprotozoen; 

die wiehtigsten davon sind die Erreger der Malaria des Mensehen; als bequemes 
Studienobjekt dient das Proteosoma praecox der sperlingartigen Vogel. Ihr 
Verbreitungsgebiet umfaBt die ganze Erde mit Ausnahme der kalten Zone. 
Wegen ihrer groBen Bedeutung in der menschliehen Pathologie ist ihre Morpho­
logie und Biologie mit am besten unter allen Protozoen erforscht. Die Plasmo­
diden durchlaufen ahnlich wie die Coccidien einen komplizierten Entwickelungs­
gang. Wahrend aber dieser bei den Coccidien sich bis auf die letzten Stadien 
cler Sporogonie in dem gleichen Wirte abspielt, ist damit bei den Plasmodiden 
ein Wirtswechsel aufs engste verkniipft. - Der ganze Entwickelungscyklus 
wird am besten durch das beifolgende Schema erlautert (Abb. 232). 

Die einzelnen Abschnitte des ganzen Cyklus reihen sich in folgender Weise 
aneinander : 

1. Der erste agame Kreis im Warmbliiter, die Schizogonie (1-6). 
Diese dient der vegetativen Vermehrung der Parasiten im Korper des Warm­
bliiters und wiederholt sich vielmals. 

2. Die Gamogonie, die Entstehung der Geschlechtsformen, der Macro­
gametocyten (9 7-9) und der Microgametocyten (c? 12-14). 

3. An die Entwickelung der Macrogametocyten kann sich eine Kern­
reduktion und die Riickverwandlung in Schizonten anschlieBen: Parthenogenese 
(10 u. 11). 

4. Nachdem die Parasiten in den Mitteldarm einer Stechmiicke gelangt 
sind, vollzieht sich die Reifung der Macrogametocyten, die Entwickelung der 
Microgameten, und die Befruchtung (Copulation) (15 u. 16). 

5. Die zweite agame Generation, nach der Befruchtung, die Sporo­
gonie, entstanden aus der Zygote (17), die sich in den Ookineten (18) 
verwandelt. Nach dem Durchwandern der Magenwandung kommt der Ookinet 
als Oocyste zur Ruhe und in dieser (19 u. 20) entwickeln sich durch 
lebhafte multiple Vermehrung die Sporozoiten (21 u. 22), welche die Neu­
infektion vermitteln, indem sie nach dem Platzen der Cyste ins Colom des 
Insekts und von da in die Speicheldriisen einwandern (23) und mit deren 
Sekret iiberimpft werden. Bei dem Proteosoma der Vogel bilden sich in der 
Oocyste noch sekundare Cysten (Sporoblasten) aus, in welchen sich dann 
die Sporozoiten entwickeln. 

Wahrend der Schizogonie und Gamogonie sind die Plasmodiden Par a­
si ten der roten BI u tkorperchen von Warmbliitern (Mensch, Affe, sperlings­
artige Vogel). Sie sind den beiden Wirten aufs exakteste angepaBt, so daB z. B. 
die Plasmodiden der menschlichcn Malaria anf keine andere Tierart i"tbertragen 
werden konnen. 
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Auch die Plasmodiden erweisen sich darin als echte Blutprotozoen, daB sie 
nach der ersten Dberschwemmung des Korpers ihres Wirtes nicht sofort aus 
diesem verschwinden, sondern eine Art Gleichgewichtszustand mit diesem ein­
gehen; Toleranz oder labile Infektion. 

Abb. 232. Entwickelungsgang del' Malal'iaplasll1odien. 

Wie in einem friiheren Kapitel (s. S. 174 u. 182) naher ausgefiihrt 
wurde, stehen die Plasmodiden am Ende der Differenzierungsreihe, als die wir 
die Gruppe der Binucleaten auffassen: nur in einigen wenigen Stadien treten 
bei ihnen GeiBelkerne selbstandig auf. Bei Proteo8oma hat Hartmann kleine 

Ra r t III ann - S chi II i n g, Protozoen. 19 
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crithicliaahnliche Stadien mit Haupt- und GeiBelkern beobachtet (s. Abb. 174, 
S. 182). Diese Tatsache schlagt eine Verbindung auch clieser Gruppe zu den 
Flagellaten; als ein zweites Flagellatenstaclium kormen wir die Microgameten 
auffassen. DaB diese Auffassung berechtigt ist, konnen wir aus Beobachtungen 
Schaudinns bei einem nahe verwandten Blutparasiten (Haemoproteus noctuae) 
des Steinkauzes schlie Ben ; bei cliesem tritt clie Struktur des 1VIicrogameten 
mit somatischem Kern, Blepharoplast und Randfaden, also ganz analog der 
der Trypanosomen, deutlich hervor, wie nach Hartmann auch bei P1"O­
teosoma, wahrend sie z. B. bei Plasmodium vivax (Tertianparasit) nicht so 
klar erkennbar ist. (Vgl. hierzu S. 179 u. f.) 

2. Die }Ualaria des Jl{enscllen. 

Historisches. Das Krankheitsbild der Malaria war wegen seiner 
charakteristischen Merkmale schon den Arzten des Altertums wohlbekannt 
gewesen. Von geschichtlichen Daten ist zu erwahnen: im Jahre 1640 clie 
Einfii.hrung der ChinH,rinde aus r~quador nach Europa durch den Vizekonig 
del Cinchon; im Jahre 1721 hat Torti die Malaria exakt klinisch beschrieben 
und als Unterscheidungsmerkmal von anderen Fiebertypen den Erfolg der 
Chinintherapie aufgestellt. 1880 fand L a v era n pigmentierte Parasiten in 
den Erythrocyten, erkannte sie als Protozoen und stellte sie farberisch dar. 
Kurz darauf hat Go 19 i die Schizogonie im menschlichen Blut gedeutet. 1897 
entdeckte RoB die Weiterentwickelung des Parasiten in Stechmucken der 
Gattung Anopheles und Grassi klarte sie weiter auf. 

Verbreitung. Die Malaria ist ganz besonders eine Krankheit der Tropell. 
Nur wenige, durch ihre Hohenlage odeI' durch besondere lokale Bedingungen 
scharf eharakterisierte Gebiete sind von ihr frei. In clie gemaBigte Zone 
erstreckt sie sieh nach Norden bis etwa zum 63. Breitegrad (Schweden, Finn- , 
land), nach Suden bis etwa zum 36. Breitegrad (Sttdamerika). 

Es wurde den Rahmen dieses Werkes uberschreiten, wenn ich auf die volks­
wirtschaftliche Bedeutung del' Malaria eingehen wollte. Nur soviel sei erwahnt, 
daB in Italien die Mortalitat noch im Jahre 1900 15865 FaIle betrug; daB in 
Britisch-Inclien die Morbiditat auf jahrlich ca. 100 Millionen, die Mortalitat 
auf ca. 1,13 Millionen geschatzt wird, und daB im Jahre 1908 allein in zwei 
Monaten in der Provinz Punjab etwa 300000 Menschen an "Fieber" gestorben 
sind. Die durchschnittliche Mortalitat del' Kinder an Malaria in Indien betragt 
;35-65% del' Gesamtmortalitat. In Jamaika wird del' Verlust an Arbeitstagen 
auf 16,9% berechnet, es fallt also jede Woche je ein Tag bei jedem Arbeiter aus! 
Die Bekampfung dieser Krankheit ist also fti.r die Bevolkerung so schwer ver­
seuchter Gebiete geradezu eine Existenzfrage. 

Die Parasiten. DaB das von Laveran entdeckte Plasmodium in der 
Tat der Erreger des Wechselfiebers sei, geht aus einer Reihe von gelungenen 
Dbertragungsversuchen von Mensch zu Mensch, teils direkt, teils durch Ver­
lllittelung von Stechmucken hervor (Gerhardt, Bignallli, di Mattei, 
Manson u. a.). 

Von der ttberwiegenden Mehrzahl der Forscher werden jetzt drei Arten 
des Malariaparasiten angenomlllen: 

Plasmodium vivax Grassi und Feletti, der Erreger des 
Tertianfie bel's; 

Plasmodium mala1'iae Laveran, der Erreger des Q,uartan­
fjebers; 
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Plasmodi~~m immaculat~~m Grassi und Feletti, der Erreger 
des tertianen Tropenfiebers (Tropika, Perniziosa, Astivo-Autumnalfieber). 

Es erscheint mir zweckma13ig, zuerst das allgemeine Schema der 
Entwickelung des Genus Plasmodium zu beschreiben, indem ich das Plas­
modium m:vax, das von Schaudinn sehr genau studiert ist, zugrunde lege. 

1. Die Schizogonie. Die jungsten Formen, denen wir im peripheren Blute 
eines an Wechselfieber frisch Erkrankten begegnen, stellen kleine Protoplasma­
khimpchen dar, die l/s_l/e desDurchmessers eines Blutkorperchens haben. 1m 

a 
Tertianschizont, 

1. Stadium 

d 
Reifer Schizont 

des Tertianparasiten 

g 

b c 
Tertianschizont, Tertianschizont, 

2. Stadium 3. Stadium 
amoboider Beweglichkeit 

e 
Erste Kernteilmlg des Teilung des 

reifen Schizonten Tertianaschizonten 

Eindringen eines Merozoiten in 
einrotes Blutkorperchen 

Abb. 233. Plasmodium vivax Grassi u. Feletti. Vergr. ca. 2250. Nach Schaudinn 
1903. 

nativen Praparat erscheinen sie als helle mattglanzende Lucken in dem blaB­
gelblichen, normal aussehenden Blutkorperchen. Bei starker Abblendung ist 
auch der Kern als feines Kugelchen zu erkennen. Die Parasiten zeigen eine 
geringe amoboide Beweglichkeit. Nach Romanowski gefarbt bestehen sil' 
aus einem blauen Plasmaklumpchen von netzartiger Struktur, in das ein rot­
gefarbtes Kornchen eingeschlossen ist. Dieses Kornchen ist das Caryosom des 
Kernes, das von einer schmalen Kernsaftzone umgeben ist, die sich vom Plasma 
scharf abhebt. In wenigen Stunden wachsen die Parasiten heran und es ent­
wickelt sich in ihnen Pigment, das zuerst nur als ein feiner dunkler Staub 
wahrzunehmen ist, spater aber an Menge und GroBe der einzehlen gelbbraunen 
bis schwarzen Kornchen betrachtlich zunimmt; es bricht das polarisierte Licht 
doppelt. Gefarbt- zeigt der Parasit jetzt eine ringformige Gestalt, die von einer 
zentralen Vakuole herruhrt, welche den Kern nach der Peripherie, gewohnlich an 
die diinnste Stelle des Protoplasmasaumes, drangt (Siegelring-Form, Abb. 233b). 

19* 
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Der Parasit zeigt nun eine zunehmende Beweglichkeit, indem er grobere 
oder feinere Lobopodien nach allen Seiten hin aussendet, in die das Pigment 
in lebhaftem Strom hineinflieBt (Abb. 233c). Allmahlich wachst nun der Parasit 
unter Zunahme von Plasma und Kern heran; auch die Vakuole dehnt sich, 
eine zweite und dritte entsteht, so daB das Plasma ein sehr lockeres Gefuge 
annimmt. Auch seine amoboide Beweglichkeit nimmt zu. Das Caryosom 
lockert sich auf zu einem Haufen von Chromatinkornern. SchlieBlich fullt der 
Parasit das Blutkorperchen groBenteils oder ganz aus, dabei verkleinert sich die 
Vakuole standig und verschwindet schlieBlich ganz. Der Kern hat sich be­
trachtlich, etwa urns Dreifache, vergroBert und stellt jetzt einen Haufen von 
Chromatinkornern dar (Abb. 233d). Diese rucken nach dem Zentrum zu 
einer Art Aquatorialplatte zusammen, wahrend sich der Kern senkrecht zu 
dieser abflacht. Jetzt teilt sich die Aquatorialplatte in zwei Tochterplatten; 
es tritt eine primitive Mitose ein (Abh. 233e). Die Teilprodukte treten sofort 

a b 

Jiingster Macrogametocyt. Jiingster Microgametocyt. 

c d 
Ausgewachsener Macrogametocyt. Ausgewachsener Microgametocyt. 

Abb. 234. PlusmoiJium viva x Gra s si u. Fe letti, Tertianpraparat. Vergr. ca. 2250. 
Nach S chaudinn 1903. 

in eine neue Teilung ein, die aber schon nicht mehr so regelmaBig verlauft wie 
die erste; in wiederholten Teilungen, in denen sich der regelmaBige Charakter der 
Mitose immer mehr verwischt, entstehen zahlreiche kleine Kerne, die haupt­
sachlich aus einem kompakten Caryosom mit ganz geringer Kernsaftzone (Alveo­
larsaum) hestehen. Urn diese Tochterkerne verdichtet sich jetzt das Protoplasm a 
in kleinen Haufen, von der Peripherie schneiden Einkerbungen ins Plasma ein, so 
daB endlich ein Bild entsteht, das in seiner RegelmaBigkeit an ein Gansehlum­
chen erinnert. Nun verschwindet der letzte Rest des Blutkorperchens, die Tei­
lungsform wird frei und die kleinen Merozoiten fallen auseinander (Ahb. 233f). 
Das Pigment, das sich an einer beliehigen Stelle des Korpers zusammengeballt 
hatte, bleibt, von einer kleinen Menge Plasma zusammengehalten, als Restkorper 
uhrig. Die Merozoiten sind ehenso trage beweglich, wie die Sporozoiten (s. u.), 
heften sich an rote Blutkorperchen an und dringen durch deren Hulle hin­
durch ins Innere ein (Schaudinn). Damit ist die Schizogonie heendet. 

Der Kreislauf von einer Generation zur nachsten dauert hei Tertiana 48, 
bei Tropika ebenfalls 48 Stunden, hei Quartana 72 Stunden. 
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2. Die Gamonten. Naeh einer Reihe von Sehizogonien ~ schon in der 
ersten Fieberperiodeeiner Neuinfektion kann dies vorkommen (Seha udinn) ~ 
treten Merozoiten auf, welche sich zwar nicht sofort nach der Teilung, aber doch 
schon nach wenigen Stunden des Wachstums von dem eben beschriebenen 
Typus dadurch unterscheiden, daB in ihnen keine Vakuole auftritt und reich­
liches Pigment in groBeren Brocken vorhanden ist. Es sind dies die Gamonten. 
Sie wachsen viel langsamer heran als die Schizonten und sind so gut wie unbe­
weglich, nur das grobkomige Pigment schwimmt in ihnen hin und her . In 
gut gefarbten Praparaten sind schon unter den halberwachsenen Parasiten 
zwei Typen erkennbar. Der eine Typus besitzt ein dichtgefugtes, den blauen 

abc 
Abb. 235. Kernreduktion und Teilung (Parthenogenese) eines Macrogametocyten von 

Plasmodium vivax. Vergr. ca. 2250. Nach F. Schaudinn 1903. 
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Abb. 236. Bildung der 2VIicrogameten von Plas1nodmm 'l:ivax. '\' ergr. ca. 2250. 
Nach Schaudinn 1903. 

}i'arbstoff kraftig aufnehmendes Protoplasma, viel grobkomiges, oft stab chen­
formiges Pigment, wahrend das Kemmateriallockerer gefilgt und in dem groBen 
Kemblaschen (4~5 II Durchm.) weiter verteilt ist: Macro ga meta cyt (Abb . 234, 
a u. c). Der zweite Typ dagegen bUt durch seinlichtblaues, helles Protoplasma, 
das locker alveolar gebaut und nur schwach tingierbar ist, durch die GroBe des 
Kems und durch die relativ starke Entwickelung des Chromatins auf, das in dicht 
gedrangten groben Komem in dem achromatischen Netzwerk des Linins verteilt 
ist: Micro ga meto c yten (Abb. 234, bu. d). Das Pigment der Gameten ist im 
Leben in tanzellder Bewegullg. Sie erreichen schlieBlich eine GroBe, welche die der 
groBen Schizonten nicht nnerheblich ubel'trifft: das Wachstum del' Geschlechts-
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formen ist ein viellangsameres als das der Schizonten, es dauert etwa doppelt 
so lange als dieses. Wahrend die Microgametocyten im peripheren Blut meist 
in der fieberfreien Periode zugrunde gehen, sind die Macrogametocyten Dauer­
formen, aus denen wiederum Schizonten in folgender Weise hervorgehen 
kannen: der Kern eines Macrogametocyten scheidet sich in eine Halfte) die 
die uberwiegende Menge Chromatin erhalt, und eine chromat,inarme. Diese 
Teile trennen sich, um den nur schwach farbbaren Kernrest gruppiert sich dichtes 
Plasma und der graBere Teil des Pigments, wahrend der intensiv farbbare 
Kern in dem graber alveolaren Teil des Plasmas liegt. Zwischen diesen beiden 
Halften schnurt sich nun der Parasit durch, und in dem heller gefarbten Abschnitt 
beginnt der Kern sich in derselben Weise zu teilen, wie dies oben fur die Schi-

Abb. 237. Reduktionsteilung des Macro­
gametocyten von Plasmodium vivax. 

a 

, 
/ 

Abb. 238. Befruchtung des Macro­
gametocyten von Plasmodium vivax. 

b 
Abb. 239. Bildung des Ookineten von Plasmodium vivax. Abb. 237-239. Vergr. 

ca. 2250. Nach Schaudinn 1903. 

zonten beschrieben wurde, wahrend der andere Teil abgestoBen wird. Er geM 
offenbar zugrunde, wahrend sich in jenem Abschnitt eine typische Schizogonie 
abspielt, die zur Produktion von Merozoiten fiihrt und einen neuen Fieber­
anfall aus16sen kann (Abb.235). Durchdiese Parthenogenese (s. All. S. 79) 
hat Schaudinn die Verbindung zwischen dem primaren Anfall hergestellt und 
erklart. Swellengrebel hat neuerdings diese Parthenogenese auch beim 
Tropicaparasiten beobachtet. 

1m reifen Zustand stellen die Gametocyten groBe, runde Karper, friiher 
als "Spharen" bezeichnet, dar. Sie sind zur vVeiterentwickelung in der 
Mucke bestimmt. 

3. Die Bel'ruchtung. Wenn gewisse Stechmucken - bestimmte Ana­
phelesarten - mit dem menschlichen Blut auch derartige Gametocyten auf-
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nehmen, so tritt in dem Mitteldarm des Moskitos unter den neuen AuBenbe­
dingungen an beiden Formen eine Umwandlung ein. Bei den Macrogameto­
cyten kommt innerhalb 5-10 Minuten das Pigment zur Ruhe, der Kern der 
Geschlechtszelle teilt sich, riickt nahe an die OberfHiche der Zelle und stoBt 
nun einen Tochterkern nach auBen ab; es findet also eine Reifungsteilung 
statt (Abb. 237). Durch diese hat sich die Zelle in einen Macrogameten ver­
wandelt. Auch im Microgametocyten tritt nach wenigen Minuten lebhafte 
Plasmabewegung auf, das ganze Korperchen rundet sich ab und zieht sich zu­
sammen. Der Kern lOst sich in 6-8 Brocken und in zahlreiche feine Piinkt­
chen auf, die an die Peripherie des Parasiten riicken. Nun schieBen mit groBer 
Schnelligkeit aus dem Microgametocyten 4-8 feine, lebhaft bewegliche Faden 
oder GeiBeln von 20-25 Itt Lange hervor, in die das Chromatin hineinriickt 
(Abb. 236). Diese lOsen sich, lebhaft umherschlagend, nach etwa 20 Minuten 
von dem Restkorper, der das Pigment enthalt, los und schwimmen frei im 
Plasma zw-ischen den zusammengeballten Blutkorperchen umher. Inzwischen 
hat der Macrogamet sich etwas kontrahiert, sein Pigment ist zur Ruhe gekom-

3 
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a b 
Abb. 240. Entwickelung der Oocyste von Plasmodium. Nach Grassi 1900. 

men und an einer Stelle ein kleiner Hocker hervorgetreten, der Befruchtungs­
hiigel, unter dem der Kern liegt. Nahert sich ihm ein Microgamet, so klebt 
er an dieser Stelle fest und wird von dem Macrogameten in des sen Leib hin­
eingezogen (Abb. 238). Die nicht zur Befruchtung gelangten Microgameten 
sterben abo Beide Kerne haben sich dicht aneinander gelagert. 

4. Die Sporogonie. Nach dieser Befruchtung kommt in der Zygote das 
Pigment in sehr lebhafte Bewegung, die einige Minuten anhalt. Einige Stunden 
spater wolbt sich neuerdings an dem runden Korperchen ein Fortsatz hervor. 
In diesen hinein ergieBt sich das Protoplasma, so daB schliel3lich ein schlankes, 
etwa spindelformiges Gebilde, der Ookinet, entsteht (Abb. 239). Grassi 
beschreibt in manchen dieser Ookineten 2 Kerne. Die Wiirmchen wandern, 
sich kriimmend und knickend, in tragem Gleiten, das mit Hilfe eines Gallert­
stiels wie bei Gregarinen vor sich geht (s. d. Allgem. Teil S. 39 u. 40), in dem Blut­
brei umher, bis sie an die Epithelschicht der Magenwandung gelangen. Diese 
Stadien spielen sich in den ersten 24 Stunden nach der Aufnahme des Blutes 
in den Magen abo Erst jetzt erfolgt die vollkommene Verschmelzung der beiden 
Kerne. Der Ookinet zwangt sich, 18-24 fl lang, 3-5 fl breit, nun zwischen 
zwei der kubischen Epithelzellen hinein und lagert sich unterhalb der auBeren 
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Zellschicht des lYIagens. Hier rundet er sich ab, wolbt jene Schicht VOl' und 
bildet so kleine kugelformige Anhange (5p Durchmesser, an ihrem Pigment zu 
erkennen) an del' AuBenseite des lYIagens. Diese Oocysten (Abb. 240) wachsen 
allmahlich zu groBen Kugeln heran, die bis zu 40~1 Durchmessererreichen konnen. 
Grassi sah bis zu 500 Cysten an einem lYIagen, gewohnlich sind sie abel' viel 
sparlicher vorhanden. Del' ursprunglich einheitliche Kern teilt sich viele lYIale. 
Das Protoplasma del' Oocyste gruppiert siph in eigentumlicher Weise: es scheidet 

abc 
Abb. 241. Bildung del' Sporozoiten in der Oocyste. Nach Grassi 1900. 

sich in dichtere starkgranulierte Strange und Haufen, die dieKerne enthalten, 
und in unregelmaBigen Gruppenwindungen in ein helleres, offenbar leichter 
fli'tssiges Plasma eingebettet sind (Homologa del' Sporoblasten z. B. von Proteo­
soma). An del' AuBenseite diesel' Plasmastrange lagern sich die vielen kleinell 
Kerne, urn die sich das Plasma del' Stra,nge derart anordnet, daB dichte annahernd 
parallel angeordnete Bilndel feiner, leicht gebogener Spindeln mit je einem 

Abb. 242. Sporozoiten in den Zecken einer 
Speicheldrii~e (Schnitt). Nach Grassi 1900. 
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Abb. 243. Frcie Sporozoiten. 
Nach Gr ass i 1900. 

Kern entstehen (Abb. 241). Eine reife Cyste (Durchmesser 40-70 fl) enthalt 
dichtgedrangt viele Tausende diesel' Sporozoiten. Die Plasmastrange sind zu 
Restkorpern in Form von Balken odeI' Lamellen zusammengeschrumpft, das Pig­
ment hat sich in del' wachsenden Oocyste verteilt. Endlich platzt die Wandung 
del' Cyste, in groBen lYIengen treten die kleinen Sporozoiten, oft noch in Biindeln 
vereinigt, in die Leibeshohle (Lacunom) des Insektes aus uncI verteilen sich 
darin. Die Sporozoiten (Abb. 243) sind schlank spindelformig, 1O-20,1l lang, 
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1-2 II breit; sie zeigell trage Knickbewegungen und peristaltische Kontraktionell 
des Plasmas (s. auch Abb. 50 III, S.40). Der Kern, ein ovales Blaschen, liegt 
in der Mitte. Die Cystenwand schrumpft zusammen, in ihr liegt noch der zu 
einem Klumpen zusammengeballte Restkorper. Aber schon wenige Stundell 
spater kann man erkennen, daB sich die kleinen Wfmnchen (ca. 14 It lang, 
1 It breit) nach dem Kopfteile des Moskitos hinziehen. 1m RaIse und vorder­
sten Thoraxabschnitt liegen die biischelformigen Speicheldriisen des Insektes. 
In diese dringen die Sporozoiten aktiv ein und lagern sich in den Zellen 
und in den Ausfiihrungsgangen der Driisenlappchen (Abb. 242). Bei Ter­
tiana bevorzugen die Sporozoiten die blaschenformigen Epithelzellen, bei Tropica 
sind sie auch in den granulierten Zellen zu finden. Wenn dann del' Moskito 
den Riissel in die Raut eines Menschen oder Tieres einbohrt, 'so wird durch den 
Muskeldruck gleichzeitig mit dem atzenden Saft del' Speicheldriisen ein Teil 
del' darin aufgeschwemmten Sporozoiten durch einen feinen Kanal im Hypo­
pharynx hindurch in das angestochene BlutgefaB hineingepreBt. Durch diese 
Impfung ist der Kreislauf geschlossen, die kleinen Sporozoiten dringen in die 
roten Blutkorperchen ein, wie dies Schaudinn im Leben beobachten konnte, 
runden sich ill diesen ab und beginnen den Kreislauf del' Schizogonie von 
neuem. Die ganze Entwickelung im Moskito nimmt z. B. bei Anophele8 
albimanu8 nur 11 Tage in Ansprucll. 

Diesel' ganze komplizierte Entwickelungsgang ist fiir das Pla8modium 
vivax durch die Arbeiten namentlich von Grassi und Schaudinn festgelegt. 
Bei Pla8modi1.tm malaria,e (Quartanparasit) ist diese Frage iiberhaupt noch nicht 
untersucht, bei Pla8modium immaculatum abel' sind durch Nee b und Swellen­
gre bel deutliche Un.terschiede zwischen Schizonten-Schizogonie und Gameten­
Schizogonie festgestellt worden, so daB auch hier das Zustandekommen del' 
Recidive durch Riickverwandlung del' Macrogameten befriedigend erklart ist. 

Nunmehr f'eien die Unterschiede zwischen den drei Parasiten­
a I' ten im einzelnen besprochen: 

1. P l a8 mo d i um vivax Grassi und F ele tti, del' Tertianparasit (Abb. 
233,244 u.245). Die jiingsten Schizonten haben einen Durchmesser von 1 1/2-3 II, 
gleich etwa 1/4 von dem eines roten Blutkorperchens. 1m gefarbten Praparat ist 
gewohnlich die eine Seite des Ringes etwas breiter als die gegeniiberliegende, 
in diesel' liegt gewohnlich del' eine Kern. 1m Leben zeichnet sich diese Art 
durch die energischen Bewegungen, die das Plasmodium im Blutkorperchen 
ausfiihrt, aus. In schnell fixierten Praparaten haben diese Parasiten deshalb 
oft au Berst bizarre Formen, manchmal erscheinen einzelne Fortsatze ganz 
von dem eigentlichen Parasitenkorper abgesprengt odeI' nur durch eine feine 
Linie mit ihm verbunden. Schon nach 24 Stunden fii.llen die Parasiten die 
Blutkorperchen bis zu etwa drei Viertel aus. Das Pigment ist ziemlich 
grobkornig, dUllkelbraun. Das von dem Parasiten befallene Blutkorperchen 
ist vergroBert und heller geHirbt als normal. Rei guter Farbung nach 
Rom a now ski tritt in diesen Blutkorperchen schon sehr friih eine feine. 
sehr gleichmaBig verteilte Tiipfelung mit annahernd gleich groBen Kornchen 
von hellroter Farbe hervor (Schiiffnersche Tupfelung). Sie ist als eine 
Art von Entmischung odeI' Ausfalhmg spezifisch farbbarer Kornchen im 
Erythrocyten unter dem Einflusse del' Stoffwechselprodukte des Par asiten 
aufzufassen. Schaudinn nimmt an, daB es sich um Stoffe handle, die 
vom Kerne des Erythrocyten herstammen. Die zur Teilung reifen Parasiten 
werden bis P/2 mal so groB als ein rotes Blutkorperchen (ca. 10 !I Durch­
messer) und zerfallen bei del' Teilung in 16-25 Teilstiicke. Schon ziemlich lange 
vor del' Teilung beginnt sich das Pigment zusammenzuballen und nach irgend 
einer Seite des Kiirpers hin, haufig bis ganz an die Peripherie, zn verschieben. 
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Auch die Gameten erreichen mehr als Blutkorperchen-GroBe (12-16 ft 
Durchmesser). Sie sind dann von den vor der Teilung stehenden Schizonten 
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Abb. 244. Tertiana-Schizonten. Vergr. ca. 1300. Orig. 
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Abb. 245. Tertiana-Gameten. Vergr. ca. 1300. Orig. 



Die Malaria des Menschen. 299 

durch ihre GroBe, durch den Bau des Kerns (beim 0' kompakt und chromatin­
reich, beim ~ armer an farbbarer Substanz), durch die gleichmaBige Ver­
teilung des reichlich vorhandenen groberen Pigmentes und durch das beim ~ 
ausgesprochen dichte, beim 0' lockere GeHtge des Protoplasmas zu unterscheiden . 

. , 

.' 

' .. 

Abb. 246. Quartana-Schizonten. Vergr. ca. 1300. Orig. 

2. P l asmodi 'L~m mcda ri a e L a v era n, der Quartanparasit 
(Abb. 246 u. 247), ist in den ersten 24 Stunden yom Tertianparasiten 
nicht zu unterscheiden. Seine Beweglichkeit ist geringer als die 
des Plasmodium vivax. In spateren Stadien dagegen tritt bei sehr 
vielen Quartanringen die Neigung 
hervor, sich in die Lange zu strek-
ken, wobei dann die Vakuole ver-
schwindet. Nicht selten sieht man 
dann feine Protoplasmastreifen, deren 
Pigment und Chromatin in Strichen 
angeordnet ist, quer ltber das Blut-
korperchen hinwegziehen. Diese sog. 
"Band"formen verbreitern sich all-
mahlich, so daB an ihren beiden 
Seiten nur mehr eine kleine Kalotte 
von Blutkorperchensubstanz ubrig 
bleibt. Der Quartanparasit ver­
andert das befallene Blutkorperchen 
nur sehr wenig, bringt es hochstens 
etwas zum Schrumpfen. Kurz VOl' 
der Teilung uberschreitet del' Quar­
tanparasit kaum die GroBe eines 
roten Blutkorperchens, er bildet ge­
wohnlich nur 8, ausnahmsweise 6 

Abb. 247. Quartana-Gameten. Vergr. ca. 1300. 
Orig. 
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bis 14 Teilstiicke. Auch die Gam e ten tiberschreiten nicht die GroBe eines 
roten Blutkorperchens. Leider stehen uns bei Plasmodium malariae noch 
Imine Beobachtungen tiber die feineren Vorgange, z. B. Kernstrukturen usw. 
zur Verfugung. 

3. Plasmodium immaculatum Gr assi undFele tti, sive praecox, 
der Erreger des sog. "Tropica"-, "Astivo-autumnal"-Fiebers (Abb. 248 u. 249) 
zeichnet sich schon in seinen jiingsten Stadien von den anderen Schizonten 
dadurch aus, daB es sehr klein und auBerordentlich fein gezeichnet ist, also 
wenig Protoplasma" dagegen eine groBe Vakuole besitzt. Haufig enthalt es zwei 
Chromatinkorner, die dann in dem sehr zierlichen Ring einander gegeniiber 

Abb. 248. Tropica-Schizonten; rcchts Tiipfcluug. Vergr. ca. 1300. Orig. 

liegen. Der Kern besteht auch hier aus einem Caryosom, von einer achro­
matischen Zone umgeben; nicht selten liegt das Chromatinkorn auch inner­
halb del' Vakuole. Auch das Pigment ist sehr gering entwickelt, haufig bei 
kraftig gefarbten Praparaten iiberhaupt nicht zu sehen, ja Manna berg 
will sogar eine ganz unpigmentierte Art abtrelmen. Die jiingsten Formen 
sind kleiner als 1/6 Blutkorperchen-Durchmesser und so ohne weiteres Z. B. 
von Tertiana zu unterscheiden. Del' Tropica-Parasit pflegt nm den ersten 
Teil seiner Entwickelung im stromenden Blute durchzumachen; die groBten 
Formen, die man in der Regel zu sehen bekommt, haben etwa 1/2_3/4 Blut­
korperchendurchmesser. Die von ihnen befallenen Blutkorperchen sind eher 
verkleinert. Bei sehr intensiver Farbung nach Ma ure r treten in ihnen 
schollige, unregelmaBig geformte, tiefdunkelrote Flecke auf, die man als 
"Perniciosafleckung" bezeichnet (auf del' Abb. 248 rechts). Sie ist fUr Tropica 
charakteristisch und von del' gleichmaBigen "S c h iiff n e rschen Tertiana­
tilpfelllng" ohne weiteres zu unterscheiden. Die weitere Umwandlung del' 
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Ringe bis zur Teilung spielt sich beim Plasmodium immaculatum in den 
inneren Organen, namentlich im Knochenmark und in der Milz abo Das 
Protoplasma eines ausgewachsenen Parasiten flillt ein Blutkorperchen nicht 
vollig aus. Es zerfallt bei der Schizogonie in 8- 25 sehr kleine Teilstiicke. 
Die Gameten zeichnen sich auch in ihren mittelgro13en Stadien durch 
ihren Reichtum an Pigment aus. - Nach Bignami und Bastianelli ist 
das Chromatin in Form von Stab chen angeordnet. Die Gameten sind 
ursprunglich kugelig, strecken sich dann aber in die Lange und nehmen die 
Form einer Wurst an (sog. "Halbmonde"). Das Pigment liegt fast immer 
in der Mitte, mit dem Chromatin gemischt. Auch bei ihnen sind die Micro­
gametocyten (helles Plasma, reich-
liches Chromatin) von den Macro­
gametocyten (dunkles Plasma, lok­
kerer Kern) zu unterscheiden. Auch 
hier fehlt uns noch manches feinere 
cytologische Detail. Haufig kann 
man an der konkaven Seite noch 
den Rest des sie beherbergenden 
Blutkorperchens erkennen, der bei 
kraftiger Farbung oft einen leuch­
tend roten Farbenton annimmt und 
wie ein zackiger Kranz den Gameten 
umgibt. Die Entwickelungder Zygote 
im Anopheles ist von G r ass i , 
Bignami und Bastianelli und 
von S c h ii ff n e r genauer studiert 
worden; sie verlauft nahezu iden-
tisch mit der der Tertiana. Die 
Oocysten erreichen einen Durch- Abb. 249. Tropica-Gameten. Vergr. ca. 1300. 
m€sser von 25- 30 fl (Schiiffner). Orig. 
Die Entwickelung des Tropicaplas-
modiums dauert 48 Stunden; der Parasitenbefund bei Erstlingsfiebern spricht 
dagegen , daB ein Teil der Parasiten etwa einen Zyklus von 24 oder 72 
Stunden habe. 

Die Unterschiede zwischen diesen Parasitenformen sind so deutlich, 
namentlich wenn man die ganzen Entwickelungskreise mit einander vergleicht, 
daB die Teilung in die drei eben beschriebenen Arten eine ganz ungezwungene 
ist. Trotzdem halt u. a. der Entdecker des Malariaparasiten Laveran noch 
immer daran fest, daB es nur einen Malariaparasiten gabe. 

Eine Reihe zum Teil namhafter Forscher haben auBer diesen drei Typen 
noch andere beschrieben. Die Griinde hierfi.ir scheinen mir aber nicht stichhaltig 
genug, um noch andere von diesen 3 Arten abzutrennen. 

Kultivierung der Malariaplasmodien: BaB gelang es zu zeigen, 
daB die Schizonten der Tertiana und Tropica sich auch auBerhalb des mensch­
lichen Korpers weiterentwickeln konnen, namlich dann, wenn defibriniertem 
Blut, das die Ringformen der Plasmodien enthielt, eine kleine Menge Dextrose 
zugesetzt und diese Mischung bei 40-41 0 gehalten wurde. 

Die Technik ist folgende: Man entnimmt Blut mit steriler Spritze aus der Arm· 
vene, gibt je 10 ccm davon in sterile Reagenzrohren, in denen 0,1 ccm einer 50 %igen 
sterilen Dextrose16sung sich befindet; Defibrinieren mit einem Glasstab, abgieP.en, 
absetzen lassen. Die Entwickelung erfolgt an der oberen Grcnze der Blutkorperchen. 
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schicht. - Will man weitere Subkulturen anlegen, so miissell die Leukocytell durch 
Zentrifugieren elltfernt werden: man bringt rote Blutkorperchen aus dem ulltersten 
Teil des Zentrifugats in frische Serum-Dextrose-Rohrchell. 

In solchen Blut-Dextrose-Gemischen tritt \Vachstum bis zur Teilung 
und zum Ausschwarmen der kleinen Merozoiten ein; das wird von alien, die 
BaB' Methode nachpruften, bestatigt. Weiter aber geht die "Kultur" nicht: 
wenigstens haben Roc h a -Li m a und W ern e r kein Wachstum der j ungen 
Merozoiten gesehen; sie erklaren die Beobachtungen von BaB, Ziemann 
und Thompson dahul, daB (wie diese Autoren selbst schon bemerkt hatten) 
die Entwickelung der l~ingformen zeitlich ungleichmaBig verlauft, und daB 
verspatete groBe Plasmodien und Teilungen leicht den Eindruck neuer Tochter­
generationen hervoITufen konnen. Diese Auffassullg erscheint mir die richtige; 

Abb. 250. Anopheles maculipennis, llach der Natur gezeichnet. Orig. 

von einer echten "Kultur" im Sinne der Bakteriologie, die sich in Subkulturen 
weiter fortpflanzen laBt, durfen wir zurzeit noch nicht sprechen 

Die Ub~rtrjj,ger der Malaria gehoren zu den Culiciden, ihr Gesamt­
habitus wird durch die beigegebenen Abbildungen 250, 251 u. 256 erlautert. 
Wir konnen unter diesen zwei groBe Gruppen ungezwungen unterscheiden, die 
Culicinen und Anophelinen. Die wichtigsten, leicht feststellbaren Unter­
schiede sind folgende (s. Abb. :251): 

Culex. 
Eier: keulenformig, werden in "Schiff­

chen" abgelegt (Abb. 252). 
Larven: mit Atemrohre am Hinter­

ende, hangen schrag von der Wasser­
£1ache nach abwarts (Abb. 251). 

Imagines: Palpen der ~ kurz, sitzen 
;,mit krummem Rucken" parallel zur 
Unterlage. (Nur Anoph. culicifacies 
ahmt diese Art zu sitzen nach.) 

Anopheles. 
E i e r: bootformig, mit seitlichell Luft­

kammern, werden eillzeln abgelegt 
(Abb. 253). 

Larven: ohne Atemrohre, schwimmen 
flaeh an der Ober£1ache des Wassers 
(Abb. 254). 

Imagines: Russel, Thorax -und Ab­
domen bilden eine gerade Linie; si tzen 
schrag zur Unterlage, wie ein schief 
eingeschlagener Nagel. Palpen der 
mindestensebenso langwie der Steeh­
rilssel. 

Ehe wir auf die Systematik etwas naher eingehen, erscheint es zweekmaBig, 
einige Angaben uber die Lebensweise der Culiciden zu machen. 
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Die Culiciden legen ihre Eier ausnahmslos auf die Oberflache des Wassers ab, 
wo sie, manchmal zu kleinen Verbanden verklebt (Oulex), treiben und sich zwischen 
(len Wasserpflanzen festsetzen. Gewisse Arten besitzen lufthaltige Anhange (Luft-

Abb. 251. Unterschiede zwiRchell Oulex (links) und Anopheles (rechts). Orig. 

kammern). Nach einigen Tagen (je llach der AuBentemperatur 11/2-3 und mehr Tage 
offnet sich an einem Pol die Eihiille und eine kleine Larve gleitet daraus ins Wasser. 

Abb. 252. Rier von Oulex, links einzeln, rechts zu einem "Schiffchell" verklebt. 

Am letzten Leibesring liegt an del' Riickenseite das sog_ Stigma, die Offnung des 
Tracheen- (des Atmungs-)Systems. Bei den meisten Culexal'ten tragt das Hinterende 
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noch einen I<'ortsatz, die Atmungsrohre. .Mit del' Stigmenoffnung heften sich die 
kleinen Larven, die zuerst eine Lange von etwa 11/2 mm haben, an die Oberflache 
des Wassel's an, um dort zu atmen. Werden sie gestort, so bewegen sie sich mit 
eigentiimlich zuckenden Bewegungen, von del' Oberflache nach del' Tiefe des Wassel's 
hin, treiben abel' nach einiger Zeit immer wieder in die Hohe, um Luft zu holen. 
Bei giinstiger AuBentemperatur wachsen die Larven rasch heran, so daB sie, je nach 
del' Art, 6-12 mm Lange erreichen. Dann hauten sie sich und werden nach 11-30 

- und mehr Tagen zur Puppe. Diese 

Abb. 253. Eier von Anopheles; rechts (etwa 
18fach vergroBert, um die Luftkammern zu 

zeigen. Orig. 

stellt ein rundliches, seitwarts abge­
plattetes, schwarzliches Korperchen 
dar, das mit einem kraftigen Ruder­
schwanz ausgeriistet ist und mit eigen­
tiimlich zuckenden Beweglmgen durchs 
Wasser eilt, abel' immer wieder nach 
del' Oberflache treibt, wo es mit zwei 
fiihlerartigen Kopfanhangen die Ober­
flache erreicht und Luft einsaugt (Abb. 
255). Wenige, oftschonzwei Tagegenii­
gen, urn in del' Larve das fertige Insekt 
(Imago) zur Ausbildung zu bringen. 
Dieses schliipft nach vollendeter Rei­

fung aus einem RiB am Riicken del' Puppe an die Oberflache des Wassel's hervor. 
Wenn nach einigen Stunden die zarten Fliigelfest geworden sind, dann fliegt 
das geschlechtsreife Tier davon. 

2i uB ere An ato mie. An dem ausgewachsenen Tier unterscheidet man Kopf, 
Thorax und Abdomen. Einen groBen Teil des Kopfes nehmen die nierenformigen 
Fazettenaugen ein, die zwischen sich die Stirn einschlieBen (1'1. Abb. 251,0 ben). VOl' und 
ventralwarts von den Augen stehen zwei run de Hocker, in deren Zentrum die sog. 
Antennen odeI' Fii.hler gelenkig eingelassen sind. Diese Antennen stell en beim \Veibchen 

Abb. 254. Larve von Anophelesmaculipennis. Orig. Abb. 255. C~tlex-Puppe. Orig. 

eine mehrgliedrige etwa 2 mm lange Borste dar, an del' seitwarts zwei Reihen ziem­
lich langeI' I·hare ansitzen; beim Mannchcn dagegen sind die Antennen federartig 
mit dichten Borsten besetzt. Von del' Vorder- und Unterseite des Kopfes ragt del' 
Riissel (Proboscis) VOl'. Er besteht aus sieben Teilen, deren Anordnung im Quer­
schnitt am besten die beigegebene Zeichnung erlautert (Abb. 257). Del' starkste 
Teil, das Labium, tragt am vorderen Ende zwei kurze Anhange, die Labcolae odeI' 
Oliven; beim Saugen wird es nicht mit eingestochen, sondel'll knickt sich abo Die 
iibrigen sechs Teile bilden eine feine Rohre, in del' das BIut aufsteigt, wahrend gleich­
zeitig durch das feine Rohrchen im Hypoparynx das · Sekret del' Speicheldl'iiseu 
in die Wunde hinein gepreBt wird. 

Zu beiden Seiten des Stechriissels stehen auf kurzen Basalgliedel'll die Taster 
odeI' Palpen. Sie bestehen aus 5 Gliedern, die bei Culex Q sehr kurz, bei Anopheles 
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S? dagegen etwa so lange wie del' Riissel sind und kurze, derbe Schuppen tragen . 
Bei den Mannchen sind sie dagegen stark entwickelt, Hinger als die Proboscis und 
haufig wie ein Hockeyschlager nach oben aufgebogen. Das Hinterhaupt ist reich 
beschuppt. Am Thorax selbst sitzen nach unten je drei Hiiften, die drei Beinpaare. 
Nach hinten und oben sitzen am Thorax die FIiigel an. Sie sind glashell, von Adern 
durchzogen und zum Teil mit Schuppen bedeckt, die zur Unterscheidung del' Arten 
Verwendung finden. Etwas unterhalb und hinter den Fliigeln sitzen beiderseits 
die sog. Schwingkolbchen. 

Mit dem Thorax steht durch eine diinne "Taille" daB Abdomen in Verbin ­
dung, daB aus neun Ringen besteht; am Hinterende liegt die Anal· und die Geschiechts· 
offnung, beim Mannchen eingefa13t von zangenartigen Haftorganen odeI' Klauen. 

Abb. 256. Oulex, sitzend. Orig. 

Die Praparation eines MoskitoB wird folgenderma13en ausgefiihrt: man schneidet 
Fliigel und Beine nahe am Rumpf ab; dann wird mit einem scharfen, geballten 
Messer del' Thorax mit wiegendem Schnitt in del' Mitte quer durchschnitten. An 
del' vorderen HaUte reiBt man, nachdem man sie in einem Tropfen 0,4%ige Kochsalz­
losung auf den Objekttrager brachte, mit zwei Prapariernadeln den Chitinpanzer 
bis zum Halse hin auf. Dann fixiert man mit einer Nadel den Rest des Thorax, 
mit del' anderen, die man iiber dem Hals in den Kopf 
eingestochen hat, zieht man leise den Hals aus dem 
Thorax heraus. Gewobnlich bleiben dann die Spei­
cheldriisen am Kopf und Hals hangen. Man schneidet 
dann den Kopf vom Hals ab und zerzupft vorsichtig 
das die helIglanzenden Driisenlappen einschlie13ende 
Gewebe. Die hintere Halfte wird mit einer Nadel 
fixiert und in einen Tropfen KochsalzlOsung gelegt. 
Mit einer zweiten Nadel reiBt man zwischen 6. und 
7. Abdominal.Segment die Chitinhaut seitlich ein 
wenig ein. Setzt man jetzt die Nadelspitze in das 
Ietzte Segment ein und zieht vorsichtig nach riick­
warts, so treten die Eingeweide bis zum Osophagus 
aus del' Offnung des Abdomens hervor. Fiir die An­
fertigung von Schnitten bringt man die frisch ge· 
totet en Miicken in SublimatlOsung (mit 0,9%iger 
KochsalzlOsung, heiB gesattigt) odeI' in 15% };'ormaIin 
in 400J0igemAlkohoI (Schiiffner); zweckma13igist es, 

01 

hy 

III X 
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ul 

Abb. 257. Querschnitt durch 
den Stechriissel eines Ana· 
phele.~. hy Hypopharynx mit 
Speichcldriisengang, md Man­
dibel, mx Maxille, 01 ObeI'· 

lippe, ul Unterlippe. 

vorher Thorax und Abdomen mit ~ adeln oder einem sehr scharfen Messer zu eriHfnen, 
damit die Fliissigkeiten eindringen. OdeI' man fixiert die herauspraparierten Organe 
in einer diesel' Losungen. Einbetten in Paraffin, Farben mit Hamalaun e. a. 

Inn ere Organe. Die Halbrohre des Labiums setzt sich fort in den Ph aryn x, 
del' mit seinen drei Chitinplatten und del' starken Muskulatur als Pumporgan wirkt. 
Dicht unter diesem liegt del' Ausfiihrungsgang del' Speicheldriisen, in dessen Wandung 
ein spiralig aufgerolltes Chitin band eingeschlossen ist. Del' Pharynx geht in den 

Hartma n n - S chi! Ii n g, Protozoen. 20 
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Os 0 ph a gus uber, einen sehrdiinnwandigen Schlauch, derdurch den Halsteilhindurch_ 
tritt. Ihn begleitet der Ausfiihrungsgang der S p e ic held r iis e, der sich aber bald 
gabelt nnd beiderseits sich in je drei Speicheldriisenlappchen fortsetzt (Abb. 258). In 
diesen liegen urn den Ausfuhrungsgang, der in diesem Abschnitt seine spiralige Struk­
tnr verloren hat, herum radiar die Drusenzellen, die nach alll.len von einer sehr feinen 
:'Ilembran zllsalllmengehalten werden. Der lnhalt dieser Driisenzellen ist teils fein 
granuliert, stark lichtbrechend, teils besteht er aus grol.leren, homogenen, schwacher 
lichtbrechenden Tropfen. Kern und Protoplasma sind an die Wand der Zellen ge­
drangt. Die Anordnung der Zellen und die Grol.le der einzelnen Lappen ist je nach 
(ler )[oskitoart verschieden. Bei Anopheles sind die beiden aul.leren Lappen hell­

glanzend, die Zellen deutlich 
abgegrenzt und grob granu­
liert; der .Mittellappen ist we­
sentlich dunkler, und die Zellen 
sind, da sie in Blasen mit 
schleimartigem Inhalt verwan­
delt sind, nicht so leicht zu 
unterscheiden. Der Ausfuh­
rungsgang erweitert sich gegen 
das Ende des Lappens hin 
deutlieh. Am Anfangsteil da­
gegen sind die Belagzellen nie­
driger, granuliert und enthalten 
kein Sekret. Der ubrige Brust­
raum wird durch den Osopha­
gus, durch Muskeln, die die 
Flugel und Beine bewegen, 
durch das Herz mit seinen 
grol.len braunlichen, mehrker­
nigen Herzzellen und durch ein 
primitives Nervensystem, end­
lich durch Fettgewebe ausge­
flillt. Durch den Schn urring 
zwischen Thorax undAbdomen 
t.~itt der sehr dunnwandige 
Osophagushindurch und endet 

~\bb. 258. Speicheldriisen eines Anopheles. Orig. dicht dahinter mit einem ring-
formigen Muskelwulst, der 
noch etwas in den Magen hin­

einragt; er dient al~ Ventil und verhindert das Zuruckstriimen des bereits im 
:Magen befindlichen Blutes. Der Mitteldarm stellt einen spindelfiirmigen sehr 
dehnbaren Sack dar; seine Wan dung besteht aus kubischen, im gefiillten Zustand 
stark abgeplatteten Zellen und ~iner aul.leren Membran, in die kraftige Muskelfasern 
eingelagert sind. Dorsal vom Osophagus und Magen liegt noch ein sehr dunnwan­
diger Sack, ein Divertikel des ersteren, in dem gewiihnlich einige Luftblasen sich 
befinden, der aul.lerdem Hefe- und Bakterienzellen zu enthalten pflegt. Die Grenze 
zwischen Magen und Darm ist markiert durch die Einmiindung der flinf Mal­
pighi s chen Ge f a I.l e, langer, vielfach gewundener Schlauche mit sehr charakteri­
stischem Zellbelag, die offen bar als Exkretionsorgane <lienen. Der End d arm ist ein 
mehrfach gewundener Schlauch mit kriiftiger Muskulatur und flachem Epithel­
belag. Das ganze Darmkonvolut ist umsponnen von einem reich en Tracheennetz. 
Diesc Atmungsriihren, die sich im ganzen Kiirper verzweigen, sind leicht an ihrer 
spiraligen Struktllr zu erkennen. Dicht vor der Afteriiffnung erweitert sich der Dann 
zu einer Rektalblase mit sechs "Papillen ". Weiter analwarts miinden die Ausfiih­
rnngsgange der Eierstiicke. Diese stellen zwei langgestreckte, etwa spindelfiirmige 
Organe dar, die beim unbefruchteten Weibchen zahlreiche Eizellen enthalten. Nach 
der Befruchtung, bei der die Spermatozoen in einer Spermateke aufgespeichert. 
werden, schwellen die Eizellen an, bis sie als spindel- oder kelllenformige, yon 
einer Chitinhaut umschlossene Gebilde abgelegt werden. 
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Nur die Weibchen saugen Blut, beide Geschleehter nehmen aber aueh 
Pflanzensafte auf. Die Befruehtung durch die Mannchen erfolgt aber nur naeh 
einer Blutmahlzeit, auch zur Entwickelung der Eier sind mehrere B!utmahl­
zeiten notwendig. Das Blut bleibt im Magen einige Zeit lang £lassig, es farbt 
sich dort schwarz und wird spater etwas eingedickt, nach etwa 24 Stunden 
treten die schwarz lichen Krumel in den Darm flber und werden als schwarze 
Fleckchen wieder ausgeschieden. 

1m Darm verschiedener Anophelen sind Parasiten beo bachtet worden: 
encystierte Trematoden in den Geweben, namentlich des Halses, N ematoden (Filarien ~) 
in den Geweben des Thorax; wurstfiirmige Gebilde (n manchmal in del' Um­
gebung del' Speicheldrusen; Cysten mit acht Kiirperchen (Coccidien f); Distomen­
larven. 1m Enddarm finden sich Flagellaten. 

L e ben s g e w 0 h n h e i ten. Viele Anophelesarten kann man als Haustiere 
des Menschen bezeichnen; namentlich in unseren Breiten halten sie sich in StaUen 
und in menschlichen W ohnungen bis zur Eireife auf und entfernen sich nicht 
weit von denjenigen Orten, wo ihnen Warmbluter leicht zuganglich sind. In 
den Tropen dagegen gibt es auch Moskitoarten, darunter sehr gefahrliche vVirte 
der Plasmodien der Malaria, die nur im Busch, in Waldern und Dschungeln 
vorkommen. Ihre Eier legen aIle Anophelen mit Vorliebe auf naturliche Wasser­
ansammlungen (Graben, Si'tmpfe, Altwasser, Reisfelder, verlassene Kanoes u. ici.), 
nur selten wird man Anophelesbrut in Regentonnen, alten Konservenbuchsen 
oder gar in Versitzgruben, wie sie von Oulex und Stegomyia aufgesucht werden, 
finden. Anopheles-Larven leben an der Oberflache, sind also auch mit sehr 
seichten Wasseransammlungen zufrieden. Dm eine fUr die Eiablage geeignete 
Wasseransammlung zu err'eichen, uberfliegen die Anophelen oft ziemlich weite 
Strecken bis zu 1000 m und mehr. Haufig werden sie auch durch den Wind 
verschleppt. GewisseArten (z. B. Pyretophor~ts cha~(,doyei) gedeihen sehr gut in 
Salzwasser, das bis zu 3 0/ 0 Kochsalz enthalten kaml. Manche Arten verschmahen 
auch die kleinste Wasseransammlung wie Blumenuntersatze u. a. nicht, so sind 
z. B. in Brasilien die Larven der sog. vValdmoskitos (Anopheles lutzi) in den 
Blattachsein gewisser Pflanzen (Ananasarten, Bromeliaceen) gefunden worden. 
Selbst die kleinen Mengen von Regenwasser, die ins Innere des Bambusrohres 
durch kleine von Kafern gebohrte Locher eindringen, genugen ihnen als Brut­
platze. Stehen Ihnen solche (wahrend der Trockenzeit) nicht zur Verfugung, 
so erwarten die befruchteten Weibchen, deren Ovarien massenhaft reife Eier 
enthalten, in Schlupfwinkeln versteekt die ersten Regengusse, um dann sofort 
mit der Eiablage zu beginnen. 

Zur Vermehrung der Anophelen sind geeignete Brutplatze notwendig. 
In groBeren Stadten, Z. B. in Rom, fehien diese, weshalb auch Rom selbst malaria­
frei ist, wahrend die umliegende Campagna schwer malariadurehseueht ist. 
GroBere Erdarbeiten pflegen in Malariagegenden besonders gefurehtet zu sein, 
wei! dadurch neue Brutstatten fUr die Anophelen geschaffen werden. Zu 
Zeiten hohen Grundwasserstandes entstehen zahlreiche Pfutzen, deshalb ist 
auch die Regenzeit in den Tropen ganz beRonders gefUrchtet. In den neu­
entstandenen Brutstatten entwickeln sich die Anophelen in 2-3 Wochen, etwa 
weitere 2-3 W ochen spater sind dann frisch infizierte Imagines vorhanden, 
die Inkubationszeit del' Krankheit betragt ca. 11 Tage, und in der Tat bemerkt 
der Tropenarzt haufig etwa 6 Wochen nach Einsetzen der Regenzeit ein An­
schweIlen der Malariamorbiditat. In Indien steigt die Malariamorbiditat im 
September, gegen das Ende del' Regenzeit an und erreicht im November­
Dezember den Hohepunkt; das ist auch die Zeit des Einsetzens des Nordost-
111onsuns, der haufig zu Erkaltungen AniaB gibt. 

20* 
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Die Anophelen legen die bootformigen, mit seitlichen Luftkammern ver­
sehenen Eier einzeln ab (s. Abb. 253, S. 304); diese legen sich dann haufig zu 
zierlichen sternfOrmigen Figuren zusammen. Die Eier sind zuerst weiBlich, 
werden aber schnell schwarz. Ein Weibchen kann in einem Gelege bis zu 150 
Eier hervorbringen. Die kleinen Larven legen sich, da sie nur eine ganz kurze 
Atemrohre am vorletzten (8.) Segment besitzen, flach an die Oberflache des 
'Vassers an und schwimmen dann etwa wie Streichholzer dicht unter der 
Wasserflache (Abb. 254, S. 304). Die Puppen sind kaum von denen der 
Culiciden zu unterscheiden (Abb. 255, S. 304). 

Die Entwickelung . yom Ei bis zum Ausschlupfen des geschlechtsreifen 
Tieres dauert je nach der Art und vor aHem je nach der AuBentemperatur sehr 
verschieden lange. In Daressalam erfordern diese Stadien im Minimum 8 Tage, 
in NordhoHand dagegen 50 und mehr Tage. Nach Darling (Panama) dauert 
bei Anoph. albirnanus bei 25-30 0 und 4stundiger taglicher Besonnung die 
Entwickelung im Ei durchschnittlich 36 Stunden, das Larvenstadium 12, das 
Puppenstadium 2 Tage. Schuffner gibt 12-20 Tage an. Der Winter unter­
bricht einfach die Entwickelung der Larven und Puppen, die dann beim Einsetzen 
der warmen Jahreszeit weitergeht; nur wenn eine Wasseransammlung durch die 
Eisdecke vollkonllllen von der Luft abgeschlossen ist, gehen die Larven und 
Puppen zugrunde. Bleibt der Winter aber warm und setzt dann die warme 
Jahreszeit ein, so geht auch die Entwickelung der Larven und die Vermehrung 
der Culiciden mit neuer Energie weiter. Auch die Eier konnen unter gunstigen 
Verhaltnissen uberwintern. In unseren Breiten uberwintern fast nur die Weib­
chen; sie suchen zu Beginn der kuhleren Jahreszeit die Keller und namentlich 
ViehstaHe auf, begnugen sich aber auch mit Erdhohlen oder mit Laubhaufen. 
Wahrend der Kalte versinken sie in eine Art Erstarrung, aus der sio dio warme 
Jahreszeit wieder erweckt. Sie suchen dann sofart Blut zu saugen, und die 
Entwickelung der Eior, die wahrend des Winters pausierto, geht einfach weiter. 
Ausnahmsweise kommt eine Wiederholung der Ablage bei demselben Tiere VOl'. 

In bezug auf ihre Blutlieferanten sind dio Anophelen wahlerisoher als Culex. 
Sie saugen vorzugsweise an Menschen und an Saugetieren, nur sehr ungern 
an Vogoln. Sie sind Nachttiero und kommen erst beim Herannahen der Damme­
rung aus den Schlupfwinkeln hervor, suchen sie mit der Morgendammerung 
wieder auf und bevorzugen bei deren Auswahl die dunkelsten Farben. 

Auch in den Tropen worden sie nur ganz ausnahmsweise in Hohen uber 
1800 m gefunden. Sie konnen sich eben nur an Orten entwickeln, deren Tages­
temperaturen sich langere Zeit uber 20 0 C. halten. 

Frei von Anopheles sind auBerdem nur die Witsten und einige kleine 
Inseln, auf denen sich bisher koine Anopheles einnisten konnten. 

Die Anophelen passen sich in ihrer Entwickelung den auBeren Bedingungen 
weitgehend an. So haben in den schwer verseuchten Malariagegenden Sud­
westafrikas die Moskitos nur die kurze Zeit zur Verfilgung, wo infolge der Regen­
gusse kleine Vertiefungen im Boden, z. B. die Spuren des Viehs, mit 'Vasser 
gefUllt sind. Wahrend dieser Zeit vermehren sich denn auch die Moskitos 
in groBen Massen, um dann als Imagines die Trockenzeit zu uberdauern. 

Eine Einschleppung der Malaria in bis dahin freie Gebiete durch infizierte 
}Ilenschen setzt voraus, daB dort die fUr die Vbertragung geeigneten Mucken­
arten vorhanden sind. Dies war z. B. 1868 auf der Insel Reunion der Fall. 

Das System der Culiciden ist an sich einfach und namentlich fUr praktische 
Zwecke geiilgt es, daB sie sich von den anderen zur Unterabteihmg Nenuitocera 
gehorigen Dipteren durch den geraden, langen Stechriissel und durch die Beschup­
pUllg des Fliigelgeaders auszeichnen (nur die Gattungen Gorethra und Mochlonyx 
besitzen keine Stechriissel, sie kommen fill' nns aueh ni0ht in Betraeht). 
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Was die Einteilung del' Anophelinen anlangt, so wiirde es den Rahmen dieses 
Werkes entschieden liberschl'eiten, wollte ich auf die Systematik naher eingehen, 
zumal da diese noch keineswegs von allen Forschern nach gleichen Regeln bearbeitet 
wird. Die Anophelinen stellen nach Diinitz eine einheitliche Gruppe dar; erunter­
scheidet die einzelnen Arten hauptsachlich nach del' Zeichnung und Beschuppung 
del' Fliigel. 

The 0 b aId hat die Art Anopheles in zehn Unterarten aufgeliist. Das System 
ist sehr kompliziert, da es die Beschuppung des ganzen Kiirpers heranzieht. Da es 

Abb. 259. Fliigelgeader eines Anopheles. 
1. Vena costalis 
2. nasalis transversa (auf del' Zeich-

nung links oben) 
auxiliaris 
longitudinalis I 

II 

7. Vena longitudinalis 
8. 

IV 
V 

VI 9. 
10. 
11. 

" transversa media 
posterior 

" centralis 

3. 
4. 
5. 
6. III 

12. " 
13-23 die zwischcnliegcnden "Zellen". 

abel' namentlich von den Englandern jetzt fast durchgangig angewandt wird, 
bier wenigstens die allgemeine Einteilung gegeben. 

Thorax und Prothorax glatt. Fliigelschuppen 
Abdomen mit Keine flachen lanzettfiirmig 
haarahnlichen Schuppen am Fliigelschuppen 
gekriimmten Kopf meist lang und 

Schuppen schmal 
Fliigelschuppen 

zum Teil breit, 

Anopheles 

Myzomyia 

so sei 

schaufelfiirmig 
Fliigelschuppen 

lanzettfiirmig 

Oyklolepidoptemn. 

Thorax mit stark 
gekriimmten 

(messerfiirmigen) 
Schuppen. 
Abdomen 
beborstet 

Thorax mit 
haarartigen, 
gebogenen 
Schuppen. 

Am Prothorax 
beiderseits ein 
warzenartiger 
Fortsatz . Aethomyia. 

Fliigelschuppen klein, lanzettfiirmig odeI' 
schmal. . . . . . . . . . . . . . Pyretophoru8. 

An del' Vorderseite des Thorax ellllge, 
sehr scharf gebogene Schuppen. Am 
Bauch seitwarts Schuppenbiischel, 
Bauchseite beschuppt, aber keine 
Biischel . . . . . . . . . .. ArribaZzagia 

Keine seitlichen Schuppenbiischel, da­
gegen an del' Unterseite der Bauch-
ringe deutliche Schuppenbiischel . . Myzoj'hynchu8 
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Sowohl Thorax als 
Abdomen mit 

richtigen 
Schuppen. 

Plasmodiden; Malaria. 

Abdomen mit scitlichen 
Schuppen - Biischeln. 
schmale, gekriimmte 
formige Schuppen . . 

und dorsalen 
Thorax hat 

odeI' spindel-

Abdomen fast ganz beschuppt mit ver­
schiedenen Schuppen, seitlich Schup-

N yssorhynchus 

pen biischel . . . . . . . . . . . . . Oellia 

Abdomen ganz mit schaufelformigen 
Schuppen bedeckt (wie bei Culex) . Aldrichia 

Fiir wirklich exakte Bestimmungen ist eiu Spezialstudium notig; del' Prak­
tiker wird gut tun, sein Material einem zoologischen Museum, z. B. in Berlin, Inva­
lidenstraJ3e, einzllsenden. 

Dem Zwecke dieses 'Yerkes diirfte es am meisten entspreehen, wenn ich 
die auffallendsten Merkmale del' wichtigsten Malariaiibertrager besehreibe. 

I. Anopheles maculipennis kommt nul' in Europa und Nordamerika VOl'; 
von den iibrigen Anophelesarten ist er leicht durch vier dicht mit schwarzen Schuppen 
bedeckte Flecken in del' lVIitte del' Fliigel zu unterscheiden. 

2. Anopheles bi/urcatus; Europa; aile Adem del' Fliigel sind mit schwarzen 
Schuppen besetzt, die entlang del' Mitte del' Costa (s. Abb. 259) mit gelben 
Schuppen untermischt sind. Beine ockerfal'ben, mit schwarzen Schupp en bedeckt. 

3. Anopheles nigripes; Europa; Fliigel ahnlich wie Nr. 2; Beine und Tarsen 
gleichmaJ3ig schwarz, nul' die Tibiae dunkelbraun. 

4. Anopheles s1lperpictus; Italien, 'Yest- und Zentralafrika, Indien. Die Costa 
del' Fliigel mit flinf schwarzen und vier gelben Abschnitten, die iibrigen Venen 
schwarz gefleekt. Am Tibiotarsal- und den Tarsalgelenken weiJ3e Bander. 

5. Anopheles (lVlyzomyia) culici/acies; Indien; leicht zu erkennen an del' Art 
zu sitzen wie ein Oulex, mit gekriimmtem Riicken. Fliigelcosta schwarz mit vier 
kleinen strohgelben };'lccken. Helle Flecke an den Quervenen und den Gabelungen 
del' iibrigen Venen. Tarsen gleichma1.lig schwarz. 

6. Anopheles (Myzomyia) listoni; Indien; Costa mit vier weiBen Flee-ken, 
del' gl'oJ3te nahe del' Basis des };'liigels; in del' Mitte des Fliigels geM ein wei1.ler Streifen 
quer ii.ber das ganze Geader. 

7. Anopheles stephensi; Indien; Fliigelcosta mit vier breiten hervol'tretenden. 
schwarzen Flecken, zwei kleinere an del' Basis; del' dritte, breiteste Fleck greift 
auch auf die erste Langsadel' iiber. Randschuppen dunkel mit Unterbl'echlmgen. 
An del' Spitze del' Palpen zwei bl'eite weiJ3e Bander, an del' Basis ein schmales. 

8. Anopheles (Pyretophorus) jeyporensis; Indien; Costa schwarz, zwei weiJ3e 
breite Flecke im auHeren Abschnitt, zwei kleinere an del' Basis, Rand gefleckt; Palpen 
schwarz mit drei weiJ3en Bandern, von denen das breiteste an del' Spitze. 

9. Anopheles (Myzomyia) j1mestu8; Zentralafrika. Costa tragt sechs weiJ3e 
Flecke; del' Fleck an del' Basis hat eine helle Liicke; am Rand sind allc Enden del' 
Hauptvenen hell, mit Ausnahme dcl' seehsten; Palpenspitze weiJ3, nahe del' Mitte 
ein weiBel' Ring, nahe del' Spitze ein zweiter. 

10. Anopheles (PyretophOT1tS) costalis; weit in Afrika verbreitet; auf del' 
schwarzen Costa folgen, von del' Basis beginnend, sechs weiBe Flecke, von denen del' 
dritte bis sechste auf die Hilfsvene iibergl'eift. Diese weiBen Flecke del' Hilfsvene 
sind durch schwarze Fleckchen untel'b~·ochen. Tibiae und Femora mit gelben 
Flecken, Palpen mit drei schmalen weiJ3en Streifen. 

II. Anopheles merus; Ost- und Siidwestafrika. Am VOl'derrande del' Fliigel 
vier groJ3e schwarze Flecke; Palpen an den Gelenken geringelt, Endglied ganz weiB. 
Die Hauptkralle des ersten Beinpaares tragt in del' Mitte einen Nebenzahn, an del' 
Basis noch eine zweite Kralle. 

12. Anopheles albimanus; Westindien; Endglieder del' Tarsen des el'sten 
Beinpaares weiLl. DieAbdomiualsegmente tJ'agen je einen d.Teieckigen grauen Fleck. 
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13. Anopheles lutzii .. Brasilien; sehr klein, 4 mm lang, Costa mit drei kleinen, 
gelben Flecken. Riicken tragt fiinf zum Teil geschwul1gene weiBe Langslinien. 

Als wichtigste Ubertrager kommen in Betracht: 
fiir Europa: An. maculipennis, 

An. (Nyssorh.) bijurcat1~s, 
An. (Pyrethoph.) s1~perpictus, 
An. (llf yzorh.) pse~ldopictus .. 

fiir Afrika: An. (Myzornyia). funest1tS, 
An. (Pyrethoph.) costalis; 

fiir Westindien: An. (Cellia) albimam~, 
An. albipes, 
An. (Gellia) tarsimaculat1ls, 
An. pse1ldopunctipennis; 

fiir S iidamerika: An. (M yzornyia) lutzii .. 
fiir Ostasien: An. jesoensis, 

An. sinensis, 
An. r08si (Philippinen, Sundainseln); 

fiir Ostindien: An. (Myzornyia) list ani, 
An. (Myzornyia) c1dicijacies, 
An. (Nyssorhynchus) stephensi, 
An. (Nyssorhynchus) theobaldi, 
An. ( M yzornyia) barbirostris. 

Pathogenese. Der akute Anstieg der Korpertemperatur fallt zusammen 
mit der Ausbildung der kleinen Teilungsprodukte, mit dem Auseinanderweichen 
der lVIerozoiten unter AusstoBung des das Pigment enthaltenden Restkorpers 
(siehe die Kurven). vVir miissen annchmen, daB bei diesem Vorgang Sub­
stanzen frei werden, wclche die Korpertemperatur erhohen und die oben ge­
schilderten subjektiven Symptome veranlassen. Vielleicht sind sie gerade 
in dem Restkorper enthalten. Brown glaubt dem Pigment (Hamatin) eine 
wesentliche Rolle bei der Entstehung namentlich der lVIalariaanamie zuweisen 
zu miissen. Das Gesamtbild des akuten Anfalls weist darauf hin, daB die Wirkung 
dieser GiHstoffe in erster Linie eine zerebrale sei. Es ist bisher noch nicht ge­
lungen, diese "Toxine", wie wir sie, ohne iiber ihre Natur damit Naheres sagen 
zu wollen, nennen wollen, zu delllonstrieren. Ebensowenig konnten sie indirekt 
durch den Befund von Antikorpern im Serum nachgewiesen werden; wenigstens 
geben die Befunde de Blasis kein ldares Bild. Die Wasserlllannsche Reaktion 
ist nicht konstant genug vorhanden, um irgend etwas zu beweisen. Wahrend 
bei Tertiana und Tropika kurz nach vollendeter Teilung die vVirkung dieser 
Toxine beendet ist, scheint der Tropenfieberparasit nicht bloB im Teilungsstadium 
solche Toxine zu produzieren, sondern auch noch spater in einer noch vollig 
unklaren vVeiseFieber erzeugen zu konnen, wie dies aus den beigegebenen Kurven 
Abb. 260 u. 261 ersichtlich sein diirHe. Die positiven Versuche von Rosenau 
und seillen lVIitarbeitern sind als anaphylaktische Reaktionen aufzufassen. 

In zweiter Linie wirken die lVIalariaplasmodien bzw. ihre Stoffwechsel­
produkte auf die roten Blutkorperchen, und zwar werden nicht bloB diejenigen 
Erythrocyten zerstort, welche von Parasiten befallen sind, sondern RoB konnte 
durch sehr exakte Zahlungen und Hamoglobinbestimmungen nachweisen, 
daB auf 1 Parasiten etwa 25 zerstorte Blutkorperchen treffen. 1m weiteren 
Verlauf der Infektion kOlllmen dann noch schadigende Wirkungen auf die 
Regeneration der Blutkorperchen hinzu. 

Wir haben bereits die vVirkungen der lVIalariaparasiten auf die von ihnen 
befallenen roten Blutkorperchen erwahnt (Abblassen, Aufblahung und feine 
Tiipfelung bei Tertiana, Schrumpfung und grobe Fleckung bei Tropica). Aber 
auch in den nicht befallenen roten Blutkorperchen lllachen sich Veranderungen 
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bemerkbar in Form von basophiler Kornung, Polychromatophilie, im Alfftreten 
von Poikilocyten und kernhaltigen roten Blutkorperchen. 

Unter den farblosen Zellen des Blutes werden die polymorphonuklearen 
Leukocyten im akuten Anfall etwas vermehrt, spater aber tritt eine relative 
Vermehrung der groBen mononuklearen Leukocyten ein, clie nach RoB bis zu 
80% aller weiBen Blutkorperchen betragen konnen (normal 4-10%). Diese 
Vermehrung der groBen Einkernigen laBt sich nach den Untersuchungen von 
Stephens und Christopher!" anch diagnostisch verwerten. Ganz besonders 
wichtig ware es aber, wenn sich die Beobachtung von Justi bestatigen lieBe, 
daB in den Perioden zwischen den Anfallen das Verhaltnis von groBen Mono­
nuklearen zu Polymorphkernigen sich der Norm wieder nahere, daB aber einige 
Zeit vor dem nenen Anfalie clie Zahl del' Mononuklearen nenerclings zugunsten 
del' Polymorphkernigen ansteige. Damit ware ein wichtiges Hilfsmittel zur 
Vorhersage und Verhiitung eines Riickfalles gegeben. 

Die Malariaparasiten produzieren zwei Arten von Pigment, einerseits 
das schwarzbraune kriimelige Me lanin, das kein Eisen enthalt (mit Ferrocyan­
kalium und Salzsaure keine Berlinerblaufarbung): es ist doppelt polarisierend. 
Ein zweites Pigment ist das Ham osiderin, das eisenhaltig ist und in den Zellen 
del' Leber, Niere, Milz und des Pankreas abgelagert wird. Ob auch diese Pigmente 
als Toxine wirken (allmahliche Losung wahrend des kachektischen Stadiums) 
oder nul' mechanisch, ist noch nicht festgestellt. 

In del' }\t]ilz werden zahlreiehe Parasiten aus dem dort verlangsamt flieBen­
den Blutstrome abgelagert. Wahrscheinlich ist die starke Erweiterung del' Blut­
sinus dieses Organs auf eine unmittelbare Toxinwirkung zuriickzufiihren. 
Sekundar entwickeln sieh dann Hyperplasien des Bindegewebes, die clie derben 
"Fieberkuehen" verursaehen. 

Die mit Parasiten behafteten roten Blutkorperehen pflegen in den Kapillaren 
sieh ahnlieh wie die weiBen Blutkorperehen entlang del' GefaBwandungen 
fortzurollen. Die groBen aus den Blutkorperchen frei gewordenen Parasiten 
haben offenbar die Eigensehaft, an den Endothelien der GefaBe festzukleben. 
Ganz besonders seheint diese Eigenschaft beim Plasmodium immaculatu'fn 
vorhanden zu sein. Und andererseits scheinen die GefaBe des Gehirns fill' eine 
derartige Parasitenanhaufung ganz besonders pradisponiert zu sein. Unter 
del' Einwirkung del' Parasiten schwellen die Endothelien del' KapiUaren an und 
nehmen das Pigment, wahrscheinlich auch die pigmenthaltigen Parasiten auf. 
Solche Anschoppung filhrt zur Verengerung und schlieBlichen Verstopfung 
del' Kapillaren dureh infizierte Blutkorperchen. 

Bei del' intensiven Einwirkung del' Malariaparasiten auf die inneren Organe 
ist es leicht verstandlich, daB del' Parasitenbefund im peripheren Blute keinen 
Anhaltspunkt fliT clie Schwere del' Erkrankung bietet oder prognostisch verwend­
bar ist. Man begegnet Fallen schwersten Weehselfiebers, bei denen der Blut­
befund auBerst gering ist. 

Jedem, del' Malaria in versehiedenen Erdteilen kennen gelernt hat, muBte 
es auffallen, daB die Erkrankungen der verschiedenen Malariagebiete recht 
betrachtliche Unterschiede namentlich in del' Schwere del' Erkrankungen zeigen. 
So sind z. B. die Infektionen im Stromgebiet des Amazonas ganz besonders 
heftige. Es liegt nahe, nach Analogie mit den iibrigen Protozoenkrankheiten 
die Entwickelung verschiedener Stamme ein und desselben Parasitentypus 
anzul1ehmen. Eine wichtige Rolle bei del' Entstehul1g solcher lokaler Verschiedel1-
heiten diirften die Vbertrager spielen. 

Aueh die individuellen Sehwankungen sind sehr hochgradige. Gal1z 
leiehte FaIle wechseln am selben Orte mit schwersten, manchmal tOdlichel1 
Erkrankul1gel1 ab. 
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So weit sich aus den bisherigen Beobachtungen folgern laBt, ist auch die 
Widerstandsfahigkeit gegen Chinin nicht bei allen "Stammen" gleich. So konnte 
ich ebenso wie No c h t und W ern er bei Kranken vom 0 beren Amazonas eine 
hochgradige Chininfestigkeit del' Parasiten konstatieren. Es sei hier an die 
Beobachtungen spontan arsenfester Stamme bei Schlafkrankheit erinnert. 

Wenn del' menschliche Organismus in seinem Kampfe mit dem Virus 
ein Gleichgewicht zu erzielen vermag, so tritt ein Stadium del' Toleranz ein: 
del' Organismus beherbergt zwar noch Parasiten, allein diese werden durch die 
Abwehrkrafte des Organismus niedergehalten, und konnen hochstens unter dem 
EinfluB von Schadlichkeiten, dic den Wirt treffen, jenes Gleichgewicht storen 
und einen Ruckfall verursachen. Mit diesel' Toleranz odeI' labilen Infektion 
ist abel' keine absolute Immunitat gegen Neuinfektionen verbunden, wie aus den 
erfolgreichen Impfungen Ziemanns bei Kamerunnegern hervorgeht. Immer­
hin besteht dann eine partielle aktive Immunitat, welche sich an die fruhzeitigen 
Infektionen, wie sie wohl bei allen Eingeborenen eines Malariagebietes im Kindes­
alter bereits erfolgen, anschlieBt. und dies geni'tgt, um nach Dberstehen des 
akuten Stadiums eine gute Entwickelung des heranwachsenden Eingeborenen 
zu gestatten. Charakteristisch ist es, daB hierbei del' Milztumor oft vollstandig 
zuri'tckgeht. Um abel' diese partielle Immunitat auf ihrer Hohe zu erhalten, 
sind standige Reinfektionen durch die Stiche infizierter Moskitos notwendig. 
An Orten, wo die Malaria nul' zu bestimmten Jahreszeiten auftritt (Saison­
Malaria nach De m p w 0 If f), fehlen wahrend der an N euinfektionen armen 
Periode (z. B. in Italien wahrend des Winters) solche Reinfektionen und es kommt 
deshalb nicht zur Ausbildung einer hochgradigen Unempfindlichkeit. Dem 
entsprechen auch die Befunde einerseits Kochs, del' in den schwersten Malaria­
distrikten Neu-Guineas bei Kindern 100% Infizierte, bei den Erwachsenen 
dagegen 0% Infizierte fand. Andererseits konnte z. B Panse in Tanga unter 
den Eingeborenen uber 20 Jahre 15,3%, Plehn in Duala (Kamerun) sogar 
50% Infizierte finden. Bei Europaern tritt eine solche Immunisierung naturlich 
nul' in den allerseltensten Fallen ein, fast ausnahmslos erliegen diese vorher 
del' Krankheit. 

Ob die Entwickelung del' Gameten als eine Art Reaktion auf Widerstands­
krafte (Antikorper), die der Korper gegen die Eindringlinge mobil macht, 
aufzufassen ist, laBt sich zwar vermuten, abel' nicht entscheiden, da wir wedel' 
die Toxine (Antigene) des Malariaparasiten nachweisen konnen, noch viel weniger 
deren Antikorper. 

Klinik. Ich will zuerst ein allgemeines Bild des Malariaanfalls und des 
weiteren Verlaufes del' Infektion geben und dann auf die einzelnen Fiebertypen 
und ihre Besonderheiten eingehen. 

Del' Verlauf einer unbeeinfluBten Malariainfektion setzt sich zusammen 
aus del' Inkubationszeit, dem akuten Anfall, den Latenzperioden zwischen 
den Anfallen und endlich del' Nachperiode, die entweder zur labilen Infektion 
und zur partiellen Immunitat odeI' zur Kachexie fiihrt. Die Inkubationszeit 
betragt bei del' natiirlichen Infektion durch Anophelesstiche fUr Tertiana 15-19 
Tage; ffir Quartana 12-14 Tage (Schii.ffner); ffir Tropica 9-17 Tage. Bei 
Infektion durch Blutuberimpfung sind die Zeiten fi'tr Tertiana 10-11 Tage, 
fur Quartana durchschnittlich 18 Tage, fur Tropica nul' 3-61/ 2 Tage. 

Das charakteristischste Symptom des akuten Malariaanfalls ist dasFieber. 
Einer Neuinfektion gehen gewohnlich schon 2-3 Tage, manchmal abel' auch 
nul' wenige Stunden lang unbestimmte Prodromalerscheinungen voraus, wie 
Mattigkeit, Kopfschmerz, Ziehen in den Gliedern. PlOtzlich setzt bei Erstlings­
fiebern wohl ausnahmslos ein Schuttelfrost ein, del' sich von leichtem Schauern 
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bis zu heftigem Zittern mit Angstgefuhl steigern kann. Der PuIs ist dabei 
klein und stark gespamlt, auf 100-140 Schlage beschleunigt. Die Temperatur 
ist erhoht und steigt innerhalb weniger Stunden um 31/ 2-40 Celsius an. Wahrend 
des Fieberanstiegs wechselt plotzlich das Krankheitsbild: der Kranke klagt 
uber intensive Hitze, das zuerst blasse Gesicht wird nun heftig gerotet, die Haut 
des Korpers ist heiB und trocken, die Atmung beschleunigt und oberflachlich, 
der PuIs wird groB und weich, 100-120 Schlage in der Minute. Der Kranke ist 
unruhig, klagt uber heftige Kopf-, Rucken- und Gliederschmerzen, Durst, 
Ubelkeit, nicht selten tritt Erbrechen, auch Durchfall und trockener Husten 
ein. 1m Urin ist nicht selten EiweiB vorhanden, namentlich bei Erkrankungen 
in den Tropen. Gewohnlich klagt der Kranke auch itber stechende Schmerzen 
in der Milzgegend. Dieses Organ ist im ersten Anfall noch kaum vergroBert, 
schwillt aber bei der Wiederholung der Attacken an. Nachdem die Krankheit 
je nach dem Typus des Fiebers 6-8 bzw. 24 Stunden gedauert hat, setzt gewohn­
lich heftiger SchweiBausbruch ein, die Temperatur sinkt, der Kranke erholt 
sich. Nun folgt eine Periode relativen Wohlbefindens, die je nach dem Krank­
heitstypus zwischen 30 und 50 Stunden bzw. 10-12 Stunden dauert. Dann 
setzt neuerdings das Fieber ev. mit Schuttelfrost ein, diesem folgt ein neues 
Stadium der Hitze, diesem wiederum das Stadium des Abfalls, gewohnlich von 
SchweiBausbruch begleitet. Wird ein solcher Anfall nicht behalldelt, so wieder­
holt er sich in gitnstigen Fallen immer aufs Neue, oft 14 Tage bis 3 Wochen 
hindurch. Wenn dann keine Komplikationen eingetreten sind, so werden 
die Anfalle allmahlich immer schwachE)r und horen schlieBlich von selbst ganz 
auf. In ungunstigen Fallen jedoch verliert die Kurve oft schon recht fruh 
ihre RegelmaBigkeit, die Intermissionen werden immer kurzer unci weniger tief, 
unci schlieBlich kann der Kranke zugrunde gehen. Da solcher ungunstiger 
Ausgang am haufigsten beim sog. Tropenfieber vorkommt, solI er dort naher 
beschrieben werden. 

Treten die Fieberparoxysmen je am 1., 3., 5., usw. Tage auf und ist dabei 
das Plasmodium vivax zu finden, so handelt es sich um Febr-is ter-tiana. Aber 
auch das Plasmodi'nm immaculatum verursacht jeden 3. Tag einen Anfall 
(s. u.). Als Febr-is quar-tana endlich wird derjenige Typus bezeichnet, bei dem 
die Anfiille 72 Stunden auseinander licgen. 

Auf den eigentlichen Malariaanfall pflegt nun ein Intervall zu folgen, 
in dem del' Kranke kaum nennenswerte Folgen seiner vorausgehenden Er­
krankung mehr fithlt. Die Milzschwellung geht zur Norm zuruck, der Kranke 
scheint zu genesen. Gmvohnlich nach etwa 14 Tagen pflegt dann in unbehandelten 
Fallen das erste Recidiv aufzutreten. Die kLirzeste Zeit zwischen 2 Anfallen 
ist 7, die langste 21 Tage. Halt man das Blut eines solchen ungenugend be­
handelten Kranken unter standiger Aufsicht, so zeigen sich gegen Ende des 
Intervalls wieder einzelne Parasiten. RoB hat berechnet, daB einige Hundert 
Parasiten im Kubikmillimeter Blut vorhanden sein miissen, wenn Fieber auftreten 
soIl; eine exakte Zahl ist natiirlich nicht zu geben. Diese Schizonten stammen 
nachden Untersuchungen von Schaudinn, die von RoB nicht widerlegt worden 
sind, von Macrogameten ab, die sich durch Parthenogenese wieder in Schizonten 
zuruckverwandelt haben. Nicht selten kann man fiir das Auftreten eines 
Recidivs eine Gelegenheitsursache verantwortlich machen. So pradisponiert 
z. B. eine starke Uberanstrengung, eine Erkaltung odeI' eine anderweitige Er­
krankung zu einem Wiederaufflackern der latenten Infektion. Die einzehlen 
Fieberformen neigen in verschiedenem Grade zum Recidivieren. Am hart· 
nackigsten pflegt die Quartana zu sein, wogegen Tropica durch Chinin relativ 
leicht beeinfluBt werden kaml. Doch laBt sich keineswegs ein allgemeiner 
Grundsatz hierfiir aufstellen, da das Wiederauftreten von Recidiven von sehr 
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verschiedenen Momenten, vor 
aHem davon abhangt, wie ener­
gisch der erste Anfall behandelt 
worden ist. 

Es ist erstaunlich, wie 
lange die Dauerformen der Ma­
lariaparasiten im Karper ver­
weilen kamlen , ohne dessen 
Abwehrkraften zu erliegen. 1ch 
ha be ein Tertiana-Recidi v noch 

~ iB nach einem vaHig fieberfreien 
';.J Zeitraum von 2 Jahren auf-

@" ~ fi'i treten sehen; B r e in I sah noch 
"'\- ~.! nach 7 Jahren Recidive. Der 

-....".-1 Fiebertypus der Recidive gleicht 
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zwar im allgemeinen dem des 
Erstlingsfiebers, allein es ist 
eine haufig beobachtete Er-
scheinung, daB sich der ur­
sprunglich so exakte Charakter 
der Temperaturbewegung beim 
Recidivieren verwischt, so daB 
ganz unregelmaBige Kurven zu­
stande konimen. Dementspre­
chend ist auch der Parasiten­
befund haufig ein ganz unregel­
maBiger, indem sich aIle mag­
lichen Stadien zu gleicher Zeit 
im peripheren Blute finden. 

g Die Malariainfektion be­
t>'I ruht auf einer wechselseitigen 
il Einwirkung des Wirtes und des 

: ,,,"./ ; -< Parasiten. DaB auch dieser von 
• dem Organism us beeinfluBt wird, 

© 
~I 
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geht ja aus dem Eintreten einer 
spontanen Heilung hervor; naeh 
Monaten, vieIleieht naeh Jahren 
sterben eben die Parasiten in 
den inneren Organen aus. Dies 
ist der eine Weg, den die Er­
krankung nehmen kann. 1m 
anderen FaIle aber ist der Or­
ganismus des Wirtes nieht im­
stande, die Parasiten zu ver-
nichten. Die Folge sind immer 
wiederholte AnfaIle, die schlieB­
lich einen ganz unregelma13igen 
Charakter annehmen und zur 
sogenann ten Malaria-K a c hex i e 
fUhren. Es ist auffaHend und 
schwer zu erklaren, daB man in 
den Tropen relativ selten clem 
Bilcle cler Malariakachexie be-
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gegnet, wahreud die Malaria z. B. in Italien sehr haufig diesen Ausgang 
nimmt. Es hangt dies wahrscheinlich mit einer erhohten Virulenz der tropi­
schen Parasiten zusammen. Unter dem EinfluB der Malaria findet unter den 
Eingeborenen schon im Kindesalter eine Auslese der widerstandsfahigsten 
Individuen statt und eine allmahliche partielle aktive Immunisierung ist dort 
die RegeL Umgekehrt liegen die Verhaltnisse in den gemaBigten Breiten. 

Die einzelnen Fiebertypen. 'rropilla. Die reichhaltigsten Ab­
stufungen ill Krankheitsverlaufe zeigt das sog. Tropenfieber, das die Italiener 
"Aestivo autumnal-Fieber" nennen. Hier kommen die schwersten Falle relativ 
am haufigsten zur Beobachtung, und aus diesem Grunde wird gerade das durch 
die halbmondbildenden Parasiten hervorgerufene Fieber von vielen Autoren als 
das perniziose bezeichnet. Schon der einzelne Aufall zeichnet sich dadurch 
aus, daB er nicht wie bei der Tertiana nach etwa 8 Stunden beendet ist, 
nach dieser Zeit siukt das Fieber nicht bis zur Norm herab, sondern es zeigt 
nur eine kurze Remission, die nach wenigen Stunden von einem neuen Anstieg 
des Fiebers gefolgt wird, der nicht selten hohere Werte erreicht als del' erste. 

Abb. 261. Tropica, mit kontinuierlichem Fieber. Nach Ziemann. 

Erst etwa 36 Stunden nach dem Anstieg der Temperatur fallt diese bis zur Norm 
odeI' unter diese ab, aber diese kurze Frist del' Erholung wird, wenn nicht mit 
Chinin eingegriffen wird, durch einen ueuen Fieberanfall abgeschnitten. 

Auf die Eigentumlichkeit der Tropica, daB ein Teil der Schizogonie, 
speziell die Teilung, sich in den inneren Organen abspielt, ist schon oben hin­
gewiesen worden. Und gerade beim Tropenfieber scheinen UnregelmaBigkeiten 
in dem Turnus der Schizogonien haufig zu sein. Deshalb nimmt der Fieber­
verlauf auch oft den Charakter einer Kontinua an. Ganz besonders die Recidive 
weichen haufig von dem von Koch ermittelten, in der Kurve dargestellten 
Typus erheblich abo 

Von den subjektiven Symptomen fehlt haufig der Schuttelfrost; dies solI 
nach Ruge sogar die Regel sein. Die Kranken werden vielfach durch unstill­
bares Erbrechen gequalt, Diarrhoen und ein mehr oder weniger starker Ikterus 
sind haufige Erscheinungen ("biliary fever" del' Englander). Das langdauernde 
Fieber und die Kurze der Intermission summieren sich zu einem schweren 
Krankheitsbild. Die Anamie schreitet rasch fort und in den schwersten Fallen 
tritt ein akutes Erlahmen der Herztatigkeit ein, so daB die Kranken in Synkope 
zugrunde gehen. Oder es treten zerebrale Erscheinungeu in den Vordergrund: 
der Kranke wird somnolent, ist nicht mehr fahig, sich zu riihren, sein BewuBt­
sein erlischt, die Reflexe sind herabgesetzt und es bildet sich ein Symptomen-
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komplex aus, del' an Meningitis erinnern kann (Nackensteifigkeit, Pupillen­
erweiterung, Trismus, Schlingkrampfe). Mit dem alhnahlichen Absinken des 
Fiebers konnen selbst so schwere Erscheinungen zuruckgehen, in progredienten 
Fallen abel' tritt Cheyne- Stokessches Atmen auf und unter Erscheinungen 
des Lungenodems und del' Herzlahmung geht del' Kranke zugrunde. Gerade 
diese komatose Form ist in den Tropen nicht allzu selten; in Indochina z. B. 
16% del' Tropenfieber. 

Andere FaIle wiederulll sind durch heftige Delirien ausgezeichnet, die sich 
zu Wahnideen und Tobsucht steigern konnen. Die Mortalitat ist hierbei eine 
hohe. Solche zerebrale Erscheinungen (Krampfe, Tetanie) sind ganz besonders 
bei Kindern zu beobachten. 

Ein eigentftlllliches Krankheitsbild ist das del' sog. aIgiden Form, bei del' 
die Haut sich blaBlivide verfarbt und sich kalt wie Stein anfuhlt. Dabei klagt 
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Abb. 262. Tertiana, leicht anteponierend. Orig. 

del' Kranke uber heHiges Hitzegefi.'thl und brennenden Durst. Eigcnti.'tllllich 
soil bei diesel' Form del' starre und ruhige Ausdruck des Gesichtes sein. Die 
Mortalitat steigt hierbei bis zu 86%. 

Auf eine Lokalisation del' Parasiten illl Darm ist die choleriforme Malaria 
zuri.'tckzufi'thren: es treten flussige, sogar reiswasserahnliche Sti.'thle auf. 

Auf andere spezielle Lokalisationen groBerer Parasitenmengen ist wahr­
scheinlich eine Reihe von SYlllptolllen zuruckzufuhren, wie Hemiplegien, 
Facialis- und Hypoglossuslahmung, Paraplegien del' unteren Extremitaten, 
Neuralgien und Neuritiden mit lllotorischen Storungen; in solchen Fallen konnen 
die Parasiten im pel'iphel'en Blute ganz fehlen, wahl'end die Gehirnkapillal'en 
damit vollgepfl'opft sind. In den Lungen konnen sich (sekundal'e?) Broncho­
pneumonien entwickeln. Auch das sog. Malal'iatyphoid sei hiel' el'wahnt. Die 
Niel'en sind manchmal del' Sitz einel' akuten Nephritis. Abortus im Malaria­
anfall ist nicht selten. Nasenbluten, Netzhautblutungen und multiple Petechien 
sind beschrieben worden. 

Auf die Komplikationen mit Dysenterie, Typhus, Pneumonie u. a. kann 
hier nicht eingegangen werden. 
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Die eben geschilderten schweren Erscheinungen sind nun abel' keineswegs 
auf das Tropenfieber beschrankt, sie konnen auch bei Tertiana sowohl als bei 
Quartana zur Beobachtung kommen. Mit dem stetig zunehmenden Heran­

wachsen des Chiningebrauches werden sie natiirlich immer seltener. 
Tertiana. 1m allgemeinen wird man sagen konnen, daB Tertiana weniger 

haufig zu besorgniserregenden Erscheinungen AnlaB gibt. Es rimrt dies wohl 
daher, daB die fiebererzeugenden Toxine hier nur kurze Zeit wU'ken, das Heran­
wachsen der Parasiten abel' keine Temperaturerhohung verursacht. Del' Kranke 
hat also Zeit, sich etwas zu erho1en, bis del' neue Anfa,ll einsetzt. Anders, wenn 
zwei Generationen von Plasmodium vivax im Elute kreisen (Tertiana duplex, 
Abb. 263). Dann kann die Intermission vollsta,ndig ausfallen und ein quoti-

Abb. 263. Tertiana duplex. Orig. 

diancr, ja kontinuierlicher Typus cntstehen. Solche Fieber pflegen dann sub­
jektiv wie objektiv schwerer zu verlaufen. Die Recidive sind nicht immer 
ebenso schwer als der primare Anfall, ziehen sich aber oft sehr lange hin. 

Eine weitere UnregelmaBigkeit besteht darin, daB die Entwickelung del' 
iiberwiegenden Mehrzahl der Parasiten einer Generation nicht exakt in 48 
Stunden bzw. 72 Stunden verlauft, sondern daB geringfugige Beschleunigungen 
oder Verzogerungen eintreten. Man spricht dann von anteponierendem bzw. 
postponierendem Fieber. 

Bei Quartana verflieBen 2 mal 24 Stunden bis zum neuen Fieberanstieg; 
die Dberschwemmung mit Toxinen tritt also viel seltener ein als bei den drei­
tagigen Typen. Verdoppelt sich hierbei die Schizontengeneration, so kann 
eine Quartana duplex, ja triplex entstehen. Bei Quartana pflegt der Parasiten-
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befund ein reichhaltiger zu sein. Diese Form ist aber daHir um so zaher und 
recidiviert lange Zeit fort trotz ausgiebiger Chininbehandlung. 

Unter sog. larvierter Malaria versteht man FaIle, in denen zwar kein 
typischer Anfall mit Frost, Hitze und SchweiB zustande kommt, bei denen aber 
in regehnaBigen Z. B. tertianen Abstanden ein bestimmtes Symptom auf tritt, 
Z. B. Trigeminus-Neuralgien. Der Parasitenbefund im Blut kann hierbei ganz 
negativ sein, auch wenn del' Zusammenhang mit vorangegangener Malaria 
ein leicht nachweisbarer ist. 

1m Bilde der Malariakachexie tritt die Anamie und ihre Folgeer­
scheinungen in den Vordergrund. Die Kranken haben eine eigentumlich wachs­
artige Gesichtsfarbe, die Schleimhaute sind blutlos, der Kranke ist matt und 
gleichgultig. Die geringsten Anstrengungen rufen schnelle Ermudung, Herz­
klopfen und Dyspnoe hervor. 1m Blute findet man die Erythrocyten bis auf eine 
Million pro Kubikmillimeter vermindert, Hamoglobinwerte von 20% kommen 
vor. Es entstehen Odeme, haufig auch im Gesicht; das anamische Blut neigt zu 
ThrombenbiIdung in den Venen der Extremitaten und im Herzen, welch letztere 
dann plotz lichen Tod zur Folge hat. Die Milz ist manchmal enorm vergroBert 

. ,. .. .... ;: ',:,, / .:: ® @ (f!): ... ~ •.. 
",.:.' . . ... . . 

Abb. 264. Quart.ana. Orig. 

und induriert und ruft rein mechanisch starke Beschwerden hervor. Die Leber 
ist meist vergroBert, spater kommt es auch zu Cirrhose und amyloider Degene­
ration. Fieber kann ganzlich fehlen oder in unregelmaBigen Abstanden auf­
treten. Del' Tod ist haufig durch sekundare Infektion (Tuberkulose, Pneumonie, 
Sepsis) verursacht. 

Pathologis('he Anatomie. Tritt infolge eines akuten Anfalls der Tod ein, 
so kOIlllen die Erscheinungen am Sektionstisch sehr geringe sein, da der Tod 
auf die Wirkung des Malariatoxins zuruckzufuhren ist. In solchen Fallen ist 
am auffallendsten die VergroBerung der Milz. Sie kann bis uber 900 g wiegen 
(normal ca. 160 g), die Kapsel ist stark gespannt, manchmal bereits schwartig 
verdickt, die Substanz schmutzig braun bis schwarzlich und gewohnlich zer­
flieIHich weich; die Follikel treten als hellere Punkte hervor. Mikroskopisch ist 
VOl' aHem die Erweiterung del' Blutsinus auffallend, in denen massenhaft 
infizierte Blutkorperchen und Pigmentschollen liegen, das Pulpagewebe besteht 
zum groBen Teil aus groBen mononuklearen Leukocyten, die mit Pigment 
und Bruchstucken roter Blutkorperchen oft geradezu vollgepfropft sind. 
Hierzu kommen gelegentlich noch Hamorrhagien und Nekrosen. Die Leber ist 
gewohnlich etwas vergroBert mit graubraunem Farbenton. Auch hier sind 
Blutungen und nekrotische Herde nicht selten. Die Kapillarendothelien ent-
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halten das Melanin, die Leberzellen das gelbe Eisenpigment. Auch in den 
Nieren ist streifenformige oder fleckige Pigmentierung zu sehen. GeflWver­
stopfungen in den Kapillaren der Darmwandung rufen Nekrosen der Schleim­
haut und Geschwiirsbildung hervor. Das Knochenmark ist braunrot, zerflieBlich. 
Ganz besonders sind es auch die _ Kapillaren des Gehims, in denen sich die 
Plasmodien a.nsammeln und in deren Endothelien das Pigment abgelagert wird. 
Man erkennt auf dem Schnitt die GefaBe als feine graue Streifchen im weiBen 
Mark. Punktformige Hamorrhagien sind die Folge solcher GefaBverengerungen 
oder -verstopfungen. 

Bei den an Malariakachexie Verstorbenen fallt sofort hochgradige Ab­
magerung, stellenweise odematose Durchtrankung der Gewebe und extreme 
Anamie auf. Die Milz kann 2 ja 3 kg wiegen, die Kapsel ist gewohnlich mit 
Schwielen bedeckt und mit der Umgebung verwachsen, auf dem Schnitt ist die 
zerflieBliche Pulpa durch hyperplastisches Bindegewebe ersetzt, zwischen 
dem nur mehr geringe Reste von Pulpagewebe vorhanden sind: die Farbe wird 
von Manna berg mit der des Muskelfleisches verglichen. Auch in der Leber hat 
sich eine Hyperplasie des Bindegewebes angeschlossen, die zu einer Verhartung 
des Organs (Cirrhose) fuhrt. Diese Form soll in Indien besonders haufig sein. 
Ebenso sind die Nieren haufig sklerosiert. Das Pigment kann in langdauernden 
Fallen so gut wie ganzlich gelost und resorbiert sein-. 

Therapie. Der Zweck unserer Therapie muB es sein, alle Parasiten, die im 
Organismus sich finden, zu zerstoren, also die "Therapia magna sterilisans" nach 
Ehrlich. Jeder Tropenarzt weiB, wie schwer dieses ideale Ziel in vielen 
Fallen zu erreichen ist. 

Gegen eine Art der Malariaparasiten besitzen wir allerdings ein hervor­
ragendes Spezifikum, das Chinin. 

Es ist dies eines del' basischen .Alkoloide, die in del' Rinde des Chinabaumes 
(Cinchona) enthalten sind. Die Chininbase ist in Wasser fast ganz unloslich, sie 
bildet mit verschiedenen anorganischen und organischen Sauren einfache bzw. 
doppelsaure Salze; die wichtigsten sind 
Chin. sulfuricum, loslich in 800 Teilen kalten Wassers, enthalt 72,81% Chininbase 
Chin. hydrochloricum" ,,34 81 % 
Chin. tannicum, schwer in 3" " 74,32% 

Ais Ersatzmittel kommt in einigen Pallen das Euchinin (Kohlensaure-.Athyl­
Ester) in Frage, das weniger bitter schmeckt, abel' auch weniger wirksam und 
wesentlich teurer- ist. Am haufigsten wird -das Chinin hydrochloricum verwendet. 

Das Chinin wirkt am intensivsten auf die Schizonten sofort nach der 
Teilung und auf die jungen Merozoiten. Bei diesen letzteren-sah Schaudinn 
Verzerrungen der Form, und Schrumpfung des Caryosoms; bei alteren Indi­
viduen ZerreiBung des Protoplasma und auch des Kernes. Dagegen vermiBte 
Schaudinn irgend welche Einwirkung bei den ganz erwachsenen und sich zur 
Teilung vorbereitenden Formen (Schema 4 und 5). Auch die jungen bis fast 
erwachsenen Gameten zeigten dieselben Veranderungen wie die Schizonten, 
wahrend die erwachsenen Geschlechtsformen vom Chinin nicht beeinfluBt 
werden. Wir werden also bestrebt sein mussen, zu einer Zeit, wo vegetative 
Formen und jungste Gameten im Blute kreisen, cine moglichst energisch wirk­
same Dosis ins Blut zu bringen. Die ideale Methode ware wohl die intravenose 
Injektion: sie ist auch von Baccelli in Dosen bis zu 1 g mit gutem Erfolg und 
angeblich ohne storende Nebenwirkungen angewendet worden. Da aber das 
Chinin auch vom Magen aus in genugender Weise aufgenommen wirel, so wird 
sich jene Behandlungsmethode wohl kaum einburgem. 
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Die subkutane odeI' intramuskulare Injektion ist zweckmaf3ig in Fallen 
von heftigem Erbrechen und Durchfall. Gie msa empfiehlt foigende Losung: 

Chinin hydroch1. 10,0 
Aqua dest. 18,0 
Aethylurethan 5,0 

Das Urethan befordert die Loslichkeit. Die Dosis ist 0,75-1,0 g. SchweIlungen 
mit geringer Schmerzhaftigkeit sind danach nicht seIten. Die Resorption ist 
bei diescr Einverleibung langsamer als bei del' intrastomachalen. 

In weitaus del' Mehrzahl del' FaIle wird man mit del' Darreichung von 
1-2 g Chininum hydrochioricum per os auskommen. In Panama muBten 
a11erdings wesentlich hohere Dosen (4 X 0,9 pro die) gegeben werden. Die 
Resorption erfolgt im Magen und zum groBeren Teil im Dfmndarm. Schon 
25-30 Minuten nach del' Einnahme treten die ersten Spuren im Hal'll auf. Bis 
zu 77% werden in del' Leber zerstort (Plehn), nur etwa 1/'1 del' anfgenommenen 
Menge erscheint unzersetzt im Harn wieder. Dort ist es durch Zusatz einer 
sauren Kaliumquecksilberjodidiosung in geringsten Spuren nachweisbar (Trubung, 
die sich beim Erwarmen lOst, beim Erkaiten wiedel' ausfallt). 

Fiir die Therapie von groBter Wichtigkeit ist die Tatsache, daB das Chinin 
auf die Gameten nur schwach wirkt. Es wird deshalb das Bestreben des Arztes 
sein mussen, so fruh als moglich, am besten schon im ersten Anfall einzugreifen, 
urn die Bildung von Gameten aus Schizonten wenn moglich ganz zu verhindern. 
Sind erst solche in den inneren Organen angesiedelt, so ist die Behandiung 
wesentlich erschwert. 

Auf die Ze11en des menschlichen Karpel's wirkt das Chinin nur in sehr 
hohen Dosen (8 g und mehr). Es sind Fa11e von Herziahmung bei solchen 
Vergiftungen beobachtet worden. 

Bei den meisten Personen tritt nach Chinin Ohrensausen, Schwerhorigkeit 
und Zittel'll del' Hande ein. Bei sehr empfindlichen Personen empfiehlt es sich 
gieichzeitig Bromkalium mitzugeben, odeI' das Chinin spat abends nehmen 
zu lassen und etwa 2 Stunden vorher etwas Trional zu geben; dann verschiaft 
del' Patient die Chininwirkung. 

Von einigermaBen kraftigen Personen kann das Chinin monatelang hin­
durch ohne Schaden genommen werden, doch beschreibt Plehn auch eine 
toxische Neurose des Herzens mit gesteigerter Pulsfrequenz ohne VergroBerung 
des Organs. 

Es ist wichtig, das Chinin in einer Form zu geben, die einer schne11en 
Resorption nicht hinderlich ist. ZweckmaBig sind die Zi m merschen Chillin­
perl en, deren Hulle im Magensaft aufgeht. Die gepreBten Tabletten werden 
in den Tropen haufig so hart, daB sie unverdaut wieder abgehen. Das gleiche 
gilt von Geiatinekapsein. In del' Kinderpraxis ist die Chininschokolade mit 
Chininum tannicum empfehlenswert, doch ist zu beachten, daB dieses wesentlich 
weniger Chininbase enthalt als etwa das salzsaure Chinin. 

Koch hat mit Recht betont, daB wir mit Hilfe des Mikroskops festzustellen 
haben, zu welcher Stunde del' nachste Anfall zu erwarten sci, und dann etwa 
0-6 Stunden VOl' diesem Zeitpunkt eine energische Dosis nicht unter 1 geben 
sollen. In del' Tat kann es bei einem Fieber mit nul' einer Generation von Para­
siten im Elute sehr wohl gelingen, den Anfall glatt zu kupieren. Abel' in del' 
Praxis ist es nicht immer leicht, die Stunde des zu erwartenden Anfalls genau 
zu bestimmen. N ocht und Ufer haben deshalb gepruft. ob sich die Eingramm­
dose vielleicht auf Iangere Zeit verteilen lieBe, und haben gefunden, daB es sehr 
zweckmaBig ist. unbekummert urn daR Stadium, in dem sich del' Kranke befindet, 
in zweistundigen Abstanden je 0,2 g Chinin hydro chI. zu geben, bis die Gesamt-

Hartmann- Schilling, Protozoen. 21 
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dosis von 1-2 g erreicht ist. Dieses Verfahren hat einerseits den Vorteil, 
daB bei Verdacht auf evtl. eintretendes Schwarzwasserfieber der Drin standig 
kontrolliert werden und beim Auftreten geringster Spuren von EiweiB die lVIedi­
kation sofort unterbrochen werden kann. Auch die subjektiven Symptome 
sind hierbei recht gering. Ebenso war das Ergebnis in bezug auf die Zahl der 
Recidive recht giinstig. Deshalb hat sich diese lVIethode bei vielen Tropen­
arzten eingebiirgert und gut bewahrt. 

Die N a c h b e han d 1 u n g eines Anfalls ist mindestens so wich tig wie die 
des Anfalls selbst, denn es gilt die Recidive zu verhiiten. Theoretisch ware es 
richtig, Falle, bei denen bereits lVIacrogameten in den inneren Organen vorhanden 
sind, nur dann zu behandeln, wenn wiederum Schizonten im Blute auftreten. 
Aber einerseits haben RoB und Tho m pson nachgewiesen, daB auch zwischen 
den Recidiven haufig Schizonten in kleinen lVIengen im Blute zum Vorschein 
kommen, andererseits wird es wohl nur ausnahmsweise moglich sein, das Blut 
eines Kranken so sorgfaltig unter Kontrolle zu halten, daB die Vermehrung 
der Schizonten rechtzeitig erkannt und mit Chinin eingegriffen werden kann. 
Es bleibt also nichts weiter iibrig, als auf langere Zeit hinaus die durch Partheno­
genese neugebildeten Schizonten immer wieder durch Chinin zu zerstOren. 
Hierzu em pfiehlt sich das No c h t sche Schema: Wahrend der ersten 8 Tage 
wird taglich eine volle Chinindosis gegeben, fiir Erwachsene 1 g, dann folgen 
3 Tage Pause, dann J3 Chinintage (je 1 g); 4 Tage Pause; 3 Chinintage; 5 Tage 
Pause; 3 Chinintage; 6 Tage Pause usw. bis nach einer lOtagigen Pause noch 
3 Chinintage folgen. Die ganze Kur dauert so 84 Tage. In lVIalariagegenden 
wird man nach der 6 bzw. 7tagigen Pause die gewohnliehe Chininprophylaxe 
anschlieBen. Nach Plehn kann man schon nach den 3 ersten Chinintagen die 
erste Pause eintreten lassen. 

Bei relativ frischen Erkrankungen wird sich diese Nachbehandlung haufig 
als erfolgreich erweisen. Immerhin kommen Falle vor, in denen auch nach 
wochenlangem Chiningebrauch ohne inzwischen erfolgte Neuinfektion ein Recidiv 
auftritt. Werner hat bei solchen Fallen Injektionen von Salvarsan mit 
der allgemein bekannten Technik (0,4-0,6 g Salvarsan, 0,6-0,9 Neusalvarsan) 
intravenos versucht und ermittelt, daB die Tertiana auf dieses lVIittel prompt 
reagiert und Recidive selten vorkommen, daB dagegen Tropica und Quartana 
nur voriibergehend beeinfluBt werden und in kurzer Zeit recidivieren. Schwarz­
wasserfieber hat er bis jetzt bei seinen Fallen nicht beobachtet. Salvarsan 
wirkt auch auf ehininresistente Parasiten der Tertiana. 

Befriedigende Dauerresultate habe ich auch mit Optochin (Athylhydro­
cuprein) bei chininresistenten Fallen gesehen. Die Dosis muB 1,5 g betragen. 

Das Methylenblau ist als Ersatzmittel des Chinins verwendet worden (0,1 
bis 0,2 in Gelatinekapseln bis zu 1,0 g pro die). Es wirkt nur auf die jiingsten Mero­
zoiten, reizt den Magen und Darm und die Harnr6hre und kann auch Schwarzwasser­
fieber aus16sen. Aristochin und Salochinin haben sich nicht bewahrt (.Miihlens). 

Die einzelnen Symptome des Anfalls sind nach den allgemeinen Regeln 
zu behandeln; im Hitzestadium wirken kiihle Dmschlage und Abwaschungen 
sehr angenehm; heftige Dnruhe oder Delirien machen manchmal eine lVIorphium­
injektion notig. Bei bedrohlichem Verhalten des Pulses wird man zu Injektionen 
von Digalen greifen; das oft sehr lastige Erbrechen kann durch eine Schiittel­
mixtur von Chloroform 10,0, Gummiarab. 10,0, Zucker 20,0, im lVIorser zer­
rieben, mit Wasser ad 200 zu versetzen, eBloffelweise bekampft werden. In 
hartnackigsten Fallen ist eine lVIagenspiilung zu empfehlen. In der Nachbehand­
lung des lVIalariaallfalls hat sich das Arsenik als Anregungsmittel fiir den Stoff­
wechsel sehr bewahrt. Namentlich aber wird man bei der Therapie der chro­
nischen lVIalaria auf den Ernahrungszustand und die Darmtatigkeit Riicksicht 
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nehmen mussen, also eine leichte und kraftige Diat, ferner frische Fruchte 
und leichte Abfuhrmittel verordnen. Das Aufsuchen eines Hohensanatoriums 
ist warm zu empfehlen. 

Epidemiologic. Die Bedeutung der Malaria als Volksseuche ist eine 
sehr groBe; nicht nur die akuten Erkrankungen und Todesfalle mussen in 
Rechnung gesetzt werden; ebenso wichtig ist die EinbuBe an Arbeitsleistung 
wahrend der Latenzperioden. In Britisch-Indien sterben, wie erwahnt, 
jahrlich an Malaria rund 1 Million Menschen; eine Mortalitat von 1 % ange­
nommen, bedeutet dies eine Morbiditat von 100 Millionen Fallen. In Kalifornien 
ist der jahrliche Verlust von Malaria auf ca. 11 Millionen Mark berechnet worden, 
in Korsika auf 1 Million Arbeitstage jahrlich. In RuBland sollen jahrlich mehr 
als 3 Millionen Menschen an Malaria leiden. Diese wenigen Zahlen geben eine 
Vorstellung von der wirtschaftlichen Bedeutung der Krankheit. 

Erwahnenswert ist, daB in den am schwersten verseuchten Teilen Indiens 
in dem auf das Epidemie-Jahr 1908 folgenden Jahre der Rlickgang der Geburts­
ziffern ein ganz bedeutender war (~ Ausbleiben der Konzeption, oder haufige 
Aborte). 

Die groBen Volksseuchen wie Tuberkulose, Cholera, bei denen die Dber­
tragung hauptsachlich durch Ausscheidungen des Kranken von Mensch zu Mensch 
erfolgt, sind wahrhaft kosmopolitisch: sie konnen sich uberall dahin verbreiten, 
wo Menschen leben. Nicht so die Malaria. Sie kommt in den subpolaren und 
polaTen Gebieten nicht vor, die Wusten und wasserarmsten Steppen sind von ihr 
verschont, und selbst in den am meisten verseuchten tropischen Landern ragen 
wie Inseln die Hochlander uber 1500 m hervor. 

Diese eigenartige Beschrankung der Malariazonen findet darin ihre Er­
klarung, daB zur Ausbreitung der Seuche neb en dem kranken Menschen noch 
ein zweiter Faktor: ein blutsaugendes Insekt notwendig vorhanden sein muB. 
Wahrend der Parasit im Menschen, unbeeinfluBt von Klima und Hohenlage, 
weitervegetiert - man denke an die zahh'eichen Riickfalle von Malaria, die bei 
aus den Tropen zuruckkehrenden Europaern vorkommen - ist einerseits der 
Dbertrager, die Anophelesmucke, selbst an ganz bestimmte Existenzbedingungen 
gefesselt, andererseits kann der Parasit die zweite Halfte seines Entwickelungs­
kreises in der Stechmucke gleichfalls nur unter ziemlich eng begrenzten Be­
dingungen vollenden. 

Die Umstande, welche die Malaria auf gewisse Lander, in diesen wieder 
auf bestimmte Gebiete einschranken, haufig auch auf bestimmte Monate des 
Jahres ("Saisonmalaria") und fur dort ihren spezifischen Charakter aufdrucken 
sind sehr mannigfaltiger Art; die beiden wichtigsten Faktoren sind die Arten 
und Lebensgewohnheiten der Dbertrager und die Infektionsquellen fill' diese 
Dbertrager, die infizierten Menschen. 

Aus dem gesamten Lebenslauf der Anophelen lassen sich ohne weiteres 
die Grunde ableiten, weshalb in manchen Gebieten Malaria vorkommt, in anderen 
nicht. 

1. Nicht uberall sind Anopheles vorhanden. In den Gebieten nord­
lich etwa des 64. Grades n. Br. und slidlich des 35. Grades s. Br. ist die Zeit, wah­
rend deren eine Entwickclung der Brut moglich ware, zu kurz, als daB sie sich dort 
halten komlten. Ebenso liegen die Verhaltnisse in manchen tropischen Hoch­
landern; zwar konnen Anopheles (in Indien) unter gunstigen Verhaltnissen 
in Hohen von 2200 m vorkommen; im allgemeinen aber durften wohl die kalten 
Nachte ihnen das Leben verleiden. Doch kommen fraglos auch noch andere, 
uns noch nicht bekannte Ursachen in Betracht, die bedingen, daB z. B. manche 
Insem mitten in einem verseuchten Archipel frei von Anopheles geblieben sind. 

21* 
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Da die Anophelell ziemlich wahlerisch im Aufsuchell von Brutplatz3n 
sind, so fehlen sie z. B. im Innern gr6Berer, in Malariagegenden gelegener Stadte 
(Rom). In Steppengebieten und in Wusten fehlen geeignete Brutplatze ganzlich. 
In anderen Gegenden sind Brutplatze nur wahrend der Regenzeit vorhanden, 
z. B. in manchen Gegenden Deutsch-Sudwestafrikas. Aber auch manche 
periodische Gewasser k6nnen deshalb fUr die Anophelen ungeeignet sein, weil 
sie, sobald die Dberschwemmung eintritt, von Feinden der Muckenbrut (Fischen, 
Kafern) besiedelt werden (z. B. viele Reisfelder Indiens). 

2. Nicht alle Anophelesarten, die in der Liste S. 310 u. 311 aufgefiihrt 
sind, sind zur Dbertragung gleich geeignet. Bekannt ist das Beispiel des 
Anopheles rossi, der in Indien, wo er in schmutzigem SuBwasser brutet, nur 
ganz ausnahmsweise dic aufgenommenen Parasiten zum Stadium der Sporozoiten 
heranreifen laBt. Bei Kalkutta, wo diese Art sehr haufig ist, fanden Stephens 
u. Christophers einen Ma.lariaindex von 0-7%, wahrend er im Verbreitungs­
gebiet anderer Arten, in den sog. Duars, wo hauptsachlich Anopheles listoni 
vorkommt, bis 72% stieg. Derselbe Anopheles rossi nun, der in Indien fast 
refraktar ist" konnte von de Vogel in 50% der FaIle infiziert werden, wenn 
er aus einer Brut st.ammte, die in Salzwasser aufgezogen war. In Panama 
wurden von den gefangenen Anopheles albimanus 70,8%, von Anopheles 
pseudopunctipennis nur 12,9% infiziert gefunden. 

3. Aus dem oben gegebenen Schema ist es klar, daB nur die Geschlechts­
formen zur Infektion des Moskitos dienen k6nnen. Sie sind bei chroni­
schen Malariafallen wohl immer vorhanden, dagegen fehlen sie in den ersten 
Tagen einer Neuinfektion. Es dauert etwa 8-10 Tage, bis sich die ersten 
Gameten im Blute zeigell. Auch spater sind sie nur selten in groBen Mengen 
vorhanden. Wahrend der Latenzperioden findet man gew6hnlich nur ganz 
vereinzelte Exemplare, die aus den inneren Organen ins periphere Blut hinaus­
geschwemmt sind. Von groBer Wichtigkeit ist die Feststellung von RoB u. 
Thompson, daB in einem betrachtlichen Prozentsatz der Falle (z. B. in 26% 
bei Tropica) uberhaupt keine Gameten im peripheren Blut erscheinen. Solche, 
Kranke sind also, epidemiologisch betrachtet, ohne Bedeutung. 

Aber auch wenn solche Formen in den Magen des Moskitos gelangen, 
werden keineswegs alle Macrogamten befruchtet und entwickeln sich weiter. 
Darling hat gefunden, daB von den in einer Blutmahlzeit enthaltenen Gameten 
nur etwa 3 o! 0 zur Entwickelung gelangen. Der Rest wird im Blutbrei von Phago­
cyten, und zwar auffallenderweise von polymorphonuclearen Leukocyten auf­
genommen. Darling stellte ferner fest, daB etwa 12 Gameten im Kubikmilli­
meter vorhanden sein mussen, damit eine Infektion des Anopheles zustande 
kommt. Wichtig ist ferner, ob die bereits infizierten Anopheles standig Gelegen­
heit haben, Blut zu saugen, oder ob sie gezwungen sind, von Pflanzensaften zu 
leben; in diesem Falle unterbleibt oft die Weiterentwickelung der Ookineten. 1m 
Laboratoriumsversuch gelingt es nur immer einen gewissen Prozentsatz zu 
infizieren. Offenbar ist die Entwickelung vom Zygoten bis zum Sporozoiten 
von vielen Zufalligkeiten, besonders von der 

4. AuBentemperatur abhangig. Am raschesten verlauft sie bei kon­
stanter Warme uber 25° C. Bei einer Temperatur zwischen 15 und 17 0 dauert 
sie 53 Tage. Dies ist uberhaupt die unterste Grenze fur eine Sporozoitenbildung. 
Fur die Quartanparasiten sind hohe Temperaturen nicht gunstig. Bei einem 
Anopheles, der zwei Tage nach dem Blutsaugen bei Temperaturen uber 20 0 

gehalten, dann aber vorubergehend und wiederholt bis auf 8 0 abgekuhlt worden 
war, ging nach erneuter Erwarmung die Entwickelung ungestort weiter. Des­
halb kann Malaria auch an Orten auftreten, wo die Nachte ziemlich kuhl sind, 
wenn nur tagsuber hohe Temperatur herrscht (Janczo). 
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Wahrend in den tropischen Tieflandern die dauernd hohe Temperatur 
wahrend des ganzen Jahres die Entwickelung del' Parasiten in den Anophelen 
ermoglicht, kommen hierfiir in den gemaBigten Breiten nul' die Sommermonate 
in Betracht. So steigt z. B. in Italien etwa Ende Mai das tagliche Temperatur­
maximum auf odeI' iiber 27 0 C., 3 Wochen spateI' etwa haufen sich die Neu­
infektionen an Tertiana. In Deutschland falit das Maximum del' Neuer­
krankungen in die Monate August und September, in denen die Durchschnitts­
temperatur dauernd ziemlich hoch ist. 

5. Von groBter Bedeutung fiir die Moglichkeit, daB sich Anopheles an einem 
Malariaort iiberhaupt infizieren konnen, also fiir die Wahrscheinlichkeit, daB 
ein Neuankommling dort Malaria erwerben wird, ist die Zahl del' vorhandenen 
Parasitentrager, die man als den Malariaindex eines Ortes bezeichnet hat 
(RoB). Zur Feststellung dieses Index ist die einfachste Methode die Palpation 
del' Milz. 

Man stellt sich hinter die zu untersuchende Person, liiBt sie den H.umpf etwas 
vorbeugen und greift mit del' linken Hand lmter ihren linken Rippenbogen etwa 
in del' vorderen Axillarlinie. N ormalerweise 
ist dann del' untere Milzrand hochstens bei 
tiefer Inspiration eben zu fiihlen. In Ma- 80 
lariagegenden abel' sind Milztumoren, die 
den Nabel iiberschreiten, keine besondere 
Seltenheit. Zur genaueren Feststellung des 70 
Grades del' MilzvergroBerung kann man 
sich, wie tlies RoB tut, bestimmter Sche- 60 

mata bedienen, z. B. 1. Milz eben unter dem 
Rippenbogen zu fiihlen; II. Milz iiberragt 50 

den Rippenbogen bis zu drei Finger breit; 
III. Milzrand steht in del' Nabelgegend odeI' 110 

tiefer. 

Mit Hille diesel' Methode laBt sich 
schnell eine groBere Zahl von Personen 
durchuntersuchen. So fand Perry auf 
Ceylon bei 92258 Kindern unter 15 Jahren 
MilzvergroBerung I bei 17611, II bei 8888, 
III bei 4922, im ganzen bei 34,05% del' 
Kinder. Abel' man muB sich immer 
gegenwartig halten, daB diesel' Methode 
auch betrachtliche Fehler anhaften. Mit 
eintretender aktiver Immunisierung ver­
schwindet del' Milztumor allmahlich (s. 
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im Blute 
d. Kurve Abb. 265). Auch vermehren Abb. 265. Malariaindex in Anecho, 
sich jetzt die Nachrichten iiber Spleno- Togo, West-Afrika. 
megalie (Kala-azar) von den Kilsten des 
Mittelmeeres und aus Indien. Auch Rtickfallfieber, Typhus, Leukamie 
fiihren zu MilzvergroBerungen. In solchen Gegenden karol also die Milzpal­
pation allein betrachtliche Fehler ergebell. AuBerdem ist zu beriicksichtigen. 
daB auch bei akuter Malaria del' Milztumor llicht selten fehlt, wahrend er bei 
chronischer Malaria keineswegs immer zu konstatieren ist. Wenn es deshalb 
auf einige Genauigkeit ankommt, so wird man bei einer moglichst groBen Zahl 
von untersuchten Individuen ne ben del' Milzpalpation die mikroskopische 
Untersuchung des Blutes zu Hilfe nehmen, um so das prozentuale Verhaltnis 
zwischen Parasitenbefund und Milztumor fUr die betreffende Lokalitat zu er­
mit.teln. Rehr instruktiv ist. hierfiir elie beigegebene Tabelle nach Panse, die 
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Milzschwellung MilzvergroBerung 
Alter der bei positivem I bei negativem vorhanden bei 

Untersuchten Blutbefund positivem I negativem 
vorhanden I fehlend I vorhanden I fehlend Blutbefund 

un ter 2 J ahren 6 1=14% 1 
I 

4 6=86% 1 
2- 5 Jahre 37 15=28 " 10 12 37 =81 " 10 
6-10 

" 
16 16=51 " 15 

I 
49 15 =50" 15 

11-15 
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4=80 " 5 20 1 = 16 " 5 

zeigt, daB durch Milzpalpation allein dem Untersucher 37 % der Parasitentrager 
entgangen waren, daB aber andererseits 27% derjenigen Personen, die keine 
Parasiten im Blute aufwiesen, Milzschwellung, wohl sicher auf Malaria be­
ruhend, aufwiesen. Rechnet man die Spalte 3 zu Spalte 1 und 2 dazu 
(= 127 Malariainfizierte), so wurden durch Milzpalpation 91 = 70%, durch 
Blutuntersuchung (nicht im dicken Tropfen!) 96 = 76°/0 der Infizierten er­
mittelt. RoB nimmt nach Untersuchungen in Griechenland eine Fehler­
konstante von 25% an, d. h. es werden 25% zu wenig Malariainfizierte durch 
Milzpalpation allein gefunden. Koch hat in verschiedenen Orten Neu Guineas 
eine Durchseuchung der Kinder von 100% gefunden. 

Bentley zeigte auBerdem, daB in einem Teile von Bombay bei 29,9% 
der Kinder Milztumor zu finden war; in einem anderen Teil dagegen nur bei 
1,0-5,9%; man sieht hieraus, zu wie irrefuhrenden Resultaten kleine Stati­
stiken auf Grund des Milzbefundes allein AnlaB geben konnen. 

Aus der Zahl der infiziert gefundenen Anopheles den Malariaindex be­
stimmen zu wollen, setzt die sehr muhevolle Praparation des Mitteldarms und 
der Speicheldriisen frisch gefangener Anophelen voraus. Nur selten wird 
der Arzt hierzu Zeit und Geduld haben, zumal da die Zahl der infizierten 
Exemplare gewohnlich sehr niedrig ist. -

In Italien steigt die Morbiditatskurve im Juli jah an. Koch fand z. B. 
in Grosseto im April 46 Malariakranke im Hospital, im Mai 52, im Juni 53, 
im Juli 264, im August 384, im September 332, im darauffolgenden Februar 
nur 73, im Marz 68. Die niedrigen Ziffern in den Wintermonaten und im Fruh­
jahr sind bedingt dureh die Recidive der fruher erworbenen Malaria. Gerade 
diese latent infizierten Kranken aber sind von groBter epidemiologischer Be­
deutung, da sie das Material liefern, an dem sich die nachste Moskitogeneration 
im Fruhjahr zu infizieren vermag. Die Malaria uberwintert hauptsachlich 
in diesen Parasitentragern. Doch ist es erwiesen, daB auch Neuinfektionen 
im Winter vorkommen konnen. Sie sind verursacht durch infizierte Moskitos, 
die in Stallen, sogar in den Wohnraumen cler armen BevOlkerung uberwintern 
und gelegentlich stechen. 

Die im Fruhjahr neu ausgeschlupften Anophelen infizieren sich also au 
den recidivierenden Kranken. Ein Teil der Neuinfekt.ionen im Friihjahr ist 
aber auch veranlaBt durch infizierte Anophelen, die im Herbst die Malaria­
erreger aufgenommen hatt.en, in denen die Entwiekelung dieser Parasiten aber 
durch die eintretende Winterkalte unterbrochen wurde; mit Eintritt der warmen 
Jahreszeit geht diese Gamogonie weiter, so daB sehon in den ersten warmen 
Woehen infizierte Anophelen vorhanden sein konnen. 

6. Wenn ein Menseh aus malariafreier Gegend in verseuchtes tropisches 
Gebiet kommt, so pflegt er nach kurzer Zeit zu erkranken. Auffallend ist 
im Gegensatz hierzu, wie wenig die Einge borenen, speziell die Erwaehsenen, 
an Fieberanfallen malarischer Atiologie leiden. 
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In den schwer durchseuehten Malariagegenden sind es die k I e in e n Kin del' , 
welche das gro13te Kontingent an Neuinfektionen stellen. Sie erkranken denn 
auch gewohnIich ziemIich schwer. In Indien wird die Kindersterblichkeit 
an Malaria auf 55-65% del' GesamtsterbIichkeit gesehatzt. Wenn wir aueh 
keine exakten Daten aus gro13erem Material iiber die KindersterbIichkeit an 
Malaria besitzen, so stimmen doch erfahrene Tropenarzte darin iiberein, daB 
die Malaria mit eine del' wichtigsten Ursachen fiir die hohe Kindersterblichkeit. 
unter den Farbigen des Tropengiirtels darstellt. 

7. DaB abel' auch diejenigen Personen, welehe in einem Malariagebiet auf­
gewaehsen sind, nicht gegen Neuinfektionen immun sind, beweist u. a. das 
epidemische Auftreten del' Malaria in solchen Gegenden. In Indien z. B. 
hat sieh die MortaIitat an Malaria, die sehatzungsweise 1,13 MilIionen pro Jahr 
betragt, im Jahre 1908 auf etwa das Doppelte gesteigert; in ganz Indien betrug 
die Mortalitat an Malaria etwa 10%0' in den United Provinces bis zu 40%0' 
Eine exakte ErkIarung fiir ein solches Anschwellen del' Morbiditat und MortaIitat 
fehlt uns zurzeit. Interessant sind in diesel' Beziehung die Angaben von 
Christophel's: er untersuchte, welchen Einflu13 die Intensitat del' Infektion 
bei dem Blutspender auf die Infektion del' dieses Blut aufnehmenden MoskltoS 
hat und wie stark die von diesem iibertragene Infektion eines neuen Wirtes 
wird. Er verwendete hierzu Proteosoma praecox des SperIings und fand, daB 
die Infektion bei diesen Vogeln um so starker ist, je gro13er dip Zahl derSporo­
zoiten in den Speicheldriiscr. del' infizierenden Mii.cken ist; wird ein Sperling 
dagegen von vielen, abel' schwach infizierten Culex ge;;;tochen, so verlauft die 
Infektion gewohnlich milde. Es kommt also auf die Zahl del' Gameten im Blute 
des Spenders und auf die giinstigen Verhaltnisse im Moskitos an. Die Fragen 
nach del' Ursache del' Epidemien werden also dahin lauten miissen: Durch welche 
Einflii.sse wird die Zahl del' Gameten beim Mensehen vermehrt und durch welche 
au13ere Umstande wird die Entwickelung del' Gameten in den Moskitos begiinstigt? 
AuBerdem sind au13ere Umstande, die die Widerstandskraft del' Bevolkerung 
betreffen, wie Hungersnote u. 11., von gro13er Bedeutung. ~ 

8. Es ist nieht unwahrscheinlich, daB infolge versehiedener Umstande, 
die wir nul' vermuten konnen, sich (lie Virulenz del' Malariaparasiten betrachtIich 
steigern kann. Ohne Zweifel spielen auch hierbei die Ubertrager eine wichtige 
Rolle; ist es uns doch von den Trypanosomen her bekannt, daB z. B. die Dber­
tragung von T'I'ypanosoma lewisi durch die Rattenlaus zu gewissen Jahreszeiten 
unsehwer gelingt, wahrend sie zu anderer Zeit vollig versagt. Auch die Versuche 
von Kleine und Tau te bei Glossina mOl'sitans und Tryp. gambiense sprechen 
dafii.r, daB dem Ubertrager eine wichtige Rolle zukommt. 

9. Damit hangt es wohl aueh zusammen, daB in den einzelnen Malaria­
gegenden die Infektion keineswegs immer gleichma13ig verlauft. So soIl z. B. 
in China nach 0 I pp die Malaria zwar vorhanden, abel' relativ milde sein, nur 
0,47% seiner poliklinischen Falle bedurften del' Hospitalbehandlung; unter 
diesen sah er keinen Todesfall, auch Schwarzwasserfieber fehlte. Umgekehrt 
ist die Malaria ZentralbrasiJiens auBerordentlich schwer. So wurde ein Trans­
port europaischer Arbeiter am oberen Amazonenstrom in wenigen vVochen, aller­
dings bei ungeniigender arztlicher Behandlung, zur HaIfte durch Malaria ver­
nichtet, und die Zuriickgekehrten litten zum Teil an einer au13erordentIich 
hartnackigen Tertiana. Es bleibt wohl kaum eine andere ErklarungsmogIichkeit 
als die einer ungleichen Virulenz del' Parasitenstamme, wie wir sie ihr ja auch 
z. B. bei den Trypanosomen in Afrika begegnen. 

10. Von ganz besonderem Einflusse auf den endemischen Charakter del' 
Malaria ist die gesamte Lebenshaltung del' Bevolkerung. Je schlechter die Er­
nahrung, die \Vohnung, die Rasse del' Eingeborenen ist, desto weniger Wider-
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stand werden sie der Krankheit entgegensetzen, desto langer wird der aktive 
ImmunisierungsprozeB dauern und desto seltener wird eine dauerhafte Toleranz 
erreicht werden. 

Prophylaxe. Wir mussen unterscheiden zwischen der personlichen 
Prophylaxe, und denjenigen MaBregeln, die zur Verhutung und Bekampfung 
der Seuche unter der einheimischen Bevolkerung eines Malariagebietes 
unternommen werden. 

Die personliche Prophylaxe bezweckt, das Eindringen del' Infek­
tionserreger in den Korper zu verhindern. Man hat zu diesem Zwecke ver­
sucht, die unbedeckten Korperteile mit Stoffen einzureiben, welche die 
Moskitos yom Stechen abhalten sollen. Zahlreiche lVIittel wurden versucht, 
allein entweder wirkten sie durch den Geruch lastig, odeI' sie verdunsteten zu 
rasch, oder endlich reizten sie die Haut. 

Man kann ferner die Moskitos durch Schleier aus dunner Gaze und 
durch Han d s c huh e, sowie durch hoch uber die Knochel heraufragende Stiefel 
fernhalten. Zupitza hat diesen Schutz auch in den Tropen mit Erfolg durch­
gefllhrt, und auf den italienischen Bahnlinien werden die Beamten, we1che 
Nachtdienst haben, mit solchen Masken usw. ausgestattet. Es gehort eine 
groBe Sorgfalt dazu, um diese Prophy1axe liicken10s durchzufuhren. 

Seit Iangem pflegen die besser situierten Personen in den Tropen in Malaria­
gegenden nur unter M 0 ski ton e t zen zu schlafen. Diese mussen eine Maschen­
weite von nicht mehr als 11/2 mm haben, unten gut absch1ieBen und mit einem 
Saum, del', aus einem dichteren Gewebe gefertigt, in der Hohe der Matratze 
herumzieht, versehen sein, damit die Moskitos nicht an einer Stelle, wo etwa dil' 
Hand oder der FuB das Netz beruhren, durch dieses hindurch stechen konnen. 

Diesen Schutz durch M 0 ski tog a z e hat man vielfach auf einzelne Wohn­
raume, ja auf ganze Wohnungen ausgedehnt. AIle Offnungen werden durch 
Rahmen, die mit Moskitodrahtgaze versehen sind, abgeschlossen. An den Tilren 
wcrden kleine Vorbauten, an denen Doppeltilren mit automatischem VerschluB 
angebracht sind, aufgestellt. Diese Einrichtung hat den groBen Vorteil, daB sie 
jede Art von Insekten fernhalt. Sie muB allerdings standig sehr sorgfaltig 
auf ihre Dichtigkeit kontrolliert werden, die Metallgaze rostet Ieicht und wird 
bruchig; end1ieh ist die DurehlUftung solcher W ohnungen etwas behindert. 
Zweekmal3ig hat sich erwiesen, einen farbigen Diener anzustellen, der morgens 
und abends aile etwa eingedrungenen Anophe1en aufsucht und mit einem Schmet­
terlingsnetz wegfangt. Hierher gehort aueh die mehr allgemeine MaBregel 
fur den Europaer, seine Wohnung nicht in der Nahe der Eingeborenen­
hutten anzulegen. Stephens und Christophel's geben unzweideutige 
Beispiele dafilr, wie wichtig diese prophylaktisehe Mal3regel ist. 

Nur ganz ausnahmsweise aber wird irgend jemand in einer Malariagegeml 
"ieh halten konnen, ohne dureh irgend einen Zufall von infizierten Anopheles 
gestochen zu werden. Gegen die auf diese Weise eingeimpften Sporozoiten 
der Malaria l'ichtet sieh die Chininpl'ophylaxe. Sie bezweckt, in bestimmten 
Abstanden diejenigen Schizonten, welche aus Sporozoiten odeI' auch dureh 
Parthenogenese aus bel'eits eingenisteten Macrogameten hervorgegangen sind. 
zu vernichten. Koch hat deshalb vorgesehlagen, jeden 8. und 9. Tag, also gegen 
Ende del' Inkubationszeit, je 1 g Chinin zu nehmen und hat an dem schwer 
verseuchten Stephansol't (Neu-Guinea) bewiesen, daB sich allein durch diesl' 
MaBl'egel die Morbiditat auf ein lVIinimum reduzieren laBt. Zahlreiche Beweise 
Iiegen VOl', daB clieses Prinzip fill' eine groDe Zahl von Fallen zutrifft; doch muB 
zugegeben werden, daB auch trotz sorgfaitiger Prophylaxe Infektionen vor­
kommen konnen Einen interessanten Beitrag hierzn lieferte N ei v a. Gelegentlieh 
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eines Eisenbahnbaues in SiIdbrasilien sah er, da13 die Chinindosell, die anfanglich 
zur Prophylaxe (0,5 g jeden 3. Tag) ausgereicht hatten, spater nicht mehr ge­
niigten. Und auch die therapeutischen Dosen mu13ten im weiteren Verlaufe 
erhoht werden. Da neben den Prophylaktikern auch Nichtprophylaktiker vor­
handen waren, so wurden diese ersteren stets reinfiziert. Die eingeimpften 
Sporozoiten kamen in Blut, das bereits kleine Mengen Chinin enthielt. Diesem 
Milieu pa13ten sie sich an und waren schlie13lich nur durch tagliches Chinin­
nehmen an del' Vermehrung zu verhindern. Wurde das Chinin auch nul' auf 
2 Tage ausgesetzt, so erfolgte sofort ein Anfall. Hier sehen wir an einem sem' 
klaren Beispiel, daB die Chininprophylaxe nicht die Infektion ver­
hindert, sondern nul' die Vermehrung der Parasiten unterdruckt, 
noch ehe sie bis zu einer fiebererzeugenden Hohe gelangt ist. Fur diese FaIle 
ist auch die Erklarung moglich, daB sich schon bei den ersten Teilungen der 
Schizonten wahrend del' Inkubationszeit einzelne Gameten gebildet haben, die 
dem Chinin entgingen, daB also die Anfalle bei einem solchen Prophylaktiker 
eigentlich als Recidive aufzufassen sind, die von Macrogameten ausgehen. 
Bei Prophylaktikern pflegen in del' Regel die Anfalle leichter zu verlaufen als 
bei Nichtprophylaktikern. Die Tatsache, da13 die Kochsche Prophylaxe nicht 
Hickenlos geniigt, hat Veranlassung gegeben, sie in verschiedener Weise zu 
modifizieren. So empfahl Plehn jeden 5. Tag 1/2 g zu nehmen. Ziemann la13t 
jeden 4. Tag 1 g nehmen, stuft aber diese Prophylaxe je nach del' Empfind­
lichkeit des einzelnen ab, indem er bei starker Reaktion 1 g Euchinin gibt 
und ev. auf 1/2 g Chinin bzw. Euchinin heruntergeht. 

An Orten mit ausgesprochener Saisonmalaria ist es nicht notwendig, 
da::; ganze J ahr hindurch die Chininprophylaxe durchzufuhren; doch bedarf es 
in jedem einzelnen FaIle sehr sorgfaltiger Untersuchungen uber die Haufigkeit 
der Moskitos namentlich in den Europaerwohnungen, und uber die Zahl del' mit 
Malariaparasiten infizierten Anopheles, ehe man allgemeine Vorschriften fUr 
die Unterbrechung und Wiederaufnahme del' Chininprophylaxe wird aufstellell 
konnen. 

Auf Grund meiner Erfahrung kann ich elllpfehlen, die Kochsche Prophylaxt· 
derart zu modifizieren, da13 jeden 6. und 7. Tag Chinin 1,0 gewonnen wird: 
dann sind immer dieselben W ochentage Chinintage; auf diese Weise ist immerhin 
ein Vergessen del' Chinintage erschwert. Das Chinin kann auch in fraktioniertel' 
Dosis (5 X 0,2 g) genommen werden. 

Das Chinin kann nun abcr auch zur allgemeinen Pl'ophylaxe del' 
BevOlkerung eines Malariadistriktes herangezogen werden. In erster Linie 
mu13 es dazu dienen, die Parasitentrager unschadlich zu machen; man wird also 
versuchen, bei allen Kranken, die ja bei ungeeigneter Behandlung zu Parasiten­
tragern werden, eine zweckmaBige und ausreichende Therapie durchzufUhren. 
Beispielsweise beherbergten unter den indischen Soldaten im Delhi-Fort 1/4 
del' Marmschaft Gameten im periphel'en Blute (Aido). Ein auf diesem Prinzip 
beruhender Versuch ist in den J ahren 1907 -09 in Wilhelmshaven und Umgebung 
durchgefiihrt worden. 

Mit Hilfe del' pl'aktischen Al'zte wurdell aile El'krankten del' Behalldlung zu­
gefiilil't. Ausgedehnte Blutuntel'suchungen brachten 1907 157 Kl'anke und Para­
sitentragel' zum Vorschein. Schon im Laufe des el'sten Jahl'es gelang es, 94 von Ihnen 
durch intensivere Chininkur (3 X 0,3 Chinin taglich 6-7 Tage lang, dann jeden 
7.,8. lmd 9. Tag, zwei Monate lang) pal'asitenfl'ei zu machen. 1m Jahre 1908 wul'de 
nul' mehr ein Parasitentrager yom .Jahre vorher el'mittelt, hierzu kamen 16 Neu­
el'kl'ankungen. Von diesen hatten nul' 31,2% trotz Chinin spii,ter noch Pal'aRiten 
im Blnte. Dip Sehokoladentablptten mit Chin. tannienm hpwahrten sich gut. 
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Auch unter del' Eingeborenenbevolkerung einer tropischen Stadt ist eine 
Malariabekampfung durch Chinin durchfUhrbar. Dies beweist del' Versuch 
von Daressalam (Ostafrika). 

Hier wurden zuerst von Ollwig unter den Eingeborenen alle Infizierten durch 
Blutuntersuchung ermittelt und ihnen wiichentlich an zwei aufeinanderfolgenden 
Tagen drei Monate lang Chinin verabreicht (Erwachsene 1 g, Kinder entsprechend 
weniger). 1m vierten Jahre diesel' Campagne wurden in del' Stadt noch 28 0/ 0 del' 
Kindel' infiziert gefunden; in den nicht behandelten Vorstadten dagegen betrug 
ihre Zahl 60 %. 

Wesentlich verschieden mervon ist das Verfahren in Italien. 
Unter del' in Malariadistrikten ansassigen BevOlkel'lmg kann natiirlich von einer 

Auslese del' Kranken keine Rede sein. Deshalb wird das Chinin dort taglich in Dosen 
von 0,2-0,6 g an a11e Personen verteilt, die es wiinschen. Wahrend des monate­
langen Gebrauchs sind bisher nennenswerte Schadlichkeiten nicht beobachtet 
worden. In del' Armee, del' Marine und auf vielen Giitel'll ist die Prophylaxe obli­
gatorisch. Einen wesentlichen Aufschwung hat del' Chininverbrauch dadurch 
genommen, daB das Medikament vom Staate hergestellt und auf allen Postamtel'll 
in zuverlassigerQualitat verabreicht wird. Jetzt ist auch das Chinintannat in Schoko­
ladentabletten, namentlich zum Gebrauch fiir Kindel', eingefiihrt woi'den. In Casa­
bianca war die Zahl del' Parasitentrager im Mai 1912 = 43% del' Beviilkerung. 
1m Juni Beginn del' Chiningabe (taglich 0,2), Parasitentrager-Index im August 9%, 
im November 7%. 1908-09 wurden 23635 kg Staatschinin verkauft. Die 
Malariamortalitat ist von 1900-1909 von 15865 auf 3463 gesunken. In del' Armee 
ist die Morbiditat von 4994 im Jahre 1901 auf 804 im Jahre 1908 zuriickgegangen. 

Gut beobachtet sind auch die Resultate im AgI'O romano bei Rom. Dort 
betl'Ug die Zahl del' Malariapatienten des Roten Kreuzes im Jahre 1900 31 % 
del' Bevolkerung, im Jahre 1908 nur 2,0%. 

DaB das Chinin bei del' Bekampfung del' Malaria auch in der eingeborenen 
Bevolkerung cines Tropenlandes eine betrachtliche Rolle zu spielen berufen 
ist, zeigt u. a. die Erfahrung der indischen Regierung, wo im Jahre 1909/10 
allein durch die Postanstalten 7700 Pfund Chinin in Einzeldosen verkauft 
wurden. Die beiden staatlichen Chininfabriken in Nilgiri Hills und Sikkim 
lieferten in diesem Jahre nahezu 46000 Pfd. Chinin, die im Lande verbraucht 
wurden. In ganz Indien wurden 1909/10 166000 englische Pfund Chinin konsu­
miert. Der Staat liefert cinwandfreies Chinin in kleinen Packchen ("pice 
packets") zu niedrigem Preis. GroBe Mengen Chinin werden auch gratis verteilt. 

In del' indischen Armee sind die Resultate der Chininprophylaxe nicht 
besonders gute gewesen, so z. B. waren im Delhi-Port unter den europaischen 
Truppen die Chininprophylaxe (2,7 g pro Woche) eillgefiihrt; 25,3% del' Leute 
waren Parasitentrager. Man muB abel' auch nach den Resultaten von N ei v a 
(s. 0.) damit rechncn, daB man mit chininfesten Stammen zu tun hat. Ob 
ein sehr auffalliger MiBerfolg bei del' Schutztruppe in Siid westafrika gleich­
falls darauf zuriickzufiihren ist, ist noch nicht aufgeklart. 

Die oben gegebenen Zahlen beweisen einerseits den hohen Wert der Chinin­
prophylaxe, die jedenfalls die geringsten Aufwendungen an Personal erfordert, 
andel'erseits abel' zeigen sic deutlich die G r e n zen del' Wi I' k sam k e i t 
diesel' Methode. 

Das Beispiel del' italienischen Armee macht es klar, daB selbst unter so 
giinstigen Umstanden, wie in dicsem Palle - nul' gesunde kraftige Leute waren zu 
schiitzcn und konnten zum Einnehmen des Medikamentes gezwungen werden, 
die Dberwachung konnte eine sehr sorgfaltige sein - durch die Chininprophylaxe 
allein nul' ein gewisses Minimum erreicht werden kann. Deshalb wird es 
die Aufgabe del' Arzte und Hygieniker, vor a11em abel' auch 
del' Verwaltungsbehorden sein, noch andere MiHel zur Be-
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kampfung des Wechselfiebers in der Bevolkerung heranzu­
ziehen. 

Diese Mittel wenden sich gegen die Dbertrager und beruhen auf del' 
Tatsache, daB die Vermehrung der Moskitos ausschlieBlich im Wasser erfolgt. 
Wenn es gelingt, aile Brutplatze dieser Insekten zu vernichten, ihnen unzu­
ganglich oder fur die Entwickelung ungeeignet zu machen, so muBte es gelingen, 
einen Ort malariafrei zu machen. In dieser Richtung hat vor allen Ronald 
RoB bahnbrechend gewirkt. 

Die Vernichtung alIer Brutstatten wird stets in erster Linie eine Geldfrage 
sein. Bei den Voranschlagen hierfur vergesse man nicht, daB halbe MaBregelnnutzlos 
sind und die ganze Aktion in MiBkredit bringen. 

Eine Aktion gegen die Stechmucken - man wird dabei nicht bloB die Ano­
phelen berucksichtigen, sondern samtliche Culiciden mit in den Bekampfungsplan 
aufnehmen - muB damit eingeleitet werden, daB in del' Umgegend des zu sanie­
renden Orte::; aile Brutpliitze fUr Moskitos aufgesucht und wenn m6glich auf einer 
Karte eingetragen werden. Es ist dies sehr haufig schwierig, namentlich wenn die 
Umgebung des Ortes mit dichtem Gebiisch odeI' Wald bestanden odeI' von Siimpfen 
gebildet ist. Vielfach briiten z. B. Anopheles in den Blattachseln gewisser Pflanzen 
(Palmen, ananasahnlicher Bromeliaceen), die auch als Schmarotzer auf anderen Bau­
men gedeihen. Man beachte die regelmaBigen Windstr6mungen, welche die Stech­
miicken auf betrachtliche Entfernungen von und zu ihren Brutplii.tzen verschleppen 
k6nnen. Auch in dem schmutzigen Wasser von Abzugsgraben lmd Kloaken k6nnen 
Anopheles sich entwickeln und selbst. ein Salzgehalt bis zu II % hindert gewissc 
Arten in ihrer Entwickelung nicht. 

Das Aufsuchen del' Larven geschieht am besten mit einem flachen Sieb, dessen 
Boden mit einem feinen Drahtnetz versehen und das an einer Stange befestigt 
wird. Ohne an den Rand des Wassel's heranzutreten. kann man damit eine Probe 
entnehmen, etwa vorhandene Larven bleiben auf dem Sieb zuriick. 

Die kleinsten Wasseransammlungen, welche sich in fortgeworfenen Konserven· 
biichsen, Petroleumkanncn. in KokusnuBschalen, in alten Kanoes finden, k6nnen 
leicht vernichtet, besonders dUTch Vergraben beseitigt werden. Zysternen sind mit 
einem gut schlieBenden Dcckel lmd einer Pumpe zu versehen, in die zufiihrenden 
Regenrinnen miissen Dralltsiebe eingeschaltet werden, die von Zeit zu Zeit zu rei· 
nigen sind. Kleine Felsen16cher werden zweckmaBig dnrch Zement ausgefiillt: 
Tiimpel werden am besten durch Abzugsgraben entleert; Graben miissen nivelliert 
werden, so daB das ~Wasser stan dig flieBt, ihre Randel' miissen sorgfiiltig yom Pflanzen­
wuchs gereinigt und rein gehalten werden. Wasserflachen, die alll diese Weise nicht 
beseitigt werden konnen,~ werden mit Petroleum odeI' Saprol begossen. Dies gilt 
auch namentlich fiir Versitzgruben. Das BegieBen mit Petroleum hat abel' verschie­
dene'Nachteile: es muB sehr sorgfaltig ausgefiihrt werden, dam it die 6lige Fliissig. 
keit sich auch auf die ganze Flache ausdehnt. Das verdunstete 01 muB in regel­
maBigen Abstanden ersetzt werden, endlich vernichtet das 01, das das 'Vasser Yon 
del' Lilft abschlieLlcnde Petroleum, auch aIle in einem 801chen Tiimpellebenden Wesen. 
Eine andere, yon den Amerikanern empfohlene Methode ist das Vergiftcn del' 
Larven und Puppen. Rohe Karbolsaure t6tet Larven noch in einer Verdiiml1mg 
von 1 : 10000 (1 Teel6ffel auf 50 Liter Wasser). Gorgas' Vorschrift: 100 Liter 
rohe Karbolsaure (ca. 15 0/ 0 Phenol) werden auf 100 0 erhitzt, fein pulverisiertes 
Kolophonium 40 g zugesctzt, erhitzt bis zur volligen L6s1U1g, dann noeh 6 g Xtz­
natron, 10 Minuten weiter gekocht. Ausproben auf ~Vasser16slichll:eit! Dieses 
Larvizid zu 8000 Teilen Wasser zugesctzt t6tet Larven sichel' in 30 Minuten. 

Unter den klein ell Lebewesen, die in jeder standigen Wasseransammlung sich 
finden, sind besol1ders tiichtige Helfer im Kampf gegen die Moskitos. Kleine Fische 
aus del' Klasse del' Karpfen (Cyprinoiden, Girardinus), speziell die in Siidamerika 
heimischen Baricudo.~, sind eifrige Larven vertilger. In Indien sind Haplockilusartel1 
wichtig, kleine schlanke Fische von etwa 10 cm Lange. Dazu kommen Schwimm­
kater (Diti8C~t8), Riickenschwimmer (Notonecta), Libelleniarven, Salamander u. a., die 
den Moskitolarven eifrig naehstellen. Auch gcwiRse Pflanzen (UtriculaTia) hesitzen 
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einen RcuJ3enapparat, mit Hilfe dcsscn sie die Larveu einfa,ugen lllld verdauen. 
Del' Schutz aller diesel' Larvenfeinde und das Einsetzen solcher Tiere in 
Wasserbehalter, Bassins und Tiimpel ist eine del' wichtigsten Aufgaben bei 
del' Stechmiickenbekampfung. - Die Beseitigung groJ3erer Teiche und Siimpfe 
spielt ins Gebiet des Ingeniemwesens hiuiiber. Die in del' Anlage kostspieligste, 
abel' auf die Dauer wirksamste Entwassenmg sumpfigen Bodens ist das Einlcgen 
von Tonrohren, die einen natiirlichen Strom erzeugen. Sie habcn den Vorteil, daB 
sie spateI' keine weitere Beaufsichtigllllg verlangen. Am Panamakanal wird in aus· 
giebiger Weise von ihnen Gebrauch gemacht. 

Man kann auch daran den ken , die Imagines del' Anophelen zu ver­
nichten, indem man ihre Schlupfwinkel, in den Tropen die Hiitten del' Einge­
borenen, bei uns die Stalle, namentlich del' Schweine, ausrauchert. Hierzu eignet 
sich ganz besonders das gewohnliche Insektenpulver (Chrysanthemumbliiten), daR 
einen Rauch produziert, del' die Moskitos betaubt und sogar totet. Gie ms a hat 
einen Spray-Apparat lllld eine Losung angegeben (hauptsachlichste Bestandteile 
ein alkoholischer Auszug aus Pyrethrum pulver, als "Miickenfluid" im Handel), 
welche, mit Wasser verdiinnt lll1d iiber die an den Wanden im 'Vinterschlaf sitzen­
den Miicken verstaubt, sie rasch totet. Hier seieu auch die sog. "trous-pieges" 
(Lochfallen) erwahnt, die von den Franzosen sehr empfohlen werden: es sind 
schrag in den Boden gegrabene Locher, deren Offnungen von de]; hauptsiichlich 
herrschenden vVindrichtung abgekehl't sind. Dort hinein sammeln sich die Stech­
miicken mit Vorliebe, und hier konnen sie durch eine eingesteckte hrennende Fackel 
leicht getotet werden. 

Ein Beispiel fill' den Wert diesel' gegen die Moskitos gerichteten MaEnahmell 
lieferte die Stadt Ismailia am Suezkanal. Durch die eben beschriebenen MaE­
regeln ist es gelungen, die Stadt ganzlich von Moskitos zu befreien und dadurcli 
die vorher recht heftige Malaria zu beseitigen (i. J. 1899 1545 FaIle; seit 1906 
kein autochthoner Fall mehr). 

In del' 'Praxis wird cs nun Aufgabe des Hygienikers seill, dicjenigell Man­
regeln hervorzuheben, welche entsprechend den ortlichen Verhaltnissen am 
meisten Aussicht auf Erfolg besitzen. SO Z. B. wird man in Gegenden, die inten­
siven Reisbau betreiben, wo also weite Streckell wahrend eines Teiles des Jahres 
iiberschwemmt sind, kaum etwas gegen die Moskitos ausrichten konnen. Hier 
wird man sich also auf eine moglichst ausgedehnte Chininprophylaxe beschranken 
miissen. 

Welch treffliche Resultate durch eine Vereinigung aller zur Verfiigung 
stehenden Methoden (Chininprophylaxe, Moskitoschutz del' Hauser und 
Vel'llichttmg del' Brutplatze del' Anophelen) erreicht werden kann, k6nnen wir 
an vielen Beispielen sehen. In del' niederlandisch-indischen Armee waren 
1886 80% del' Europaer und 71 % del' Eingeborenen an Malaria erkrankt, 
1909 20 bzw. 17%. Besonders bedcutend, weil unter den schwierigsten Ver­
haltnissen gewoilllen, sind die Ergebnisse beim Bau des Panamakanals. Hier 
war es von aHem Anfang an das Bestreben del' Untel'llehmer, gleichzeitig mit 
del' eigentlichell Bautatigkeit die Sanierung des ganzen Gelandes zu sichel'll. 
Colone I Gorgas hat hier sein organisatorisches Genie aufs glanzendste bewahrt. 

Es galt, einen Streifen von 47 eng-lisehen l'Ifeilen mit 80 000 Bewohnern zu 
sanieren. Etwa 1000 Mann sind damit beschiiftigt, den Boden dmch Tonrohren 
odeI' zementiel'te Graben zu drainagieren, die Umgebung der Dorfer auf 200 m 
von Busch und Gras frei zu halten, undrainierbare Teiehe etc. mit 01 zu begieJ3en 
oder mit Larvizid zu behandeln. An 21 Stellen ist Chinin umsollst zu el'ha1teu: 
auJ3erdem wird es dureh eig-ene Lento gratis an die Arbeiter verteilt; im Jahre 1908 
wul'den 3200 englische Pfund Chin in vel'bl'aueht; etwa die Halite der Arbeiter 
nimmt t.aglich Chinin (Dosis?). Aile Gebaude del' RegieTting sind mit Drahtnetzen 
versehen. Sehr nii.tzIieh hat es sieh erwiesen, in Zelt1agern, Baracken usw. einen 
}fann flllZ\lstpllpll, (leI' in dpll Schlafniumen 'Von morgem; an die in del' Nacht voll-
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gesogenen Stechmiicken wegfangt. Dureh diese scheinbar ganz geringfiigige Mall­
regel wurde die Morbiditat wesentlich beeinflullt. 

Die Todesfalle an Malaria unter den Angestellten gingen von 11,59%0 im 
November 1906 auf 1,23%0 im Dezember 1909 herunter. 1m Juli 1906 wurden 
1263%0 wegen Malaria ins Hospital aufgenommen; im Dez. 1909 nul' noch 215%0' 
Die Gesamtmortalitat del' Bevolkerung von ca. 100000 Menschen ist von 67,7%0 
im Juli 1906 auf 21,5%0 im Dezember 1909 gefallen. Welch ein glanzendes 
Resultat! 

3. Proteosoma praecox (Grassi u. Feletti); Vogelmalaria. 
1m Anschlull an die Plasmodiden des Menselten sei auch das Proteo8orfla 

praecox (Grassi u. Feletti) der sperlingartigen Vogel besprochen. 
Die Schizonten liegen als helle Liicken in del' gelbliehen Substanz der l'oten 

Blutkorperchen. In ihnen ist del' Kern als ein sehwiicher lichtbrechendes Korperchen 
bei geeigneter Beleuehtung waltrzunehmen. Die kleinsten Formen messen etwa 
2-3 ft. In den etwas groBeren Formen ist bereits Pigment wahrzunehmen. 
Hat der Parasit etwa 2/3 Blutkorperehen Durchmesser eneicht, so riiekt del' Kern 
des befallenen Erythroeyten naeh dessen einem Pol hin und stellt sieh meist quer 
zur Langsaehse, aueh wenn er mit dem Parasiten nieht direkt in Beriihrung kommt. 
Innerhalb von 4-5 Tagen waehst das Proteosmna heran zu einer groBen Kugel. 
Die Romanowskyfarbung zeigt, daB es aus einem Maschenwerk von blaugefiirbtem 
Protoplasma und einem groBen Chrom'atinbrocken besteht. Nahere Untersuehungen 
iiber die Kernstruktur und den Teilungsmodus stehen noeh aU8. In einer Anzahl 
von Formen dieses Stadiums konnte Hartmann neben dem groBen Hauptkern 
noeh einen zweiten, kleineren Kern, ein Analogon des Blepharoplasten, naehweisen. 
In anderen Exemplaren scheint er im Kern zu liegen. Wenn der Parasit das Blut­
kOl'perehen ganz ausfiillt, zel'fallt er in 12-16 Merozoiten. Eiuige Male fand Hart­
mann diese Mel'ozoiten mit einem Blepharoplasten und einer sehr kUl'zen GeiBel 
ausgeriistet (s. Abb. 174a, S. 182). Die Gameten weisen die namliehen Charakteri­
stika auf, die wir bei Pla8modi1tm kennen lernten: die Mael'ogametoeyten besitzen 
ein dichtes, dunkel farbbares Plasma und relativ kleineren Kern, die Micro­
gametoeyten ein helles Plasma und einen grollen Kern. Bei diesen GeHehleehts­
formen ist del' Blepharoplast meist deutlieh erkennbar (Abb. 174 b, S. 182). Aueh 
v. Wasielewsky bildet diesen Kerndimorphismus ab. 

Die Entwiekelung der Mierogameten verlauft ganz ahnlieh wie bei Plasmodium 
des "l\fensehen. Die Reifungsteilung del' Macl'ogameten ist lJei Proteosoma noeh 
nicht beo bachtet. 

Ais 'Wil'te fiir die -Ube rtragung del' Gamonten dienen verschiedene 
Arten del' Gattung Culex (in ItaUen Culex nemor08U8 (Koch), in Deutschland 
Culex pipiens (Ruge), in Indien Culex jatigan8). Aueh in Stegomyia calopus (del' 
Gelbfiebermiicke) hat ~ eumann die Entwicklung von Proteosoma erzielen konnen. 

Die Befruehtung und die Bildung del' Ookineten entsprieht vollig diesen 
8tadien bei Plasmodium. Der Ookinet laBt den groJ3ten Teil des Pigmentes mit 
etwas Plasma als Restkorper zurii.ck. In den Ooeysten entwiekeln sieh zuerst 
sekundare Cyst en (Sporoblasten), in diesen erst die Sporozoiten (Siehelkeime Koehs). 
Am 9. und 10. Tage naeh dem Blutsaugen sind aIle Sporozoiten in die Speiehel­
driisen, namentlieh in den Mittellappen, eingedrungen. Ganz lmklar ist die Bedeutung 
del' sog. Blaekspores, die sieh in den Cysten gleiehzeitig mit den Sporo blasten bilden: 
grolle dunkelgefiirbte, runc1liehe odeI' verzweigte Korper, die in den entleerten 
Cystenhiillen zul'iiekbleiben. 

Proieo8oma lallt sich lekht auf Kanarienvogel iibel'tragen und in diesen weiter­
ziiehten. Die Infektion ist oft eine sehr intensive, so daB 60 und mehr Prozent 
der Blutkol'perehen infiziert sind. Die Vogel erkranken dann deutlieh und gehen auch 
zum Teil zugrunde. Bei del' Sektion findet man betrachtliehe Milz- und Leberver­
groBerung. Diejenigen Tiere abel', welchc die Krankheit i.i.berstehen, besitzen in den 
meisten Fallen eine solide Immunitiit. Koch konnte nur zwei von zehn "geheilten" 
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Vogeln reinfizieren. Ob es sich abel' hierbei nicht doch auch um eine latente In­
fektion gehandelt hat, ist mit Sicherheit noch nicht ermittelt. Unveroffentlichte 
Versuche aus Hartmanns Laboratorium mach en es zum mindesten sehrwahrschein­
lich, daB auch hier auf das akute Stadium ein solches labiler Infektion folgt. Mol­
dovan hat dann nachgewiesen, daB dies in der Tat die Regel ist und daB man bei 
solchen Tieren durch Injektion artfremden ,Blutes innerhaIb von ca. acht Tagen 
einen Riickfall der scheinbar ausgeheilten Infektion erzielen kann. 

4. Die Plasmodiden bei Affen. 
Wahrend die menschlichen Malariaparasiten auf Affen nicht iibertragbar sind, 

finden sich bei einer Reihe von Arten (Oercopithecus tuliginosus, Macacus cynomolgu8, 
Oynocephalus babuinus) Plasmodiden im Blute. 

Plasmodium kochi (L a v.) ist von Koch bei mehreren afrikanischen Affenarten ent­
deckt und von Kossel, Gonder und v. Beeren berg-Go BIer beschrieben worden. 
Diesel' Parasit lebt sowohl auf als in den roten Blutkorperchen. Die beiden letzt­
erwahnten Autoren unterscheiden schon im Stadium del' Merozoiten zwei Typen. 
einen mit ('inem groBeren und einem kleineren Kern (Schizonten) und einen anderen 
mit zwei deutlichen Kernen (Gameten). In diesen Kernen sind die Caryosome 
stets sehr deutlich wahrzunehmen. Die Erythrocyten zeigen Schiiffnersche 
Tiipfelung. Die Schizogonie findet in einer den iibrigen Plasmodiden analogen 
Weise statt; auch die Gameten unterscheiden sich durch die bekannten Merkmale 
am Plasma und Kern. Kossel konnte die Microgametenbildung beobachten. 
Dber die gamogene Fortpflanzung ist bishernichts bekannt. Die Injektion parasiten­
haltigen Blutes erzeugte zwar eine Blutinfektion, aber keine wahrnehmbaren Krank­
heitserscheinungen. 

Gonder und v. Beerenberg-GoBler beschreiben ein zweites Plasmodium 
brasilianum von einem Brachyurus calvus vom Amazonenstrom. Hier konnten sie die 
Dauer einer Schizogonie auf 72 Stun den feststellen. Auch sonst ahnelt der Parasit 
dem der Quartana des Menschen. Ein Teil der Schizonten liefert nur Gameten, 
ein anderer nul' wieder Schizonten. 

Halberstadter und v. Prowazekfanden beim Orang-Utang das Plasmodium 
pitheci. Die Schizonten liegen intra-, die Gameten extracellular. Auch hier tritt 
durch heteropole Teilung in einigen Stadien ein kleines Kornchen (Blepharoplast ¥) 
aus dem Hauptkern aus. 1m ganzen ahnelt er sehr dem Plasmodium kochi. Die 
Geschlechtsformen besitzen in den Jugendstadien gleichfalls eine Vakuole. 

Das von den gleichen Autoren beschriebene Plrtsmodium inui ist durch ein 
ausgesprochen gelbes, feinkorniges, abel' reichlich vorhandenes Pigment und durch 
die geringe Farbbarkeit des Protoplasmas charakterisiert. 

Bruce hat neuerdings einen endoglobularen Blutparasiten bei einer kleinen 
Antilope (Ducker) als Plasmodium cephalophi beschrieben. 



IV. Spirochaten, Spirochatosen. 

A. Allgemeines. 
SteHung im System. Die Spirochatoideen sind Protisten, denen vor­

laufig eine SteHung neben den Protozoen und Protophyten (einzelligen Pflanzen) 
angewiesen werden muB, die aber den ersteren zum lllindesten naher stehen als 
den letzteren. Die Grunde fUr diese Auffassung sind folgende. 

Samtliche Spirochatoideen sind flexibel, und zwar in ganz typischer 
Weise (s. u.). Die Spirillen (Protophyten) sind starre Gebilde, und nur einzelne 
von Ihnen (Bacillus flexilis Do bell) haben einen biegsalllen Korper. - Ihre 
Innenstruktur weicht, soweit sie dargestellt werden konnte, wesentlich von der 
derBakterien und Spirillen ab (s. unten). - Sie besitzen nicht wie die Bakterien 
eine feste Hiille, eine Zellmelllbran, durch die hindurch die Osmose erfolgt, 
sondern eine zarte Haut (Pellicula oder Periplast). - Ihr Plasma ist nicht plas­
lllolysierbar, d. h. es lOst sich bei Dberfuhrung in hypertonische Losungen nicht 
von dem Periplast ab, wie dies bei Pflanzenzellen (Spirillen nach Lowenthal 
und Holling) der Fall ist. Die als "GeiBeln" bezeichneten Anhange sind in 
Wirklichkeit Fortsatze des Periplasts. Sie entspringen von diesem und nicht 
wie bei den Spirillen aus dem Entoplasma. - Die Spirochatoideen werden 
durch taurocholsaures Natron und saponinahnliche Substanzen gelOst wie 
andere tierische Zellen, was bei Pflanzenzellen nicht oder nur ganz ausnahllls­
weise (Bac. pneumoniae) eintritt. Dagegen lost ein Extrakt aus polynuklearen 
Leukocyten die Protozoen und auch die Spirochatoideen nicht auf, wahrend 
Vibrionen sich darin losen. 

Von einer Reihe namhafter Autoren ist bei diesen Formen Langsteilung -
eine an einem Ende des Fadens begillllende Spaltung - mit Bestimmtheit 
im Leben fortlaufend beobachtet worden. Eine solche Vermehrungsart kommt 
bei Bakterien usw. nich t vor. 

Auch die Querteilung verlauft wesentlich anders als bei pflanzlichen 
Zellen. Bei diesen bildet sich eine Scheidewand aus, die sich dann senkrecht 
zur Langsachse spaltet. Bei einigen Spirochatoideen aber ist klar zu erkennen, 
daB der stark verlangerte Korper sich in der Mitte wie im Glasrohr in der Flamme 
auszieht und dann an der dunnsten Stelle auseinanderreiBt. Solche Bilder 
sind bei Bakterien bisher von niemand gesehen worden. 

Hierzu kommen noch biologische Grunde: die Spirosomen werden durch 
blutsaugende Insekten flbertragen, was von Bakterien noch nicht in diesem 
Sinne bekannt ist. 

Arzneimittel beeinflussen Protozoen und Spirosomen in ganz analoger Weise. 
Bisher wurde die ganze Gruppe als "Spirochaten" bezeichnet. Neuere 

Untersuchungen aber haben gezeigt, daB der Bau dieser Organismen so groBe 
Verschiedenheiten aufweist, daB eine Trennung in mehrere Familien nicht zu ver­
meiden ist. Unter Benfltzung der neuestenArbeiten von GroB, Do bell, Z ulzer 
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und Holling schlage ich folgende Einteilung VOl', die auf del' Morphologie be­
ruht, abel' auch den biologischen Verhaltnissen in befriedigender Weise entspricht. 

Ordnung: Spirochatoidea, Korper fadenartig, ohne feste Zellhaut, 
flexibel, meist spiralig geformt, ohne GeiBelbuschel. 

1. Gattung: Spirochaeta Ehrenb., Typus: Spiro plicatilis Ehrenberg. 

~ . . . .. 
Korper um einen Achsenstab angeordnet 
(Z ulzer). Kernmaterial in verschiedener Grup­
pierung hn ganzen Karpel' verteilt (Abb. 266). 

Abb. 266. Schema des Baues Leben in SuB- und Seewasser. 
von Spirochaeta plicatilis. 2. Gattung: Oristispira G roB. Typus 

Oristisp. balbianii eel' t e S. Entlang dem 
Karper lauft eine Periplastverdickung (Leiste, Crista), in deren Rand eine 
Fibrille eingebettet ist. Del' Karper ist von einem fibrillar strukturierten 
Periplast umhullt. Das Protoplasma besteht aus einer Reihe cylindrischer 
Waben, etwa wie ein Bambusrohr, in denen ein mit Kernfarbstoffen nicht 
farbbarer Plasmateil eingeschlossen ist. Das Kernmaterial ist entweder diffus 
verteilt (Chromidien) oder an den Knoten in Kornchen abgelagert (Abb. 267). 
Hierzu gehoren: Oristispir'a anodontae Keysselitz, Oristispira pectinis GroB, 
Oristispira veneris Do bell u. a. Leben im Krystallstiel von Muscheln. 

3. Gattung: SpimsO'lna nom. nov. Syn. Spimnema 1). Typus: Spimsoma 
recurrentis (oberrneieri) , Lebert. Ohne nachweisbare 1nnenstruktur, mit 

Abb. 267. Sehema des Baues 
von Oristispira. 

fibrillar gebautem Periplast und Randleiste. Bil­
dung von Endfaden nach der Teilung. Hierzu 
gehoren: Spirosoma duttoni, carteri, berbera, 
gallinarum, anserina. 

1m Blute von'iVarmblutern, werden durch 
blutsaugende 1nsekten ubertragen. 

4. Treponema Schaudinn. Typus: Tre­
ponema pallidum Schaudinn u. Hoffmann. 

Mit nicht strukturiertem Pcriplast ohne Randleiste, mit fadenfarmigen Fort­
satzen an einem odeI' beiden Karperenden. Ohne erkennbare 1nnenstruktur. 
Hierhergeharen: Treponema pertenue, balanitidis, buccale, dentium; sie kommen 
auf del' Karperoberflache odeI' im Munde des Menschen, uberhaupt da VOl', 
wo Zersetzungen organischen Materials am oder im Karper stattfinden; von 
ria dringen einzelne Arten auch in die Gewebe ein. 

In seiner groB a,ngelegten Vorarbeit libel' die Blutparasiten des Steinkauzes 
(Athene noctuae), hat Schaudinn das sog. Lenkocytozoon ziernanni (s. Seite 181) 
untersucht und im AnschluB an die Befruchtung im Magen del' Miicke Ookineten 
und von dies en gebildete Sporozoiten beobachtet, die anfanglich in ihrem Ban 
den Trypanosomen gleichen, dann abel' infolge zahlreicher wiederholter Langstei. 
lungen immer mehr den Charakter von Spirochaten annehmen. Hierdnrch gelangte 
er zu del' Anffassung, daB anch die "echten Spiro ch aten " (in unserem Sinne: Spiro· 
80men), z. B. Spi1·. anserina, nul' Stadien e~J?-es Entwickelungscyklus seien, deren 
iibrige Phasen namentlich innerhalb del' Ubertrager noch festzustellen waren. 

Del' Tod hat den genialen Forseher, del' mit diesen Untersuehungen die Lehre 
von den Spiroehaten auteine vollig neue Basis stellen wollte, verhindert," uns eine aus­
fiihrliehe Arbeit libel' diese Fragen zu sehenken. 'iVas abel' von anderen Untersuchern 
in diesel' Sache ermittelt ,Ylude (Koch, Kleine), sprieht nicht dafiir, daB die von 
mil' als Spirosomen bezeiehneten Mikroorganismen einen Generationsweehsel im 
Sinne Schaudinns im ttbertra,ger durchmaehen. Die _:\.hnliehkeit del' klein en 
Sporozoiten des Leukocytozoen mit Spiroehaten ist eine rein auBerliche, im strengell 

1) Da del' Name Spimnemfl schon fiir eine andere Protistengattung vorller ver­
geben war, kann 81' nicht fiir c!iese Spiroehiitengattung Verwendung findon, 
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Sinne sind es abel' Trypanosomen. Damit ist abel' noch nicht gesagt, daB nicht viel­
leicht ein wahrer Kern in Schaudinns Auffassung enthalten sei. Es ware ganz 
wohl denkbar, daB solche spirochatenahnliche Trypanosomen, in das Blut eines 
neuen warmbliitigen Wirtes gelangt, dart die fadenartige Gestalt dauernd beibehalten, 
ja selbst in einem neuen Zwischenwirt, einem blutsaugenden Insekt, als Spirochaten 
sich weiter vermehren, daB mit anderen Worten del' Generationswechsel vollkommen 
verloren gegangen ist. 

Die Versuche Schaudinns mit Leukocytozoon sind bisher noch nicht von 
anderer Seite nachgemacht, also auch keineswegs widerlegt. Abel' es ware dringend 
lIU wfmschen, daB sie von zuverlassigel' Seite wieder aufgenommen wiirden; die 
Sehwierigkeiten sind allerdings nicht geringe, da die Steinkauze haufig mit mehreren 
Blutparasiten gleichzeitig infiziel't sind und auch libel' die Parasiten del' Culiciden 
noch keineswegs volle Klarheit herrscht. 

B. Spirosomen und Spirosomosen. 

1. Allgemeines. 
In ihl'em Gesamthabitus stimmen die pathogenen Spirosomen ziemlich 

genau i.'tberein. Der Korper stellt einen zylindrischen oder vielleicht seitlich 
etwas zusammengedriickten Protoplasmafaden von hochster Biegsamkeit dar. 
Die MaBe der Spirosomen sind folgende: Spirosoma 1'ecurrentis (obermeieri) 
19-20fllang, 0,29p breit, Spirosoma duttoni 24 (-30 ~/) lang, 0,45 fl breit. 
Aber auch bei ein und derselben Spirosomenart kOllllnen Schwankungen nament­
lich in der Lange vor, die von der Art des Wirtes abhangig sind. 1m allgemeinen 
ist die Form die cines Korkziehers. Man hat den Eindruck, daB es sich nicht urn 
ein Gebilde handle etwa wie wenn man ein am Boden langliegendes Tau am einen 
Ende faBt und dann, mit del' Hand Kreise beschreibend, das allseitig biegsame 
Tau in Spiralen schwingen laBt, sondern daB eine praformierte Spirale vorhanden 
sei. DaB die Windungen nicht in einer Ebene liegen, tritt ganz besonders 
schon bei der Bctrachtung im Dunkelfeld hervor. Bei unbeschrankter Bewe­
gung ziehen die Spirosomen urn die Langsachse rotierend und unter schrauben­
formigen Drehungen durch das Gesichtsfeld, ohne ihre Gestalt wesentlich zu 
verandern. Die Lokomotion kann nach beiden Richtungen der Langsachse er­
folgen und ruckartig wechseln. AuBerdem laufen an dem Faden auch feine 
Wellen entlang; ferner wackeln die beiden Enden etwas hin und her, es erfolgen 
also leichte Knickbewegungen. Haufig kann man auch eine leichte Streckung 
oder Zusammenziehung der Spirale beobachten. Ferner tritt noch eine zweite 
Art der Bewegung hinzu: die Spirosomen geben namlich, namentlich wenn sie 
einem Hindernis begegnen oder mit einem Korperende an irgend einem Gegen­
stand festhaften, ihre Spiralform auf und schlangeln sich wie eine Peitschenschnur 
hin und her. Sterben die Spirosomen langsam ab, so behalten sie gewohnlich 
die Spiralform bei. Auch hieraus entnehme ich, daB diese Korperform praformiert, 
durch gewisse Plitsma- und Periplaststrukturen bedingt ist. 1m frischen Prapa­
rate GeiBeln zu beobachten, ist mir nie gelungen. 

Die Form der Spirosomen im Trockenpraparate hangt davon ab, wie rasch 
die ausgestrichene Schicht angetrocknet ist. Bei schnellem Trocknen sind 
die Spirosomen gewohnlich stark gewunden, wahrend bei langsamen Antrocknen 
die Spiralform gut erhalten bleibt. Die Farbung del' Spirosomen gelingt leicht 
mit allen Anilinfarben. Es ist bis jetzt noch nicht gelungen innerhalb der Spiro­
somen Strukturen nachzuweisen, nul' manchmal erkennt man in dem gleich­
maBig gefarbten Band eine hellere nicht besonders scharf abgegrenzte Lucke, 
deren Bedeutung aber noch nicht klar ist, 

Hartmann-Schilling, Protozoen. 22 
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Das Kernehromatill ist offenbar mit den Plasma durehaus und innig 
gemiseht. 

Uber den Teilungsmodus ist die rege Diskussion noeh nieht gesehlossen; 
daB Querteilungen vorkommen, wird wohl allgemein anerkannt; das V or­
kommen von Langsteilungen wird noeh bestritten, doeh lauten die Angaben 
einiger Forseher (Prowazek, v. d. Borne) zu bestimmt, als daB man an dem 
Vorkommen von Langsteilung zweifeln konnte. 

Bei der Querteilung, d. h. Ausziehen wie bei einem Glasstab in der Flamme 
wird die Verbindlmg sehlieBlieh auBerordentlieh fein, im Dunkelfeld aber noeh 
erkennbar. ReiBt sie dureh, so tragt jedes del' kleinen Spirosomen von 5-7 
Windungen nun an einem Ende einen Fortsatz, del' wohl hauptsaehlieh aus 
Periplast besteht. Die Windungen dieses Fortsatzes sind nieht so regelmaBig 
als die des Spirosomenkorpers; seine Lange betragt manchmal bis zu 2/3 des 
eigentliehen Korpers. Offenbar wird er mit dem Heranwaehsen des Spirosoma, 
zur vollen Lange in dieses eingezogcn. Solehe Bilder konnen aueh als letztes 

Abb. 268. Letztes Sta­
dium del' Querteilung eines 
i3pirosoma TecurTentis L e b. 

Orig. 

Stadium einer Langsteilung gedeutet werden, wie wir 
dies von den Trypanosomen her kennen. 

Die Spirosomen besitzen einen Periplast mit 
eingelagerten Fibrillen. Zettnow konnte bei Spiro­
somen, die in Kochsalzlosung (!) abzentrifugiert waren, 
mit seiner GeiBeWirbungsmethode Anhange darstellen, 

'die eine gewisse Ahnliehkeit mit den GeiBelbiiseheln 
del' Bakterien haben. Aber Sehellaek konnte zeigen, 
daB bei den groBen Musehelspiroehaten (Oristispira), 
die sicher keine GeiBeln haben, solehe Auffaserungen 
des Periplasts bezw. der Crista klinstlich erzeugt 
werden konnen. Das gleiehe hat er dann aueh bei 
Spirosoma obermeieri naehgewiesen. Die ganze An­

orelnung dieser bis 9 f-l langen Faden entspricht nieht dem Bilde del' Bakterien­
geiBelll, sondern es sind fibrillare Strukturelementc eines Periplasts. 

Naeh den Untersuchungen Kochs ist es wahrseheinlieh, daB die Spirosomen 
innerhalb des iibertragenden, blutsaugenden Insektes nul' eine Vermehrung erfahren, 
abel' keinen Entwiekelungscyklus durehlaufen. ImmeI'hin ist da;; Verhalten del' 
Spirosomen innerhalb del' Zeit, die die Zeeke (z. B. Ornithodoruslnoubata) vom 
Larvenstadium bis ZUI' infektionsfahigen Nymphe braueht, noeh nieht untersueht. 
In den Geweben diesel' Zeeke. in den Ovarien, den Eiern, sogar in den jungen Larven, 
konnte Koeh stets nul' Spirosomen, einzeln odeI' zu die ken Kniiueln verfilzt, finden. 
Dagegen glaubte Leish man beobaehtet zu haben, daB in Zeeken, die zuerst bei 
34 Grad und dann bei Zimmertemperatur gehalten worden waren, die Spirosomen 
in den Magenblindsehliiuehen del' Zeeke zu kurzen Stiibehen und Kornehen zer­
fallen und in diesel' Form die Neuinfektion vermitteln. Diese Ansehauung ist abel' 
in zwischen dureh !liarehoux und Con vy widerlegt worden. 

Diese Prage libel' eine Art Sporenstadium del' Spirosomen ist von Balfour 
in Verbindung gebraeht worden mit den von wm beobaehteten endoglobuliiren 
Stadien. Schon VOl' ihm hatte Prowazek besehrieben, dall die Spirosomen des 
Huhnes in die roten Blutkorperehen eindringen und sieh dort zusammenlmiiueln 
konnen. 

In weleher };'orm und wo im Korper die Spirosomen die Latenzperiode zwisehen 
zwei Anfiillen liberdauern, ist noeh nieht bekannt. 

Sie finelen sieh nur im Blute, nieht in den Sekreten odeI' im Serum, 
z. B. von Erysipelblasen. 

Die Reinzllehtung von Spiro so men in Kulturen ist zuerst Noguchi 
gelungen. Dazu sind notwendig erstens das V orhandensein von Blut, zweitens 
tierisches Serum odeI' Aszitesflllssigkeit, drittens Substanzen, wie sie sieh bei 
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der sterilen Autolyse eines Gewebes ohne Luftzutritt entwickeln. Noguchi ver­
fahrt also folgendermaBen: er miseht einige Tropfen Herzblut von einer Ratte, 
die 2-3 Tage zuvor mit Recurrens infiziert worden war, mit 1,5 % iger Citrat­
KochsalzlOsung, gibt davon einige TropfE}n in ein steriles Reagensglas, in .dem 
ein Stiickchen steriler Kaninchenniere liegt. Dariiber werden etwa 15 ccm 
steriler Aszites- oder Hydrozelenfliissigkeit gegossen, an deren Stelle kann man 
nach Hata auch Pferdeserum, das mit 2 Teilen steriler KochsalzlOsung verdiinnt 
und von 58° auf 71 ° erhitzt wurde, verwenden, man kann etwas steriles ParaffinOl 
iiberschichten. Bebriiten bei 37°. Innerhalb der ersten 7-9 Tage vermehren 
sich die Spirosomen stark: wahrend dieser Periode miissen auch die Sub­
kulturen angelegt werden, denen man ein paar Tropfen sterilen Ratten- oder 
Menschenblutes zufiigen muB. In den Kulturen treten zuerst kurze (3-4 
Windungen) Formen auf (aus den langen Blutformen durch Querteilung ent­
standen), die dann zu langen Formen auswachsen. Noguchi gibt an, daB 
die Teilung in der Regel der Lange nach erfolge. Yom 10. Tag ab degenerieren 
die Spirosomen sehr rasch. Nur bei dem Spirosoma des ostafrikanischen Riick­
fallfiebers (Spiro8oma kochi) trat eine Abschwachung der Virulenz ein; 
Spiro8oma duttoni, obermeieri und novyi (amerikanische Varietat) behielten 
ihre Virulenz bei. 

DaB die Spirosomen dureh Kieselgurfilter von 9-15 mm Dicke hindurch­
gehen, haben N ovy und Knapp in einem von zehn Fallen beobachtet. Doeh 
haben sie einen Druck von 50 englisc.hen Pfund beim Piltrieren angewendet; aueh 
sini! bekanntlieh solehe Filter wegen del' leieht eintretenden Undiehtigkeit mit Vor­
sieht zu beurteilen. Immerhin erseheint es nieht ausgesehlossen, daB ein so 
sehlanker und elastischer Organismus aueh dureh die Poren eines Filters sieh 
hindurehzwangen konne. 

Die natiirliche Ubertragung der Spirosomen erfolgt durch blutsaugende 
Insekten. Nachgewiesen ist diese Vbertragung, bisher allerdings nur bei Spiro-
80ma duttoni (durch die Zecke Ornithodo1"U8 moubata) und Spiro8oma galli­
narum (durch die Zecke Arga8 reflexu8). Mackie undSergent haben die Lause 
als Ubertrager des Riickfallfiebers in Indien und Algier bezeichnet, und Man­
teufel hat fiir die Rattenlaus (Haematopin~£8 8pinulo8us) experimentellnach­
gewiesen, daB sie die Infektion von einer Ratte zur anderen iibertragen konne; 
Nicolle, Blaizot und Conseil haben fiir einen in Tunis gewonnenen Stamm 
festgestellt, daB dieser durch Lause, und zwar sowohl durch Pedic~£lu8 vesti­
menti als durch Pediculu8 capiti8 iibertragen wirel. Nachdem die Lause an einem 
mit Ruckfallfieber infizierten Tier (Affen) gesogen, verschwinden die Spirosomen 
innerhalb 24 Stunden aus dem Darm, und erst nach 8 Tagen treten wieder Spiro­
somen, und zwar in der Leibeshohle auf, wo sie bis zum 19. Tage nachgewiesen 
werden konnen. Werden solche parasitenhaltige Lause auf del' unverletzten 
oder durch Kratzen leicht aufgelockerten Raut zerquetscht, so erfolgt die In­
fektion durch die Raut hindurch. In den Fazes der Lause sind keine Spirosomen 
zu finden. Durch das Saugen infizierter Lause lieB sich niemals eine Infektion 
hervorrufen. Die Infektion wird von dem Elterntier auf die Nachkommen­
schaft vererbt. Nach diesen Versuchen ist es auBerordentlich wahrscheinlich 
geworden, daB auch das Spirosoma obermeieri des europaischen Ruckfallfiebers, 
ja wahrscheinlich aHe Spirosomen auBerhalb des Verbreitungsgebietes von 
Ornithodo1"1£8, dnrch die Lause ubertragen werden. 

Gelegentlich kann auch eine Infektion durch Auftriiufeln von Blut auf die 
unverletzte Haut oder auf Schleimhiiute erfolgen, wie dies Manteufel bei Ratten 
nachgewiesen hat. Die anschlieBende Erkrankung ist eine sehr milde, manchma.l 
so leicht, daB die Spirosomen bei der Blutuntersuchung zu fehlen schein en und 
die Infektion nul' durch die nachher konstatierte Immunitat nachgewiesen wird. 

22* 
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Auch durch die Zellen der Placenta geht das Spirosoma hindurch (Breinl, N attan­
Larrier). 

Pathogenese. Die Krankheitserscheinungen bei der Spirosomeninfektion 
sind verursacht durch eine Toxinamie. Dies geht daraus hervor, daB eine 
mechanische Wirkung etwa auf Erythrocyten noch nie beobachtet wurde, 
und daB die Zahl der im Blut des Kranken vorhandenen Spirosomen in keiner 
Beziehung steht zu der Schwere der Krankheitserscheinungen. Die klinischen 
Erscheinungen werden im speziellen Teile besprochen. Die Infektion mit Spiro­
somen werden vielfach als Septikamien bezeichnet, weil die Erreger manchmal 
in groBen Mengen im Blute kreisen. Dieser aus der Bakteriologie entnommene 
Ausdruck paBt fur einen obligaten Parasiten des Blutplasmas nur ungenau. 

Schon wahrend der Inkubationszeit gehen aller Wahrscheinlichkeit nach 
bereits Spirosomen im naturlichen Ablauf der Lebensfunktionen zugrunde, 
indem sie sich im Blutplasma auflosen. Hat diese AuflOsung einen gewissen 
Grad erreicht, so reagiert der Korper mit subjektiven und objektiven Erschei­
nungen. DaB dem in der Tat so sei, geht aus Versuchen mit abgetoteten und 
aufgelOsten Spirosomen hervor. Manteufel zweifelt an dem Vorhandensein 
von Endotoxinen: er hat aber mit einem nur sehr schwach virulenten Materiale 
gearbeitet. Indirekt haben Neufeld und Prowazek das Vorkommen von 
Antigenen nachgewiesen, da sie mit solchem Material die Versuchstiere (Huhner) 
gegen eine nachtragliche Infektion mit lebenden Krankheitserregern zu schutzen 
vermochten. Ein weiterer Beweis fUr die Endotoxine ist die lebhafte Reaktion 
der Kranken auf die Einspritzung von Salvarsan. 

Naheres uber das Wesen dieser Antigene ist noch nicht bekannt. Dafur, 
daB diese toxischen Stoffe etwa bei der Teilung der Spirosomen in Freiheit ge­
setzt werden, etwa wie beim Malariaerreger, besitzen wir keine Anhaltspunkte. 

Die Kurve der Parasitenzahl bei der Spirosomeninfektion zeigt die Eigen­
tumlichkeit, daB nach einem allmahlichen Ansteigen ein plotzliches Absinken 
erfolgt. Gabritschewsky hat bei der Spirosomose der Ganse und bei der 
menschlichen Recurrens nachgewiesen, daB zur Zeit der Krisis das Blutserum 
betrachtliche Mengen eines parasiticiden Antikorpers, der die Spirochaten 
in vitro immobilisiert, enthalte. Die gleichen Verhaltnisse konnten dann spater 
von Novy und Knapp fUr die Recurrensinfektion nachgewiesen werden. 
Manteufel hat den sog. Pfeifferschen Versuch fUr den Nachweis der Anti­
korper benutzt; 0,05 ccm eines Rekonvalescentenserums totete die Spirosomen 
in der Bauchhohle der Maus sicher abo Die immobilisierten Spirosomen werden 
nach einiger Zeit vOllig gelOst: es sind also in dem Serum auch Parasitolysine 
vorhanden. Die Phagocytose spielt hierbei nur insofern eine Rolle, als offenbar 
die abgetoteten Spirochaten durch die FreBzellen aufgenommen werden. Neben 
der parasiticiden und lytischen Eigenschaft des Serums treten auch agglome­
rierende Substanzen in diesem auf, doch ist die Bildung dieser nicht so energisch, 
wie die jener, und erst nach mehreren Recidiven treten Titer von 1: 100 auf 
(Manteufel). Demnach lOst die Infektion mit Spirosomen die Bildung dreier 
verschieden wirksamer Substanzen (Antikorper) aus; Manteufel kommt aber 
zu dem SchluB, daB diese Funktionen nicht an verschiedene Antikorper gebunden 
seien, sondern daB derselbe Rezeptor aIle drei Wilkungen besitze. 

Es ist nun sehr interessant, daB solches Serum ausschlieBlich gegen den eigenen 
Spirosomenstamm wirksam ist, dagegen bei Verwendung von Spirosomen anderen 
Ursprungs versagt. So kann nach Manteufel selbst die zehnfache Menge eines 
Rekonvalescentenserums nach amerikanischer Recurrens die Infektion mit russi­
scher und afrikanischer Recurrens nicht verhindern. Dementsprechend ist auch ein 
immunisiertes Tier nur gegen den Stamm unempfindlich, der zur Immunisiernng 
verwendet worden ist. Es ist auf diese Weise gelungen, eine ganze Reme von 
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Stammen zu isolieren, bei denen zwar die Morphologie del' Spirosomen und der 
KrankheitsverIauf absolut keinen sicheren Anhalt fiir 'eine Artentrennung del' Er­
reger bietet, die sich abel' in bezug auf diese Serumreaktionen als wesentlich ver­
-schieden trennen lieBen. 

Eine Ubertragung del' Immunitat von dem kranken odeI' geheilten Muttertier 
auf die Jungen findet nicht statt (Kusunoki). 

Bisher miissen wir auf Grund der Serumreaktionen voneinander trennen: 
1. Spiro recurrentis (obermeieri), Erreger der europaischen und russi­

schen Recurrens. tJbertrager wahrscheinlich Lause (Pediculus vesti­
menti und capitis), 

2. Spi?'. duttoni, Erreger der zentralafrikanischen Recurrens. (tJber­
trager: Ornithodorus). (Frankel schIagt noch eine Abtremmng der 
ostafrikanischen Varietat vor [Spiro kochi].) 

3. Spiro carter-i, asiatische Recurrens. 
4. Spiro novyi, amerikanische Recurrens (tJbertrager unbekannt, S. 0.). 
5. Spir-. ber-ber-um, nordafrikanische Recurrens (tJbertragerwahrscheinlich 

Pediculus vestimenti). 
Darling hat in Panama gefunden, daB die Stamme von zwei Kranken, deren 

Infektion in derselben Landschaft, abel' an zwei verschiedenen Orten erfolgt war, 
sich in bezug auf die Serumreaktion und die Immunitat verschieden verhielten. 
Welche Faktoren auf solche Differenzienmgen von EinfluB sind, laBt sich zurzeit 
nicht entscheiden. 

Ein Virus, das in Zecken weitcrgeziichtet war, erzeugte keine Immunitat 
gegEill einen durch Rattenpassagen forterhaltenen Stamm. Umgekehrt abel' konnte 
man mit diesem letzten die Ratten gegen die Infektion durch Zecken immunisieren. 

Mit der Krisis und dem Verschwinden der Spirosomen aus dem BIute 
hat auch die Kurve der Antikorperbildung ihr Maximum erreicht. Beim Ruck­
fallfieber folgt der Krisis eine Periode normaler Temperatur. Wahrend diesel' 
Zeit sinkt die Kurve der Antikorper allmahlich bis nahe zur Norm abo Dann 
tritt wiederum eine Verl1lehrung der Spirosomen ein. tJber die Vorgange, 
welche zur Entwickelung eines Recidivs fuhren, ist schon S. 79 u. 80 das 
Wichtigste gesagt. Gerade der recidivierende Charakter del' Erkrankllng hat 
diesem Fie bertypus den N amen Recurrens verschafft. 

Hat del' befallene Organisl1lus das letzte Recidiv iiberstanden, so ist er 
dadurch il1lmun geworden. Wir sehlieBen dies allerdings in erster Linie aus 
Tierversuchen, aber auch die Beobachtungen beil1l Riiekfallfieber des Menschen 
sprechen unzweideutig daHlr, daB dieser Satz auch fur die l1lenschliche Recurrens 
zutrifft,. Diese Iml1lunitat dtirft,e aber wohl nicht langer als 1 Jahr dauem 
(Gabritschewsky). Ja bei Affen hat Nicolle beobachtet, daB sic sich 
schon nach 2 Monaten reinfizieren lieBen. Nach den Versuchen Kochs an Affen 
ist sie auch abhangig von del' lntensitat del' il1lmunisierenden lnjektion. Affen, 
die nul' ganr. leicht erkrankt waren, wurden nicht iml1lun. 

2. Spirosoma recurrentis (Lebert); Riickfallfiel}er, febris recurrens. 
Syn. Spiro soma obermeieri Co h n. 

Die Unterschiede des Ruckfallfiebers in den verschiedenen Landem der 
Erde in bezug auf die Epidemiologie, den Krankheitsverlauf, den pathologisch­
anatol1lischen Befund und die Therapie sind so geringe, daB ich hier diese Ab­
schnitte des Themas gemeinsam besprechen kann. 

Historis(~hes. Die Lehre yom Riickfallfieber wurde auf eine exakte Grund­
lage gestellt, als Obermeier 1868 im Blut eines Kranken sehr charakteristische 
fadenformige Gebilde entdeckte; nebenbei bemerkt die erste Entdeckung eines 
pathogenen Mikroorganisl1lus beil1l Menschen. Munch konnte die Krankheit 
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experimentell auf den Menschen ubertragen, Koch zeigte ihre Verimpfbarkeit 
auf Affen, Mause und Ratten. Tictin machte die ersten Versuche, dieKrank­
heit durch Insekten (Wanzen) auf Gesunde zu ubertragen und Dutton und 
Todd wiesen nach, daB eine Zecke die afrikanische Recurrens verbreite. 

Die Krankheit ist in Em;opa seit 1739 bekannt, wo sie in Irland, England 
und Schottland auftrat; in Deutschland spielte sich eine groBere Epidemie in 
den.r ahren 1868-72 ab, bei del' man die Erfahrung machte, daB die Erkrankung 
nicht kontagios sein konne. Italien, Frankreich und Spanien scheinen bisher 
davon verschont geblieben zu sein. Die Krankheit ist in ihren verschiedenen 
Varietaten uber die ganze Erde verbreitet, wenn auch nicht so universell wie etwa 
die Malaria. Seit 1880ist sie ausDeutschland ganzlich verschwunden, es kommen 
nur gelegentlich aus RuBland odeI' aus den Tropen eingeschleppte FaIle VOl'. 

Del' Parasit. Das Spi1"080ma recurrentis I.e bert. (Sy11. obermeieri Cohn 
hat einen leicht abgeplatteten Querschnitt, es ist etwa 0,8 fl breit, die Lange 
schwankt in sehr bedeutenden Grenzen, von 10----40 II, nach Schellack im 
Durchschnitt ] 7-20 il. Die Bewegnngen sind energisch und verpetzen haufig 

Abb. 269. Spirosoma rec'url'entis. Vel'gl'. ca. 1300. Ol'ig. 

die Blutkorperchen in eine wackelnde Bewegung, wodurch die Erkennung del' 
Spirosomen im frischen Blutpraparat sehr erleichtert wird. 

Mit demEinsetzen des Fiebers sind auch die Spirosomen bereits vorhanden. 
Ob sie schon vorher durch das Mikroskop nachgewiesen werden konnen, ist meines 
Wissens noch nicht untersucht, nach Tierversuchen (s. u.) ist dies wahrscheinlich. 
Sie konnen wahrend des ganzen Anfalls auBerordentlich sparlich vorhanden 
sein, so daB ihre Zahl im peripheren Blute im umgekehrten Verhaltnis zur Schwere 
del' Erkrankung steht. In groBen Mass en kann man sie im Blut von Versuchs­
tieren finden. Wahrend del' Latenzperiode sind die Spirosomen nul' ganz 
ausnahmsweise im Blute zu finden. 

1m Tie I' vel'S U c h haben sich besonders die Affen und zwar besonders die 
schmalnasigen empfanglich erwiesen. Bei subkutaner odeI' bessel' intraperito­
nealer Injektion betragt die Inkubationszeit 2- 6 Tage. Es konnen im Blute 
schon Spirosomen nachweisbar sein, noch ehe die Temperatur ansteigt, wie bei 
Malaria. Das Fieber setzte in einem FaIle von Dutton und Todd erst ein, 
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als 4-14 Spirosomen pro Gesichtsfeld vorhanden waren. Hieran schlieBt sich 
ein Fieberanfall von P/2-4tagiger Dauer, der in den meisten Fallen in sofortige 
und definitive Heilung iibergeht. Nul' ausnahmsweise folgt bei Affen ein Recidiv. 
N ach dem Anfall ist die lmmunitat keine absolute, da spatere lmpfungen 
einen, wenn auch viel schwacheren Erfolg haben konnen. 

Vom Mfen aus kann man nun Ratten und Mause infizieren. Uhlenh u th 
und Handel halten diese Affenpassage fiir notwendig. Fortgesetzte Passagen 
durch Ratten beeinflussen die Virulenz des Stammes fiir den Menschen nicht; 
wenigstens infizierte sich ein Laborationsdiener an einem Stamm, del' seit 
11/2 Jahren in Ratten weiter geziichtet war, und hatte eine schwere lnfektion 
mit 4 Riickfallen innerhalb von 24 Tagen durchzumachen. Dagegen ist die 
Virulenz dieses Stammes fiir Affen betrachtlich zuriickgegangen. Der Verlauf 
der lnfektion bei Ratten und Mansen richtet sich vor allem danach, wieviel 
Spirosomen man einimpfte. Man tenfel arbeitete mit Spirosomen, die nur fur 
etwa 3 Tage im Blute der'Ratten bzw. Mause erschienen, wonach dann gewohn­
lich Heilung eintrat. Bei starker lnfektion totete mein Laboratoriumsstamm 
Mause und Ratten in 3-5 Tagen; die Spirosomen, intraperitoneal verimpft, 
sind schon nach einer Stunde im Blute nachweisbar, doch kommen stets auch 
bei stark infizierten Tieren ansnahmsweise Heilungen vor. 

Ratten und Mause, welche eine Attacke von Ruckfallfieber uberstanden 
haben, sind in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle auf lange Zeit hinaus 
immun. Wiederholte Reinfektione.n steigern die lmmunitat betrachtlich, 
wie sich dies durch Serumversuche nachweisen laBt. 

Auch eine passive Immunisierung ist mit solchem hochwertigen Serum moglich; 
bei Mausen, die mit Rattenserum behandelt sind, hiilt diese etwa eine Woche YOI'. 

Endlich wirkt Rekonvaleszenten- odeI' Immun-Tierserum (Ratte, Affe) heilend auf 
die bereits manifeste Infektion del' Mause. Die Spirosomen vel'schwinden wenige 
Stunden nach del' intraperitonealen Injektion. 

Serum von Recurrensrekonvalescenten gibt mit wasserigem Extl'akt aus del' 
Leber von Recurrenskranken die Bol'det-Gengousche Komplementbindung, 
abel' das gleiche Antigen wirkt auch mit Syphilisserum, und endlich tritt positive 
Reaktion ein, wenn man Recurrensserum mit dem zur Wasser mannschen Reaktion 
verwendeten Antigen behandelt. Doch ist bei der Kombination: Syphilisserum 
plus Recurrens-Antigen etwa viermal soviel Serum notwendig als bei del' Kombi­
nation: Recurrensserum plus Syphilis-Antigen. Damus geht hervor, dail die 
Wassermannsche Reaktion nur bei Verwendung groDer Dosen durch Recurrens­
"erum vorgetauscht werden kann. 

Als Ubertrager kommen, daruber durfte wohl kein Zweifel obwalten, 
blutsaugende lnsekten in Betracht; welche, das ist fUr die europaische Re­
currens noch nicht nachgewiesen. N ach den Versuchen von N i coIl e , 
B I a i z 0 t u. Con s e i I sind mit hochster Wahl'scheinlichkeit die La usc 
(Pediculus capitis und vestirnenti) ais Vbertrager zu bezeichnen. Aber del' 
S tic h spirosomenhaltiger Lause ist nicht infektios, das haben mehrel'e Ver­
suche zuverlassig erwiesen. Die Faces del' Lause scheinen gieichfalls Imine 
infektiosen Krankheitserreger zu enthalten (s. bei Tryp. lewisi). Es kommt 
also nUl" mehr die dritte Moglichkeit in Betracht, daB spirosomenhaltigp 
Lause auf del' Haut zerquetscht werden und die Erreger aktiv durch die 
Cutis eindringen. Dieser Weg ist denn auch (s. S. 339) filr die nol'dafrika­
nische Val'ietat experimentell ais gangbal' erwiesen worden; und wir werden 
kaum fehlgehen, wenn wir das Gleiche fur die europaische, l'ussische und 
amerikanische Varietat annehmen, 

Klinischer Vel'Iauf. lch folge hauptsachlich der trefflichen Schilderung 
der Recul'rensinfektion von HOdlmoser. 
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Nach einer Inkubationszeit von 5-8 Tagen setzt die Erkrankung ganz 
plOtzlich ohne Prodrome mit heftigem Fieber ein, das ahnlich wie bei Malaria 
in. wenigen Stunden bis auf 41 0 und dariiber steigen kann. Schuttelfrost ist 
nicht immer vorhanden. Die Kranken klagen uber heftigen Kopfschmerz, 
Ziehen und Schmerzen im Kreuz, in den Schienbeinen, ihre Muskulatur ist 
hyperasthetisch, namentlich an den Waden, sie sind benommen und konnen 
delirieren. Der Puls erreicht 140 Schlage, die Zunge ist belegt, hat aber nicht 
die charakteristischen roten Rander der Typhuszunge. Ein konstanter Befund 
ist Schwellung der Milz, die bis zum Dreifachen des Normalen vergroBert sein 
kann. Auch die Leber ist vergroBert und etwas druckempfindlich. Die Haut 
ist nicht so trocken, wie z. B. auf der Hohe eines MalariaanfaHes, sondern stets 
etwas feucht. Dieser Zustand kann 5-7 (bis zu 15) Tage ziemlich unverandert 
andauern, es besteht vollkommene Appetitlosigkeit, schweres Krankheits­
gefuhl, manchmal kommt Erbrechen vor. In der zweiten Halfte der Fieber­
periode kann ein mehr oder weniger starker Ikterus zu beobachten sein. Die 
morgendlichen Remissionen sind nur gering. Nach 3-7 Tagen sinkt die Tempe­
ratur ebenso plOtzlich, wie sie anstieg, wieder zur Norm und 1-20 unter diese 
ab, gewohnlich begleitet von einem heftigen SchweiBausbruch. Der Kranke 
wird wieder vollkommen klar, aber die Nachwehen des Anfalls - allgemeine 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit - dauern mehrere Tage an. Jetzt nimmt auch der 
Milztumor wieder abo 1m ersten AnfaH tritt nur ausnahmsweise der Tod in­
folge von Herzlahmung ~n zunehmendem Koma ein. 

Schon nach 2-3 Tagen kann eine Ruckfall auftreten; die durchschnittliche 
Dauer der ersten Apyrexie betragt 51/ 4 Tage (bis 17). Dann folgt, von Schmerzen 
in der Tibiae angekundigt, unter den gleichenErscheinungen wie beim ersten, 
unter erneuter Schwellung der Milz ein zweiter Anfall, der in gu.nstig verlaufenden 
Fallen etwas kurzer ist als jener. Je kurzer das fieberfreie Intervall war, desto 
weniger konnte sich der Patient erholen, desto sturmischer sind deshalb auch 
haufig die Erscheinungen. Die Prostration ist eine schwere, der hochfrequente 
PuIs wird klein und fadenf6rmig, der Kranke ist somnolent oder deliriert, 
es treten Erscheinungen des Lungenodems hinzu und er kann unter den Sym­
ptomen der Herzparalyse zugrunde gehen. Etwa 60% der Todesfalle erfolgen 
im zweiten Anfall. Bei der uberwiegenden Mehrzahl der Kranken aber endet 
auch dieser Anfall kritisch unter schnellem Temperaturabfall. Bei mehr als 
90% der Genesenden ist damit die Erkrankung beendet. Nur relativ selten 
erfolgt dann ein dritter AnfaH von etwa dreitagiger Dauer. Ein gelegentlicher 
vierter, funfter, ja sechster Anfall - bei afrikanischer Rekurrens bis zu 1OAn­
fallen - ist wesentlich kurzer und leichter. Es kommen auch nach dem 
letzten vom Kranken bemerkten AnfaHe noch kurzdauernde, aber symptomlose 
Temperatursteigerungen, also abortive Anfalle vor. Immerhin ist die Erkran­
kung eine ernste und die Rekonvaleszenz haufig verzogert. Die Mortalitat 
betragt je nach dem Charakter der Epidemie 2-10%. Doch scheint die indische 
Rekurrens wesentlich haufiger todlich zu enden (25 0/ 0 im Durchschnitt, bis zu 
54%). 

Pathologische Anatomie. Die Milz ist vergroBert, von derber Konsistenz 
und von schmutzigbraunroter Farbe. Der Schnitt zeigt Schwellung der Follikel. 
Nicht selten findet man Infarkte, die von ErbsengroBe bis zu WalnuBgrOBe 
schwanken. Die Leber ist vergroBert, im Knochenmark finden sichErweichungs-
herde. . 

Therapie. Die EinfUhrung des Dioxydiamidoarsenobenzols (Salvarsans 
bzw. Neosalvarsans) durch Ehrlich hat die Therapie der Recurrens mit einem 
Schlage auf eine neue Basis gesteHt. 



Spirosoma duttoni; afrikanische Recurrens. 345 

Wird dieses Mittel zu irgend einer Zeit im Anfall in Mengen von 0,3-0,5 g 
(8-10 mgr pro Kilo Kiirpergewicht, von Neosalvarsan 7-21 mgr pro Kilo Kiirper­
gewicht) in del' bekannten Liisung intraveniis eingespritzt, so setzt gewiihnlich 
1/4-1/2 Stun de nach der Injektion ein Schiittelfrost ein, del' wahrscheinlich durch 
die pliitzliche Aufliisung massenhafter Spirosomen und die Uberschwemmung 
des Kiirpers mit den freigewordenen Endotoxinen hervorgerufen wird. Die Tem­
peratur steigt noch hoher an, der PuIs wird lebhaft beschleunigt. Abel' nachdem 
diese Symptome, die untel' Umstanden einen Eingriff mit Digalen o. a. notwendig 
machen, nul' kul'ze Zeit angehalten, tritt heftiger SchweiLl und ein schnelles Sinken 
der Temperatur ein, die in 7-14, hiichstens in 20 Stunden die Norm erreicht oder 
untel' diese heruntel'geht. vVahrend diesel' Krisis verschwinden die Spil'osomen. 
Die subjektive Besserung ist sehl' prompt. In 92% der FaIle Iversen's trat kein 
Reddiv mehr auf; bei 4 von 52 Fallen abeT kamen kul'zdauemdeRiickfalle, meist 
ohne Spil'osomenbefund VOl'. Die Dosen, 0,3-0,4 g Salval'san intTamuskular, 
waren vielleicht zu klein. 40 Tage nach einer intmmuskularen Infektion trat eine 
Reinfektion ein, die Immunitat, welche diesel' Heilung folgt, ist also offen bar 
nul' eine kurzdauernde. 

Epidemiologie. In den Tropen tritt eine gewisse Einwirkung der J ahres­
zeit hervor. So ist in Bombay die Morbiditat in der warmsten Jahreszeit 
(Mai bis Oktober) am groBten. 

Epidemiologisch wichtig ist, daB die Krankheit durch einen einzigen Infi­
zierten, der ja wahrend der Inkubationszeit betrachtliche Strecken durchreisen 
kann (Tragerkarawanen), nach Orten verschleppt werden kann, wo sie bisher 
unbekannt war, vorausgesetzt, daB dort blutsaugende Insekten vorhanden 
sind, in denen die Spirosomen sich vermehren konnen. Die Rekurrens ist iiberall 
da, wo sie auftritt, eine Krankheit der armeren unsauberen Klassen bzw. der 
Eingeborenen, wahrend z. B. in Afrika Europaer in der Regel nur dann befallen 
werden, wenn sie auf Reisen in H ii tten ii bernach ten m iissen, in denen Einge borene 
gehaust haben. Bei friiheren Epidemien in Europa hat man denn auch bemerkt, 
daB Herbergen und Logierhauser besondere Herde der Infektion sind und daB 
die Quartiere, in denen die armere Bevolkerung haust, besonders schwer heim­
gesucht sind. Nach Tictin ist Odessa durch einen Matrosen infiziert worden, 
der, aus Java kommend, in einer Herberge am Hafen wohnte. 

3. Spirosoma duttoni (Novy und Knapp); afrikanische Recurrens. 

Diese Krankheitsform wird hervorgerufen durch das Spirosornn duttoni 
Nov y u. K nap p. Es ist im allgemeinen etwas langer und dicker als SpiT. 
obeTrneieri, es kann 24 bzw. 0,45 {I erreichen. Es ist im Blute des Krankell 
gewohnlich nur sehr sparlich zu finden. Seine Abtrennung von dem euro­
paischen Spirosoma erfolgte auf Grund del' Serumreaktionen (s. 0.). 

Ubertragung. Das Spirosornn duttoni wird iibertragen durch eine Zecke, 
OrnithodoT'US rnoubatn, nach B ru m p t auch durch Ornithodorus savignyi. 

Diese Zecke gehiirt zu den Argasiden, die, zum Unterschied von den Ixodiden. 
den Kopf nieht am Vorderrande des Tieres, sondern an desBen Unterseite tragen, 
so daLl er von oben her nicht sichtbar ist. 1m vollgesogenen Zustand sind die Weib­
chen bis zu 12 mm lang. Die graubraune Riickenhaut zeigt dann eine feine Chagri­
nienmg. Sie hauten sieh wiederholt, und zwar nach jeder Blutmahlzeit. Nach 
dem letzten Saugen verkrieeht sieh die Zeeke etwa 5-6 em tief in den Boden oder 
in Ritzen und legt nach 14-60 Tagen mehrere Haufen brauner ovaler Eier 
(im ganzen 60-140). Der Boden muLl absolut trocken sein. Naeh etwa neun Tagen 
platzt die Eihaut, aber die darin befindliche Larve krieeht nicht sofort heraus, son­
dem bleibt noch etwa sieben Tage in der Eihiille liegen und hautet sich in ihl'. Erst 
als ca. 1 mm lange achtbeinige Nymphe sehliipft das Tier gleiehzeitig aUB Eischale 
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und Larvenhaut. Etwa drei bis vier Tage nach dem Ausschliipfen sucht die Nymphe 
einen Warmbliiter auf, um von ihm Blut zu saugen. Nach dreimaliger weiterer 
Hautung ist das Tier geschlechtsreif. 

Bis jetzt sind elf Arten von Ornithodoru$ bekannt, davon sind fiir uns nul' Ornitho­
dorus moubata und savignYl: wichtig; Ornith. moubata (Abb. 270) besitzt keine Augen, 
Ornith. savignyi, paviment08'U8 und morbillo8uS, die dem Ornith. moubata recht ahnlich 
sind und samtlich in Afrika vorkommen, besitzen seitlich von den Ansatzen del' 
Beine (Coxae) je vier Augen. Die iibrigen Arten, Ornith. coriaceus (Nord- und Siid­
Amerika), turicata (Mexiko), talajae (Nord- nnd Mittelamerika, Siidafrika), tholozani 

Abb. 270. Ornithodorus moubata, von del' UnteI'­
seite gesehen; ca. 8 mal vergr. Orig. 

(Persien) greifen gleichfalls .. den 
Menschen an, sind abel' als Uber­
trager noch "unbescholten ". Ornith. 
moubata kommt nul' in Afrika von 
Xgypten bis Kapland VOl'. 

Die Zecken leben in den 
Hausel'll del' Eingeborenen. Tags 
1t bel' verkriechen sie sich in die 

, Ritzen des Bodens, del' Wande 
odeI' des Daches und uberfallen 
nachts die Schlafenden, auch die 
Haustiere. Del' Stich soll schmerz­
haft und von einer leichten Ent­
zundung gefolgt sein. Eine Zecke 
braucht manchmal mehrere Stun­
den, bis sie ganz vollgesogen ist. 
Die Zecken k6nnen bis zu 12 
Monaten ohne Blutnahrung leben, 
sie k6nnen durch Traglasten weit­
hin verschleppt werden. 

Die Entwickelung del' Spiro­
somen in del' Zecke geht nach K 0 c h 
in del' Weise VOl' sich, daB diese 
etwa vier Tage nach del' Aufnahme 
aus dem Magen in das Lacunom 
auswandern, sich an del' Oberflache 
del' Ovarien ansammeln und in die 

Eier eindringen. An einzelnen Stellen Ostafl'ikas fand Koch bis zu 50% del' Zecken 
mit Spirosomen infiziert; von den Eiern en thielt etwa del' vierte odeI' ffinfte Teil 
Spirosomen. In den abgelegten Eiern konnte Koch eine betrachtliche Vermehrung 
lIDd Knanelbildung del' Spirosomen bis zum 20. Tage verfolgen. DaB eine Weiter­
entwickelung zu morphologisch differenten Formen in den Larven und Nymphen 
stattfinde, ist nicht wahrscheinlich. Wittrock fand, daB del' Leibesinhalt von 
Zecken, die an infizierten Affen gesogen hatten, dauernd infektiOs sei. Seine SchluB­
folgerung, daB es kein nichtinfektioses Stadium in del' Zecke gebe, ist nicht zwingend: 
es konnen sich wahrscheinlich die Blutformen als solehe im Korper del' Zecke sehr 
lange halten. Beim Sangen entleert die Zecke durch den Anw, das Sekret del' Mal­
pihgischen GefaBe, oft in solchel' Menge, daB sie geradezu darin eingebettet ist. 
Mit diesel' Fliissigkeit konnte Leishmann Affen infizieren, und Todd konnte 
darin Spirosomen nachweisen. Solche Gebilde hat er nun auch in den Eiern 
infizierter Zecken wiedergefunden. Diese Fliissigkeit gelangt auch an den Stech­
riissel und in die durch dies en gesetzte Hautwunde. Leishmann nimmt deshalb. 
lIDd offen bar mit Recht, an, daB die Infektion nicht allein auf direktem 'Vege durch 
das keimhaltige Sekret del' Speicheldriisen erfolge, sondeI'll indirekt von del' Wunde 
aus stattfinden konne. 'Venn er eine infizierte Zecke zwar den Riissel einbohren 
lieB, sie abel', noch ehe sie jenes Sekret zu entleeren begann, wieder abnahm, so er­
folgte keine Infektion . Die Zecken miissen, damit dieses Sekret infektios wird, yorher 
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einige Tage bei 37 0 gehalten werden. In einigen Eiern fand Leish man auch Spiro­
somen (siehe Koch). 

Kleine und Eckardt sind zu dem Ergebnis gekommen, daB Zecken 
nul' dann infektios sind, wenn sich in ihrem Karpel' typische vollentwickelte 
Spirosomen nachweisen lassen. Die Entwickelung del' Eier wird anscheinend 
durch die Parasiten nicht wesentlich gestOrt. Ob Zecken, die als NYlllphen 
die Spirosomen aufgenommen haben, als Imagines ii.bertragen, ist noch nicht 
bekalmt. Nicht nul' auf die nachstfolgende Zeckengeneration, sondern ven 
diesel' weiter bis zur 6. (MoIlers) kann sich die Spirosomeninfektion vererben. 

Auf die vollgesogenen Zecken fahnden Hiihner, Enten, Ratten und VOl' 
aHem die Ameisen. Auch eine Pilzkrankheit befallt sie. 

Tierversucbe • .Am leicbtesten gelingt die Ubertragung auf .Affen, was in zweifel­
haften Fallen von diagnostischem Werte sein kann. Del' Krankheitsverlauf bei 
dies em Tier ist haufig ein schwerer, nicht selten tiidlicher. Die Spirosomen sind 
im Blute del' .Affen reichlicher als in dem des Blutspenders vorhanden. Die Fieber­
kurve ist ahnlich del' des Menschen, wenn auch nicht so regelmallig. Die Spirosomen 
sind schon drei Tage VOl' dem ersten Temperaturanstieg im Blute in zuerst geringer, 
dann in wachsender Zahl vorhanden. Wenn diese etwa 4-14 betragt, so tritt 
Fieber auf. Krisis und Verschwinden del' Spirosomen tritt wie beim Menschen ein. 
Die Spiro so men halten sich etwa drei W ochen im Blut. 

Sie sind auch auf Mause und Ratten iibertragbar und nehmen nach einer Reihe 
von Passagen eine hohe Virulenz fiir .diese Tiere an, wahrend sie gleichzeitig fiir 
Affen schwacher virulent werden. Die Spirosomen gehen auch auf den Fiitus iiber. 

Klinik. Die Inku bationszeit betragt weniger als eine W oche. Del' erste 
Anfall ist oft sehr heftig, dauert abel' gewohnlich nul' 3, hochstens 4 Tage. Mehr­
fach wird Herpes dabei erwahnt. Die Erkrankung ii't im allgemeinen ernster 
als in Europa, weil die Zahl del' Riickfalle in del' Regel 3-4 betragt; doch sind 
bis zu 10 Recidive beobachtet worden. Auch wahrend del' Intervalle ist das 
Blut fiir Tiere infektios. Die Mortalitat ist im allgemeinen anscheinend gering; 
Harford sah abel' illl Hospital in Uganda unter den schweren Fallen bis 12 0/ 0 

tOdlich enden. Sind die Kranken abel', etwa auf Expeditionen, starken An­
strengungen ausgesetzt, so kann die Mortalitat bis zu 50% steigen. 

Die Therapie besteht in Injektion von Salvarsan (siehe oben). 
Prophylaxe. Koch empfiehlt den reisenden Europaern, niemals in Ein­

geborenenhiitten oder Rasthausern zu schlafen. 1st man doch dazu gezwungen, 
so ist es empfehlenswert, die FiiBe des Feldbettes in Schalen mit Wasser zu 
stellen. 

4. Andere Recnl'rensspirosomen. 
Die klinischen Erscheinungen del' Recurrens, wie sie in Asien und 

Amerika vorkommt, decken sich so vollstandig mit del' afrikanischen, daB ein 
naheres Eingehen hier iiberfHi.ssig ist. In Kolumbien soIl nach Robledo 
die Ubertragung durch Argas arne1'icanus erfolgen. Uber die Differenzierung 
des Spirosorna carteri, novyi und berberurn ist schon oben gesprochen worden. 
Die Krankheit wird in allen diesen Gebieten wahrscheinlich durch Kopf­
und Kleiderlause iibertragen, fiir Spirosorna berbernrn (Tunis) ist dies experilllen­
tell bewiesen. 

In Persien kommt eine Infektion VOl', die klinisch eine unzweideutige 
Ahnlichkeit mit Ret urrens hat, abel' vielleicht durch Argas pe1·sicus1i.bertragen 
wird. Genauere Untersuchungen hieriiber stehen noch aus. 
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5. Spirosorna gallinarum (Blanchard); Hiihnerspil'osomose. 
Historisches; Terbreitullg. Marchoux und Salim beni hatten Gelegell­

heit, die Url'lache eines schweren Sterbens unter den Zuchthuhnern in Rio de 
Janeiro 1903 in einer Infektion mit einem Spirosoma von sehr charakteristi­
schen Eigellschaften zu elltdecken. Dieselbe oder eine sehr ahnliche Krankheit 
kommt in Cypern (Williamson), in St. Louis am Senegal (N eveux und 
Brumpt), in Asien (Bitter), in Chartum (Balfour), in Indien (Greig) und in 
Viktoria in Australien (Gilru th) vor. 

Der Parasit. Das Spirosoma gallinarum ist wesentlich groBer als das 
des Ruckfallfiebers. Nach Prowazek ist der Korper seitlich so stark zusammen­
gedrUckt, daB er von diesem Autor als "bandformig" bezeichnet wird. 

Er gibt an, dail del' eine meist nach oben gekehrte Rand des Bandes von einer 
starkeren Linie. die sich durch hohere Lichtbrechlmg auszeichnet, umrissen sei; diese 

Abb. 271. Spiro8oma gallinm·um. 
Vergr. ca.. 1300. Orig. 

Linie entspreche einer undulierenden 
Membran. Durch Maceration konnte 
er sie auch farberisch darstellen. lch 
habe mich von dem Vorhandensein 
eines solchen Organs bisher nicht uber­
zeugen konnen. Auch innerhalb dieses 
relativ groilen Spirosomas sind Struk­
turen nicht nachzuweisen, nul' Pro­
wazek sah bei Vitalfarbung mit 
Brillantkresylblau hellblaue Stellen im 
Korper der Spirosomen. 

Diese Spirosomen lassen sich 
gleichfalls nach dem No guchi­
schen Verfahren zuchten (s. S. 339). 

1m Blute vermehren sich die 
Spirosomen bis zu der Hohe der 
Krankheit in groBen Mengen. Hier 
ist namentlich die Agglomeration zu 
Beginn der Krise sehr schon zu 
sehen. Weitaus die Mehrzahl der 
Spirosomen wird mit dem kritischen 
Abfall der Temperatur aufgelost, 
doch konnte Bouet in Westafrika 

noch 8 Tage nach dem Verschwinden der groBeren Zahl der Spirosomen vereinzelte 
Exemplare im Blute finden. 

Mit del' Krisis tritt bei manchen Spirosomen ein Zusammenknaueln des Fadens 
und Verklebung del' WindUllgen ein; Prowazek failt diese Formen, die etwa wie 
das Zeiehen 00 aussehen, als Ruhestadien auf. 

v. Prowazek und Balfour beschl'eiben das Eindringen von Spirosomen 
in die roten Blutkorperchen, in denen sie sich zuerst sehr lebha,ft herum bewegen, 
dann aber zu einer del' eben beschriebenen Ruhestadien zusammenrollen. Ferner 
fand v. Prowazek in der Milz und im Knochenmark phagocytierte, zusammen­
gerollte Spirosomen. 

Die Langsteilung diesel' Spirosonem ist von Prowazek im Leben beobachtet 
WOrdell. Dagegen soli nach Noguchi Langsteilung in Kulturen nicht vorkommen. 

Ubertragullg. Der Ubertrager des Spirosomas des Huhnes ist eine 
Zeckenart: Argas persicus (= miniatus). 

Diese Zeekenart ist leicht erkennbar an ihrer flachen Gestalt und dem scharfen 
Rande des Ruckens. Dieser besteht ans einer Reme reehteckiger Zellen, von denen 
jede ein ldeines Grubchel1 umschlieilt. Die Kopfteile liegen rmch hier auf del' Bauch-
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seite. Argas persicus lebt in dem sandigen Boden und in den Ritzen del' Wande 
der Hiihnerstalle. Er heftet sich llamentlich an den Beinell del' HUbner. an. Die 
Blutmahlzeiten nimmt er wahrend del' Nacht zu sich. Eine Zecke, einmal infiziert, 
bewahrt den Infektionsstoff etwa flinf Monate lang. Wenn man vollgesogene Argas 
bei 35° halt und nach verschiedenen Zeiten prapariert, so findet man, daB die 
Spirosomen schon in <len ersten Tagen zum groBten Teil im Magen absterbell und 
zerfallen. Abel' ein Teil von ihnen dringt dul'ch die Magenwandung hindurch in 
die Leibeshohle del' Zecke ein und vel'mehrt sich dort sehr stark. Borell und 
Marchoux haben auch in den AusfUhrungsgangen del' Speicheldriisen Spirosomen 
gefunden; diese kiinnen auch in bereits abgelegte Eier eindringen. 

Nach einem Versuch von Schellack kann auchnoch eine zweite Argasart, 
Argas reflexus, das Huhnerspirosoma ubertragen. 

Diese Art lebt in Taubenstallen; sie ist in Deutschland sehr selten geworden, 
im iibrigen Europa ist sie schein bar gleichfalls nicht haufig. Sie unterscheidet 
sich von Argas persicu8 durch den fein gestrichelten Rand des Riickens. 

I{Hnische El'scheinungen. Man kann bei diesel' Krankheit zwei Formen 
unterscheiden: die aku te Form setzt mit Durchfall ein, die Tiere sitzen mit 
gestraubten Federn geduckt da und verweigern die Nahrung, Kamll und Kopf­
lappen sind blaB. Die Temperatur steigt auf 42 bis 43° und halt sich etwa 
4-5 Tage auf diesel' Hohe. Gegen Ende del' Krankheit sind die Tiere somnolent, 
richtet man sie auf, so taumeln sie hin und her und man erkennt, daB die Beine 
tEilweise odeI' ganz gelahmt sind. So kann die Krankheit bis zum 7. Tage 
dauern, dann sinkt die Temperatur tief unter die Norm und del' Tod erfolgt 
plotzlich mit einigen krampfartigen Zuckungen. Eine Anzahl von Tieren 
abel' scheint sich nach 4--5 Tagen etwas zu erholen, dann stzt jedoch neuerdings 
eine Verschlimmerung mit ausgesprochenen Lahmungen del' Beine und del' Flugel 
ein. Die Tiere magern hochgradig ab, ihr Blut wird sehr hell und diinnfhlssig. 
und sie gehen nach etwa 8-14 Tagen im Zustand auBerster Erschopfung zu­
grunde. Heilungen sind sehr selten; Tiere, welche durchkommen, erholen 
sich sehr langsam, die zuerst subnormale Temperatur hebt sich erst allmahlich, 
Ruckfalle sind nicht beobachtet worden. Solche Tiere sind absolut immun. 

Die experimentelle Erkrankung laBt sich leicht hervorrufen, indem 
man nur eine Spur des spirosomenhaltigen Blutes in den Brustmuskel injiziert. 
Bei sehr starker kunstlicher Infektion kann die Inkubationszeit bis zum Erscheinen 
del' Spirosomen im Blut auf wenige Stunden zusammenschrumpfen, gewohnlich 
betragt sie 2-3 Tage, del' Verlauf ist ein sehr rapider (4-5 Tage) und ahnelt 
ganz del' spontanen Erkrankung. 

Bei del' Sektion findet man die Milz aufs Dreifache vergToBeI't, schwarz­
braun odeI' dunkelviolett gefarbt. GroBe einkernige Zellen phagocytieren 
hier die Spirosomen. Es finden sich auch nekrotische Herde. Auch die Leber 
ist vergroBert, die Zellen sind kornig getrubt und fettig degeneriert, manchmal 
finden sich auch hier kleine nekrotische Herde. 

Die Spirosomen scheinen abel' nicht in die Zellen einzudringen. Dagegen 
finden sie sich auch in den Eiern von etwa 2-3 mm Durchmesser. 

Experimentelles. Die Krankheit laBt sich auch auf Ganse iibertragen und ist 
fUr diese sehr virulent (Fii11eborn). Auch Enten und sperlingsartige Vogel sind 
€>mpfanglich, wahrend Tauben refraktar sind. 

Die Orgalle und das Blut eines geheilten Huhnes sind nicht mehr infektios. 
Das Virus zeigt eine ziemlich weitgehende Variabilitat je nach del' Tierart, 

die £iiI' die Passagen verwendet wird. Benutzt man dazu alte Hiihner, so geht die 
Virulenz fiir diese betrachtlich herunter, wiihlt man dagegen junge Hiihnchen. 
so kann man die Wil'kung del' Sprrosomen betrachtlich steigern. Fii11eborn 
konnte durch Passagen dUl'ch Kanarienviigel Gine konstante Virulenz erzielen. 
Diese kann dadurch wieder erhiiht werden, daB man den Stamm ein oiler mehrere 
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Male durch Argas iibertragen HiJ3t. Das Passagevirus durch alte Hiihner verleiht 
diesen keine absolute Immunitat fiir einen hoehvirulenten Stamm. 

Nach Marchoux und Cou vy ist von groBer Bedeutung, wie viele Spiro­
somen man injiziert: 20 000, BU bkutan eingespritzt, infizieren, 1700 rufen keine 
Infektion mehr hervor, immunisieren abel', 700 werden ohne Reaktion vertragen. 
Nach Uberstehen auch del' kiinstliehen Erkrankung tritt eine vollkommene Im­
munitat ein. 

Aueh bier ist die Trennung in einzelne Stamme auf Grund del' Immunitat 
durchfiihrbar. So verleiht del' Senegalstamm, mit dem B l' umpt und Neveux 
arbeiteten, Immunitat gegen den eigenen Stamm, nieht abel' gegen einen solehen 
aus Oran (Nordafrika) odeI' aus Rio de Janeiro. Es handelt sich bier offen bar um 
lokale Variet.aten (odeI' Recidivstamme). 

Versetzt man das Serum eines geheilten Huhnes mit Spii'osomen, so verkleben 
diese an einem Korperende miteinander, so daB strahlige Biisehel und schlieBlich 
groBe Klumpen entstehen, in denen die Einzelindividuen abel' ihre Beweglichkeit 
bewahren. Diese Agglomeration ist also wesentlich verschieden von del' Aggluti­
nation del' Bakterien. Die Agglomerine sind Ambozeptoren, da sie nul' in An­
wesenheit von Komplement wirken (Manteufel). 

Injiziert man solches Material einem frisch en Huhn, so erkrankt dies zwar 
nicht, abel' es gewinnt Immunitat. Die gleiche Absehwachung del' Infektiositat 
ohne Vel'llichtung del' immunisierenden Eigenschaften kann man durch fiinf 
Minuten langes Erwarmen auf 55° erzielen; 20 Minuten erwarmt hat daB Material 
diese Eigenschaften verloren. Lost man die Spirosomen in taurocholsaurem Natron 
auf, so kann man auch hiermit immunisieren. 

Spritzt man einem l'Iuhn 2 ccm Immunserum ein und infiziert 24-48 Stun den 
spateI', so geht die Infektion nicht an und das so behandelte Tier ist immun. Da­
gegen vermag das Serum nicht zu heilen. Aus all diesen Versuchen geht hervor, 
daB die Antigene in den Leibel'll del' Spirosomen enthalten sind. 

Levaditi hat angebriitete Hiihnereier angebohrt und in die Embryonen 
Spirosomen injiziert. Die Embryonen stel'ben ab und mazerieren, nicht unahnlich 
syphilitischen Friichten. Bringt man Spirosomen in Hiihnerserum suspendiert 
in Kollodiumsackchen und versenkt diese in die Bauchhohle von Kaninehen, so 
vermehren sieh die Spirosomen darin stark. Abel' sie verlieren ihre charaktel'istische 
Gestalt und zerfallen zilVibrionen. die sieh abel' weiter fol'tziichten lassen (Levaditi). 

Behalldlullg. Auch bei del' Spirosomellinfektion del' Huhner wirkt das 
Salvarsan Ehrlichs in frappanter Weise. 

Schon nach drei Stunden sind die Spirosomen abgetotet. Ein so behandeltes 
Tier besitzt abel' keine dauel'llde Immunitat. Auch das Atoxyl heilt die Infektion 
in Dosen von 0,05 g in 20-30 Stunden; in vitro ist das Atoxyl auch in einprozentiger 
L5sung auf die Spirosomen ohne Wil'kung. GIeichzeitig mit den Spil'osomen injiziert 
vermag das Atoxyl die Infektion zwar nicht ganzlich zu unterdriicken, doch werden 
die Tiere nicht krank und besitzen dal'llach deutliche Immunitat. Es besteht 
in diesel' Beziehung ein deutlicher Untel'schied zwischen den einzelnen Amen­
pl'aparaten. 

Immullisierullg. Durch Verwendung von abgetOteten Spirosomen lassen 
sich Huhner immunisieren. Ob dieses Verfahren in del' Praxis Eingang gefunden 
hat, ist mil' nicht bekannt. 

6. Spirosoma anserinulll (Sacharoff); Spirosolllose del' Winse. 
Sacharoff hat 1891 gelegentlich einer schweren Epizootie in Transkau­

kasien das Spirosoma anserinllm del' Ganse entdeckt. Die Infektion verlauft 
sehr ahnlich del' del' Hii.hner. Oharakteristisch soll eine heftige Schmerz­
haftigkeit del' FuBgelenke sein. Die Krankheit dauert 8 Tage, in den letzten 
Tagen sinkt die anfanglich erhohte Temperatur stufenweise unter die Norm und 
die Tiere gehen in Hypothermie zugrunde. Die Mortalitat betragt 80%. 
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Das 8pirosoma anserinum ist nul' 7-15 ~l lang und 0,2 p breit, und 
hat nur 2-7 Windungen, ist also wesentHch kleiner als die bisher beschrie­
benen Arten. 1m ubrigen ist es den anderen Spirosomen ahnlich gebaut und 
besitzt einen Protoplasmafortsatz an jedem Ende. 

Die KTankheit laBt sich auf Ganse und junge Hi1hner leicht i1bertragen. 
Bei alteren Hrihnern geht die 1nfektion meist in Heilung aus. Enten sind weniger 
empfanglich. Alle i1brigen Tiere sind naturlich immun. Bei kunstlicher "Ober­
tragung auf Ganse daucrt das 1nkubationsstadium nur 2-3 Tage unrl del' Ver­
lauf ist auf etwa 5 Tage abgekurzt. 

Bei diesel' 1nfektion ist nachgewiesen worden, daB die Vermehrung del' 
Spir080men zuerst in del' Milz und im Knochenmark stattfindet und daB die 
Spirosomen schon im Blute vorhanden sind, noch ehe Krankheitserscheinungen 
auftreten. 

Die "Obertragung erfolgt wahrscheinlich durch Argcls per sicus (= rniniatus). 
Drei Tage nach del' Aufnahme von Blut in den Magen del' Zecke, fand 

v. Prowazek Spirosomen im Lakunom und nach 14 Tagen auch in den Speichel­
dri18en. 

Dieses Spirosoma ist von Noguchi nach del' auf Seite 339 angegebenen 
Methode kultiviert worden. 

An del' Gansespirosomose hat Gabritschewsky in schonen Versuchen 
dio Entwickelung del' Antikorper im Serum nachweisen konnen. 

Er fand, daB im Verlauf del' lnfektion diese Schutzstoffe allmahlich zUllehmell, 
bis sie eine gewisse Hohe erreicht haben. Zuerst werden die SpiroBomen verklumpt, 
dann beginnt daB Sinken del' Tempera,tUT und gleichzeitig die AufloBung del' Spiro­
somen. Die Heilung ist also auf diese Immunkorper zuriickzufiihren. Durch 
wiederholte 1njektionen kann man daB Scrum diesel' Tiere an Wirksamkeit stcigern, 
so daB noch 0,01 ccm ein Tier zu schiitzen vermogen. Erst in Mengcn von 5 ccm 
wirkt solchcs Serum auch heilend. 

Auch mit abgetoteten Spil'osomen ist cine 1mmunisicrung durchfiihrbar. 
Behandlung. Salvarsan wirkt, im Anfangsstadium injiziert, in Dosen 

von 0,075 g; wenn die Spirosomen schon zahlreich im Blute sind, muB etwa 
das Vierfache gegeben ~werden. Atoxyl wirkt heilend in Dosen von 0,1 bis 0,15 
pro Kilo. 12 Stunden VOl' del' 1nfektion gegeben wirkt es auch praventiv. 

7. Spirosoma theileri (Laveran). 
Kach den Schildel'ungen, die Theiler, Laveran und Lingard von diesel' 

"Spirochaeta" geben, gehort sie gleichfalls zu den Spirosomen. 
1902 fand Theiler dieses Spirosoma in del' Nahe von Pretoria bei Rindern, 

die an Piroplasmose erkrankt waren. Weitere Nachrichten iiber das Vorkommen 
dieses Parasiten Jiegen von Lingard aus Indien und von Ziemann aus Kamerun, 
von Koch aus Daressalam, von Schein an;; Annam VOl'. 

Das Spirosoma ist 20-30 f" lang, und 0,25-0,3 t' breit, also sehr fein. Es 
ist an beiden Enden fein zugespitzt, Endfaden sind bisher nicht beobachtet. Die 
Parasiten sind sehr lebhaft beweglich, bald spiralig, bald nnregclmaBig gewellt 
odeI' zusammengerolIt; auch kleinere Formen (ca. 8 tf lang) kommen YOI'. 1hre 
Zahl ist sehr wechselnd. 

Die pathogene vVirklUlg diesel' Spirosomen ist nicht festgestel1t, da etwaige 
KrankheitserscheinlUlgen durch die gleichzeitig vorhalldene Piroplasmose verdeckt 
wurde. Deshalb sind auch die Aniimie uncI die Gestaltsvcranderungen del' Erythro­
cyten nicht eindeutig. Die Sektion lieferte hochgradige Veranderungen, wie sie fill' 
Redwater charakteristisch sind. 

Direkte Blutii.bertragungen auf l{inder waren von keinerlei Krankheitserschei­
nungen gefolgt. Dagegen lieBen sieh beim Schaf und Pferd nach Blutiibel'impfung 
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Spirosomen nachweisen. D odd halt deshalb die bei allen diesen Tieren vorkom­
menden Spirosomen fiir identisch. 

Eine zweite Infektion ruft keine neue Vermehrung del' Spirosomen hervor; 
wohl deshalb, weil die zuerst vorhandenen Spirosomen noch im Korper vorhanden 
sind (Superinfektion). Wie Theiler und Laveran feststellen konnten, wird dieses 
Spiro8oma durch Rhipicephalu8 decolor_t1Ls und evert.si iibertragen (s. das Kapitel iiber 
Piroplasmen). Die Spirosomen sind nul' yom 15.-19. Tag nach dem Ansetzen 
infizierter Zecken zu finden. Die N achkommenschaft del' infizierten Zecken ist 
gleichfalls infektiiis. 

8. Spirosoma ovinum (Blanchard). 
Martoglio und Carpano haben dieses Spir0801nrL bei einem kranken Schaf 

in Erythraa gefunden. Es ist 10-20 I' lang, teilt sich del' Quere, nach del' Beschrei­
bung abel' auch wohl del' Lange nacho Das Tier starb am 7. Tage des Fiebers, ob 
an Spirosomuse ist nicht sichel' zu ermitteln gewesen. Wahrscheinlich lag auch hier 
eine Mischinfektion (¥ mit Piroplasma) VOl'. 

9. Spirosoma equi (Novy und Knapp). 
Martin fand dieses Spiro'oma bei einem Pferd in Franzosisch-Guinea, das. 

schwer an Trypanosomen-Infektionlitt. Seine Lange war im gefarbten Blutausstrich 
12-15 fA, (ungestreckt), die Breite ca. 1/41'. Die Windungen waren weit, 3-4 an 
Zahl, daneben fanden sich auch 8- und Uhrfederformen. Die Teilung scheint del' 
Quere nach zu erfolgen_ Einige Wochen spateI' hatte sich das Pferd etwas erholt, 
die Spirosomen waren nicht mehr zu finden. -

Die drei Formen beim Rind, Pferd und Schaf sind stets nul' dann gefunden 
worden, wenn das Tier noch durch eine andere Infektion schwer geschadigt war. 
Es liegt nahe anzunehmen, daB die Spirosomen harmlose Schmarotzer seien, den en 
nur durch die gleichzeitige schwere Erkrankung des Wirtes eine giinstige Gelegen­
heit zu starkerer Vermehrung geboten war. 

C. Treponema. 
Die Angeharigen diesel' Gattung sind im allgemeinen Parasiten del' Karper­

oberflache odeI' del' mit diesel' in Verbindung stehenden Karperhahlen. Auf 
diewichtigsten Ausnahmen (T1'eponema pallidmn und pertemw) werde ich 
noch eingehen. Sie sind kleiner als z. B. die Spirosomen; eine Struktur in ihrem 
Il1l1ern ist bisher nicht nachgewiesen. Auf das Vorhandensein eines Periplasts 
schlieBen wir vornehmlich aus den beiden Endfaden, die bei mehreren Arten 
sichel' vorhanden sind; auch durch Mazeration bzw. Quellung laBt er sich yom 
Karpel' des Treponema abheben und farberisch darstellen. Eine fibrillare 
Struktur ist an ihm abel' bisher noch nicht nachgewiesen; die sog. "GeiBeln", 
welche wir bei Spirosorna besprachen und als Auffaserungen des fibrillar ge­
bauten Periplasts deuteten, sind bei diesen Formen noch niemals nachgewiesen 
worden. 

Eine Anzahl mikrochemischer Reaktion diesel' Parasiten sprechen direkt gegen 
ihre Verwandtschaft mit den Bakterien: verdiinnte Kalilauge und Salpetersaure 
losen die Treponemen; Bakterien bleiben darin erhalten. Verdiinntes unterchlorig­
sames Kali (Eau de Javelle) und 10% Sodalosung laL\t sie abblassen, wahrend Bak­
terien sieh erst in starkeren Konzentrationen losen. Also aueh bei diesen kleinsten, 
den Spirillen auBerlieh nicht unahnlichen Formen bestehen Imine naheren Be­
ziehungen zu letzteren. 
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1. Treponema pallidum (Schaudinn); Erreger der Syphilis. 
Schaudinn hat den Erreger del' Syphilis 1905 zuerst im Leben gesehen 

und mit Hoffmann beschrieben. Es dtirfte wohl jetzt ailgemein angenommen 
werden, daB diese "Spirochate" die Ursache del' luetischen Erkrankungen sei. 

Technik: Ziemlich rein erhiUt man das Treponema, wenn man einen Primal'· 
affekt odor eine del' charaktel'istischen nassenden Papeln mit einem Tupfer kraftig 
abreibt; in dem Sekret, dessen Hervorquellen durch ein iibergestiilptes Saugrohrchen 
(nach Schuberg und Mulzer) gefOrdert werden kann, finden sich haufig die Trepe. 
nomen fast rein. Die bequemste Art des mikroskopischen Nachweises ist die Dureh· 
sicht eines frischen Praparates im Dunkelfeld. Hier tritt die Form del' Spirale in 
sehr charakteristischer Weise hervor. - Nahezu eben so be quem ist die Burrische 
Tuschemethode. Man stellt sich mit Hille del' besten Ausziehtuscbe (z. B. von 
Giintber und Wagner) eine Verdiinnung 1 : 9 mit Wasser her und verwendet nacb 
Hingerem Stehenlassen nul' den oberen Teil del' Suspension. Hiervon mischt man auf 
dem Objekttrager einen Tropfen innig mit einem gleicbgroBen Tropfen del' zu unter· 
suchenden Fliissigkeit, streicht in diinner Scbicht aus und laBt antroe1men. AIle 
korperlicben Elemente erscheinen, von den feinen Tusche· 
korncben gleicbsam "ausgespart", als belle Figuren auf 
dlmklem Grunde. 

Del' Nachweis del' Treponemen in den Geweben (del' 
abel' auch z. B. fiir Spirosomen anwendbar ist), gelingt mit 
del' sog. Silbermetbode nach Levaditi folgendermaBen: 
sebr diinne (2 mm) Stiicke werden 24 Stunden lang in 
Formalin tixiert, kommen dann iiber Nacht in 95% Alko· 
hoI, dann in destilliertes Wasser, bis sie untersinken. Dann 
auf 2-3 Stunden in folgende Losung: Argent. nitric. 1 % 
wasserige Losung, 90 Teile, plus 10 ccm reinsten Pyridins, 
in neue Losung fiir fiinf Stlmden bei 50-53°. Waschen 
in Wasser. Weiter in folgende frisch zu bereitende Losung: 
Pyrogallol 4 % wasserige Loslmg 90 Teile. reines Acetoll 
10 Teile, Pyridin 17,5 Teile; bierin iiber Nacbt. Abspiilen 
im ·Wasser. Dann Einbetten in Paraffin. Die Treponemen 
liegen als scbwarze, scharf kontourierte Spiralen in bell· 
gelbem Gewebe. Nervenendfasern ebenfalls dunkel gefiirbt, 
abel' von den Parasitell leicbt zu unterscbeidell. 

In seinen charakteristischen Eigenschaften stellt 
wohl die Giemsasche Methode das Treponema am 
besten dar. 

Man stellt sicb einen Ausstrich des Materials her wie 
bei den Bluttrockenpriiparaten. Dann fixiert man durcb 

1 

Abb. 272. Schema zur 
Darstellung del' Win· 
dung en von Treponema 
pallidum (-) und reo 
fril/gens (-). Die Zah· 

len bedeuten Mikra. 

vorsicbtiges dreimaliges Hindurchziehen durch eine Gasflamme. Die FarblOsung 
bestebt aus einer Verdiinnung des Giemsascben Farbgemiscbes (zur "Spirochiiten· 
fiirbung" von Griibler in Leipzig) von 1 Tropfen auf 1 ccm destillierten Wassel's. 
Es ist wesentlich, daB dieses Wasser vollkommen frei yon Saure sei. Man erkennt 
dies daran, daB einige Tropfen einer sehr verdiinnten Losung von Hiimatoxylin in 
96%igem Alkohol nach einigen Minnten eine ganz zart bliiulicb.violette Fiirbung 
ergibt. Die Farbverdiinmmg muB sofort iiber das Priiparat gegossen und nun vor­
sichtig erwiirmt werden, bis die Losung dampft. Man liiGt noch eine Viertel­
minute einwirken lmd gibt dann neue Farbe auf und wiederholt diese Prozedur 
viermal. Am SchluB liiBt man die Farbflotte eine Minute lang stehen. Dann 
wiischt mit dem neutralisierten Wasser abo 

Durch diese Methode werden aile etwa vorhandenen spriocha tenahnlichen 
Gebilde intensiv rotviolett gefarbt, wahrend das Treponema pallidum sehr zart 
und als sehr feine Linie mit charakteristisch rot em Farbenton gefarbt ist. 

Hartmann· Schill ing. Protozoen. 2:3 
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Der Parasit. Das Treponema pallidum unterscheidet sich von ver­
wandten Organismen im frischen Praparate durch seine geringe Lichtbrechung. 
Es ist sehr energisch beweglich, seine sehr zarte Spirale sieht "wie gedrechselt" 
aus. Die Bewegungen gleichen im allgemeinen denen der Spirosomen. Das 
Treponema ist sehr ungleich lang, kleinste Formen von 6!1 wechseln mit solchen 
von 16-24 11, del' Durchschnitt betragt etwa 12-14 fl, nur in seltenen Fallen 
hat es weniger als 10 Windungen, haufig bis zu 26. Diese Windungen sind eng 
und tief und meist v6llig regehnaBig fiber das Spirosoma verteilt. Haufig 
tritt in der Bewegung eine momentane Ruhepause ein, und man erkennt dann, 
daB die Spirale sich auch warn'end dieser Pausen unverandert erhalt, was bei 
anderen verwandten Organismen nicht der Fall zu sein pflegt. Auch die ab­
sterbenden Treponemen behalten ihre Form bei. In Praparaten, die schnell 

,. 
~\-. 

• • 

"- :' 
"1-' 

~ 

f\"~ .. '- ~ 

, .. 
~ 

~ 
~ 

1 
0' 

II 

~ . ., 

~ 

/ q 

Abb. 273. Giemsa-Praparat yom Sekret einer nassenden Papel: Treponema refringens 
(die dicken Formcn) und pallidnm (die feinen Faden). Nach Hoffmann. 

angefertigt und durch Wachsumrandung sicher vor Luftzutritt abgeschlossen 
sind, halten sich die Treponemen bis zu 20 Tagen. 

In gefarbten (Giemsa-) Praparaten erkennt man gleichfalls die scharfen 
engen Windungen des feinen Karpers. Die Windungen sind I, 2 f~ weit und 1-1,5 ~ 
tief. Es muB allerdings zugegeben werden, daB dieses Charakteristikum nieht vallig 
ausnahmslos gilt, man findet auch gelegentlich pallida, an denen ein Teil des Karpel'S 
unregelmaBig gewellt ist. In gut hergestellten Pl'aparaten aber sind sie entsehieden 
eine Ausnahme. Schon mit der Giemsafarbung kann man el'kennen, daB die Enden 
des Karpers fein zugespitzt sind. Verwendet man die Lafflersehe GeiBelfarbung, 
so lassen sich an vielen Exemplaren zwei Endiaden naehweisen, die ohne sehr seharfe 
Grenze in den Karper des Treponema fibergehen und hamig denselben Typus der 
Windungen zeigen, wie der Treponemakarper selbst. Levaditi hat sie auch im 
Dunkelfeld im Leben beobaehtet. Auch diese " GeiBeln " sind als das Endstadium 
der Teilung aufzufassen. 
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Diese ist in del' Regel eine Querteilung, Schaudinn glaubte auch Langsteilung 
beobachtet zu haben, die sehr schnell verlief; namentlich die Bilder von Krysz.ta­
lowisz und Siedlecki sind kaum anderszu deuten. Einen Periplast nachzuweisen 
ist bisher nicht gelungen. Wir mussen auf sein Vorhandensein aus del' Analogie 
mit anderen verwandten Organismen und aus del' Konfiguration des Ansatzes 
des Endfadens schlieBen. Auch eine undulierende Membran mochte ich nicht als 
sichel' nachgewiesen bezeichnen. 

Entwickelungsformen des Treponema pallidum sind bisher nicht bekannt. 
Die von Krysztalowisz und Siedlecki und neuerdings von Sezary beobach­
teten Ring- usw. Formen konnen ebensogut als Involutionsbildungen aufgefaBt 
werden. 

KulttH. Nach langwierigen Bemiihtmgen ist es zuerst Miihlens gelungen, 
aus einer Lymphdrii.se das Treponema pcdlidum auBerhalb des Korpers rein­
zuziichten. 

Er verwendete dazu eine Mischung von zwei Teilen neutralen Agars und 
einem Teil inaktivierten, sterilen, klaren Pferdeserums, das er bei 45 0 innig mischte. 
Er fand zuerst Wachstum nul' in durch 
Verdunnung gewonnenen Schuttelkul-
turen, schlieBlich auch ill Stichkulturen. 
Die Treponemen wachsen streng anaerob, 
in Stichkulturen also nur in del' Tiefe 
des Impfstiches. Es ist ein groBer Zufall, 
wenn eine solche Reinkultur gelingt; be-
gunstigend fur das Wachs tum wirkt eine 
Verunreinigung des N ahrbodens mit einem 
stabchenformigen Bazillus (Muhlens, 
"Zusatz III"), del' streng aerob an del' 
Oberflache del' Kulturrohrchen wachst, 
wahrend in del' Tiefe die Treponemen sich 
vermehren. Die Kulturen stromen einen 
penetranten Gestank aus. 

Erne Kolonie steUt nach drei bis 
sieben Tagen erne rein weiBe, punkt­
formige Triibung des N ahrbodens an 
irgend einer tiefen Stelle des Impfstiches 
dar. Innerhalb von ein bis zwei Wochen 
wachsen dann die Treponemen von hier 
aus rn den umgebenden Nahrboden hin­

Abb.274. Treponema pallidulll, im Sekret 
eines Ulcus clurum nach G i ems a gefarbt. 

V crgr. ca. 1300. Orig. 

em lmd bilden erne wolkige, leicht strahlige rlllde Flocke. 
In Mischkulturen hat Schereschewsky das Treponema pallidum ziemlich 

leicht ziichten konnen, wenn er kleine Stuckchen eines Primaraffektes oder Kon­
dyloms in halberstarrtes Pferdeserum brachte. Untermengt mit zahireichen anderen 
Bakterien wachst auch das Treponema rn del' ersten KUltlll' nul' schwach, in den 
spateren abel' zicmlich uppig. Muhlens war weniger glucklich (6 von 26 Ver­
suchen). Das Pfercleserum wircl an 3 aufeinanderfolgenclen Tagen 1'/2 Stunclen 
bei 58" gehalten, dann noch 3 Tage llei 37° (MuhIens). Aueh diese Kulturen 
stinken sehr unangenehm. 

Noguchi Iegt auf den Grund ernes weiten Reagenzrohres em etwa 1 cbcm 
groBes Stuck del' Niere eines Kanrnchens, gieBt daruber 15 cm hoch den Nahrboden, 
cler zu 2fs am.; eillem 2%' Ieicht aikalischen Agar, zu 1/3 aus Hydrozelen - oder 
Ascitesflussigkeit besteht, beides bei ca. 50° gemischt. Zum LuftabschluB client erne 
etwa 3 cm hohe Schicht von sterilem Paraffrnol. Diese Rohrchen werden erst ernige 
Tage durch Aufbewahren bei 37 ° auf ihre Sterilititat gepriift. Dann wircl ein kleines 
Stuckchen des Gewebes, rn clem reichlich Treponenem vorhanden sein mussen (nach 
del' Entnahme nicht eintrocknen lassen !), mit ernem Glasstab bis zum Bodeu cles 
Reagenzrohres hinab gescho ben und bei 37° bebrutet. Del' N ahrboden triibt sich: 
mit erner Kapillarpipette wird eine Stelle aufgesucht, wo sich massenhafte Pallicla 

23* 
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finden; dieses Material wird nun in ein zweites Rohrchen mit demselben Nahrboden 
iibergefiihrt. Von dem Stichkanal, del' mit Bakterien verunreinigt ist, aus in den 
Agar hinein bildet sich eine wolkige Triibung, die aus Trepouemen besteht. Wenn diese 
Triibung sich geniigend ausgedehnt (zwei bis drei "Vochen) hat, wird das Reagenz­
rohr in del' Mitte entzwei gebrochen, ebenso die Agarsaule und von del' Bruchflache, 
entfernt vom Stiehkanal, etwas von dem Nahrboden mit einer Kapillarpipette 
entnommen nnd auf neuen Nahrboden verimpft. Naeh zwei, drei odeI' mehr Um­
impfungen sind die Treponemen sehlieBIich in Reinkultur vorhanden. Diesen fehIt 
naeh N oguehi jeder Gemeh! 

Mit diesen Kulturen, die aus menschlichem Material stamm ten, kormte 
N och ugi auch bei Alfen typische Indurationen mit positivem Pallidum­
Befund und Auftreten del' Wassermannschen Reaktion im Serum del' Affen 
crzeugen; mit Kulturen aus Kaninchen-Material gelingt dies nicht. 

At i 010 g i s c h e Bed e u tun g. Das Treponema rallidum wird wahl heute 
von del' weitaus uberwiegenden Zahl aller Forscher als del' Erreger del' Syphilis 
angesehen. Mit del' Vervollkommnung der Methoden des N aehweises ist es 
immer haufiger gelungen, diesen charakteristischen Parasiten in den verschieden­
artigsten syphilitischen Krankheitsprodukten aufzufinden. Auch ist er bisher 
ausschlieBlich in solchen gefunden worden; anfangliche gegenteilige Behauptungen 
sind widerlegt worden und auch ganzlich verstummt. Aueh bei del' tertiaren 
Lues sind vereinzelte Befunde zu verzeiehnen, weml auch diese Krankheits­
fonnen offenbar nicht mehr allein auf die Wirkung des Treponema selbst 
zuruckzuffihren sein durften. 

Treponema pallidum ist wohl gleichfalls als ein Parasit del' Karperober­
flache und speziell des Sekrets del' Genitalschleimhaute zu betrachten. Doch 
wohnt ihm die Fahigkeit inne, auch in die Tiefe del' Subkutis und Submukosa 
einzudringen, sich dort zu vermehren und den menschlichen Karpel' zu uber­
schwemmen. Es weicht abel' auch claIm noch den Bezirken, in denen ein 
intensiver Sauerstoffumsatz stattfindet, also dem Blutstrom und den Kapillaren 
aus und bevorzugt die Lymphbahnen und das Zwischengewebe del' Organe. 
In den abgestorbenen Organen hereditar syphilitischer Faten vermehrt es sich 
in graBen Mengen. Auch auBerhalb des Karpel's gedeiht es nur unter streng 
anaeroben Bedingungen. 

Pathog-enese. Fast stets diirften kleine Epitheldefekte an den Genitalien 
die Eintrittspforte des Virus darstellen, dureh die das Treponema in die damn ter­
liegenden Sehiehten einzudringen vermag. DaD es auch das unverletzte Epithel 
durehwandert, ist nach den Beobachtungen von Manteufel bei Spiro soma duttoni 
kaum mehr zweifelhaft. 1m subepithelialen Bindegewebe vermehl'en sich die Trepo­
nemen sofort und dringen aktiv vor. Dies kann man an Schnitten durch Primar­
affekte daran erkennen, daD die Treponemen fast stets an del' Pel'ipherie des entziind­
lichen Herdes liegen. Ganz besonders scheinen die Lymphscheiden del' GefaDe 
von ihnen bevorzugt zu werden. Durch den Lymphstrom unterstiitzt wandern 
sie den benachbarten Lymphdriisen zu. Bekannt 1st del' Versuch NeiDers, del' 
durch Exzision del' Impfstelle acht Stunden nach del' Impfung die Vel'breitung del' 
Treponemen nicht cupieren konnte. Auch in den Papeln sind die Treponemen 
stets an del' Peripherie del' Infiltration am zahireichsten. Die sekundaren Exantheme 
werden dUTCh den Weitertransport del' Treponemen mit dem Blnt veranlaDt, vielleicht 
dUTCh kleine Embolien del' HantgefaDe. Denn gerade in del' Umgebung del' Kapil­
laren sind sie haufig zu finden. DaD die Treponemen auch ins Blut eintreten und 
sich darin sogar monatelang halten konnen, ist dUTch eine positive Impfung durch 
Hoff mann bewiesen. Die sparlichen, aberimmerhin positiven Befwlde bei tertiarer 
Syphilis sind schon oben erwiihnt. Besonders auffallend ist es, daD die sog. maligne 
Syphilis mit ihren foudroyanten und hal'tnackigen Erscheinungen die geringsten 
Tl'eponemabefunde ergab. Bei hel'editarer Lues ist es ganz besonders die Leber, 
in del' siph Ilie Treponemen zuerst ansiedeln und ungeheuel' vel'meh1'en; empfiingt 



Treponema palliclulll; Erreger del' Syphilis. 357 

cloch dieses Organ unmlttelbar das Blut aus der Nabelvene. Von dOl't aus verbreiten 
sich dann die Parasiten in gro.Ben Mengen iiber den ganzen Korper. Auch hier zeigt 
es sich, da.B Treponema pallidum in erster Linie ein Parasit des Bindegewebes und 
seiner von Lymphe durchstromten s.palten ist. Doch kann man hier gelegentlich 
auch beobachten, da.B die Parasiten in Zellen, z. B. der Leber, einwandern. 

Tier vel'S u che. Die ersten positiven Vbertragungsversuche auf anthropoide 
Mfen sind Metschnikoff und Roux gelungen. SpateI' zeigte es sich dann, 
daB auch andere Mfenarten (Macacus, Cercopithecus) dafiir empfanglich sind. 

Die Impfung wird gewohnlich am Supraorbitalrand an den Augenbrauen vor­
genommen, indem man maBig tief skarifiziert und dann das Material kraftig einreibt. 
Die Inkubationszeit betragt im Minimum 11, im Maximum 75 Tage, im Durch­
schnitt etwa 30 Tage. Es entsteht an der anfanglich vollkommen verheilten Impf­
stelle ein kleiner, blaurot verfarbter Fleck, del' ulzeriert und ein unregelma.Biges. 
durch speckige, "gefirni.Bte" Rander und Grund charakterisiertes Geschwiir bildet. 
In besonders schweren Fallen entstehen weitgreifende Geschwiire mit zum Teil 
hamorrhagischem Charakter, Alimahlich heilen dann die Ulcera spontan und ohne 
Narbenbildung abo Haufig entstehen aber glatte, unpigmentierte Narben. Nicht 
selten macht sich auch eine Infiltration der regionaren Lymphdriisen bemerk­
bar. In etwa zwei Drittel der Falle schlie.Ben sich bei anthropoiden Affen nach drei 
bis acht W ochen sekundare Eruptionen an: in del' Mundschleimhaut bilden sich sog. 
Plaques muqueuses, auf der Haut papulose Eftloreszenzen. Ob aber ein solches 
papulOses Exanthem auf Lues zuriickzufiihren sei, mu.B jedesmal durch Weiter­
impfung festgestellt werden, da ahnliche Eruptionen auch bei nicht infizierten 
A£fen nicht Belton vorkommen. 

Bei den niederen Affen werden nach Impfung mit menschlicher Syphilis 
sekundare Erscheinungen niemals beobachtet. Dagegen haben Uhlenhuth und 
Mulzer durch intravenose Injektion von Kaninchen-Passagematerial ein papulo-ser­
piginoses bzw. circinares Exanthem ohne Primaraffekt, also eine generalisierte 
Syphilis erzeugen konnen. Die Papeln traten sieben Wochen nach der Einspritzung 
an Kopf und Rumpf auf, die Lymphdriisen waren geschwellt. Das Syphilid heilte 
ohne Narbenbildung aus. Eine tertiare Lues bei Schimpansen ist noch nicht beobach­
tet. Bei allen diesen Tieren tritt abel' das Virus ins Blut und die inneren Organe, 
namentlich die Milz, das Knochenmark und die Testikel iiber (N ei.Ber). 

DaB auch das Kaninchen fiir Syphilis empfanglich sei, ist von Berta­
relli (vielleicht schon von Siegel ?) zuerst gezeigt worden. 

Skaritiziert man die Hornhaut eines Kaninchens oder bringt man das Material 
in die vordere Augenkammer, so entsteht nach sechs bis acht Wochen ein Geschwiir 
an der Impfstelle, das unter Bindegewebsneubildung abheilt. Die Hornhaut ist von 
Treponemen durchsetzt. Material hiervon auf Affen zuriickgeimpft ergab charak­
teristische Primaraffekte. Bertarelli hatte etwa 50% positive Erfolge 

Truffi konnte durch Injektion von Saugserum in clen Hoden auf der Skrotal­
haut nach zwei Monaten charakteristische Primaraffekte mit starker Infiltration 
der Basis und Lymphdriisenschwelltmg erzeugen. Durch Passagen durch das 
Kaninchen lie.B sich die Inkubationszeit bis auf elf Tage herunterdriicken. Auch 
auf die Einbringung von kleinen Stiickchen luetischen Gewebes unter die Skrotal­
haut reagiert das Kaninchen nach etwa drei Wochen mit Knotenbildung, iiber del' 
die Haut ulzeriert. In allen diesen Primaraffekten sind Treponemen oft in gro.Ber 
Zahl durch Punktion nachweisbar. Sie heilen unter Hinterlassung von Narben abo 

Endlich konnte Uhlenh uth und Mulzer durch Injektion treponemahaltigen 
Materials in die Testikel des Kaninchens Syphilome erzeugen. Nach 35 bis 51 Tagen 
entstand im Hoden eine derbe, schmerzlose Schwellung, die bis zu Taubeneigro.Be 
anwuchs. Mikroskopisch handelte es sich um eine Orchitis interstitialis mit myxo­
maMser Entartung. Die Punktion ergibt eine schleimige Masse, in der Treponemen 
in Reinkultur vorhanden sind. Au.Berdem kommen auch ulzerose und sklero­
sierende Prozesse nach intratestikularer Infektion vor. Von diesen lokalen Herden 
aus kann auch eine Allgemeininfektion erfolgen, indem auch der andere Hoden, 
sowie die Leistendriisen anschwellen; in ilmen finden sich dann auch Treponemen. 
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Auch das Meerschweinchen li:iilt sich zu solchen Versuchen vel'wenden. Wenn 
man ihm Kaninchenmaterial unter die Skortalhaut bl'ingt, so entsteht nach etwa 
14 Tagen ein Schanker, del' nach etwa vier Wochen vollkommen abheilt. 

Infolge zahlreicher Passagen durch das Kaninchen nimmt das Virus an 
Virulenz betrachtlich zu. Mit solchem Passagemateriale gelingt es auch bei jungen 
Tieren, dumh intrakardiale odeI' intravenose Injektionen einegeneralisierte Er­
krankung zu erzeugen. Sechs bis sieben Wochen nach del' Impfung kommt eine ober­
flachliche ulzerose Keratitis zum Ausbruch, odeI' es entstehen an del' Nase odeI' del' 
Schwanzwurzel bis haseInu£gro£e Tumoren, die vollig menschlichen Gummiknoten 
gleichen und in denen das Treponema nachweisbar ist. Die Tiere magel'll stark ab, 
das Fell wird struppig, die Tiere leiden an Schnupfen und in besonders schweren 
Fallen treten am ganzen Korper PapeIn, die spateI' ulcerieren, auf. 

Auch mit Material von hereditarer Syphilis konnten am Kaninchenhoden 
typische Schanker erzeugt werden (Koch). 

Die klinischen Erscheinungen del' Syphilis beim Menschen konnen be­
greiflicherweise hier nicht besprochen werden. 

Illllllunitat. Neisser if:'t del' Auffassung, daB beiLueseineechteIllllllu­
nitat uberhaupt nicht vorkolllllle. Wahrend das Virus noch illl Korper vor­
handen ist, ist allerdings eine lllehr odeI' weniger hochgradige Unelllpfindlichkeit 
gegeniiber einer Superinfektion vorhanden (Anergie). 

Bei Affen tritt friihestens flinf Tage nach dem Auftreten des Primaraffektes 
eine gewi~se Immtmitat ein, die sich darin zeigt, dan bei einer Superinfektion del' Pri­
maraffekt sehr klein bleibt und die Inkubationszeit bis zu dessen Auftreten verkiirzt 
wird (Finger und Lands teiner). Auch nach dem Abheilen del' primaren Er­
scheinungen stent sieh keine absolute Immunitat ein. N ei£er konnte von 135 Tieren 
neun reinfizieren. Also auch die Immunitat del' Haut ist keine absolute, wie dies 
To maezewski bei Kaninchen hat nachweisen konnen. Injiziert man einem 
Kaninchen Extrakte aus einer Leber eines hereditarsyphilitischen Fotus, so tritt 
Imine Immunitat ein. 

In den Fallen abel', wo bei Affen eine Reinfektion nicht gelang, handelte es 
sich nul' urn eine Organimmunitat del' Haut. 1m Blute und in den Organen solcher 
Tiere konnten virulente Treponemen nachgewiesen werden. Nakano hat mit 
negativem Erfolge versucht, Kaninchen mit abgetoteten Pallida-Kulturen zu immuni­
sieren. Auch beim Menschen ist im primaren und sekundaren Stadium eine Anergie 
vorhanden, die eben wahrscheinlieh daher riihrt, dan noeh aktive Treponemen 
im Korper vorhanden sind; die Infektion geht von den Schleimhauten und del' 
Haut aus nicht an, wahrend Reinfektionen "von innen heraus", also Recidive, 
ja recht haufig sind. Hier liegen also in bezug auf die Immunitat Verhaltnisse 
VOl', die zu den kompliziertesten Pro bIen del' Immunitatsforschung zu rechnen sind. 
1m tertiaren Stadium ist diese Anergie abgeschwacht. vVird eine solche Person 
neuerdings infiziert, so entsteht meist kein typischer Primaraffekt, sondern es treten 
lmmittelbar tertiare Erscheinungen auf. 

Die maligne Syphilis ist bei del' Tierimpfung nicht virulenter als die gewohn­
iche Form. 

Die Therapie, die durch Ehrlichs Entdeekung del' Wirkung des Dioxydi­
alllidoan;enobenzois wieder in den Vordergrund des Interesses geriickt wurde, 
kann hier nieht besprochen werden. 

Salvarsan wirkt nach Levaditi in del' Weise, dan die Treponemen zuerst 
ihre Virulenz verlieren, dann 1mbeweglich werden und f'chlieJ.llich sich in Granula 
aufli:isen. 

2. 'rreponema pertenue (Castellani); Frambosie. 
Kurz naehdelll Schaudinn seine groBe Entdeckung veroffentlicht hatte, 

kam aus Ceylon von Castellani die Mitteilung, daB er bei del' sog. Fralllbosie 
(englisch: yaws) Spirochaten gefunden habe, die denen del' Syphilis sehr ahnlich 
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seien. Scha udinn selbst bestatigte die weitgehende Obereinstimmung del' 
beiden Formen, die morphologisch nicht zu trennen seien. Bestatigungen dieses 
Befundes sind inzwischen aus allen tropischen Weltteilen eingetroffen. 

Die Frambosie (eng!. "yaws", franz. "pian") zeigt im ganzen Krankheits­
bilde wie in del' Pathogenese eine weitgehende Ahnlichkeit mit del' Syphilis, 
wenn auch namentlich die tertiaren Erscheinungen wesentlich mildere sind; 
doch sind beide Erkrankungen, wie die Immunitatsreaktion ergibt, scharf 
von einander zu trennen. 

Die Inkubationszeit wahrt zwei bis vier Wochen; dam} bildet sich an der 
Impfstelle - haufig sind es Kratzeffekte, wlmd geriebene Stellen u. a. - eine PapeJ, 
die oberflachlich ulceriert und sich mit einer Kruste bedeckt. Darunter entsteht ein 
seharfrandiges Geschwiir mit granulierendem Grunde. Dieses heilt innerhalb del' 
nachsten Wochen unter Bildnng cineI' pigmentfreien Narbe aus. Von diesem Ulcu8 
geht eine allgemeine Infektion des Korpers aus. Vier bis acht Wochen nach dern 
Auftreten des Prirnaraffektes entwickelt sich gleichzeitig an vielen Stellen del' Kor· 
perobel'flache, anch an den Fuf.lsohlen und in del' Handflachen, ein generalisierter Am;· 
schlag, begleitet von allgemeinem Unbehagen, Kopf- und Gliederschmerzen und 
unregelmaBigem Fieher. Zuerst als kleine rote Knotchen auftretend, verwandelll 
sich die Effloreszellzen bald in warzige, stark secernierellde, gelblich weiDe Wuche­
rungen bh'l zur Grof.le einer Nuf.l. die mit einer dicken gelben Kruste bedeckt sind; 
in diesem Zustand bleiben sie monatelang, um allmahlich einzutroeknen und unter 
Hinterlassung von dunklen N arben zu verschwinden. Del' Ausschlag an sich ist nieht 
schmerzhaft; abel' an den Fuf.lsohlen, wo die Granulome langsam die Epidermis 
durch bohren, qualen sie die Kranken seh1". 1m sekundaren Stadium fehlt das Fieber 
odeI' andere Organerkrankungen. Nicht seIten entwickelt sich, namentlich an den 
Fingern, eine Periostitis, die dicke Auftreibungen del' Knoehen verursachen kann . 

.i'ilit del' Abheilung del' Granulome ist haufig die Erkranklmg zu Ende. In 
anderen Fallen geht das sekundare in das tertiare Stadium 1iber, das durch die Bil­
dung gummiahnlicher Knoten lmd die daraus sich entwickelnden Geschwiire charak­
terisiert ist. Nicht bIof.l in und lmter del' Haut, sondern allch an den Knochen ent­
etehen solche Knoten. Auch diese Lasionen heilen lmter Bildung manehmal tief­
greifender Nal'ben aus. Die inneren Organe bleiben frei, aueh das Zentralnerven­
system wird niemals in .M:itleidensehaft gezogen. L u r z besehreibt Infiltrate mit 
Pigmentschwund in del' Hohlhand und an den Vorderarmen alB tertiare Frambosie. 
- Die Krankheit ist an sich nicht todlieh. Die Framhosie ist iiher den ganzen 
Tropengiirtel verbreitet. 

Das Treponema pe1'tenlle ist in del' Tat auBerst zal't, wenn aueh 
nach V. Prowazek etwas dicker als Treponema pallidllm. Es ist bald nUl' 
wenige Mikra, bald 18-20 II lang, hat 6-20 Windungen, farbt sich, ahnlich 
wie T1'eponema p(~llidllm, nUl' sehr zart nach Giemsa. Die Enden sind haufig 
zugespitzt, manchmal aber auch stumpf. Cber das Vorhandensein von End­
faden drlickt sich Cas tellani nicht ganz sichel' aus. Einrollung eines Ende;.; 
und UnregelmaBigkeit del' Windungen sind haufig. Langsteilungen sind mtCh 
V. Prowazek und V. d. Borne haufig zu finden. 

Treponema pertemle ist zu finden iIll Sekret del' Papeln, abel' aueh in den 110011 

nieht ulcerierten sekundaren Knotchen, in del' Milz, den Lymphdriisen und iIll 
Knochenmark. 1m Blut ist es dUTCh das Tiel'experiment nachgewiesen; in den ter­
tiaren Krankheitsprodukten da,gegen ist es nul' selten zu finden. In den ulcerierten 
Knoten kann es mit roehreren anderen Spirochatoideen (Treponellw rejringens, obt1/.-
871m, acuminatum) vergesellschaftet sein. 

Ubertragung. Auf den Menschen geht das Treponema dUl'ch direkten 
Kontakt libel', wie verschiedene Versuche gezeigt haben (Paulet, Charlonis). 
Syphilitiker konnen sich mit Frambosie infizieren, nnd ebenso sind Personen 
mit florider odeI' abgeheilter Frambosie £liT Lues empfanglich. 
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Pathogenese. Affen, auch die niedrigeren Arten, sind fiir Frambiisie empfang­
lich (NeiBer, Halberstadter und Prowazek). Die Inkubationszeit schwankt 
in weiten Grenzen (16-92 Tage). Der Primaraffekt ahnelt dem beim Menschen. 
Wenn aber auch die Eruption auf die Impfstelle beschrankt bleibt, so lallt sich doch 
durch Tierversuche nachweisen, daB das Virus auch in die Organe iibergegangen ist, 
genau wie dies bei der Syphilis der Fall ist. 

Wenn Affen die Frambosie tiberstanden haben, so sind sie gegen eine 
Reinfektion (bzw. Superinfektion) immun; nicht gegen Syphilis. Dnd auch 
umgekehrt tritt keine Immunitat ein, wenn syphilisimmune Affen mit Frambosie 
nachbehandelt werden; doch ist nach Levaditi eine wenn auch geringgradige 
Dnempfanglichkeit in diesem FaIle vorhanden. 

Die Behandlung mit Salvarsan hat Strong bei 25 Fallen mit gutem Erfolg an­
gewendet, ebenso Alston, Castellani sah es in zwei schweren Fallen versagen. 

3. Andere Treponemen. 
Treponema balanitidis Hoffmann u. Prowazek. Neben der gewohnlichen 

eiterigen Entziindung des Praeputiums gibt es eine ulcerose Form (Balanitis erosiva 
circinata), die durch direkte Uberimpfung iibertragbar ist (C. Simon). Hoffmann 
und Prowazek haben hierbei ein Treponema beschrieben. Der Korper dieses Para-

.. 

Abb. 275. l'repone'l1la balanitidl:s, mit End­
faden; GeiBelfarbung nach LoUler. Vergr. 
ca. 1300. Orig. nach Prap. von Prowazek. 

siten ist bandformig, einhalb bis drei­
viertel Mikron breit und in etwa 6-10 
rundlichen Windungen gedreht. Diese 
Autoren beschreiben eine undulierende 
Membran als dichtere, starker lichtbre· 
chende Kontur des bandformigen Kor­
pers. An beiden Enden finden sich die 
schon mehrfach erwahnten Endfaden. 

Treponema refringens Schau­
dil1l1 (s. Abb. 273). Gelegentlichseiner 
Syphilisforschungen entdeekte Schau· 
dinn im Abstrich von Primaraffekten 
und nassenden Papeln ein Treponema, 
das sehr baufig mit Treponerna pallidum 
vergesellschaftetist, aber bisherniemals 
ausschlielllich bei syphilitisehen Pro­
dllkten und vor allem nie in der Tiefe 
oder bei experimentell beim Tier er· 
zeugten Schankern gefunden wurde. 
Dieses Treponema ist sehr lebhaft be-
weglich im frisehen Praparat, deutlich 
starker liehtbrechend als Treponema 
pallidurn. Seine Windungen sind viel 
weiter und flacher als die jener; ihre 
Zahl ist nie hoher als zehn. Der Kor­
per wird von Schaudinn als band­
artig bezeiehnet, auch diesesTreponema 

besitzt an beiden Enden lange Plasmafortsatze. Charakteristisch ist, daB dieser Parasit 
sich leicht mit den bekannten Methoden farben laBt und die Farbe stets kraftiger 
aufnimmt als Treponenw pallidum. Levaditi konnte diese Form zum Wachstum 
bringen, wenn er sie in menschliches Serum impfte und zusammen mit anderen 
Bakterien in Kollodiumsackchen in die Bauchhohle von Kaninchen brachte. Es 
gelangen ibm sieben Passagen. 

In welchem Verhaltnis die Spirochaeta aboriginalis, die Cleland und Bosan­
quet bei Granulorna p~tdendae beschrieben, zu den eben erwahnten Formen steht, 
ist noch nicht genauer ermittelt. 
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In del' Mundhahle des Menschen und einiger Affen kommen zum min­
desten drei Typen spirochatenartiger Parasiten VOl'. 

Treponema buccale Cohn ist 12-20 fl lang und weist nur wenige £lache, 
meist unregelmaBige Windungen auf. Es verandert seine Gestalt in recht mannig­
faltiger Weise: Dehnungen, Einrollungen, schlangelnde Bewegungen. Auch hier 
hat Schaudinn eine undulierende Membran dargestellt; seine wie Hartmann u. 
Miihlens' Bilder lassen abel' auch die Deutung zu, dall infolge del' (nicht naher 
beschriebenen) Vorbehandlung del' Periplast durch Quellung vom Karpel' abgehoben 
wurde und so eine undulierende Membran vortauschte. Endfaden sind auch hier 
zu sehen; sie sind etwas deutlicher gegen den Karpel' abgesetzt. Prowazek betont 

Abb. 276. Treponema buccale und dentium. Vergr. ca. 1300. Orig. 

ausdriicklich, daB bei diesem Treponema del' Periplast ganz bestimmt keine fibrillare 
Struktur habe. 

Das Treponema halt sich in vom Sauerstoff del' Luft abgeschlossenen Prapa­
raten tagelang beweglich. 

Treponema dentium Koch (4-10 J\fikra lang), ist von allen verwandten 
Organismen dem TTeponema pallidum am ahnlichsten, abel' kleiner als dieses. Es 
ist ein sehr zarter Organismus, dessen Windungen, 20 und mehr an del' Zahl, sehr 
dicht und steil angeordnet sind. Seine Gestalt verandert es im Leben nicht merklich. 
Auch dieses Treponema nimmt die Gie ms a-Farbung nul' schwach an, ist dagegen 
mit Lafflerscher GeiBelfarbung gut darstellbar. Auch hier sind Endfaden vor­
handen, die abel' zarter sind alsdie des Treponema pallidum. Hartmann und 
M iihlens bilden Formen ab, die sehr fiir das Vorkommen von Langsteihmg sprechen. 
Miihlens hat sie im Serum agar geziichtet. 

Treponema medium v. Prowazek. Eine dritte Art del' Mundtreponemen 
stellt eine Mittelform zwischen Treponema bucca lis lmd dentium dar: Auf einige steile, 
schade Windungen des Karpel's folgen einige £lache und lange Wellen. 

Treponemen sind auBerdem noch verschiedentlich beschrieben worden, so 
z. B. von Teissier und Richet im Stuhl von Dysenteriekranken. Auch Werner 
beschreibt zwei "Spirochaten" aus dem J\![enschendarm, SpiT. eurogyrata (ca. 6 fl 
lang) und Spiro stenogyrata (5 fl lang). Auch bei Carcinoma ventriculi sind Spiro­
chaten beobachtet worden. Vielleicht handelt es sich hierbei um gelegentliche Ver­
schleppung einer odeI' roehrerer Arten del' Mlmdtreponemen in den Darro. 
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Treponema sehaudini v. Prow. v. Prowazek beschreibt eine "Spiro­
chate", die er im Sekret von Ulcus tropicum, dem jedem Tropenarzte bekannten 
Beingeschwur, fand. Das Treponema ist lebhaft beweglich, flach gewellt; daneben 
kommen auch kurze, plumpe Formen mit wenigen Windungen vor. Es ist dem 
Treponema balanitidis sehr ahnlich; der Korper ist gleichfalls bandformig, er hat eine 
heller lichtbrechende Langsleiste an einer Seite. Nul' an einem Ende des Korpers 
findet sich manchmal ein Endfaden. Langsteilung hat v. Prowazek mehrfach 
beo bachtet; auBerdem Aufrollungsformen, die er als Ruhestadien auffaBt. 

Spirochatoideen, deren Stellung im System noch nicht naher bestimmbar ist, 
sind von verschiedenen Tieren beschrieben. 

Spirillum (?) pitheci von Oercopithecus patas, beschrieben von Thiroux und 
Dufouguere. Es scheint fUr diese Affenart pathogen zu sein, ebenso fUr Mause, 
weniger fiir Ratten. 

Spirochaeta gadi im Blute des Fisches Gadus minutus (Neumann). 
Spirochaeta pelamidis im Blute des Fisches Pelamys sarda (Neumann). 
Spirochaeta muris bei der Maus und Ratte, von Wenyon gefunden. 
Spirochaeta culicis, im Darm und den Malpighischen Driisen von Oulex 

pipiens (Jaffe). 

Nachtrag hei der Korrektur. 

Spirosoma (?) ictero-haemorrhagiae (Inado n. Ido), Weilsche 
Krankheit. 

1m Januar 1915 haben Inado und ldo in Japan als Erreger der BOg. Weilschen 
Krankheit oder infektiosen Gelbsucht eine Spirochatoidee festgestellt, del' sie den Namen 
Spirochaeta ictero-haemorrhagiae gaben. Unabhangig von den japanischen Forschern und 
voneinander haben im Herbst 1915 Hubener und Reiter sowie Uhlenhuth und 
Fromme in Europa die Krankheit auf Meerschweinchen iibertragen und dabei Spiro­
chaten in der Leber gefunden, die aber die ersten Autoren zunachst nicht als solche 
erkannt hatten. 

Der Parasit gehort nach lnado, ldo und ihren lHitarbeitern wahrscheinlich zur 
Gruppe der Blutspirochaten (Spixosomen). Die Lange betragt im Menschenblut das 
ein- oder anderthalbfache des Durchmessers der Erythrocyten, im Meerschweinchenblut 
6-9 ft, wahrend in der Leber die GroBe zwischen 4 u. 20 ft schwankt. Die Spirochaten 
weisen bald 2-3 groBe unregeImaBige oder 4-5 feine Windungen auf und zeigen im 
gefarbten Praparat abwechselnd dunklere und hellere Stellen, die im Leben bei Dunkel­
feldbeleuchtung aIs starker und schwacher lichtbrechende Partien hervortreten und der 
Form ein charakteristisches rosenkranzformiges Aussehen verleihen sollen. 

Den japanischen Forschern ist auch die Kultur nach dem etwas abgeanderten 
Verfahren von No g u chi gelungen. 

Die Spirochate vermag aktiv durch die Haut zu dringen und die Japaner nehmen 
an, da sie eine Ausscheidung der Parasiten im Harn (sparlicher auch in Faces und 
Galle) nachweisen konnten, daB die Spirochaten in stagnierendem Wasser und feuchter 
Erde leben und die Infektion direkt vor sich gehe. Doch erscheint ein blutsaugendes 
Tier als tJbertrager durchaus nicht ausgeschlossen. 

Die tJbertragung auf Tiere gelingt durch Einimpfung von BIut in die Peri­
tonealliohle beim Meerschweinchen. 6-12 Tage nach Impfung tritt Ikterus, hohes 
Fieber und Hyperamie der Conjunktiva ein und die Tiere sterben 24-36 Stun den spater 
unter Kollapstemperatur. Die Leber enthalt reichlich Spirochaten. 

Das tJberstehen der Krankheit bedingt eine Immunitat, die sehr lange (bis zu 
5 Jahren bisher beobachtet) anzuhalten scheint. Prophylaktische und therapeutische 
Versuche mit Immunseris versprechen nach den bisherigen Erfahrungen Erfolge. 



v. Pathogene Myxosporidien. 

1. Allgemeines. 
Die Myxosporidien sind meist groBe, vielkernige (1 Familie klein, nur 

zweikernig) amobenartige Protozoen, die im Innern von Korperhohlen, wie 
Harn- und GaHenblase, odeI' intercellular in verschiedenen Organ en von Fischen, 
seltener Amphibien und Reptilien schmarotzen. 1m Gegensatz zu Rhizopoden 
nehmen sie keine feste N ahrung auf, sondern ernahren sich rein osmotisch und sind 
VOl' aHem durch die Entwicklung und den Bau ihrer Sporen (Cysten) sog. Cnido­
sporen mit 1, 2 odeI' 4 Polkapseln ausgezeichnet. Die meisten Formen sind ziem­
lich ·harmlose Parasiten, einige verursachen jedoch gefahrliche Krankheiten 
unserer Nutzfische. 

Die vegetati ven Formen sind in ihrer auBeren Erscheinung verschieden, 
je nachdem es sich um Bewohner del' Karperhohlen odeI' del' Gewebe handelt. 
Erstere sind die ursprunglicheren und erscheinen als amaboide Karpel' von 
flach scheibenformiger, kugeliger, seltener keulenformiger Gestalt, die vielfach 
weitgehender Korperveranderung und Pseudopodienbildung fahig sind. Die 
Form del' letzteren ist wie bei den Rhizopoden bei den verschiedenen Artel1 

Abb. 277. Geratornyxa appendic'Ulfrta Thelohan. Vergr. ca. 750. 
Nach Thelohan 1895. 

verschieden (lappig, spitz usw.) (Abb. 277), doch kann auch die gleiche Art ver­
schiedene Sorten von Pseudopodien bilden (Abb. 278). Del' Korper weist in del' 
Regel eine scharfe Differenzierung in ein homogenes, klares Ectoplasma und ein 
sehr karnchenreiches und mit Fettropfchen und anderen Reservestoffen er­
fUUtes Entoplasma auf. Manchmal ist das letztere auch mit groBen Vakuolen 
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durchsetzt (s. Abb. 279). 1m Entoplasma sind auch die blaschenformigen Kerne, 
Centronuclei, die sich mitotisch teilen, eingelagert sowie die Entwicklungs­
stadien der Sporen. 

Die Myxosporidien, die in den Geweben leben, zeigen meist eine weniger 

Abb. 278. Myxidium liebe1'kiihni Biitschli. Ec 
Ectoplasma, En Entoplasma, F Fett, K Kerne, 

Ps Pseudopodien. Nach Schroder 1912. 

scharfe Differenzierung von Ento­
plasma und Ectoplasma. Ersteres 
weist haufig eine radiare Strei­
fung auf und fehlt oft ganz (Abb. 
280). Die Oberflache kann zu 
einer membranartigenHaut (Pelli­
cula) differenziert sein. Sehr 
haufig finden sich, besonders die 
alteren Myxosporidienplasmodien 
oder Herde solcher von festen, 
konzentrisch geschichteten Cy­
sten umschlossen, die Bindege­
websbildungen des Wirtes dar­
stellen (Abb. 281). SchlieBlich 
wird noch eine besondere Art 
des V orkommens der Parasiten 

im Gewebe als diffuse Infiltration bezeichnet, indem kleinere Parasiten­
korper oder haufig nur vereinzelte Sporen im Wirtsgewebe zerstreut nebenein­
ander liegen. Meist handelt es sich wohl nul' um Zerfall aussporulierter 
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Abb. 279. Sphaeromyxa 8abraze8i Caullery und l'iIesnil. Quersehnitt. Ect Ectoplasma 
mit Biirstenbesatz, N vegetative Kerne, Psp Pansporoblasten auf dem 4. Zellstadium, 
PSP2 Pansporoblast mit fertigen Sporen. Vergr. ea. 1500. Naeh O. Schroder 1907. 

Myxosporidienkorper, zwischen denen sich nachtraglich das Wirtsgewebe ein­
geschoben hat. 

Die charakteristischen Sporen (Abb. 282) besitzen stets 2 Schalenklappen, 
die umgewandelte Zellen sind (s. unten). Oft weisen die Schalen besondere 
Slmlpturen, Fortsatze usw. auf, die fill die Artunterscheidung mit die besten 
Merkmale liefern. Die Schalen umschlieBen den sag. Amoboidkeim, del', wie 
wir noch sehen werden, eine Zygote mit haufig noch verschmolzenen Gameten­
kernen darstellt. AuBerdem enthalt die Spore noch meist 2, seltener 4 oder gar 
nur 1 Polkapsel (p), das sind ebenfalls umgewandelte Zellen, in denen ahnlich 
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wie in den Nesselkapseln del' Colenteraten, ein hohler Faden aufgerollt ist, del' 
unter del' Einwirkung del' Darmsafte eines neuen Wirtes zum Ausschnellen 
gebracht wird 

DieEn twickl ungist bisher 
fur keine Art vollstandig bekannt, 
laBt sich abel' nach den an ver­
schiedenen Objekten gewonnenen 
Erfahrungen immerhin in den 
wichtigsten Zugen feststellen. Zu­
nachst kriecht im Darmkanal 
eines neuen vYirtes del' Amoboid­
keim del' Spore aus und es voll­
zieht sich jetzt die Caryogamie, 
falls dieselbe nicht schon fruher 
stattgefunden hat (von A uer­
bach bei Myxidium bergense 
(Abb. 283) uud Erdmann bei 
M yxidium lieberkuhni beobach­
tet). Diese wandern nun bei 
.1.11 yxidium durch den Gallengang 

Abb. 280. Myxobohts pfeiffeTi Thelohall. Teil 
eines groBen Myxospol'ids mit radial' gestreiftem 
Ectoplasma mit vegetativen Kernen und Stadien 
derSporenbildung. Vergr. ca. 975. Nach Keys-

seli tz 1908. 

in die Gallenb1ase und dringen dort in Epithelzellen ein (Auerbach, Erd­
mann), verlassen dieselben jedoch wieder und die inzwischen vielkernig ge­
wordimen Plasmodien vermehren sich durch rasch aufeinanderfolgende plas­
motomische Teilungen (s. Abb. 76, S 60). A uer bach hat ferner merkwiirdige 
Verschmelzungsvorgange (n und Re­
duktionsteilungen (?) fUr solche junge 
Plasmodien beschrieben: doch fehIt 
jeglicher Beweis fur seine Deutungen, 
ja teilweise erscheint es fraglich, ob 
die von ihm abgebildeten Zellen uber­
haupt Myxosporidien sind; sie erinnern 
vielmehr an pathologisch veranderte 
Wirtszellen. Del' plasmotische Ver­
mehrungsprozeB erklart zur Genii.ge das 
oft massenhafte Auftreten del' Para­
siten. Nach demse1ben wachsen die 
Plasmodien zu ihrer definitiven GroBe 
heran und erIangen ihre spezifische Ge­
stalt und Struktur. Auch im erwach­
senen Zustande sollen noch plasmo­
tomische Teilungen vorkommen. 

Dber die fruben Entwicklungs­
und Vermehrungsvorgange del' Gewe bs·· 
parasiten ist zurzeit noch nichts Sicheres 
bekannt. 

Die interessanten Vorgange bei 
del' Sporenbildung, die mit einer 
pa e d 0 gamen resp. aut 0 g amen 
Befruchtung verbunden sind, ver­
laufen offenbar bei allen Familien in 
den Hauptpunkten gleich und lassen 
sich trotz einiger \Yiderspruche in den 
Angahen verschiedener Autoren auf 

Abb. 281. }'ly:);obol1t8 pfeifferi Thelohan. 
Cyste zwischen den lVIuskclfaserlleiner 
Barbe (Em"bus baTbu8 L.). Nach Doflein 

1898. 
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Grund del' tatsachlichen Befunde in einheitlicher Weise darstellen, wobei nur 
einige Punkte noeh offen bleiben. Bei M yxobolu8 pjeitteri, dem Erreger del' 
Barbenseuehe vollziehen sieh die Vorgange naeh Keysselitz 1908 folgender­
maBen (Abb. 284). Zunaehst entstehen dureh Plasmaverdiehtung um einzelne 
Kerne auf endogene 'Veise Propagationszellen, die sieh dureh Teilung ver-
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Abb. 282. Spore einer Myxobol'us-Art. Schematisch. a von del' FHiche, b von del' Kante, 
c einze1ne Sporenklappe, d mit ausgeschnellten Polfaden, p Polkapsel, pk Polkapse1kern, 

a Amoboidkeim, ak Gametenkerne, sch Scha1e. Nach O. Schroder 1912. 

memen. Dann legen sich zwei soleher Ze11en, naehdem sie sich in eine kleine 
und eine groBe Zelle geteilt haben (Abb. 285 a) aneinander. Die kleinen 
Zellen verschmelzen und werden unter Zuriickbleiben imer Kerne zur Bil­
dung cineI' erst spateI' deutlicher werdenden Cyste verwandt, die die beiden 
groBeren Zellen, die Gametoblasten, umschlieBt (Abb. 285 b). So entsteht die 
Anlage des sog. Pansporoblastes del' friiheren Autoren, bessel' Sporoeyste 
gellannt. Die beiden Gametoblasten teilen sieh nun in je 6 Zellen auf, von 
clenen je 2 naeh Abtrennung von Reduktionskernen (rdk) als Gameten mit-

Abb. 283. 31yxirlium bergense Auerbach. Caryogamie im freien Amoboidkeim, aus dem 
Darm von Garlus virens L. Nach Auerbach 1910. 

einancler eopulieren, so daB nUll wieder ein 10-Zellstadium vorliegt (Abb. 
285 e). Die 10 Zellen werden dann auf 2 Gruppen verteilt, wovon jede 4 ein­
fache Zellen und eine Zygote enthalt (Abb. 285 i) und aus jeder Zellgruppe geM 
eine Spore hervor, wobei 2 Zellen die beiden andel'll und die Zygote umwaeh­
sen und zur Sehale werden, wamend die 2 umschlossenen einfaehen Zellen die 
Polkapselzellen darstellen, in denen sieh eine Vakuole und ihr aufgerollt del' 
Polfaden bildet. Nach fertiger Ausbildung derselben sind sehlieBlich nul' noeh 
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Reste der Polkapselkerne dieser urspritnglichen Zellen, die Polkapseln und die 
Zygote zu sehen. Erst in der fertig ausgebildeten Spore, meist sogar erst nach 
Entleerung der Sporen ins Wasser oder im Darm eines neuen Wirtes kommt del' 
2. Akt der Befruchtung, die Caryogamie zustande (Abb. 285i). Der Befruch­
tungsvorgang erweist sich somit als eine isogame P adogamie. 

Bei Sphaeromyxa sabrazesi, einem in del' Harnblase lebenden amoboiden 
Myxosporid, verlaufen die Vorgange nach Schroder (1907 und 1910) in ganz 
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Abb. 284. Myxobolu8 pfeifferi Thelohan. Sporenbildung und Befruchtung. a Gameto· 
blast mit kleiner Sporocystenzelle, b Aneinanderlagerung zweicr 801cher zweizelliger Gameto­
blasten, die kleinen Zellen bilden eine Hulle urn dieselben, c 1 Teilung del' Gametoblasten, 
d 6zelliges Stadium, e 14 zelligcs Stadium, f Anlage del' beiden Sporoblasten, g Ausbil­
dung del' beiden Sporen, h Spore mit den beiden unverschmolzenen Gametenkernen, i Spore 
mit Syncaryon. - ck Copulationskern, gk Gametenkerne, pk Polkapselkerne, rdk Re­
dnktionskerne, schk Schalenkerne, spck Sporocystenkern, z Zygote. Nach Keysselitz 1908. 

ahnlicher Weise, nur mit dem Unterschiede; daB die Differenzierung in einzelne 
gesonderte Zellen in del' Spol'enentwicklung nicht mehr deutlich wird, so daB 
in del' Sporocyste nicht 2 Gruppen von 6 gesonderten Zellen, sondern 2 sechs­
kernige Plasmamassen (Abb. 286e) zur Beobachtung gelangen. Del' Befruch­
tungsvorgang erlangt dadurch den Charakter einel' Au togamie. AuBerdem 
sind die Gametoblasten VOl' ihrer Aneinanderlagerung noch keine abgekugelten 
Zellen, sondern unregdmaBig gE'staltet (Abb. 9a); auch scheint zunachst keine 
kleine Zelle, sonclern nul' ein kleiner Kern gebildet zu werden. Erst nach del' 
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Aneinanderlagerullg erfolgt Plasmaverdichtung, Abkugelullg, sowie Absollderullg 
nnd das Umwachsen del' beiden kleinen Sporocystenzellen. 

Von einigen andel'll Autoren (Mercier, Awerinzeff, Parisi) wird die 
Befruchtung und erste Anlage des sog. Pansporoblasten in anderer Weise dar­
gestellt. Danach soIl das Stadium der Abb. 8a mit einer groBen und einer kleinell 
Zelle keine Teilung, sondern eine Copulation von Macro- und Microgameten, 

a b c 

d e 

g h 

Abb. 285. Sphaemmyxa sabmzesi Caul!. und Mesnil. Sporenbildwlg und Befruchtung. 
a unregelmaJ3iger noch nicht abgekugelter Gametoblast mit kleinem Sporocystenkern, 
b Aneinanderlagerung zweier solcher 2 kerniger Gametoblasten, c Abkugelung der Gameto­
blasten und Umwachsen der Sporocystenzellen, d 14 -kerniges Stadium, e Anlage der beiden 
Sporoblasten, f Ausbildung der beiden Sporen, g Spore mit unverschmolzenen Gameten­
kernen, h Spore mit Syncaryon. - gk Gametenkerne, p Polkapsel, pk Polkapselkerne, rdk 
Reduktionskerne, spk Sporencystenkerne, schk Schalenkerne, sk Syncaryon. Vergr. ca. 1500. 

Nach O. Schroder 1907 u. 1910. 

also vorher gesonderter Zellen vorstellen, del' auch sogleich die Caryogamie 
folgen solI. Nach Mercier solI eine, nach den andel'll Autoren 2 derartige 
Zygoten dem Pansporoblasten resp. den 2 Sporen den Ursprung geben. Die Zwei­
kel'lligkeit des Amoboidkeimes soH durch eine abermalige Kel'llteilung hervor-
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gerufen sein, oder wird nicht naher erkla,rt. Die Caryogamie del' Amoboid­
keimkerne ist nun aber auch noch durch andere Autoren nach der Keimung 
im neuen Wirt (s. oben) vollkommen sichergestellt, so daB 2 Befruchtungs­
vorgange in del' Entwicklung einer Art vorhanden waren. Das ist abel' nach 
allem, was wir wissen, unmoglich. Zum mindesten muB also die fruhe Caryo­
gamie VOl' der Pansporoblastenbildung nicht zutreffend sein. Sie ist auch 
durch die Abbildungen del' betreffenden Autoren in keiner Weise bewiesen. 
Hochstens lieBe sich die Frage diskutieren, ob die Pansporoblastenbildung 
durch 2 anisogame Gametenverschmelzungen eingeleitet wiirde, wahrend die 
Caryogamie nach sog. conjugierten Kernteilungen erst in der Spore statt­
finde. Aber auch dem widersprechen die klaren Abbildungen von Keysse­
litz und Schroder, wonach auf dem charakteristischen 4 Zellstadium mit 
2 graBen und 2 kleinen Kernen, das aIle Autoren ubereinstimmend angeben, 
nur die 2 groBen Zellen in weitere Teilungen eintreten (s. Abb. 284c). Die 
tatsaehlichen Befunde von Mercier, A werinzeff und Parisi lassen sieh 
dagegen leicht dureh andere Seriierung der Abbildungen mit der obigen Dar­
stellung in Einklang bringen. 

Die Sporenbildung setzt bei den groBen vielkemigen Myxosporidien meist 
nicht mit einem SeWage ein, so daB aIle Stadien nebeneihander sieh finden, 
neben fertigen Sporen noeh vegetative, sieh teilende Kerne. Auch werden 
oft nicht aIle Kerne zur Sporenbildung verwendet, sondern ein Teil kann zuriiek­
bleiben und degeneriert aIlmahIich. Andrerseits gibt es aueh Formen, die nicht 
mehr bei del' Sporenbildung weiterwaehsen, wodureh die Sporenbildung ziemIieh 
gleiehzeitig zu Ende kommt. Neben Formen, die viele Sporen liefem (Poly­
sporea), gibt er; aueh soIche, die nur 2 (Dir;porea) odeI' gar nur 1 (Monosporea) 
bilden. Man hat darauf eine Einteilung der Myxosporidien in Unterordnungen 
resp. Legionen gegrundet. Neuerdings hat sich jedoch gezeigt, daB die gleiehe 
Art 1, 2 oder mehr Sporen auszubilden vennag; es handelt sich hierbei also 
um ein Merkmal von sehr untergeordneter Bedeutung, auf das keine hoheren 
Gruppen basiert werden konnen. Eine solche Unterseheidung von Unterordnungen 
erseheint iiberhaupt bei den Myxosporidien vollig uberfliissig; mit der Einteilung 
ill 4 (ev. 5) ziemlich woW begriindete Familien kommt man vollig aus (Naheres 
s. syst. tTbersicht S. 124). 

2. }\'[yxobolus pfeifferi (TheIohan); die Barbenseuche. 
Seit dem Jahre 1870 wurde in der Mosel, in den 80er und 90er Jahren 

auch im Rhein und Neckar, sowie in der Marne, Aisne und Seine bei den Barbpn 
eine epidemisch auftretende Krankheit beobachtet, der manchmal viele Zehn­
tausende von Fischen in kurzer Zeit erlagen. Als Erreger derselben wurde von 
T elohan der .111 yxobolus pfeifferi erkannt und genauer untersucht. Neuerdings 
ist die Entwicklung besonders von Keysseli tz klargestellt worden. 

Der Parasi t ist eine typisehe M yxobolus-Art, deren Sporen cine jodophile 
Vakuole aufweist. Die Sporen sind eiformig von ca. 12!1 Lange und 10 fl Breite 
(13 oberi Abb. 285). Zwischen den 5-6!1 langen Polkapseln findet sich am 
vorderen Innehrande der Spore ein zahnartiger Fortsatz. Die Sporenbildung 
und Befruehtung wurde oben S. 366 schon genauer geschildert. 

Die Infektion gesehieht vom Darmkanal aus, die jungen Stadien sind jedoeh 
noch nicht bekannt. Die vegetativen Formen kommen in der Muskulatur, 
die sie vorwiegend befallen, sowohl als freie Parasiten (Abb. 286), wie als Cysten 
(Abb. 280) oder in diffuser Infiltration vor. 

Hartmann-Schilling, Protozoen. 24 
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Das Muskelgewebe wird eingeschmolzen, es bilden sich wahrscheinlich 
durch reichliche plasmotome Vermehrung der Plasmodien, die jedoch noch nicht 

Abb. 286. Myxobol1L8 pfeiffe1·i var. 
mU8wliKeysselitz. Jugendstadium 
zwischen 2 teilweise eingeschmolzencn 
Muskelfasern einer ca. 2 Monate alten 

nachgewiesen ist, groBe Herde von Parasiten 
und das Gewebe reagiert durch entziindliche 
Wucherungen des Bindegewebes, die oft zur 
Abkapselung, Cystenbildung des Herdes 
fi'thren. SchlieBlich entstehen sehr groBe 
tumorartige Herde (Abb. 287), die vermut­
lich aus mehrer-en urspriinglich getrennten 
Parasitenherden sich zusammensetzen. 

Diese Geschwwste wClben die Ober­
flache des Fisches hervor, es entstehen Beu­
len, die das charakteristische Merkmal der 
Erkrankung ausmachen. Sie sind meist 
1/2-2 cm groB, konnen abel' die GroBe von 
Hi'thnereiern erreichen. Haufig platzen sie 
nach auSen auf und werden sekundar von 
Bakterien infiziert. Die erkrankten Fische 
zeigen, auch wenn die Beulen auBerlich 
noch nicht zu erkennen sind, eine Abnahme 
des Glanzes der Haut, kommen an die Ober­
flache und vollfiihren taumelnde Bewegungen. 

Barbe. Nach Keysselitz 1908. Um einer Verbreitung del' Seuche vor­
zubeugen, empfiehlt es sich, tote und er­

krankte Tiere herauszufischen und durch Vergraben oder Verbrennen die 
Tausende von Keimen unschadlich zu machen. 

Abb. 287. Querschnitt durch eine Barbe mit 2 groBen Herden von M yxobolu8 pfeifferi 
Thelohan. Nach Keysselitz 1908. 

3. Andere pathogene .l\lyxosporidien. 

l\'lyxobolus neurobius Schuberg und Schroder. 

Unter diesem Namen haben Schuberg und Schroder eine Myxobolusart 
bei Forellen beschrieben, die wahrscheinlich eine starke pathogene Wirkung 
auszuiiben vermag und besonders durch ihren Sitz als extremer Nervenparasit 
von Interesse ist. Die Form ist in Forellen aus dem Schwarzwald und in Aschen 
aus del' Ilm (ThiiL) bekannt. 
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Die piformigen Sporen sind 10-12 fl lang und 8 fl breit; die Polkapseln 
sind 6-7 fl lang. 

Die Cysten fanden sich in fast allen Zweigen des Nervensystems und 
im Ruckenmark, oft in groBer Zahl, nicht dagegen 
im Gehirn. Innerhalb der Nervenfasern liegen sie 
zwischen der Schwannschen und der Markscheide 
(Abb. 288). 

Lentospora cerebralis Hofer. 

Drehkrankheit der Salmoniden. 

Den Fischzuchtern war schon langer bei Sal­
moniden unter dem Namen "Drehkrankheit" eine 
epidemische Krankheit bekannt, bei der Hofer 1909 
ein M yxobolu8 ahnliches Myxosporid fand, das Mar. 
Plehn genauer untersuchte. Die Form ist dtIrch 
ihren Sitz im Knorpeigewebe von besonderem Inter­
esse. Fur den Parasiten wurde die Gattung Lento­
spora Plehn 1904 aufgegestellt, die sich von. M yx­
obolu8 durch das Fehlen del' jodophilen Vakuole unter­
scheidet. 

. Das Myxosporid besitzt linsenfOrmige Sporen 
von fast kreisformigem UmriB; sie sind 7-9 fl 
groB (Abb. 289). 

-"--ms 

ss 

Abb.288. Myxobolus neu­
robius S c h u: b. u;S c hro d. 
Querschnitt durch eine 
Nervenfaser einer Forelle 
mit mehreren Sporen des 
Parasiten. ac Achsencylin­
der, ms Markscheide, ss 
Schwannsche Scheide. 
Vergr. ca. 520. Nach 
Schuberg u. Schro-

der 1905. 

Die Art befallt die knorpeligen Teile und das Perichondrium des Skelettes 
junger Salmoniden, wo sie typische Granulosebildungen herbeifuhrt. Besonders 
Kopf-, Schwanz- und Flossenskelett findet sich infiziert; 
Knochen bleiben jedoch stets frei. Daher kommt es, daB 
vorwiegend junge Fische mit stark knorpeligem Skelett 
befallen werden. Ais Folge del' Granulosebildungen treten 
allerhand Deformierungen auf (schiefer Kopf, gespreizte 
Kiemenbogen usw.); infolge del' haufigen Infektion del' 
Schwanzwirbel ist das Hinterende vielfach gekrummt und 
dunkel, fast schwarz verfarbt. Die auffallendsten und 
charakteristischsten Symptome treten auf, wenn das Gehor­
organ, spez. die halbbogenformigen Kanale befallen sind. 
Die Fische taumeln dann und Whren haufig schnelle, 
kreisende Bewegungen aus ("Drehkrankheit"). 

Del' Parasit ist auch im knorpelreichen Skelett von 
Schellfischarten nachgewiesen. Durch Verfutterung unge­
kochter Schellfische in Zuchtereien durfte del' Hauptsache 
nach die Verbreitung del' Krankheit erfolgen. 

Abb. 289. Lento-
8pora ce.rebralis Ho­
fer. Kleines Indivi­
duum mit 2 Sporen, 
frisch. Vergr. ca. 

1200. Nach M. 
Plehn 1905. 

24* 



VI. Pathogene Microsporidien. 

1. Allgemeilles. 
Die Microspol'idien sind kleine, meist intracelluHire Cnidosporidien, die 

in den verschiedensten Organen von Wurmern, Bryozoen, VOl' allem aber Arthro­
poden, seltener von Fischen und Amphibien schmarotzen. Neuerdings sind sie 
sogar als Parasiten von anderen parasitischen Protozoen und zwar von Gregarinen 
bekannt geworden. Eine Art ist als Erreger der Pebrine der Seidenraupen 
wirtschaftlich von groBer Bedeutung; einige andere Arten bieten als Erreger 

a b c 

Abb. 290. N08ema apis Zander. 
a Spore mit ausgeschnelltem Polfaden, 
ungefiirbt, b zweikernige, c einkernige 
Spore, fixiert und gefarbt. Vergr. ca. 
1500. Nach Fantham u. Porter 

1912. 

merkwfudiger tumorartiger Bildungen bei 
Fischen medizinisches Interesse. 

Am charakteristischsten fUr die Gruppe 
ist der Bau der Sporen. Dieselben sind 
sehr klein und ellipsoid, birnformig, eifOrmig, 
seltener bohnenformig gestaltet. Dberein­
stimmend wird das Vorhandensein eines ein-
zigen Polfadens angegeben, der im ausge­
schnellten Zustand auBerordentlich lang ist, 
(Abb. 290 a). Ferner steht fest, daB sowohl 
1 wie 2 Kerne in dem meist ringformig an­
geordneten Amoboidkeim vorkommen konnen 
(Abb. 290 b und c, naheres daruber s. unten). 
Dagegen herrscht fiber den sonstigen Bau 
der Spore Imine Dbereinstimmung. Wahrend 
manche Autoren (Mercier, Stempell, 
Schroder u. a.) nach Art der Myxospori­
dienspore die Schale als zweiklappig mit 2 
Schalenkernen betrachten und eine besondere 
Polkapsel mit Polkapselkern annehmen, wird 
neuerdings von Schuberg , WeiBenberg, 
Ohmori, Debaissieux ein solch kompli­
zierter Bau entschieden in Abrede gestellt 
und die sog. Schalen- und Polkapselkerne 
wohl mit Recht als zufallige metachroma-
tische Korner erklart. 

Die vegetativen Formen sind kleine, vielfach einkernige, kurze, ovale, 
Zellen ohne besonderes Ectoplasma und oft ohne Bewegung. Sie vermehren 
sich vorwiegend durch einfache Zweiteilung (Abb. 291). Die Kernteilung 
wird meist als amitotisch angegeben, einzelne Bilder weisen jedoch darauf 
hin, daB es sich hierbei wohl nur um die Endstadien einer Mitose oder Pro­
mitose handeln wird. Durch rasch aufeinanderfolgende Kernteilungen vor 
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volliger Zelldurchschni'trung entstehen haufig lange rosenkranzfOrmige Ketten, 
die stark an niedere Pilze erinnern. Auch kommt ein direkt mycelartiges 
Langswachstum unter Kernvermehrung und nachtragliche Aufteilung VOl' 
(Abb. 292a, b). Die gleiche Art kann schlieBlich auch groBere mehrkernige, 
kugelige, vegetative Vermehrungsstadien (Schizonten) aufweisen, die sich 
durch Zerfallsteilungen vermehren (Schizogonien) (Abb. 291 und 292 c). 
Die verschiedenen vegetativen Formen und ihre Vermehrung gehen neben­
einander her und sind wohl nur Modifikationen ohne besondere Bedeutung. 
Diese vegetativen Formen konnen durch ihre Vermehrung das Plasma del' 
befallenen Zelle vollig aufbrauchen und finden sich dann in del' Zellhaut 
oft wie in einer Cyste. 

Manche Microsporidienarten, die sog. Glugea-Arten 
treten nun wenigstens scheinbar nicht in diesel' einfachen 
Form auf, sondern bilden groBe, oft riesige Cysten, die 
sogar groBe vegetative, sich vermehrende Kerne enthalten. 
Nach del' Auffassung mancher Autoren (bes. Stempe11) 
solI der ganze Inhalt dieser Cysten zum Microsporid gehoren 
(also wie bei den Myxosporidien) und in ihm nicht nur 
die Sporen sondern auch die Schizonten (Sekundarschlauche) 
auf endogene Weise entstehen. Eine Reihe von anderen 
Arten und zwar nicht nur Cysten bildender wie Nosema 
(Glugea) lophii, sondern auch Formen, wie die Gattung 
Myx6cystis, die in freien, groBen, amoboiden Zellen para­
sitieren, welche oft Ectoplasma und amoboide Beweglich­
keit aufweisen und in del' Tat auBerordentlich den in 
Hohlraul1len lebenden Myxosporidien ahneln (Abb. 293), 
waren fruher e benfalls in dem S t em p e 11 schen Sinne 
gedeutet worden. Jetzt ist abel' nachgewiesen, daB es sich 
bei M yxocystis um veranderte Kol'perzellen (LYl1lphocyten 
usw.) handelt, del'en Kerne infolge del' Infektion stark 
hypertl'ophisch gewol'den sind und sich anormal ami to­
tisch verl1lehren (Mrazek) (Abb. 293). Auch fUr andere 
Microsporidieninfektionen ist eine starke Hypertrophie del' 
befallenen Wirtszelle, sowie l1litotische als auch ganz anor­
male amitotische Vermehrung del' Wirtszellkerne beobachtet 
(Schroder,Mercier, Schuberg). Die Cyste von Glugea 
(Noserna) lophii abel' ist, wie WeiBenberg gezeigt hat, nur 
del', unter Einwirkung des sich stark verl1lehrenden (einen 
Herd bildenden) sehr kleinen Microspol'ids veranderte Teil 
der infizierten, enorm vel'groBerten Ganglienzelle (Abb. 294). 

Abb. 291. Thelo­
hania chaetogastris 
Schroder. Zahl­
reiche Schizonten in 
einer Muskelfaser 
eines Oligochaten 

( Chaetoga6ter dicl­
phanu8 Cruith.). 

Vergr. ca. 1000. 
Nach Schroder 

1909. 

Diese Befunde l1lachen es in hohel1l Grade wahrscheinlich, daB auch bei 
den ubrigen derartigen Forl1len das Cystenplasl1la und die SOl1latischen Kerne 
veranderte Wirtszellen sind, somit die ganze Gruppe der sog. Polysporeen 
nicht existiert, WeiBenberg halt zwar auf Grund eines verhaltnismaBig 
jungen Cystenstadiul1ls fur Glugea anornalurn an der alten Auffassung fest, 
nm laBt er im Gegensatz zu Stempe11 die vegetativen Kerne aus urspri.'tnglich 
gleichen Primal'kernen abstaml1len. Un<; erscheint aber auch hier dieser Nachweis 
nicht erbracht, da das ji'tngste von ihl1l beobachtete Cystenstadium schon 
fertige vegetative Kerne besaB. Dazu kommt noch, daB gerade Wei Ben berg 
bei diesem Objekt die volle Dbereinstiml1lung der weiteren Verl1lehrungs- und 
Entwicklungsvorgange an den sog. endogen entstandenen Zellen mit den ubrigen 
Micl'osporidien gezeigt hat, so daB sich eine groBe Gleichformigkeit fi.'tr die ganze 
Ordnung ergibt (s. Abb. 292). 
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Dies angenommen, erschein t auch die S p 0 r e n b i1 dun g der Microsporidien 
in hochst einfacher und einheitIicher Weise. Eine aus einer Schizogonie her-

a b c 

Abb. 292. Nosema (Glugea) anomal1tm Moniez. Mycelartige (a, b) und kugelige (c) 
Schizonten. Vergr. ca. 2500. Nach W eiBenberg 1913. 

vorgegangene Zelle wird vermutIich nach vorausgegangener isogamer, pado­
gamer oder autogamer Befruchtung zum Sporonten, der entweder direkt 

a b 

Abb. 293. a M yxocystitis cilwta, sog. freies Individuum (Wirtszelle mit vielen groJ3en 
Kernen und eingelagerten kleinen Parasiten); b mit M yxocystis infizierte Lymphocyten 
von Limnodrilus mit vollstandigem Zerfall des Kernes der Wirtszelle. Nach Mraz e k 1910. 
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sich zur Spore umwandelt, also zugleich Sporoblast ist (Nosema) oder 
4 (Gurleya) , 8 (Thelohania) (Abb. 295) oder viele (Plistophora) Sporen liefert. 
DaB die Angaben uber einen Polkapselkern und Schalenkern hochst unsicher 
sind, wurde schon oben erwahnt, auch das Vorhandensein von 4 Kernen im 

Abb. 294. Nosema lophii Doflein. Sog. Cyste (c) in einer enorm hypertrophierten Gan­
glienzelle von Lophius pi8catoriu8. g normale Ganglienzelle, k Kern der von Parasiten 

befallenen hypertrophischen Ganglienzelle. Vergr. ca. 50. Nach WeiBen berg 1911. 

Amoboidkeim, das angegeben wird, diirfte auf dieselbe Verwechslung mit 
metachromatischen Kornern (Volutin) zuruckzufuhren sein. Dagegen ist mit 
Sicherheit bei Nosema-Arten das Vorkommen von 1 wie von 2 Kernen im 

a b c d 

Abb. 295. Thelohania varians Leger. Sporcnbildung. a Sporont (Zygote) kurz nacho der 
Caryogamie, b 1 Kernteilung, c Telophase der 2. Kernteilung, d Sporont mit 8 Sporoblasten. 

Vergr. ca" 3000. Nach Debaisieux 1913. 

Keim festgestellt (s. Abb. 290 u. 296), fraglich ist nur, ob das Zweikern­
stadium aus dem einkernigen durch Teilung hervorgeht, oder umgekehrt 
das einkernige aus Verschmelzung zweier schon im Sporoblasten vor­
handener Kerne. Es hangt dies mit der Frage nach einem Befruchtungs-
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vorgang vor oder bei der Sporenbildung zusammen. Von lVIercier ist fUr 
Thelohania giardi eine isogame Copulation mit gleich erfolgender Caryogamie 
vor del' Sporenbildung angegeben, wamendD ebaissieux bei Thelohania varians 
die autogame Bildung eines Diplocaryons nachwies. Die Zygote mit den Diplo­
caryon kann sich noch einigemal mit conjugierten Kernteilungen teilen (Abb. 
296 a, b), dann erfolgt erst die Caryogamie und diese Zelle mit dem Syncaryon 
wird erst zum Sporonten (Abb. 295). Von andern Autoren wird eine autogame 
Verschmelzung del' beiden Kerne in del' Spore angenommen. AIle 3 Angaben 
mogen richtig sein und sind sehr gut miteinander vereinbar, da es sich hierbei 
nur um 3 unwesentliche lVIodifikationen des gleichen Vorganges handelt und 
eine verspatete Caryogamie auch bei den verwandten Gruppen, den lVIyxo­
sporidien und vor allem Haplosporidien verbreitet ist. Speziell di~.Darstellung 
und noch mehr die Bilder D ebaissieux' zeigen weitgehende Ubereinstim-

~ ~ /I. • t '-"..-

a b c d 

Abb. 296. Thelohania varians Leger. (2. Typ des 
Microsporids.) a u. b Teilung der autogam entstan· 
denen Zygote mit conjugiertcn Kernteilungen (Diplo­
caryon), c u. d nachtragliche Caryogamie der Gameten-

kerne. Vergr. ca. 3000. Nach Debaisieux 1913. 

a b 

Abb. 297. Nosema bombycis 
Naegeli. a Reife Sporen in quer­
geschnittener Muskelfaser, mit 2 
Kernen, b Spore mit 1 Kern. 
Vergr. ca. 2000. Nach Ohmori 

1912. 

mung mit den durch die schonen Arbeiten von Swarczewsky und Granata 
neuerdings so gut klargestellten Verhaltnissen der Haplosporidien (s. Allg. 
T. S. 78, Abb. 95 und folg. Kapitel). Es ist zu erwarten, daB die z. T. 
widersprechenden Angaben, besonders auch uber die Entstehung del' 2 Kerne 
in der Spore durch erneute Untersuchungen in diesem Sinne klargestellt werden; 
schon jetzt lassen sich viele in del' Literatur vorliegenden sichergestellten 
Angaben und Abbildungen trotz vielfach anderer Deutungen del' Autoren als 
Stadien einer padogamen oder autogamen Befruchtung mit meist folgenden 
conjugierten Kernteilungen und verspateter Caryogamie deuten. 

Bisher vvurden die lVIicrosporidien meist in 2 resp. 3 Unterordnungen odeI' 
Legionen eingeteilt (Polysporogonea, Oligosporogonea, lVIonosporo­
gonea). Da die reale Grundlage, auf del' die Einteilung basiert wurde, die An­
nahme groBer vegetativeI' Fonnen mit endogener Sporenbildung sowie von 
Pansporoblasten, wie oben gezeigt, hinfallig ist, konnten hochstens 2 Familien 
(die monosporenNosematiden uncl die ubrigenFonnen, bei denen derSporont 
mehr Sporen liefert) unterschieden werden; doch erscheint bei del' Einfachheit 
del' Gruppe auch dies vorclerhand uberflussig und die Aufstellung einzelner 
Gattungen genugend. Nur die Gattung Nosema enthalt praktisch wichtige 
pathogene AI'ten. 

2. Nosema bombycis (Naegeli); Pebrine del' Seidenraupell. 
1m Jahre 1845 trat zuerst in Frankreich die unter dem Namen P ebrine 

oder Gattine bekannte Erkrankung del' Seidenraupen epiclemisch auf, die sich 
in den nachsten Jahren erheblich ausdelmte und 1854 auch auf Italien ubergriff, 
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wo sich die Seuche gleichfalls in kurzer Zeit uberall verbreitete Bis zum Jahre 
1867 hatte die franzosische Seidenzucht einen Verlust von tiber 1 Milliarde zu 
verzeichnen. Del' Erreger; das 
Nosema bomycJs ist beson­
del's von Balbiani und Pa­
steur genauer studiert wor­
den, welch letzterer die wirk­
samen prophylaktischenlVIaB­
nahmen angab. Neuerdings 
ist die Entwicklung eingehend 
von Stempell und Ohmori 
untersucht und klargestellt 
worden. 

Die eifol'migen Sporen 
sind 2-4 fl lang und 1-2 fl 
breit; sie besitzen eine VOl'­
dere kleinere und eine hintere 
groHere Vakuole, in del' del' 
30 ~llange Polfaden aufgerollt 
liegt. Das ringformig ange­
ordnete Plasma des Keimes 
enthalt nach Ohmori stets 
nul' 2 odeI' 1 Kern (Abb. 297). 

Abb. 298. Nosema bombycis Naegeli. Rosenkranz­
formige Kettenstadien. Sporen im Darmepithcl des 
Seidenspinners. Vergr. 1l00. Nach Stempell 1909 

Die Neuinfektion ge­
aus Doflein u. Kohler. 

schieht durch Aufnahme del' Sporen in den 
Darm; del' Amoboidkeim wird frei und ver­
mehrt sich durch Teilung und Knospung. 
Dann wandern diesc kleinen vegetativen 
Formen intercellular zwischen den Epi­
thelzellen des Darmes hindurch und werden 
mit dem Blutstrom in die verschiedensten 
Organe verschleppt. Vom 2. Tage an dringen 
sie in Gewebszellen irgend eines Organes ein 
und vermehren sich nun durch Zweiteilung, 
Kettenbildungen und Schizogonie (Abb. 298 
u. 299 a , b). Die Schizonten enthalten 
hochstens 8 Kerne. SchlieHlich werden wahr­
scheinlich 2 kernige Stadien zu Sporonten 
odeI' Sporoblasten, die sich direkt zur Sporc 
umwandeln (Abb. 299). Schon 4 Tagenach del' 
Infektion konnen neue Sporen auftreten. Die 
Sporen erfiillen oft den ganzen aufgezehrten 
Hohlraum del' Wirtszelle und werden nul' von 
del' Zellwand derselbcn zusammengehalten. 

von 
Praktisch von groBer Bedeutung ist die 

Pasteur entdeckte Tatsache. daB die 
Parasiten auch in die Eier eindringen und auf 
diese Weise eine germinale Infektion 
zustande kommt. In den Eiern finden sich 
die Schizonten meist im Zentrum, wo sie 
die Embryonalentwickelung am wenigsten 
storen, und wachsen spateI' direkt in die 
embryonalen Zellen. 

a 

b 

c 
Abb. 299. Nosema bombycis Nae­
geli. a u. b Schizonten mit paarig 
angcordneten Kernen aus ciner langs­
geschnittenen Muskelfaser des Dar­
mes, c vcrmutlich aus einer Schizo­
gonie hervol'gegangene zwei und 
einkernigc Sporonten (?) in einer 
liingsgeschnittencn Muskelfaser des 
Darmes. Vergr. ca. 1300. Nach 

Ohmori 1912. 
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Infolge del' allgemeinen Infektion durch den Parasiten sterben die Raupen, 
die sich hauptsachlich durch Fressen del' mit Kot beschmutzten Maulbeerblatter 
infizieren, massenhaft. Bei schwacherer Infektion konn!:'n sie sich zwar verpuppen 
und selbst zu Schmetterlingen entwickeln. Gerade letztere sind abel' wegen 
del' germinalen Infektion del' aus ihren Eiern sich entwickelnden Raupchen 
eine weitere QueUe del' Verbreitung. 

Als einzig wirksame Bekampfung del' Seuche kommt nur die von Pasteur 
angegebene Prophylaxe in Betracht, die darin besteht, die Gelege resp. die 
isolierten 'Veibchen nach del' Eiablage mikroskopisch auf Vorhandensein von 
Sporen zu untersuchen und nur Gelege von uninfizierten Weibchen zur 
Weiterzucht zu beniitzen. 

3. Andere pathogene Nosema-Arten. 
Nosema apis Zander. 

Diese in Bau lmd Entwicklung del' Nosema bombycis sehr ahnliche Form 
ist neuerdings bei Bienen genauer beschrieben worden und solI nach Zander 

Abb.300. Nosema apis Naegeli. Viel­
kerniger Schizont. Vergr. ca. 1500. 

Nach Fantham u. Porter. 

del' Erreger del' sog. Ruhr del' 
Bienen sein. Fantham und POI' 
tel' haben auch bei diesel' Form 
3 Arten del' agamen Vermehrnng 
(Teilung, Kettenbildung, Schizo­
gonie) beo bach tet. Die vielkernigen 
(bis 16 Kerne) Schizonten sind 
groJ3er und abgekugelt im Gegen­
satz zu denen von Nosema bom­
bycis (Abb. 300). Fiinf Tage nach 
kiinstlicher Infektion finden sich 
bereits wieder Sporen im Epithel 
des Mitteldarms. Ob del' Parasit 
in del' Tat del' Erreger del' Bienen­
ruhr ist, erscheint sehr zweifelhaft. 
Nach Rein und anderen Autoren 
ist N oserna apis ein ganz allgemein 
bei Bienen verbreiteter Parasit, 
del' die Bienen kaum schadigt; die 
"Ruhr" sei auf einen unbekann­
ten Erregcr zuriickzufiihren. Eine 
pathogene Bedeutung wird jedoch 
del' N. apis kaum abzusprechen 

c 

Abb.301. Nosema (Glugea) anomalum Moniez. 
GroBe Cyste in del' Leibeshohle eines jungen 4 em 
langen Stichlings. Querschnitt. c Cyste, d Darm, 
eh Chorda, r Riiekenmark, m Muskeln. Vergr. 

ea. 15. Nach WeiBenberg 1913. 
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~eill. Die Atiologie del' sog. "Ruhr" (vermutlich ein Sammelname fur eine 
Anzahl verschiedener Krankheiten) bedarf noch weiterer Aufklarung. 

Nosema (Glugea) lophii D oflein. 

In Lophius piscatorius, einem Fisch des Mittelmeeres, findet sich sehr 
haufig ein Microsporid, das dmch seinen Sitz in Ganglienzellen des Zentral­
nervensystems und die Hervorrufung groBer Tumoren an demselben auffallt. Del' 
Parasit findet sich intracellular in Ganglienzellen und bildet hier dmch reichliche 
Vermehrung groBe Herde, wobei die Ganglienzelle illIter gleichzeitiger Hyper­
trophie des Kernes enorm vergr6Bert wird (s. Abb. 294, S. 375). Del' befallene 
Teil del' Ganglienzelle bildet sich zu einer Art Cyst-e um. Indem die Zelle schlieB­
lich ganz aufgebraucht wird, k6nnen diese "Cysten" schlieBlich auch intercellular 
zu liegen kommen. Durch Verschmelzung mehrere benachbarter Cysten ent­
stehen kugelige nnd traubenformige Tumoren an den Nerven. 

Nosema (Glugea) anomalum Moniez. 

Diese Art tritt bei Stichlingen oft epidemisch auf und mft groBe beulen­
artige Cysten hervor (Abb. 301). Die Entstehung derselben ist noch nicht auf­
geklart und wird von einigen Autoren (Stempell, vVeiBenberg) noch als 
zum Parasiten geh6rig betrachtet. Die Schizogonie des Microsporids (s. Abb. 292) 
sowie die Spol'enbildung stimmt vollkommen mit del' del' typischen Nosema­
Arten u berein. 



VII. Pathogene Haplosporidien. 

1. Allgemeines. 

Die Haplosporidien sind teils intra-, teils intercellulare oder in Korper­
hohlen schmarotzende Amobosporidien, die nach den neueren Untersuchungen 
besonders in ihrer Sporenbildung mit den Microsporidien weitgehend ftberein­
stimmen und sich nur dadurch von ihnen unterscheiden, daB die Sporen keinen 
Polfaden enthalten. Die bisher in dieser Ordnung vereinigt.enFormen bilden aller­
dings wohl keine einheitliche systematische Gruppe. Wie bei den Microsporidien 
erinnert manches in ihrer Organisation an niedere Pilze. FUr einige fmher hier­
her geRtellte Formen ist jetztdirekt ihre Pilznatur festgestellt; sie wurden auf 
Pilznahrboden gezftchtet und wuchsen dort zu typischen Pilzmycelien aus. 
So dftrfte in Zukunft wohl noch manche Form aus der Ordnung ausscheiden 
und bei den Pilzen (Phyccmyceten) einzureihen sein. Immerhin wird nach 
einer solchen Reinigung eine systematisch einheitliche Protozoenordnung be­
stehen bleiben, als deren typische Vertreter die Gattungen Haplosporidium, 
Ichthyosporidium, Coelosporidiumusw. zu betrachten sind. Die typischen Haplo­
sporidien schmarotzen in Anneliden, Rotatorien, Crustaceen und Fischen. Auch 
beim Menschen sind hierher gestellte Formen bekannt; die eine gp.hort zu den 
vorlaufig noch zweifelhaften Formen, die andere hat sich als echter Pilz erwiesen 
und wird daher hier nicht besprochen. 

Die vegetativen Formen der typischen Artell sind meist erheblich 
groBere Parasiten als die Microsporidien; sie sind vielkernig und erscheinen teils 
als nackte Plasmodien, teils in Cysten von verschiedener Gestalt (kugelig, 
schlauchformig, keulenformig)eingeschlossen. Sie wachsen aus einkernigen meist 
intracellularen Amoboiden unter mitotischer Kernteilung heran und vermehren 
sich entweder durch Schizogonie oder durch Plasmotomie (s. AlIg. T., Abb. 77, 
S. 60). Die agame Vermehrungsperiode schlip.Bt ab mit einer multiplen Tei­
lung, die eille Gametenbildung darstellt (Swarczewsky, Granata). Bei 
I chthyosporidiurn und H aplosporidium vollzieht sich diese Gametogonie inner­
halb von Cysten. Die Befruchtung ist entweder eine isogame Padogamie 
(lchthyo8poridium hertwigi und Haplosporidium limnodrili) oder aber eine 
Autogamie (Ichthyosporidium giganteum) , indem erst nach Verschmelzung 
der Gametenkerne (die Caryosome bleiben dabei unverschmolzen) das Elter­
plasma in einzelne Zellen zerteilt wird, die direkt schon Zygoten sind 
(Naheres u. Abb. S. Allg. T., S. 78, Abb. 95). Die Zygote steUt bei Haplo­
sporidium limnodrili nach Granata den Sporont resp. Sporoblasten dar und 
wird direkt zur Spore, bei der Gattung I chthyosporidium teilt sie sich erst 
unter conjugierten Kernteilungen der nur scheinbar verschmolzenen Gameten­
kerne, also eines sog. Diplocaryons in 2 Zellen, die nun erst zu Sporoblasten 
werden (Abb. 302 a-e). Ganz die gleichen Verhaltnisse haben wir auch bei 
den Microsporidien (Thelohania varians S. oben Abb. 296, ahnliches auch von 
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WeiBenberg fiir Nosema anol1w,lum festgetseUt) kennen gelernt. 1m Sporo­
blasten von Ichthyosporidium gigante1tm findet eine nochmalige conjugierte 
Teilung des Diplocaryons statt, wobei das eine Kernpaar degeneriert, wahrend 

." 
a b c 

d e 

Abb. 302. Ichthyosporidi1tm giganteurn TheIohan. Sporenbildung. a-c Teilung del' Zygote 
mit conjugierten Kernteilungen des Dicaryons, Bildung del' 2 Sporoblasten; d-f 2. Kern­
teilung und Ausbildung del' Sporenhulle. Vergr. ca_ 2250. Nach Swarczewsky 1914. 

die beiden anderen Kerne verhaltnismaBig spat (vielleicht erst beim Keimen) 
endgiiltig ganz verschrr..elzen (Abb. 302 d-f). Bei dem friiher zu den Micro­
sporidien gerechneten Coelosporidium (Plistophora) periplanetae wird die pado-

a b 

d e f g 

Abb. 303. Coelosporidhtm peripZanetae Lutz und Splendol'e. a Junge Spore (Zygote) 
mit den 2 Gametenkel'nen, b Kernteilung del' Gametenkel'nc, c-f von den 4 Kernen gehen 
2 zugrunde, 2 verschmelzen (Caryogamie), g reife Spore. Vergr. ca. 3000. Nach Swarc-

zewsky 1914. 

gam entstandene Zygote direkt zum Sporoblasten. Die unverschmolzenen 
Gametenkerne teilen sich gleichzeitig und bilden 4 Kerne, die beiden auBeren 
Kerne degenerieren (Reduktion~) und dann erfolgt die Caryogamie, wodurch 
die Spure einkernig wird (Abb. 303). 
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Man bat die Haplosporidien in 2 Unterordnungen und mehrere Familien 
eingeteilt. Wir sehen bier von einem Eingehen auf diese systematiscben Versuche, 
die bei dem gegenwartigen Stand der Kenntnisse doch nur einen provisorischen 
Charakter besitzen, ab und besehranken uns auf die Beschreibung der beim 
Menschen gefundenen Art, die nicht zu den typischen, sondern den zweifelhaften 
(pilzartigen) Formen gehi.:iI't. 

2. Rhinosporidium seeberi (Wernike). 
Syn. Rhinosporidium kinealyi Minchin und Fantham. 

In Argentinien fand im Jahre 1892 Malbran in einem gestielten Nasen­
polypen eigenartige sporozoenartige Parasiten, die spateI' See ber (1900) genauer 
beschrieb und die Wernike (1900) Coccidi1~m seeberi nannte. In Kalkutta 
hat O'Kinealy (1894) denselben Protisten bei einem Eingeborenen gefunden 
und nach diesem Falle wurde er von Minchin und Fantham 1900 als Rhino­
sporidium kinealyi beschrieben und zu den Haplosporidien eingereiht. Mit 
den typiscben Haplosporidien zeigt er allerdings sehr wenig Gemeinsames; 
er erinnert vielmehr an Formen, deren Pilznatur entweder sieher erwiesen oder 
wahrscheinlich ist. Weil erjedoch derzeit ananderer Stelle noch nicht eingereiht 

a b c 

Abb. 304. Rhinosporidium seeberi Wernike. a Jiingste einkernige Cyste mit Caryomkern 
(~), b u. c altere einkernige Cysten. Vergr. a u. b ca. 1950, c ca: 950. Orig. nach 

Prap. von W. Frei. 

werden kann, ist sein Platz bei den Haplosporidien noch del' einzig mogliche. 
Da der Speciesname seeberi alter ist, muB derselbe beibehalten werden; dagegen 
besteht der letzte Gattungsname Rhinosporidium zu Recht, denn es handelt sich 
keineswegs um ein Coccid. Der Parasit ist spater auch noch aus Cochinchina, 
Ceylon und Madras bekannt geworden, Theiler fand ibn in Siidafrika bei 
Pferden. 

Die Entwicklung des Parasiten stellt sich, soweit bekannt folgendermaBen 
dar!). Die jiingsten Stadien sollen nach See be r kleine teils amoboide, teils 

1) Bei dieser Schilderung der Entwicklung des Parasiten sind unveroffentlichte 
Untersuchungen von Prof. Frei (Zurich) mit verwertet, die derselbe an dem Theilerschen 
Material im Jahre 1911 im Protozoenlaboratorium des Instituts "Robert Koch" (Berlin) 
ausgefiihrt hatte. 
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bereits von einer lVIembran umhiillte, 1,5-2 !-l groBe Zellchen (Sporozoiten n 
sein, die meist intercellular im Bindegewebe liegen, aber auch phagocytiert in 
Zellen sich finden. WiT fanden nur intercellulare etwas groBere, stets von 
einer deutlichen kugeligen doppelt konturierten Cystenhiille umgebene Formen, 
die entweder verschieden groBe farbbare Korner (Volutin 1) oder schon einen 
deutlichen Caryosomkern enthielten (Abb. 304 a u. b, 306 d, e). Die Cysten 
wachsen betrachtlich her an und konnen makroscopisch sichtbar werden. 
Die Cystenhillle wird sehr dick und beRitzt im erwachsenen Zustand, was 
schon Neumann und lVIayer angegeben haben, eine nabelartig, wulstartig 
verdickte Offnung. Durch dieselbe erfolgt, wie Abb. 305 zeigt, die Entlee­
rung der Sporen in das umgebende Bindegewebe. Erst am Ende des Wachs­
tums entstehen im Plasma auf bisher unbekannte Weise eine groBe An-

a b 
Abb. 305. Rhinosporidium seeberi Wernicke. a Cyst~. mit Offnung (Micropyle), durch die 
die Sporen cntleert werden; b oberer Teil mit der Offnung starker vergroBert. Vergr. 

a 190; b ca. 475. Photo von Zettnow nach Praparat von W. Frei. 

zahl kleinster Kerne, die besonders an der Peripherie dicht gelagert sind. 
Um diese kleinen Kerne sondern sich kleine Zellchen ab, Spor~ blasten, 
die abel' weiter heranwachsen, wobei diesel' Wachstumsvorgang von del' 
Cystenmitte gegen die Peripherie fortschreitet (Abb. 305 a, 306a). Wahrend 
des Wachsens treten in den Sporoblasten mehrere (4-16) kernartige, stark 
farbbare Korner von verschiedener GroBe auf (Abb. 306 a-c), Bilder, 
die den Anschein einer Sporozoitenbildung hervorrufen (Abb. 306) und 
bisher auch so gedeutet wurden. Es scheint sich jedoch nul' um Bildung 
von Reservestoffkornern zu handeln. Die Sporoblasten werden namlich 
direkt zu Sporen und in diesem Zustand in das umgebende Gewebe 
entleert, und weder die frUheren Untersucher noch wir konnten ein Frei­
werden der scheinbaren Sporozoiten beobachten. Vielmehr scheinen nach 
unseren Beobachtungen die kornerhaltigen Sporen durch Auflosung del' Re­
servestoffkorner direkt (ohne Wachstum) zu den jiingsten einkernigen Cysten 
zu werden (vgl. Abb. 304 a, b u. 306 d, e). 

Die Parasiten finden sich im Bindegewebe unter dem gewucherten Epithel 
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des Nasenseptums. Das Bindegwebe ist oft von Epithelzellen durchsetzt. In­
gram fand die Parasiten auch in kleinen Geschwiiren del' Conjunctiva und des 

b 

c 

d c 

a 
Abb. 306. Rhino.sporidiU1n seeberi W erni eke. a Aussehnitt aus dem hinteren Teil einer 
Cyste, die von del' lYlitte naeh der Peripherie fortsehreitende Sporepbildung zeigend; 
b u. e Sporoblasten, Beginn del' Kornerbildung; d u. e Sporen mit "Kornern" aus de1'-

selben Cyste. Vergr. ca. 1950. Orig. naeh Prap. von W. Frei. 

Penis. Die beweglichen Polypen sind nicht sehr schmerzhaft, neigen abel' stark 
zu BIutungen. Die Erkrankung ist hartnackig; auch kommen Hecidive VOl'. 



VIII. Sarcosporidien. 
Die Sal'cosporidien sind eine Gruppe von pal'asitischen Pl'otozoen, deren 

systematische SteHung Iloch umstl'itten ist. Doch weist das, was man von 
Bau und Entwicldung kennt, immel' noch die meiste Dbel'einstimmung 
mit den Vel'haltnissen der Micro- und Haplosporidien auf, speziell die Sporen­
bildung. Die Sporen sind durch ihre sichelformige Gestalt fur die Gruppe 
sehr charakteristisch und konnen gelegent.Iich einen hinfaHigen, vermutlich 
aUR Schleim bestehenden Faden (v. 'Vasielewski, Erdmann) austreten 

Abb. 307. Sarcocy~tis tenella Railliet. 
Schlauche in der Osophaguswand eines 

Sehafes. Naeh Sehneidemiihl. 

Abb. 308. SarcocY8tis tenella Railliet. Zahl­
reiche spindelformige Schlauche in der Mus­
kulatur einer kiinstlieh infizierten Maus. Nach 
dem Leben. Orig. nach einem Praparat von 

Rh. Erdmann. 

lassen. Es sind durchweg, wie ihr Name besagt, Schmarotzer der Muskulatul', 
uud zwar del' quel'gestreiften Muskulatur vel'schiedener Wirbeltiel'e, VOl' aHem 
von Saugetieren. Sie scheinen ohne besondere pathogene Bedeutung zu sein, 
verdienen aber wegen ihrel' weiten Vel'bl'eitung eine kul'ze Bespl'echUI~g. 

Die Sarcospol'idien kommen meist nur als ausgebildete groDe Schlauche 
in del' Muskulatur zur Beobachtung; es sind das je nach del' Art, resp. dem Wirt 
langgestl'eckte, spindelformige (Abb. 308), ovale (Abb. 307) odel' kugelige in Cysten 

llartm ann- S chi iJing, Protozoen. 25 
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eingesehlossene Parasitenherde, die oft bedeutende GroBe I(mehrere em) erreiehen. 
Dureh ihre weiBliehe Farbe heben sieh die Cysten gut von del' roten Muskulatur 

a b 

Abb. 309. Sarcocystis muris Blanch. a Junges, 
einzelliges, amoboides Stadium kurz nach dem Ein­
dringen in die Muskulatur, 30 Tage nach der 1n­
fektion. b Junger Schlauch, 33 Tage nach der 1n­
fektion, sog. Primarzellenstadium. Vergr. ca. 1900. 

Nach Rh. Erdmann 1910. 

ab (Abb. 308). Die "Cysten­
membran" ist doppelt; sie 
besteht aus einer auBeren, oft 
radiar gestreiften und einer 
inneren dunneren homogenen 
HUlle; doeh kann aueh diese 
wieder zusammengesetzt sein. 
Dureh neuere Untersuchungen 
(Fie biger lUld Moroff , 
Alexeieff, Erdmann) ist 
erwiesen, . daB diese. Hullen 
Gebilde des Wil'tsgewebes und 
zwar umgewandelte Muskel­
substanz sind; oft sind noeh 
Muskelkerne darin eingesehlos­
sen. GroBere Sehlauehe sind 
gewohnlieh dureh Seheide­
wamle in polygonale odeI' ab­
gerundete Kammern geteilt; 
aueh diese Seheidewande be­
stehen aus derselben Substanz 
wie die innere Hulle, sind also 
aueh 'Virtsgewebe. Im Innel'll 

del' Sehlauehe finden sieh meist nul' Sporoblasten odeI' fertige Sporen, ja in 
den mittleren Teilen sind die Sporen oft schon in Degeneration begriffen odeI' 
schon ganz leer resp. nur noeh mit Detritus erfullt. Ein riehtiges Verstandnis 
yom Bau del' Sporoblasten und Sporen, tiber die sehr vviderspreehende An-

a b 
Abb.31O. Sarcocystis ten ella Railliet. a Randpartie eines Schlauches mit Sporoblastmuttcr­
zellen, b Sporoblasten in Teilung aus dem mittleren Teil desselben Schlauches. Kiinstliehe 

1nfektion einer Maus. Vergr. ca. 1900. Kaeh Rh. Erdmann 1914. 

gaben in del' Literatur sieh finden, kann nur die Entvvieklungsgesehichte 
liefel'll. 

Die Entwieklung del' Sarcosporidien ist, soweit sie sich im Muske! ab·· 
spielt, dank del' zuerst yon Smith gefumlenen ~1:og1ichkeit einer kiinstIichen 
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Infektion durch Verfiltterung del' Sporen, durch die Arbeiten von Smith, 
:N egl'i und VOl' allem Erdmann in den Hauptziigell ziemlich klargestellt. 
Ganz unklar ist dagegen die el'ste Phase del' Entwicklung von del' in dem Darm 
eingefiihrten Spore bis zu den ersten Stadien im Muskel, die friihestens 21-30 
Tagenach der Infektion gefunden wurden (Erdmann). Von den unter Vor­
behalt als Schizogornestadien in der Darmwand angesprochenen Formen 
(Erdmann), ist die ZugehOrigkeit 
zu deri Sarcosporidien noch fraglich. 

Die jiingsten Stadien in del' 
Muskulatur sind kleine einkernige 
oder zweikerrnge amoboide Zellen mit 
deutlichem Caryosomkern innerhalb 
eines verfliissigten Hohlraumes del' 
Muskelzelle (Abb. 309 a). Dieselben 
vermehrensich d urch fol'tgesetzte Tei­
lungen und bilden eine Anzahl ovaler, 
oder kugeliger Zellen mit gleichem 
Kernbau(Primarzellen, Abb.309b). 
Zwischen den einzelnen Zellen findet 
sich ein Gerinnsel, wohl del' beim 
Fixieren entstandene Niederschlag 
einer serosen· Fliissigkeit. Durch 
weitere Zellteilurigen entstehen Hau­
fen von Zellen, die meist dieht ge­
lagert sind, ja polygonal gegenein­
ander abgeplattet seiri konnen und 
deren Kern infolge reichlichen Auf­
tretens von Chromatinkornern im 
AuJ3enkern ein anderes Aussehen 
gewimit (sog. Sporoblastenmut­
terzellen, Abb. 310 a). Diese Zel­
len finden sich noch bis zum 45. 
Tage nach del' Infektion. Wahrend 
und nach diesel' Periode bildet sich 
auch die "Cysten"hiiUe aus. Aus 
diesen Prosporoblasten gehen durch 
weitere Teilungen die Sporobla­
sten hervor, langsovale Zellen von 
kleinerem Durchmesser und meist 
wieder schwacher chroniatischem 
Kern; die Umbildung del' Sporo­
blastmutterzellen in Sporo blasten 
beginnt in del' Mitte des sog. Schlau­
ches und schreitet nach auJ3en fort. 
Die Sporoblasten vermogen sich 

Abb. 311. Sarcocystis tenella Railliet. Langs­
schnitt eines jungen Schlauches aus der Bein­
muskulatur erner Maus, beginnende Sporo­
blastenbildung. Vergr. ca. 650. Nach Hart-

mann 1911. 

noch lebhaft durch Teilung zu vermehl'en. Schliel3lich wandeln sie sich 
gleichfalls von del' Mitte beginnend direkt in die Sporen um, \vahrend nach 
auJ3en die Sporoblasten sich noch weiter lebhaft vermehren (Abb. 310 b). 
Schon in den Sporoblasten treten meist sog. metachromatische Korner auf, 
die den s,uchhiel'vorhandenen klein en blaschenformigenCaryosomkern verdecken 
konnen. Die Spore (Sporozoit) selbst zeigt die schon erwahnte sichelformige 
Gestalt und ist beim Hammelsarcospol'id an dem einen Pole leicht zuge­
spitzt, am andern abgerundet (Abb. 312). An letzterem bildet sich oft sehr 

25* 
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spat eine abgegl'enzte Korneransammlung, die sich nach Giemsa rot fiii:ben 
und die von Erdmann als Fadenanlage fUr die Bildung del' oben erwahnten 
Schleimfaden gedeutet wird, wahrend sie von anderen Autoren fUr den Kern del' 
Spore gehalten wird (Alexeieff u. a.). Ih1' anliegend, mehr in del' Mitte del' 
Spore findet sich ein kleiner Caryosomkern wie in den friiheren Entwicklungs­
stadien. Durch die groBe Anzahlmetachromatischer Korner ist er oft fast ganz 
verdeckt. Er wird von den Vertretern del' Kernnatur des Kornerhaufens als 
ausgestoBenes Caryosom angesprochen. Del' andere verjrmgte Pol weist ein 
dichtes klares Plasma auf, das saure Farben stark speichert; im Leben ist an 
diesem Pol gelegentlich eine Streifung zu beobachten (Abb. 312 b). 

Wie schon erwahnt, kann man mit den Sporen durch VerfUtterung eine 
Neuinfeldion vollziehen. Darling gibt an, eine solche auch durch Einspritzen 

a b 
Abb.312. SanocystistenellaRail­
lict. Sporen. a Friihstadiulll 
(Sporoblast) mit deutlichem Ca­
ryosomkern ohne metachroma­
tische Korner und Fadenanlage, 
Eisenhiilllatoxylin ; b fertige 
Spore, abgegrenztcr Kornerhaufen 
(Fadenanlage ?) rot, anlicgend del' 
kleine Caryosomkern, llletachro­
matische Korner blan, feucht 
Giemsa. Vergr. ca. 2600. Nach 

Hartmann 1915. 

einer Sporozoitenaufschwemmung in die Musku­
latur erzielt, zu haben. Dber den natiirlichen 
Infektionsweg ist jedoch noch nichts bekannt. 
Da die meisten Sarcosporidien Parasiten von 
Pflanzenfressern sind, kann del' direkte Weg 
durch den Darm schwerlich die natiirliche 
Infektionsart sein. 

S y s t e mat i s c h werden aIle Sarcospori­
dien in die eine Gattung Sa,rcocystis gestellt und 
die bei den verschiedenen Wirtstieren gefun­
denen Fonnen als besondere Arten bezeichnet. 
Diese Arten zeigen besonders in del' Form und 
GroBe del' ganzen Schlauche, sowie del' Ausbil­
dung del' Cystenwand meist betrachtliche Unter­
schiede, doch sind auch Verschiedenheiten in 
del' GroBe und Form del' Sporen zu beobachten. 
Die neuen Infektionsversuche, bei denen es z. B. 
gelungen ist, das Hammelsarcosporid auf Mause , 
und Meerschweinchen, Mausesarcosporid auf 
Meerschweinchen zu iibertragen, haben nun ge­
zeigt, daB gerade die auffallenderen Verschie­
denheiten in Form, GroBe und Hiille des 
Schlauches in erster Linie vom Wirte abhangig 

sind; soweisen z. B. die sonst ovalen Schlauche des Hammelsarcosporids in 
del' Maus die langsgestreckte Form des Mausesarcosporids auf (Abb. 308). 
Doch bleiben die cytologischen und entwicklungsgeschichtlichen Verschieden­
heiten del' Parasitenzellen selbst und ihrer Sporen auch im anderen Wirt 
ziemlich erhalten. Da die neuen Untersuchungen ja gezeigt haben, daB nicht 
del' ganze Schlauch ein Parasit ist, sondern eine Reaktion des \iVirtsgewebes, 
die die Henle del' einzelligen Parasiten umschlieBt, so ist die geschilderte 
Umwandlung des sog. "Schlauches" in einem andern \iVirt ja ohne weiteres 
verstandlich. 

Sarcosporidieninfektionen sind auch in einigen Fallen beim Menschen 
beobachtet (eine kritische ZusammensteIlung findet sich bei Bra un, sowie bei 
Teichmann); sie werden meist auf das Hammelsarcosporid, Sarcocystis 
tenella, zuriickgefuhrt. Dber das Sarcosporidiengift S. AUg. Teil S. 105. 

Anhangsweise sei hier noch eine Protozoenform von unsicherer systema­
tischerStelIungerwahnt, diesog. Gi lru thcyst e, Ga,strocystis gilruthi Ch atto n. 
Dieselbe scheint nach den neuesten Angaben bei Schafen, Ziegen nnd Rindern 
(N 0 lIe I' uned.) weit verbreitet und findet sich besonders in del' Osophagus­
wand, Labmagen nnd Dilnndarm, wo sie haufig mit Coccidien verwechselt wird. 



IX. Die pathogenen Coccidien. 

1. Allgemeines. 
Die Coccidien sind, mit Ausnahme einiger weniger Arten, Zellschmarotzer, 

von Wirbellosen und Wirbeltieren (teilweise sogar Kernschmarotzer), und zwal' 
vorwiegend des Darmepithels. AuBel' dem Darm werden abel' auch noch vielfach 
dessen Anhangsorgane, Gallengange, Leber, bei Insekten Malpighische Schlauche, 
befallen, ja manche Arten werden in Nieren und Hoden aufgefunden. NUT 
ganz wenige Formen leben extracellular, so das Grypfospm'idium parvum auf 
dem Darmepithel del' Maus. Wie schon fruher erwahnt, haben sich neuer­
dings, hauptsachlich durch die Untersuchungen von Reichenow, auch die 
Hamogregal'inen, deren Entwicklung sich zeitweilig in roten oder weiBen Blut­
zellen von Wirbeltiel'en abspielt, als echte Coccidien erwiesen. 

Die Darmcoccidien entbehren einer festen formbestimmenden Pellicula 
und weisen daher meist runde oder ovale Gestalt auf. Nur die freien Jugend­
formen und die Microgameten sind langgestreckt; erstere ahneln im Aussehen 
den wiinuchenar.tigen Gregarinen und ihre Bewegung geschieht in del', fill' jene 
charakteristischen, passiv gleitenden Art und Weise (s. Allg. Teil, S. 39, Abb. 50). 
Daneben kommen auch hier aktive peristaltische Kontraktions- sowie Knick­
bewegungen VOl', mittels deren sie VOl' allem in die Wirtszellen einzudringen 
vermi:igen. Die Hamogregarinen haben dauernd eine starker ausgebildete Pelli­
cula und bewahren infolgedessen teilweise die gregarinenartige Gestalt auch 
wahrend des Wachstums in del' Blutzelle bei, wobei oftmals del' beschrankte 
Raum sie zum Umklappen eines Ki:irperendes zwingt, ja sie direkt zweischenklig 
werden HiBt. Das Plasma del' Coccidien ist meist sehr klar und durchsichtig, 
an Reservestoffen enthalt es haufig Vol u tin, auch glykogenartige Substanzen 
und Fette. Die Kerne weisen meist einen wohl entwickelten AuBenkern und 
einen deutlichen chromatischen Binnenki:irper auf, del' abel' haufig bei del' 
Kernteilung, die in Form einer primitiven Promitose veriauft (s. AUg. TeiL 
Abb. 8, S. 13) eliminiert wird. Es handelt sich also meist um Pseudo 
caryosomkerne, seltener um echte Caryosomkerne. 

Die En twickl ung erweist sieh als ein dreifacher komplizierter Generations­
weehsel: 1. die agame del' Autoinfektion dienende, sich mehrfach wiederholende 
Schizogonie, die eigentlich vegetative Periode; 2. die extrem sexuell dif­
ferenzierte Geschlechtsgeneration, deren Reifung und Befruchtung und 
3. eine einmalige agame Vermehrung nach del' Befruchtung innerhalb einer 
Cyste (Sporocyste), die Sporogonie. Vielfach kann man sogar eine 4. be~ 
sondere Generation unterscheiden, indem auch die letzte Schizogonie VOl' 
del' Befruchtung in besonderer Weise ausgebildet ist. Bei den Darmcoccidien 
sind die Sporocysten Dauerformen und dienen direkt del' Neuinfektion, wahrend 
bei den Bluteoceidien durch 'Virtswechsel die Verhaitnisse noeh eine weitere 
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Komplikation erfahren. An del' Hand des klassischen BeispielesEimeria schnbergi, 
einem Darmparasiten des gew. TausendfuBes, Lithobins /or/icatns, sei der ganze 
Entwicklungskreis eines Darmcoccids genauer dargelegt (Abb. 313). 

Die dUTch Platzen der Oocyste (XX) im Darme eines neuen Wirtes frei-
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gewordenen S p 0 r 0 z 0 it e n (1) dringen mit Hilfe ihres zugespitzten V orderendes 
in die Darmepithelzellen ein (11) und werden hier zu dem ovalen spater kugeligen, 
jungen Schizonten (111, IV). Dabei bildet sich im Kern aus zerstreuten 
Chromatinkornern und aus Plastinsubstanz ein groBer Binnenkorper (Caryosom). 
Am Schlusse des Wachstums teilt sich der Kern des Schizonten durch fortge­
setzte Promitosen in eine Anzahl Tochterkerne (V, VI). Letztere rueken 
an die Oberflache und an jedem Kern w61bt sich ein Buckel von flussigem Proto­
plasma hervor; wahrend sich im Zentrum diehteres Protoplasma ansammelt. 
Um diese Zeit falit gewohnlich der Schizont aus der Epithelzelle heraus in das 
Darmiumen. Er zerschnfut sich hierauf in so viele Teilstucke, als Kerne gebildet 
wurden; das zentrale dichtere Protoplasma bleibt als Restkorper zuruek (Vll). 

Die hierdurch entstandenen Tochterindividuen, die Merozoiten (Vlll), 
sind den Sporozoiten auBerst ahnlich, unterscheiden sich aber von ihnen haupt­
sachlich durch den Besitz eines Caryosoms. Sie dringen wie sie in neue Epithel­
zellen ein und wachsen dort wieder zu Schizonten heran. 

Dureh diese fortgesetzte Schizogonie wird die Zahl der Parasiten in 
dem einma] infizierten Wirt ungeheuer vermehrt; a ber schlieBlich findet del' 
FortpflanzungsprozeB ein Ende und die Merozoiten werden nicht mehr zu 
Schizonten, sondern entwiekeln sich zu weiblichen, resp. mannliehen Gameto­
cyten (IX, X). DieBelben unterscheiden sieh ahnlieh wie die Geschlechts­
formen bei den Blutparasiten, indem die Macrogametocyten ein grobgranu­
lier-tes, diehtep, reservestoffreiches Protoplasma, die Microgametocyten 
ein ldares, feinwabiges aufweisen (Xlb u. Xllb). 

Auch die vVeiterentwicklung del' Geschlechtsgeneration und die Befruchtung 
verhalt sieh ganz iihnlich wie bei den Blutparasiten, jedoch mit dem Unterschied, 
daB diese Vorgange im Darm desselben Wirtes sieh abspielen, also ohne Wirts­
wechsel. Die Reifung des Macrogametocyten vollzieht sich unter gleiehzeitigel' 
kugeliger Abrundung del' vorher meist ovalen Zelle, wodurch ein einziger Macro­
gamet entsteht (Xl e), wahrend del' Mierogametocyt in eine gr6Bere Allzahl 
von Microgameten zerfiillt (XII e, d). Diese besitzen zwei GeiBeln, von 
denen eine teilweise mit dem Korper verklebt und als SchleppgeiBel nach ruck­
warts gerichtet ist, und bestehen fast aussehlieBlich aus Kernsubstanz mit einer 
geringen Protoplasmamenge; sie sind auBerordentlieh beweglich (XlI e). 

Sobald die weibliche GeschlechtszeUe durch AusstoBung des zerplatzten 
Binnenkorpers ihre Reife erlangt hat (es ist das kein richtiger Reife- oder Reduk­
tionsvorgang, del' bei diesel' Art nicht bekannt ist, sondern nur eine Chroma.tin­
diminuition (s. AUg. Teil, S. 84)), wird sie von Microgameten, auf die sie eine 
Anziehungskraft ausubt, umschwarmt In einen kleinen vorgewolbten Hocker, 
den sogenannten Empfangnishi'tgel (XlII), dringt ein Microgamet ein, 
und sobald dies geschehen ist, wird eine Membran an del' Oberflache ausgeschieden 
und der Macrogamet wird dadurch zur Oocyste. Die hierauf folgende Kern­
verschmelzung oder Caryogamie vollzieht sich unter dem Biide der Copu­
lationsspindel (XIV). 

Innerhalb del' Oocyste folgt daun die zweite Art der agamen Fortpflanzung, 
die Sporogonie (XVI-XX). Del' wieder zur Ruhe gekommene Copulations­
kern teilt sich zweimal hintereinander in 4 Tochterkerne (XVI, XVll) und das 
Protoplasma zerfallt unter Zuruckbleiben eines Restkorpers entsprechend in 
4 Tochterzellen, die Sporo blasten. Dureh Ausscheidung doppelter Hullen 
werden diese 4 Sporoblasten zu Sporocysten (XVlll), innerhalb welcher 
durch eine weitere Teilullg je 2 Sporozoiten und ein Restkorper entstehen 
(XIX). Die Oocysten werden mit den Fakalien entleert und dienen in der all­
fangs beschriebenen Weise der Neuinfektion. Damit ist del' ZeugungskreiB 
geschiossen. 



392 Die pathogenen Coccidien. 

Von der hier geschilderten Entwicklung kommen nun verschiedene Ab­
weichungen und 1Vlodifikationen vor, und zwar in den drei Generationen. Die 
graBten Yerschiedmheiten finden sich in der Sporogonie, da sowohl die 
Zahl der Sporocysten wie der Sporozoiten eine verschiedene sein kann (1, 2, 
4 oder viele). Die verschiedenen Kombinationen in der Zahl der Sporocysten 
und Sporozoiten geben die Hauptgrundlage ab fur die systematische Unter­
scheidnng der Gattungen n'sp. Familien. 

Bezuglich del' Schizogonie weist das mit unserm Beispiele sonst uber­
einstimmende Kanincheneoecid, Eimeria 8tiedae, wie Reich neuerdings be­
sehrieben hat, die Eigentumlichkeit auf, daB bei del' letzten Schizogonie nur 
4, Merozoiten gebildet werden und daB diese!ben VOl' aHem eine lange feine 

a h c· 

Abb. 314. GeiBeltragende Merozoitell VOII 

Eime1'ia (Coucidi7tm) stiedae Lind. bei b in 
eine Epithelzclle cindringend. a nach fixiertelll 
und gefiirbten Prapp,rat, b u. c nach dem 
Leben. Vcrgr. ca. 1560. Nach Reich 1913. 

GeiBel besitzen, die nach Proto­
monadinenart von einem Basalkorn 
ausgeht, das seinerseits wieder durch 
einen Rhizoplasten mit dem Kern in 
Verbindung steut (Abb. 314). Beim 
Einrlringen in die Epithelzellen geht 
diese GeiBel bis auf einen Stummel 
verloren, mit. Hilfe dessen sich der 
Parasit einbohrt (Abb.314 c). Bei 
del' Gattung Caryotropha und Ver­
wandten - nach ullveraffentlichten 
Beobachtungen auch bei der Wirbel­
tierh1i.mogregarine H epatozoon jaculi 
(Abb. 315) - bildet der Schizont 
nieht direktMerozoiten, sondel'll teilt 
slch znnachst in graBere kugelige 
Agametoblasten, die erst sekundar 
clie Merozoiten liefern. Die gleiehe 
Erseheinung findet sich auch in del' 
Microgametenbildung von Oaryo­
tropha, indem ein Mierogametobla­
stenstadium eingeschaltet ist. Die 
Schizogonie von CyclospoTa caryo­
lytica sehlieBlieh ist dadureh ausge-
zeiehnet, daB hier schon bei del' 

ungeschleehtliehen Vermehrung eine Verschiedenheit in mannliehe uncl weib­
liche Schizogonien vorhanden ist, die im allgemeinen Teil schon besprochen 
wcITde (s. Abb. 97. S. 82). 

Hinsichtlich del' Geschlechtsgeneration fUlden sich bei den Coccidien 
2 Hauptgruppen. Die eine zeigt den oben geschilderten Eimeria-Typ, die zweite 
vollzieht sich nach dem Adelea-Typus. Letzterer findet sich bei del' Familie 
del' Adeleiden unter den Darmcoccidien, sowie waruscheinlich bei allen Blut­
coccidiell. Da die Bluteoeeidien infolge del' groBen Verbreitullg bei Kaltblutern 
und Saugetieren haufig ZlIT Beobaehttmg gelallgen und sie wegen ihrer Lebens­
weise im Wirt wie wegen des Wirtsweehsel allerlei interessante Besonderheitell 
aufweisen, deren Kenntnis theoretiseh und praktiseh von Wiehtigkeit erscheint, 
so solI deren Entwieklung noeh genauer besproehen werden, wobei wir dann zu­
gleieh den Adelea-Typus del' Gesehleehtsgeneration kennen lenlen werden. 

Die Sporozoiten del' Kaltbluterhamogregarinen Haemogregarina und 
Caryolysus clringen in Erythroeyten und waehsen dort heran. Die del' Sauge­
tierhamogregarinen (He1)atozoon) scheinen clagegen direkt aus del' Blutbahn 
in Leberzellen sowie die anderer Organe (Milz usw.) zu wandern, wo sie ihre 



Allgemeilles. 393 

Schizogonie durchmachen (Abb. 315). Erstere behalten, wie oben schon gesagt, 
vielfach ihre langgestreckte Wtirmchengestalt und das eine zugespitzte Ende 
wirdumgeschlagen (Abb. 316 a). Die eigentliche Schizogonie vollziehtsich vor­
wiegend in den Capillaren del' Lunge, Leber, Milz und anderer innerer Organe, 

a b 

c 

Abb. 315. Schizogonie von Hepatozoon jaculi (? ). a Schizont mit Kernteilungen, b Bil­
dung der Agametoblasten, c Bildurig der Merozoiten. LZ Leberzelle, K deren Kern. 

Vergr. ca. 1950. Orig. -nach einem Prap. von Balfour. 

und zwar entweder noch innerhalb des Erythrocyten (Haemogregarina stepanowi) 
odeI' sie treten aus dem Blutkorper aus, wachsen rasch zu 3-4facher GroBe 
heran, und schreiten innerhalb einer selbstgebildeten Membran zur Schizogonie, 
die zur Ausbildung von 16--32 u. mehr Merozoiten ffthrt (Schlangenhamo­
gregarinen. Abb. 316). Nach wocheu- ja monatelanger Wiederholung dieser 

z 

K 
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agamen Vermehrung tritt schlieBlich nach ReicheIiow eine besondere Schizo­
gonie auf; deren Merozoiten zu Gametocyten werden. Dieselben sind (bei 
Haemogregarina stepanowi) durch reichlicheres Volutin ausgezeichnet und liefern 
viel kleinere Merozoiten, die ihrerseits wieder in Blutkorperchen zu Micro- und 
Macrogametocyten heranwachsen. Bei ersteren schwindet das Volutin und der 
Kern wird chromatinreich, bei letzteren bleibt das Volutin erhalten und der 
Kern klein. Die weiteren Vorgange der Ausbildung der Geschlechtsgeneration 
und Befruchtung spielen sich in dem tibertrager, einem blutsaugenden Tier 
(bei Schildkroten: Egel, bei Eidechsen und Saugetieren: Milben und Zecken) 

a 

b 

c d 
Abb. 316. Haemogregarina serpentinum Lu tz. a junger Schizont in einem Blutk6rperchen, 
b-d Schizogonie aus Lungenkapillaren von Eunectes rnurinus. Vergr. ca. 1950. Orig. 

abo Sie seien an dem Beispiel Caryolysus lacertarum nach den schonen, neuen 
Untersuchungen von Reichenow erlautert (Abb. 317). 

In dem ii.bertragenden Insekt, der Milbe Liponyssus saurarum, vollzieht sich 
die Vfeiterentwicklung nur in dem geschlechtsreifen, befruchteten Weibchen, 
wahrend in dengleichfalls blutsaugendenNymphen nichtnur dieaufgenommenen 
ungeschlechtlichen, sondern auch die Geschlechtsformen von Caryolysus auf­
gelost werden. In den ersteren vereinigen sich jedoch die Geschlechtsformen 
paarweise, indem sie sich der Hinge nach aneinanderlegen (Abb. 317 a). Diese 
sehr charakteristische Copula, die man ungefahr vom zweiten bis zum vierten 
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Tage nach dem Saugen im MHbendarm findet, bleibt langere Zeit frei be­
weglich und dringt dann in eine Darmepithelzelle ein. Hier runden sich 
die beiden Para.siten innerhalb einer gemeinsamen Halle ab und die weibliche 
Zelle, der Macrogamet, wachst stark heran (b, c). Der Kern des Micro­
gametocyten teilt sich (d) und die beiden Tochterkerne werden zu Micro­
gameten, wahrend der ungeteilt bleibende Binnenk6rper des ursprunglichen 
Kernes allein in dem Restk6rper des Microgametocyten zuruckbleibt. Die Bil­
dung von nur ·zwei Microgameten ist eine sehr auffallende Abweichung von den 
librigen Coccidien des Adelea-Typus, da bei allen ubrigen, soweit bekannt, 

" I 
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Abb.317. Caryolysuslacertarurn Dan. Befruchtung und Sporogonie in der Milbe. a Anein­
anderlegen del' Geschlechtszellen. b, c Abrundung der Geschlechtsformen und Heranwachsen 
des Macrogameten, d Bildung der beiden Microgametocyten, e Bcfruchtung, f Umwandlung 
des befruchteten Macrogameten zum Ookineten. g Ookillet, h Oocyste. Kerntoilungen in 
der Oocyste. R Roue Sporogonie. Vorgr. ca. 1500. Nach Reich enow 1912. 

vier Microgameten gebildet werden. Einer der beiden Microgameten dringt 
in den Macrogameten ein (e). 

Der befruchtete Macrogamet tritt nun nicht, wie sonst bei den Coccidien, 
sofort in das Stadium der Sporogonie ein, sondern wird zu einem beweglichen 
Ookineten (f, g), auch bleibt der Binnenk6rper, der sonst bei den Coccidien 
vor oder bei der Befruchtung verschwindet, hier erhalten. Der Ookinet gelangt 
in die Leibesh6hle und dringt von hier aus in die Eier ein. In der Leibesh6hle 
und in dem Dotter des Eies wachst er stark heran, indem er eine oeler mehrere 
sehr groBe, von einem homogenen Reservestoff erfftllte Vakuolen bildet. AuBer-
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dem speichert er im Plasma eine groBe Menge Volutin auf (g). In den frisch 
abgelegten Milbeneiern findet man zunachst nur diese graBen Ookineten. Wahrend 
der Entwicklung des Embryos kommen die Ookineten zur Ruhe, kugeln sich ab 
und umgeben sich mit einer Membran: sie werden zu Oocysten (h). An deren 
Kern fallt der groBt:l Binnenkorper auf. Die junge Milbenlarve, die bereits wenige 
Tage nach der Eiablage ausschlupft, enthalt in der Leibeshohle nur noch Oocysten, 
in denen die Sporogonie bereits begonnen haben kann. Bei den Kernteilungen 
der Sporogonie bleibt derBinnenkorper des Kerns erhalten und teilt Rich mit (i). 
UnterZurucklassting eines Restkorpers werden in der Cyste 20-30 Sporozoiten 
gebildet (k). Wenn sich die Larve, die noch kein Blut saugt, nach etwa 24 Stunden 
durch Hautung in die achtbeinige Nymphe verwandelt hat, so sind auch die 
Cysten in der Leibeshohle reif. 

Die Cysten offnen sich nur, wenn sie in den Darm einer Eidechse gelangen; 
die Infektion der Eidechse kann also nur dadurch stattfinden, daB infizierte 
Milben von ihr gefressen werden. Die im Eidechsendarm freiwerdenden Sporo­
zoiten durchdringen das Darmepithel und gelangen mit dem Blutstrom in die 
Capillaren von Leber, Lunge und Milz, wo die Schizogonie wieder ihren Anfang 
nimmt. 

Bei den Saugetierhamogregarinen (H epatozoon) geschieht die Uber­
tragung in ahnlicher Weise durch den Darm nach Fressen del' ubertragenden 
Milben, jedoch sind es in diesem Falle direkt die weiblichen Milben, in denen 
sich die Sporogonie abspielt und die germinale Infektion unterbleibt. Dassel be 
ist bei den Schildkrotenhamogregarinen del' Fall, die abel' von dem ubertragenden 
Egel durch BiB direkt in die Blutbahn gelangen. Gewisse Beobachtungen bei 
Schlangenhamogregarinen (Vorkommen von ooeystenartigen Formen in Leber 
und Darm) lassen die Vermutung aufkommen, daB es auch Blutcoccidien ohne 
Wirtswechsel gibt. 

Sowohl Darm- ,vie Blutcoccidien sind vielfach ffir ihrt:l Wirte ohne besondere 
pathogene Bedeutung, dach ist VOl' allem unter den ersteren eine Anzahl von 
Formen bekannt, die schwere Krankheiten hervorrufen. Ein groBer Teil diesel' 
pathogenen Wirkung dii.Jfte allein durch die ausgedehnte mechanische ZerstDrung 
del' befallenen Epithelzellen bcdingt sein, doch sind vermutlich auch schadliche 
Stoffwechselprodukte vorhanden, da auch Allgemeinerscheinungen bei den 
Coccidienerkrankungen auftn ten. 

Uber die systematische Einteilung del' Coccidien S. die Systell1atische 
Ubersicht S. 126. 

2. Eimeria stiedae (Lind); Kaninchencoccidiose. 
Geschichtliches ulld Verbreitullg. Del' erste Untersucher del' Cocci­

dienknoten in del' Leber del' Kaninchen, Hacke (1839) sprach sie ffir Car­
cinoll1e an und hielt die Erreger fUr eine Art Eiterkorperchen; auch filr veranderte 
Epithelzellen unrl Wurmeier wurden sie spater angesehen. Remak erkannte 
wohl zuerst ihre Protozoennatur und er und Lie bel' kuhn stellten sie in die 
Nahe del' Psorosperll1ien (Myxosporidien), bis Leukart ihre selbstandige 
Stellullg begrulldete und zugleich die ganze Gruppe Coccidien benannte. Von 
del' an Irl'tiimern reichen Geschichte der Coccidienliteratur sei nur noch erwahnt, 
daB die beim Kaninchen vorkommenden Forll1en bis in die neuere Zeit fiil' 
2 Arten betrachtet wurden, Coccidium oviforme in der Leber und Coccidium 
perforans im Dann, die sich nun aber als identisch erwiesen haben, und daB 
R. Pfeiffer zuerst feststeUte, daB neben del' "exogenen Sporulation" (Sporo­
gonie, Coccidium-fo m) bei dergleichen Art eine endogene Sporulation (= Schizo­
gonie, EimeriirAorll1) vorhanden. Del' Gattungsname Coccidium muBte daher 



Eimeria stiedae (Lind); Kaninchencoccidiose. 397 

leider infolge Erkennung dieser Zusammengehorigkeit dem alteren Namen 
Eimeria weichen. 

Das Kaninohencoccid ist sehr weit verbreitet, so daB es an manohen Orten 
kaum moglich ist uuinfizierte Kaninchen zu erhalten. Auoh beim Hasen ist 
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Abb. 318. Schema des Entwicklungskreises von Eimeria stiedae. Nach Reich 1913. 

es beobachtet und die wenigen sicheren FaIle von Coccidiose beim Menschen 
sind wohl duroh diese Form verursacht. 

Der Parasit. Bei einer frischen Erkrankung finden sich nur Schizonten 
im Darm, die natiirlich nur nach Sektion festgesteIlt werden konnen. Sie sind 
an ihrer.starken Lichtbrechung in vivo leicht von den sie beherbergenden Epithel-
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zellen des Wirtstieres zu unterscheiden. Die Schizogonieformen sind zu Beginn 
del' Infektion groBer und werden spateI' kleineI'. Die Merozoiten sind ziemlich 
schlank und bewegen sich gregarinenartig (Abb. 318 u. 319a). Sie dringen in die 
Epithelzellen des Dunndarms und del' Gallengange und kugeIn sich dort ab, 
wobei das vorher im Kernblaschen zerstreute Chromatin sich zu einem groBen 
Binnenkorper verdichtet (Abb. 318,8 u. 319 a, b). Die Teilung des Kernes 
kann in den verschiedensten Wachstumsstadien beginnen, und zwar schon 
sehr fruhzeitig (Abb. 320 c). Die Schizogonie vollzieht sich -wie bei Eimeria 
8chubergi. Die Merozoiten sind meist bundelformig angeordnet (Abb. 318, 11 
u. 319 e). Zahl und GroBe derselben sind sehr wechselnd. In del' Regel 
werden 16 bis 32 Merozoiten gebildet. Diese werden frei, dringen in neue 
Epithelzellen ein. Diese Entwicklung (Schizogonie) wiederholt sich mehrmals 
(s. Schema Abb. 318, 6-11) und fUhrt dadurch in kurzer Zeit zu einer starken 
Infeldion des Wirtes. Bei del' letzten Schizogonie werdel1 meist nur 4 Mero-

Abb. 319. Eimeria stiedl1e. Lindem. a i\Ierozoit, b Epithelzelle mit :3 jungen Schizontcn 
resp. abgekugelten l\Iprozoiten, c klpiner Schizont nach der 1. Kernteilung, d kleiner Schizont 
VOl' del' Schizogonie, e Schizogonie eines solehen, f Junger i\Iacrogametocyt (das AuBcn­
chromatin in charaktpristischer Weise (Sichel) neben dcm Binnenkorper zusammengeballt), 
g erwachscnpr ~Tacrogamctocyt. Nach fixicrtem und mit Eiscnhiimatoxylin ,geiiirbtem 

Priiparat. Vergr. ca. 1900. Nach H al'tmanll lnll. 

zeiten gebildet, die VOl' den andern durch den Besitz eines Basalkornes mit 
borstenartigem Fortsatz und GeiBel (nach Art del' Protomonadinen) ausgc­
zeichnet sind (Abb. 318, 12-16 u. Abb. 314, S. 392). 

Aus den geiBeltragenden Nrerozoiten entstehen die Geschlechtsfor1l1en. 
Die Macrogametocyten unterscheiden sich von den Schizonten und Micro­
gametocyten durch charakteristische Granula-tionen, worunter chromatoide 
(Volutin?) und plastische Granula unterschieden werden. In den mittleren 
Wachstumsstadien finden sich nur kleine chromatoide Granula (Abb. 319f). 
SpateI' werden sie groBer und liegen vorwiegend an del' Peripherie, wobei sie 
infolge ihrer starken Farbbarkeit mld GroBe leicht Kerne vortauschen konnen 
(Abb. 319g). Del' Nachweis eines groBen zentralen Kernes schi.itzt VOl' Ver­
wechslung mit vielkernigen Microgametocyten. Die chromatischen Granu­
lationen sind vermut.Jich Volutin und entstehen ev. aus Chromidien, die plast.i­
schen, die sich nicht mit Kernfarbstoff farben, stellen unbekalmte Reserve­
nahrungsstoffe dar und scheinen durch Umwandlung aus clen ersteren her 
vorzngehen (Abb. 319g). 
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Die Microgametocyten erreichen eine ganz bedeutende GroBe im Ver­
hliJtnis zu den Schizonten und Macrogametocyten (Abb. 320) . Sehr £ruh beginnt 
dabei die Kernvermehrung durch fortgesetzte Caryosomknospungen und schlieB­
liche Zerfallteilung desselben (Abb. 3181Sb-20b). Durch gleichzeitige reichliche 
Chromidien(Volutin ?) bildung ist es manchmal schwer, inspateren Stadien 
die Kerne als gesonderte Gebilde zu erkeDnen (Abb. 320a). Zum SchluB teilen 
sich die kleinen Kerne nochmals durch eine deutliche Zweiteilung, die wohl 
als Reduktionsteilung zu deuten ist. Die Zahl der Microgameten, die um 
einen ansehnlichenRestkorper angeordnet sind, ist wechselnd, abel' stets sehr groB. 
Ihre GroBe betragt etwa die Ralfte von der der Microgameten von Eimeria 
schubergi. Die 2 GeiBeln entspringen beide am Vorderende, doch ist die eine 
als SchleppgeiBel mit dem Korper teilweise verklebt. 

Die ausgebildeten Microgameten sind im Leben in lebhafter Bewegung 
noch innerhalb del' Membran des Microgametocyten l'esp. del' infiziel'ten Epithel-

It h 
Abb. 320. Eimeria stiedae Lindem. a Microgametocyt mit undeutliehen Kernen und Uhl'omi­
dien in einer Epithelzelle, b ausgebildete l\fiel'ogamcten im lnncrn des Restes del' Epithel­
zelle Hln den Restkiirper sehwal'mend. Kach fixiertem und gefiirbtem Praparat. Vcrgr. 

ca. 1900. Naeh Hartm a nn 1911. 

zellen zu beobachtell, wobei sie lebhaft um den Restkol'per herumwirbeln 
(Abb. 320b). 

Der reife ovale Macrogamet scheidet eine zunachst noch vor del' Befruchtung 
einfache CystenhiHle aus, die an einem Pole eine Offnung, eine Micropyle, be­
sitzt. 1m Epithel oder wohl gewohnlich nach Verlassen del' Wirtszelle im 
Darmlumen dringt ein Microgamet durch die Micropyle ein und verschmilzt 
mit dem entgegengewandel'ten Macrogametenkern (Abb. 321a). Sowie ein Micro­
gamet eingedrungen ist, bildet sieh ein Plasmapfropf und verschlieBt die Micro­
pylenoffnung. Die verschmelzenden Gametenkerne weisell zuerst 'eine hantel­
formige Gestalt auf, rii.cken in diesem Zustand in die Mitte und stellen sich quer 
zur Langsachse (11/2-2 Stunden nach Eindringen (Abb. 321bu. e)). Nun bildet 
sich scheinbar aus den chromatoiden Granula die zweite innere Cystenhii.lle 
(3 Stunden nach Eindringen Abb. 321 d). Die copulierenden Kerne bilden dann 
eine sog. Befruehtungsspindel (Abb. 321 e). Innerhalb ca. 12 Stunden und 
mehr kugelt sich dieselbe dann langsam ab und die Bildung del' Oocyste 
ist fertig (Abb. 321 f-i). 

Die Membran del' Oocyste wird von einer schleimigen Rulle umgeben, 
die an del' Micropyle verdickt erscheint (Abb. 322a). SpateI' geht diese Rulle 
verloren. Del' Tnhalt del' Oocyste, del' anfangs diese ganz ausfi.i.llte, zieht sieh 
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bald darauf zu einer Kugel zusammen, die nur im Aquator die Cyste beruhrt 
(Abb.322a). Der ttbrigeTeilderselben ist alsdann durch eine gallertige Substanz 
erfUIlt, die sich spater verflussigt. Die Copula odeI' der Sporont erscheint 
im Leben als stark granulierte grUnliche Zelle. 1m Zentrum ist em heller Fleck 
in zartrosa Ton zu beobachten, del' Kern. 

Die Oocysten besitzen meist eiformige Gestalt, doch kommen auch fast 
kugelige vor. Auch ihre GroBe ist betracbtlichen Schwankungen untelworfen 
(Lange 22-50 fl, Breite 13-18 fl). 

Die Weiterentwicklung vollzieht sich nur auBerhaib des Wirtes bei Sauer­

b 
n 

c d 
Abb. 321. Eimeria stiedae Lindem. Be· 
fruchtung nach dem Leben. a Microgamet 
kurz nach Eindringen, mit den entgegen­
gewanderten Macrogameten verschmelzend, 
bu. c Befruchtlmgsspindeln, d Syncaryon. 

Vergr. ca. 1000. Nach Reich 1913. 

stoffzutritt und ist wegen der schweren 
Farbbarkeit der Cysten nur im Leben 
zu beobachten. Nach etwa 30 Stunden 
zeigt del' kugelige Sporont 4 buckelartige 
Auftreibungen, um sich dalm weiterhin 
ilmerhalb ca. 40 J\'linuten in 4 kugelige 
Zellen zu zerschnttren, die Sporo bla­
sten (Abb. 322 b und c). Die dem Zer­
fall vorausgegangene doppelte Teilung 
des Kernes ist nicht im Leben zu beob­
achten. Del' Kern verschwindet und 
erst beim Erscheinen der 4 Buckel 
konnen spateI' die 4 Tochterkerne wahr­
genommen werden. Zwischen den Sporo­
blasten findet sich ein kleinerer oder 
groBerer granulierter Restkorper, del' 
meist durch die Spol'oblasten vel'deckt 
wird. 1m weiteren Vel'laufe bildet jede 
del' 4 Tochterzellen einen pyramiden­
fol'migen Fortsatz und stemmt em stark 
lichtbrechendes Spitzenkol'perchen aus , 
dessen Bedeutung unbekannt ist. Nach 
AusstoBung del'selben wird die PYl'a­
mide wieder ruckgebildet und del' 
fruhere Zustand kurze Zeit wieder er­
reicht. Die Sporoblasten nehmen hier­
auf eine ovale, dann birnformige Gestalt 
an und scheiden an der 0 berflache eine 
Membran abo Dadurch werden sie zu 
Sporocysten. Derspitze Polist durch 
ein nach innen vorspringendes Korper­

chen, die Micropyle, gekennzeichnet. Der Zellinhalt der Sporocysten zerfallt 
dann in 2 Tochterzellen, die Sporozoiten, zwischen denen gleichfalls ein 
Restkorper ubrig bleibt. An den Sporozoiten ist das eine Ende stark ver­
dickt und enthalt erne eiformige, glanzende, homogene Masse. Das vordere 
zugespitzte Ende ist innerhalb der Sporocyste weniger gut zu erkennen. In 
letzterem liegt auch der Kern. Dieses Stadium wird nach etwa 70 Stunden 
erreicht (Abb. 322d). 

Durch die Oocysten mit den fertigen Sporozoiten laSt sich die Neuin­
fektion vollziehen. Die Oocysten passieren den Magen und erst im Darm durch 
die Einwirkung des Pankreassaftes werden die Sporozoiten aus del' Sporocyste 
und Oocyste frei. Man kann dies kttnstlich herbeifithren und dabei ev. das Aus­
schlupfen del' Sporozoiten durch die Micropyle beobachten, wenn man reifes 
Oocystenmaterial einige Stunden im Thermostat in ein Rohrchen mit Duodenal-
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saft eines Kaninehens oder mit einem Pankreaspraparat (am bestenPanereat. 
depurat. von Dr. Gru bIer, Leipzig) bringt und Praparate davon anfertigt. 
Der Sporozoit sehlupft zunaehst aktiv dureh die Micropyle der Sporoeyste, 
darauf dureh die Ooeyste (Abb. 322e). Der freie Sporozoit zeigt die gleiehen 
Bewegungsarten wie die Merozoiten, im Verdauungssaft wird er bald aufgelOst. 
1m Darm sueht er sofort eine Epithelzelle zu erreiehen und dringt dureh Korper­
kontraktionen in ahnlieher Weise wie die Merozoiten in sie ein. 

b c 
n 

e 

_-\bb. 322. Eimeria stiedae Lindem. Sporogonie. a-c Bildung del' Sporoblasten, d reife 
Oocyste mit ausgebildeten Sporozoiten, e Freiwerden der Sporozoiten unter Einwirkung 

von Pankreassaft. Vergr. ca. 1300. Nach Metzner 1903. 

Pathologie. Eimeria stiedae ist ein Parasit des Dunndarmes und del' 
Leber der Kaninchen. Die dureh ihn hervorgerufenen Krankheitserseheinungen 
sind besonders bei sehwaehen lnfektionen vorwiegend lokaler Natur; doeh tleten 
vielfaeh aueh allgemeine Krankheitserseheinungen zutage. Die Symptome sind 
Durehfall, allgemeine Abmagerung, ferner trubeR Aussehen der Augen und 
sehleimiger AusfluB aus Nase und Mund. Diese letzten allgemeineren Ersehei­
nungen fehlen vielfaeh bei leiehteren Fallen. 

Jungere Tiere erkranken sehwerer als altere. Wahrend bei letzteren oft 
nur sehwaehe lnfektionen mit geringen Diarrhoen zur Beobaehtung gelangen, 
die ohne ernstliehe Sehadigungen verlaufen, trifft man in jungen Bestanden 
oft sehwere Epidemien, del' ganze Zuehten zum Opfer fallen. 

Bei del' Sektion der erkankten Tiere findet man die Coeeidien im ganzen 
Dal'mtraktus (Abb. 323) und in del' Leber, wo besonders bei altel'en Tieren die 

Hartmann-Schilling, Protozoen. 26 
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charakteristischen "Coccidienknoten" auffallen, die die ganze Leber dUTchsetzen 
konnen. Der Darm zeigt makroskopisch haufig eine starke Rotung, auch finden 
sich gelegentlich GeschwiUste im Di.'mndarm, Blinddarm und WUTmfortsatz. 
Im Darm befallen die Parasiten zwar vorzugsweise nUT die Epithelzellen, doch 
sind bei starker Infektion haufig auch Einwanderungen in die submucosen Ge­
webe festgestellt worden. Die Leberknoten entstehen vom infizierten Epithel 
der Gallengange aus, das stark wuchert. Diese Herde werden spater meist 
zu mehreren von einer weiBlichen Bindegewebsschicht umhitllt. Im Innern der 
Knotchen finden sich schlieBlich in einer kasig-eiterigen Masse Hunderte, ja 
Tausende von Coccidien geradezu in ReinkultUT. Die Oocysten verlieren all­
mahlich ihre Entwicklungsfahigkeit und degenerieren. Durch die weitgehende 

-

Abb. :32:~. Schnitt durch den Diinndarm des Kaninchcns, mit starker Infektion von Eimeria 
stiedae Lind. (meist Gametocyten). Vergr. ca. 650. Nach J olIos. 

ZerstOrung des Epithels des Darmes und del' Gallengange und die dadurch 
hervorgerufenen Ernahrungsstorungen diirften die schweren Erkrankungen 
und Todesfalle wohl in erster Linie bedingt sein. 

Die wenigen sicheren Falle von Coccidieninfektionen beim Menschen -
sie sind bei Leukart und Braun nach kritischel' Sichtung zusammengestellt --­
werden aIle auf das Kaninchencoccid zuriickgefiihrt 1). Vielleicht kommt in einigen, 
jedoch llicht ganz sichergestellten Fallen auch das bei Katzen und Hunden ver­
breitete I808pora bigemina (s. unten) in Frage. In einigen genauer beschriebenen, 
todlich verlaufenden Fallen von menschlicher Coccidiose bestanden schwere 
Verdauungsstorungen, Fieber und starke Leberschwellung. In einem Fall ist 
auch ein Coccidienherd in del' Milz festgestellt worden. 

3. Eimeria ziirni (Rivolta); die "rote Ruhr" der Rinder. 
Syn. Eimeria bavis Z ii b lin. 

Gesehiehtliehes und Verbreitung. Bis vor kUTzem wurde mit dem 
Kaninchencoccid auch del' Erreger del'sog. "roten Ruhr" del' Rinder identi­
fiziert. N ach neueren Untersuchungen von Z ii b Ii n handelt es sich jedoch 

1) Von Wenyon 1915 ist ncuerdings cin sicherer Fall von menschlicher Coccidiose 
bekannt geworden, der durch eine Eimeria-Art verursacht war, die der Eimeria falci· 
farmis E i m. nahesteht. 
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hierbei ziemlich sicher um eine befoondere Art, die den Namen Eimeria bovis 
Zu blin erhielt. 

Die Krankheit ist besonders in del' Schweiz auf hoher gelegenen Alpen­
weiden verbreitet, sowie aus Danemark und Schweden bei Weidetieren seit 
langerer Zeit bekannt. In den letzten Jahren ist ihr Vorkommen auch in Schles­
wig-Holstein festgestellt worden (Bugge, Warringholz u. Sieg.). 

Del' Parasit. Eimeria bovis unterscheidet sich vom Kaninchencoccid 
nach Zublin besonders dmch die geringere GroBe (12-15 fl) und die meist 
kugelige nicht ovoide Gestalt del' Oocysten; sie sollen auBerdem auch keine Ab­
flachung an del' Micropyle besitzen. In den 00- wie Sporocysten solI schlieBlich 
ein Restkorper fehlen. Die Entwicklung stimmt sonst, soweit bekannt, mit der 
von Eimeria stiedae ganz iiberein. Doch ware eine eingehende cytologisch­
entwickIungsgeschichtliche Untersuchung seIn- erwunscht. 

Die Selbstandigkeit del' Art ergibt sich auch aus dem negativen Ausfall 
del' Versuche Zu blins, Kaninchen mit den Cysten VOll Eimeria bovis zu infizieren. 
Die sehr wiinschenswerten Versuche, Rinder mit Cysten von Eimeria stiedae wie 
Eimeria bovis zu infizieren, sind bisher leider noch nicht ausgefiihrt worden. 

Pathologie. 1m Gegensatz zum Kaninchencoccid ist Eimeria bovis auf 
den Darm beschrankt, dringt also nicht in die Leber, ja in del' Regel finden 
sich die Parasiten nm im Dickdarm. Die Krankheitserscheinungen treten 
nach einer 1nkubation von ca. 3 W' ochen auf und bestehen wie der Name schon 
besagt in schweren DmchfaIlen; ""Ruhr" sagt man, weil Dmchfall besteht; 
"rote Ruhr", weil den Fakalien Blut beigemischt ist" (Zu blin). Meist stellt 
sich meIn- oder minder hohes Fieber ein, und bei starker Infektion tritt bald 
Schwachung der Herztatigkeit und Abmagerungein. In 2-50/0 der FaIle flihrt 
die Krankheit zum Tode, del' schon am 2. Tage eintreten kann. Meist genesen 
die Tiere nach 1-3 Wochen. Es finden sich auch leichte FaIle, besonders bei 
erwachsenen Tieren, die unter geringen Dmchfallen in einigen Tagen verlaufen. 
Gelegentlich kommen auch Recidive VOl', deren Entstehung nicht aufgeklart ist. 

Die Krankheit findet sich vorwiegend bei jungeren Weidetieren 1m Sommer 
und Friihherbst bei nassem ~Wetter. Auch Stallinfektionen kommen VOl', sind 
abel' selten, hochstells 5010 aller Falle. Diese epidemiologischen Verhaltllisse 
erklaren sich vor allem wohl daraus, daB dieCystell des Erregers, wie Guille bea 11 

gefunden hat, im Miste bald ihre EntwicklungsHihigkeit verlieren, wahrend sie 
sich auf feuchter Weide und im Wasser lange erhalten. 

Zur Behandlung der Krankheit werden Klistiere mit 1/2 % Tannin­
lOsung empfohlen, die sich gut bewahrt haben sollen. Der Verbreitung del' 
1nfektion kann dmch fruhzeitige Diagnose und darauffolgende Isolierung del' 
erkrankten Tiere und Vernichtung ihres Kotes vorgebeugt werden; Diese 
MaBnahmen sind naturlich auch nach Genesung del' Tiere solange dmchzu­
fi'lhren, bis keine Oocysten mehr im Kot sich finden. 

4. Eimeria faurei O\'Ioussu und lUarotel) und arlongi (Marotel): 
die Coccitliose der Schafe und Ziegen. 

Unter dem Namen Eimeria faurei sind von Moussu und Marotel bei den 
Schafen, als Eimef1:a arloigi von Marotel bei Ziegen Coccidien beschrieben 
worden, die bei diesen Tieren ahnliche Erkrankungen hervorrufen. Leider sind 
diese Coccidien noch zu wenig untersucht, so daB es vorderhand zweifelhaft 
bleibell muB, ob es sich tatsachlich um besondere Arten handelt. 

FitI' das Coccid del' Schafe wird angegeben, daB es auffallend groBe Schi-
26* 
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zonten mit sehr zahlreichen ldeinen Merozoiten besitzen soll: doch scheint hierbei 
eine Verwechselung mit Gastrocystisstadien (s. S. 388) v~rzuliegen. 

Auch die Coccidiose der Rinder und Kaninchen findet sich vorwiegend 
bei jungen Tieren und tritt manchmal epidemisch auf. 

5. Eimeria avium (Silvestrini und Rivolta); Gefiiigelcoccidiose. 
Syn. Coccidium tenellum Railliet et Lucet. 

Schon langer war als Erreger einer schweren Darmerkrankung unseres 
Hausgeflugels (Huhn, Taube, Ente, Truthahn usw.) ein Coccid, die Eimeria 
avium Silvestrini und Rivolta bekannt. In neuerer Zeit haben Fantham 
in England, Hadley in Amerika das Coccid, seine Entwicklung und Pathogenitat 
genauer untersucht. 

Das Coccid stimmt in seiner Entwicklung fast vollstandig mit dem Kanin­
chencoccid uberein, der Hauptunterschied besteht morphologisch in der erheblich 

Abb.324. Eimeria (Ooc­
cidium) avium Silve­
strini und Rivolta. 
Reife Oocyste. Vergr. 
ca. 1000. Nach Fan-

tham 1910. 

geringeren GroBe der Oocysten, die nur eine Lange von 
20-30 fl bei einer Breite . von 12-20 fl aufweisen (Abb. 
324). Auch ist die Cystenmembran dunner als bei 
Eimeria stiedae. Von Fantham war noch als weitere 
V erschiedenhei t angege ben worden, daB die Cysten­
membran noch vor der Befruchtung gebildet wird lmd 
ein Microgamet durch die Micropyle eindringt; wie oben 
geschildert ist aber inzwischen von Reichfli.r das Kanin­
chencoccid das gleiche Verhalten nachgewiesen. 

Die Selbstandigkeit der Art, ergibt sich noch daraus, 
daB es nicht moglich ist, Vogel mit rei fen Cysten von 
Eimeria stiedae zu infizieren. 

Wie die Kaninchencoccidiose, so tritt auch die Ge­
fliigelcoccidiose oft epidemisch auf und, da haufig die 
Halfte, ja bis zu 90 0 der befallenen Tiere del' Krank­
heit erliegen, kann dieselbe eine nicht unbedeutende 

wirtschaftliche Bedeutung erlangen. Auch hier erkranken junge Tiere schwerer 
als altere. Die Krankheitserscheinungen sind von ahnlicher Art wie bei del' 
Kaninchencoccidiose, dem gleichen Sitz und del' gleichen Wirkung del' Para­
siten entsprechend. Als besonderes klinisches Merkmal wird haufig eine 
graue bis schwarzliche Verfarbung von Kamm und Kehllappen angegeben, 
Symptome, die jedoch auch bei schwerer Coccidiose fehlen, andrerseits bei 
ahnlichen klinischen Krankheitsbildel'll von anderer, unbekannter Atiologie 
(Bakterien) vorhanden sind. Die in Amerika unter dem Namen "white 
diarrhea" und "black head" bekannten Geflugelseuchen stellen daher fraglos 
keineeinheitliche (Coccidiose), sondel'll mehrere Krankheiten dar. Einer 
diesel' anderen Erreger ist sichel' del' von Smith als Amoeba meleagridis 
beschriebene Parasit, del' irrtumlicherweise von Hadley dem Coccid zuge­
l'echnet wul'de 1 ). 

Das pathologische Bild del' Geflilgelcoccidiose ist ziemlich dasselbe wie das 
der Kaninchencoccidiose, doch ist die Infektion auBer beim Truthahn, del' meist 
ausgedehnte Lebel'infektion aufweist, in del' Regel auf den Dal'm beschrankt. 

1) Dieser Parasit ist allerclings, nach einer Besichtigung eines Praparates von Herrn 
Prof. Smith zu urteilen, keine Amobe, sondern scheint eher ein Haplosporid oder Phyco­
mycet zu sein. (S. auch S. 157.) 
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Del' Umstand, daB auch wild lebende Vogel, wie z. B. Sperlinge, Moor­
huhner usw. haufig von del' Krankheit befallen sind, begfmstigt die Verbreitung 
del' Krankheit auBerordentlich und erschwert prophylaktische MaBnahmen 
zur Bekampfung del' Seuche in hohem MaBe 

6. Andere pathogene Darmcoccidien. 
Rei Saugetieren, wie Vogeln sind noch einige andere pathogene Coccidien 

bekannt geworden, die praktisch von geringer Bedeutung sind, die abel' doch eine 
kurze Erwahnung verdienen. Sie gehoren den Gattungen Isospora Aime 
Schneider und Cyclospora Schaudinn an, die beide (im Gegensatz zur Gattung 
Eimeria) in del' reifen Oocyste nul' 2 Sporocysten (Sporen) aufweisen. Bei del' 
letzteren enthalt jede Spore wie bei Eimeria nul' 2 Sporozoiten, bei Isospora 
dagegen 4. 

Isospora bigemina Stiles. 

Diese Art findet sich bei Runden und Katzen, wo 
Kaninchencoccid im Dal'mepithel, sowie im submucosen 
Sie ist aus Deutschland, Amel'ika und Sumatra be­
kannt. 

sie ahnlich wie das 
Gewebe vorkommt_ 

Die mit einerdicken doppelten Rulle umgebenen 
Oocysten sind 22-40/t lang und 19-39!t bl'eit und 
enthalten im ausgereiften Zustand in jedel' del' beiden 
Spol'ocysten neben den 4, ca. 18,11 groBen Sporo­
zoiten einen groBen Restkorpel' (Abb. 325). 

Swellengre bel hat neuerdings die Entwick­
lung diesel' Form beschrieben, die im groBen und 
ganzen mit Ausnahme del' schon langeI' bekannten 
Sporogonie mit del' von Eimeriae stiedae uberein­
stimmt. Eine in del' Coccidienentwicklung bisher 
nicht bekannte Merkwttrdigkeit ist die von ihm an­
gegebene Schizogonie del' jungen weiblichen Macro­
gametocyten (Parthenogenese). Welche biologische 
Bedeutung del'selben zukommt, ist noch ganz unklar. 

Einige allerdings unsichere Fane von mensch­
licher Coccidiose sind auf diesen Parasiten zuruck­
gefiihrt worden 1). 

Eine andere Art diesel' Gattung, die 

Isospora lacacei Lab b e 

Abb. 325. Isosospora bige­
minum Stiles. Reife 
Oocyste. Vergr. ca. lOOO. 

Nach Swellengrebel 
1914. 

ist bei Sperlingsvogeln (Sperling, Lerche, Distelfink usw.) sehr vel'breitet, wo 
sie ebenfalls schwere Darmerkrankungen verursacht. 

Cyclospora caryolytica Schaudinn. 

Diese beim Maulwurf eine schwere Darmerkrankung erzeugende, manch­
mal epidemisch auftretende Art ist entwicklungsgeschichtlich eine del' inter­
essantesten und best bekannten Coccidien. Die durch ihren sexuellen Dimor­
phismus wichtige Schizogonie haben WIT bereits im Allg. T. S. 82 kennen 
gelernt, desgl. die Geschlechtsgeneration und Befruchtul1g S. 71, Abb. 86, 

1) Von Wenyon 1915 ist neuerdings ein sicherer Fund von Isospora beirn Men­
schen mitgeteilt worden. 
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weshalb auf die dortige Darstellung verwiesen ;:,ei. Die reife Oocyste enthalt 
2 Sporocysten mit je 2 Sporozoiten (Abb. 325a). Die SporocystenhiHle besteht 
aus 2 Schalen, die beim Freiwerden del' Sporozoiten aufklappen; letztere ver­

1\ I.J 

Abb.326. Oyclosporaca1'yolyticaSchau­
dinn. a Reife Oocyste, b Freiwerdende 
Sporozoiten. Vergr. ca. 1600. Nach 

Schaudinn. 

lassen dagegen die Oocyste durch die 
Micropyle (Abb. 325b). 

Biologisch von Interesse ist del' Sitz 
del' Parasiten, die stets in die Zellkerne 
eindringen und dort ihr Wachstum durch­
laufen (S. Abb. llO, S. 101). Die Ge­
schlechtsgeneration tritt ziemlich plotzlich 
4-5 Tage nach del' Infektion auf. In­
folge des fast gleichzeitigen Auftretens 
derselben und des damit in Zusammen­
hang stehenden Aufhorens derVermehrung 
setzt auch die Heilung nach 5-6 Tagen 
cin, so daB Tiere, die nicht schon vorher 
del' Krankheit crlegen sind und diese 
Krisis iiberstanden haben, gerettet sind. 

7. Hepatozoon perniciosUlll (llfiller). 
Die von Miller in wei Ben RaUen in Washington gefundene und sehr gut 

entwicklungsgeschichtIich und experimentell untersuchte Saugetierhamo-

h 

Abb. 327. Hepatozoon perniciosum Miller. Sporogonie. a Sporont, h beginnende Sporo­
blastenbildung in der Oocyste, c Bildung der Sporoblasten (1 u. II), Sporocysten und 

Sporozoiten (III u. IV) in der Oocyste, schematisiert. Nach M i 11 e r 1909. 
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gregarine, Hepatozoon perniciosum, ist das einzige Blutcoccid, von dem hisher 
eine erhebliche pathogene Wirkung bekannt geworden ist. Ob die aus Indien 
(Adie) Karthum (Balfour) und Australien (Clelan d) beschriebenen Ratten­
hamogregarinen mit der Millerschen Form identisch sind, steht nicht fest, 
ist abel' nicht unwahrscheinlich. Sollte das zutreffen, dann milBte die Art aus 
Prioritatsgrunden den Namen Hepatozoon ratti Adie heiBen. 

Die durch den Darm (s. unten) in den Korper gelangenden Sporozoiten 
dringen sogleich in die Leber, und in diesem Organ vollzieht sich die Schizogonie, 
bei del' 30-50, durchschnittlich 16 Merozoiten gebildet werden, die in Bundeln 
an beiden Polen angeordnet sind. Im kreisenden Blut scheinen nul' die Ge­
schlechtsformen vorzukommen, und zwar vorwiegend in Leucocyten, abel' auch 
in roten Blutkorperchen. Die Weiterentwicklung der Geschlechtsgeneration, 
die Befruchtung und Sporogonie vollzieht sich in del' zu den Gamasiden gehorigen 
Milbe, Lelaps echidniu.m. Wenn auch del' Befruchtungsvorgang selbst von 
Miller in etwas anderer Weise gedeutet wurde, so durfte er nach den jetzt vor­
liegenden, oben berichteten genaueren Untersucbungen von Reichenow ganz 
wie bei CaryolysU8 verlaufen. Der aus derselben bervorgehende Ookinet dringt 
nun durcb die Darmwand del' Milbe in die Leibeshohle uud wird zur Oocyste 
(Abb. 327 a). In derselben entsteben nach reichlicher Kernvermehrlmg durch 
mlJtiple Knospung 50-100 Sporoblasten (Abb. 327 c I, II). Letztere werden 
zu Sporocysten und bilden 16 Sporozoiten aus (Abb. 327 c, III, IV). Die Neu­
infektion der Ratten erfolgt yom Darmkanal aus durch Fressen der infizierten 
Milben. 

Die Ratten erkranken unter den Symptomen einer schweren Anamie. 
Bei starker Infektion sind die Tiere apathisch, freBunlustig und schlafen viel. 
Vor dem Tode treten haufig Durchfalle mit Blutbeimengungen auf. Die Tem­
peratur ist unternormal. Junge Tiere erkranken wie bei den Darmcoccidiosen 
schwerer als alte. Bei kunstlichen Infektionen erlag die Halfte del' Versuchs­
tiere del' Krankheit. 



x. Pathogene Infusoria-Ciliata. 

1. Allgemeines. 
Die Infusorien sind die hochst organisierten Zellen unter den Protozoen. 

Es sind meist formbestandige Protozoen von sehr mannigfaltiger Gestalt, die 
vor allem durch 2 Eigentumlichkeiten gekennzeichnet sind, namlich das Vor­
handensein von 2 funktionell differenzierten Kernen oder Kernsorten, somatischer 
Macronuclei und generativer Micronuclei (eine Ausnahme machen nur einige 
wenige Arten) und die Bewegung durch Cilien. Fast alle Arten besitzen eine 
Pellicula und eine Differenzierung in Ento- und Ectoplasma (Corticalplasma). 
Die statischen und Bewegungsorganellen und ihre Funktion sind schon im Allg. 
Teil geschildert, desgl. die Stoffwechselvorgange und die in ihrem Dienst stehenden 
Organellen (Zellmund, Zellafter, pulsierende Vakuolen), worauf hier verwiesen 
sei. Auch die Vermehrung durch Querteilung und den fUr die Infusorien 
charakteristischen Befruchtungsvorgang durch Conjugation haben wir schon 
im Allg. Teil kennen gelernt (s. S. 54, Abb. 69 und S. 75, Abb. 90). 

Sehr verbreitet ist die Moglichkeit der Cystenbildung, sowohl bei den frei­
lebenden Formen als Schutzmittel gegen Eintrocknen, Anderung des Mediums 
usw., als bei parasitischen Formen, bei denen die Cysten die 'Obertragung auf 
einen neuen Wirt ermoglichen. Bei manchen Arten erfolgt innerhalb der Cyste 
zugleich eine Vermehrung. 

'Ober die systematische Einteilung der Ciliaten siehe die systematische 
'Obersicht. Das dort gegebene System ist das in einzelnen Teilen von Butschli 
und anderen verbesserte, an sich ziemlich kunstliche System von Stein, das 
fast allgemein angenommen ist und auch groBe praktische V orzuge aufweist. 

Als Parasiten spielen die Infusorien fUr den Menschen und seine Nutz­
tiere keine sehr groBe Rolle. Von den wenigen beim Menschen gefundenen 
ciliaten Darmparasiten, kommt nur einer haufiger vor, der allerdings als 
Krankheitserreger eine gewisse Rolle spielt. AuBerdem sind nur noch 3 als 
Ectoparasiten auf der Haut von Fischen vorkommende Arten von praktischer 
Bedeutung. 

2. Die Darminfusorien des l\lenschen. 
Die bisher als Parasiten im Darm des Menschen bekannt gewordenen 

ciliaten Infusorien gehoren alle zur Familie der Bursaridae in der Ordnung 
der Heterotrichen. 

Die Heterotricha besitzen neben der gleichmli.Bigen Bewimperung eine 
mit besonders groBen Cilien oder Membranellen ausgestattete ad orale Zone, 
die gewohnlich einen von rechts nach links gewundenen Verlauf nimmt und zur 
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Bildung eines mehr odeI' minder umschriebenen Peristomfeldes fuhrt Die 
Seite, auf del' sich Mund und Peristom finden, wird Bauchseite genannt. Man 
kann sonach an diesen Formen eine ventrale und dorsale, rechte und linke Seite 
unterscheiden. 

Die adorale Wimperspirale ver!1i,uft bei den Bursariden nUl' auf der 
linken Seite und zieht direkt zum Schlunde hin. Die im menschliehen Darm 
vorkommenden Arten diesel' Familie gehoren den, ausschlieBlich parasitische 
Formen enthaltenden Gattungen Balantidium und N yctotheru8 an. Die Ange­
hodgen der 1. Gattung besitzen ein median gelegenes, vom erweitertes, spaIt­
formiges Peristom; ein besonderer Schlund ist ruckgebildet oder fehlt ganz. 
Bei der Gattung Nyctotheru8 zieht das gleichfalls spaltformige Peristom an der 
rechten Korperseite bis etwa zur Korpermitte und setzt sich in einen knieartig 
nach innen eingesenkten Schlund fort. 

a) Balantidium coli (llIalmsten). Infusoriendysenterie. 

Geschichtliches lmd Vel'bl'eitung. Das wahrscheinlich schon von Leuwen­
hoeck im eigenen Stuhl zuerst beobachtete Balantidium coli, das einzige Darm­
infusor, das haufiger gefunden wird und dem allem Anschein nach eine pathogene 
Bedeutung zukommt, wurde 1857 von Malmsten zuerst genauer beschrieben, 
der es im Stuhl, dann im Dickdarm von Kranken fand, die an schwerer chroni-

a b 

Abb. 328. Balantidhtm coli Malmsten. a vegetative Form, b Cyste, Vergr. ca. 650. Nach 
Hartmann 1911. 

scher Diarrhoe litten. In der Folgezeit wurde der Parasit in etwa 200 Fallen 
in verschiedenen Landern Europas (Schweden, RuBland, Finnland (142 FaIle 
von Sievers beschrieben), Deutschland (spez. OstpreuBen), Osterreich, Italien) 
in Nord- und Sudamerika, Afrika, Asien, Philippinen, Sundainseln, Marianen 
festgesteIlt. R. Leukart hatte schon seine weite Verbreitung beim Schwein 
aufgezeigt und auch bei Affen ist er neuerdings nachgewiesen. 

Der Parasit (Abb. 328a) weist eine sehr verschiedene GroBe auf; von den 
verschiedenen Autoren wird die Lange auf 25-100 fl (ja 200 !I), die Breite auf 
25-70,{l angegeben. Die Gestalt ist eiformig mit etwas verjilngtem und leicht 
schief nach links abgestutztem Vorderende. Das Peristom ist ein kurzer drei­
eckiger SpaIt, del' etwas seitlich und median vom Vorderende beginnt. Del' 
Korper ist von einer derben Pellicula bedeckt, die abel' eine Metabolie zulaBt. 
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Sie erscheint deutlich langsgestreift infolge der Basalkorperchenreihen, von denen 
die allseitigen, gleichmaBigen Wimpern entspringen. Unter der Pellicula findet 
sich eine ectoplasmatische Alveolarschicht, dann erst folgt das mit allerhand 
Nahrungskorpern und Stoffwechselprodukten (Schleim, Fetttropfen) erfUllte 
Entoplasma. Unter den Na:hrungsbestandteilen fallen besonders rote Blut­
korperchen, sowie haufig Leukocyten auf. Etwa in der Mitte des Korpers liegt 
del' meist bohnen- ja sagar hufeisenformige Macron ucleus mit fein alveolar 
verteiltem Chromatin. In der Ausbuchtung liegt der kleine blaschenformige 
Micronucleus. Gegen das Hinterende zu finden sich 2 pulsierende Vakuolen. 
Am Hinterende befindet sich die Afteroffnung. 

Die Vermehrung geschiehtdurch Querteilung(Abb. 329au. b) wie bei den 
ftbrigen Ciliaten. Umgeben von einem Wall von Polynuclearen und Lympho­
cyten vermogen sich manche Individuen innerhalb einer Schleimhftlle mehrmals 
rasch hintereinander zu teilen, wodurch eine Schizogonie vorgetauscht werden 

II b c 
Abb. 329. Balantidium coli Malmsten. a u. b Teilungsstadien, c Conjugation. Nach 

Leukart aus Doflein. 

kann. Leukart u.a. haben auch Conjugationsstadien bei dieser Form be­
obachtet (Abb. 329c). Haufig werden meist einfache kugelige Dauercysten ge­
bildet, die wohl der Neuinfektion dienen (Abb. 328b). Nach Brum pt vermogen 
auch conjugierte Formen sich zu encystieren, deren weiteres Schicksal jedoch 
noch nicht aufgeklart ist. 

Pathologie. Das Balantidium coli findet sich beim Menschen ausschlieBlich 
im Mast- und Dickdarm sowie im Cocum. Nur ausnahmsweise wird es auch im 
unteren Teile des Dftnndarmes angetroffen. 

Obwohl das Balantidium coli beim Menschen (und auch bei Affen) meist 
nur bei schweren chronischen Darmerkrankungen angetroffen wird, sah man es 
bis in die neuere Zeit in der Regel als einen harmlosen Darmparasiten an und 
glaubte hochstens, daB es eine anders verursachte Darmerkrankung zu ver­
schlimmern verm,ochte. Diese Ansicht stfttzte sich einmal auf Angaben, wonach 
das Ciliat auch bei ganz gesunden Menschen angetroffen wurde (s. besonders 
Sievers), dannauf die weite Verbreitung einer Balantidiumart, die fUr identisch 
mit Balantidium coli angesehen wird, bei unserem Hausschwein, bei dem keine 
Krankheitserscheinungen beobachtet werden. Pathologisch anatomische Unter­
suchungen in den letzten 10-15 Jahren (Solowjew, Askenasy, Strong 
und Musgrave, Rheindorf u . a.) haben jedoch gezeigt, daB das Balantidium 
coli in ahnlicher Weise wie die Dysenterieamobe tief in die gesunde Darmwand 
bis in die Submucosa und Muscularis eindringt und (oft ohne Begleitbakterien) 
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ahnliche GeschwuTbildungen eTzeugt (Abb. 330). Auch in BlutgefaBen und 
Lymphbahnen, sowie Lymph- und Mesenterialdrusen wmde es beobachtet. 
"Nach den gesamten pathologischen Befunden muB man den Balantidien eine 
primal' pathogene Bedeutung, die allerdings gelegentlich sekundar dmch eine 
bakterielle Infektion kompliziert werden kallll, zuscrueiben." (Prowazek.) 

Auch positive Hbertragungsversuche, die friiher meist zu keinem klaren, 
eindeutigen Resultat gefiihrt hatten, liegen jetzt VOl' (Brum pt, Walker); 
letzterer komlte Affen mit dem Balantidium des Menschen wie des Schweines 
mit Erfolg infizieren und die primal' atiologische Rolle del' Ciliaten feststellen. 
Nach den Versuchen dieses Autors ist auch das Balantidium coli hominis und 
Balantidium coli suis del' Philippinen identisch. Die Menschen und Schweine, 
die Balantidium coli beherbergen ohne Krankheitserscheinungcn, willden 
dannals Parasiten trager anzu­
sprechen sein, die ja auch bei 
anderen pathogenen MikToorganis­
men (Dysenterieamoben, Malaria­
parasiten) bekannt sind. Immer­
hin scheint es fraglich, ob diesel' 
SchluB fill alle Gegenden gilt. 
Viele Erfahrungen sprechen doch 
dafur, daB es ahnlich wie bei den 
Amoben auch harmlose Balan­
tidienarten gibt. Dadmch wiirde 
das vielfach beobachtete Vor­
kommen von Balantidium coli bei 
gesunden Menschen und auch die 
Harmlosigkeit beim Schwein noch 
ungezwungener seine Erklarung 
finden. Ehe nicht weitere grund­
liche cytolytische und experi­
mentelle Untersuchungen vor­
liegen, muB mit der Moglichkeit 
des V orkommens einer nicht­
pathogenen Balantidium - Art 
immer noch gerechnet werden. 

Abb. 330. Schnitt durch die Darmwand des 
Menschen bei Balantidieninfektion. S Serosa, 
B Balantidien, M Muscularis. Nach Solowjew 

aus Doflein. 

Die klinischen Erscheinungen del' Balantidiencolitis bestehen neben 
haufigen Dmchfallen (6-15) vOl'wiegend in KopfschmeTzen, Appetitlosigkeit, 
Dmstgefiihl. Sie neigt noch mehr wie die Am6bendysenterie zu cruonischem 
Verluaf (bis 20 Jahre) und es zeigen sich dallll kachektische und anamische 
Ershceinungen. Die Diagnose kann in Anbetracht des wechselvollen klinischen 
Bildes nm durch den mikroskopischen Nachweis del' Balantidien im Stuhl 
gestellt werden. 

"Die therapeutischen Versuche sind mit Ausnahme einiger V orversuche 
nicht aus dem Stadium del' rohen Empirie herausgetreten". Am meisten werden 
Chininklysmen sowie inneTlich Verabreichung von Chinin empfohlen. Nach 
neuen Versuchen von Walker sollen Metallsalze (Silber- und Merkmsalze) 
noch wirksamer sein. 

b) Andere Dal'mciliaten des llienschen. 

Balantidium minutnm Schaudinn. 

Unter diesem Namen bescruieb Schaudinn 1898 eine 2. Balantidiumart 
beim Menschen, die bei 2 Patienten in Berlin sich fand. 
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Die Art (Abb. 33]) ist kleiner als Balantidium coli (20-32!1 lang und 
14-20 !I breit), von kurzer birn£ormiger Gestalt. Das Peristom ist langer und 
erstreckt sich bis zur Korpermitte; del' linke Rand ist nach hinten lamellenartig 
verbreitert und schlagt fiber den rechten Rand hinuber. Es weist nur e ine pul­
sierende Vakuole auf. Der Macronucleus ist stets kugelig und der 
kleine Micronucleus liegt ihm an. Die Cysten sind oval. 

Diese Art scheint fur gewohnlich nicht im Mastdarm, sondern weiter oben 
im Dunndarm oder gar Duodenum zu leben und harmloser Natur zu sein. 

Nyctotherus faba Schaudinn. 
Zusammen mit Balantidium minutum in einem der obigen Falle wurde 

diese N yctotherus-Art beim Menschen gefunden. 
Das bohnen£ormige In£usor (Abb. 332) istdorsoventral abgeplattet, 26-28 II 

lang, 16-18!1 breit und 10-12,/ dick. Das Peristom hat die fur die Gattung 
(s. oben) typische Gestaltung und Lage; der wohlausgebildete Schlund ist ver­
haltnismaBig kurz fur eine Nyctotherus-Art. Es findet sich nur eine pulsierende 

Abb. 331. Balantidium minutum Schau­
dinn. Nach Schaudinn 1898. 

Abb. 332. NyctotherU8 taba Schaudinn. 
Nach Schaudinn 1898. 

Vakuole am Hinterende, die ihren Inhalt durch die wohl ausgebildete After­
rohre entleert. Der Macronucleus ist kugelig und enthalt in sehr charak­
teristischer Weise 4-5 groBe Chromatinklumpen an der Kernmembran. Auch 
hier sind die Cysten oval. Wie die vorige Art scheint das Infusor im Dunn­
darm zu leben und nicht pathogen zu sein. 

Nyctotherus giganteus Krause. 

Aus dem Stuhl eines Typhuskranken in Breslau fand Krause 1906 
ein Infusor, das er Balantidium giganteum nannte, das jedoch nach Braun 
wahrscheinlich zur Gattung N yctotherus gehort. 

Es ist bedeutend groBer als die vorige Art (90-300 III lang, 60-90 fl 
breit). Del' GroBkern ist oval bis bohnen£ormig mit gleichmaBiger Chromatin­
verteilung. Die Cysten sind annahernd kugelig. 

Bemerkenswert ist, daB die Parasiten sich im Thermostaten bei 37° in 
alkalischem Medium bis 5 Wochen am Leben hielten. 
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Nyctotberus (1) africanus Castellani. 

Unter diesem Namen beschrieb Castellani 1905 aus dem Darm eines 
kranken Eingeborenen von Baganda ein Infusor von 40-50 !l Lange und 35-40 fL 
Breite, dessen systematische Stellung mangels einer genaueren Beschreibung 
ganz unsicher ist. 

Uronema caudatum Martini. 
Bei Dysenteriekranken in Tsingtau (China) fand Martini 1910 in 4 Fallen 

Infusorien, die zu der meist freilebenden holotrichen Gattung Uronema gehoren. 
Martini sprach das Infusor, das sich in physiologischer Kochsalzlosung wochen­
lang am Leben erhielt, als Ursache der dysenterieahnlichen Erkrankung an. 
Vermutlich handelte es sich wie bei manchen Prowazekia-Arten und Oklamydo­
pkrys nur um ein gelegentliches parasitares V orkommen einer fiir gewohnlich 
freilebenden Art. 

3. Hautinfusorien der Sii.f3wasserfische. 

Bei unsern heimischen SiiBwasserfischen sind 3 Infusorienarten als Haut­
parasiten bekannt geworden, von denen besonders eine oft seuchenartig auf­
tritt. Es sind das Icktkyopktkirius multi/iliis Fouquet, Okilodon cyprini 
MOl'eff und Oyclockaete domergueii Wallengren. Die erste Art ist ein holo­
triches Infusor und gehort zu den wenigen Infusorienarten, die nicht das dauernde 
V orhandensein zweier funktionell verschiedener Kerne aufweisen. Die zweite 
Art ist ein AngehOriger der Familie der Chlamydodontidae, die meist in 
die Unterordnung der Gymnostomata der Ordnung der Holotricha ein­
gereiht, von einigen Autoren jedoch zu den Hypotrichen gezahlt werden. 
Die 3. Art endlich ist ein typisches peritriches Infusor, das zur Familie 
der Vorticelliniden, Unterfamilie Urceolarinae gehort. 

a) Ichthyophthirius multifiliis (Fouquet). 

Dieses von Hilgendorf und Pa ulicki 1869 entdeckte, von Fouq uet 1876 
zuerst genauer beschriebene Ciliat ist der gefahrlichste und verbreitetste Haut­
parasit unter den Infusorien. N eresheimer hat neuerdings (1907/08) die merk­
wiirdige Entwicklung der Form festgestellt, die von Busckkiel (1911) be­
statigt wurde. 

Die GroBe des erwachsenen Parasiten wird meist auf 500-800 It angegeben; 
die Gestalt ist ovoid mit etwas verjiingtem Vorderende (Abb. 333). Terminalliegt 
die nahezu runde, manchmal aber auch spalt- und grubenformig erscheinende 
MundOffnung, die von kiirzeren, starkeren Wimpern umgeben ist, die nach innen 
schlagen; sie fiihrt in einen kurzen Schlund. Die Oberflache ist zart Uingsge­
streift, offenbar der Ausdruck von Basalkorperchenreihen, auf denen die feinen 
Wimpern aufsitzen. Unter der Pellicula findet sich ein Alveolarsaum und ein 
gut ausgebildetes Cortikalplasma, in dem kleine pulsierende Vakuolen liegen. 1m 
Entoplasma beobachtet man in Nahrungsvakuolen Pigment von der Fischhaut 
und zuweilen verdaute Blutkorperchen. Etwa in der Korpermitte liegt der 
groBe hufeisenformige, feinkornigeKern. Ein besonderer Micron ucleus fehi t 
bei erwachsenen Tieren. Die Parasiten sitzen in einer pust€lartigen Hohlung 
in der Oberhaut der Fische, manchmal zu zweien in einem Hohlraum. Eine 
Vermehrup.g in der Haut durch Teilung soIl zwar gelegentlich vorkommen, 
scheint aber nicht sicher. 
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Fortpflanzung wie Befruchtung vollziehen sich normalerweise nur 
innerhalb von schleimigen Vermehrungscysten, die die von den Fischen abge­
wanderten Tiere bald ausscheiden. Durch rasch aufeinanderfolgende TeiIungen 
entstehen in der Cyste meist mehrere Hundert (100-800) kleine bewimperte 

Abb.333. Ichthyophthirius1nultifiliis Fou­
qnet. Nach Lieberkiihn aus Biitschli 

1889. 

.~ 

Abb. 334. Ichthyophthirius multifiliis Fou­
quet. Vermehrungscyste. Nach Fouquet 

aus Prowazek 1914. 

SproBlinge von 30-46 fl Lange, die einen Micron ucleus neben dem nun kuge­
ligen Macronucleus aufweisen (Abb. 334 und 335a). Der Micronucleus ent­
steht schon nach wenigen Teilungen durch eine Art Knospung aus dem ein­
heitlichen Kern. Der V organg kann sich bei demselben Tier wiederholen. Bei, 

a ~ 

Abb. 335. Ichthyophthi1'iu8 multifiliis :B'ouquct. a TeilsproBling aus del' Cyste mit Micro­
nucleus, h autogame Caryogamie del' Micronucleen. Vel'gr. ca. 1000. Nach v. Pl'owazek 

1914. 

den weiteren Teilungen teilt sich der Micronucleus mitotisch. Zuletzt spielt 
sich in den SproBlingen entweder noch innerhalb der Cyste oder nach deren 
Verlassen ein autogamer Befruchtungsvorgang ab (Neresheimer, Busch­
kiel), indem 2 Micronuclei nach vorausgegangener Bildung von 2 Reduktions­
kernen (welch letzteres jedoch noch nicht ganz sichergestellt ist) zn einem 
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Syncaryon verschmelzen (Abb. 335 b). Spater wandert der Micronucleus 
(Syncaryon) wieder in den erhaltenen Macronucleus ein. 

Die aus der Cyste ausgeschlupften SproBlinge wandern in die Epidermis 
neuer Fische ein, indem sie sich durch rotierende Bewegungen unter Zerstorung 
einiger Epithelzellen tief einbohren. Falls sie nach 60 Stunden keinen Wirt 
geflmden haben, gehen sie zugrunde. 

Pathologie. Die Ichthyophthirien mfen unter den Fischen eine charak­
teristische Erkrankung hervor, die oft in Aquarien, Winterteichen, Fisch­
zuchtanstalten verheerend wirken kann. Als Krankheitserscheinungen treten 
auf der Haut der Fische makroscopisch sichtbare, milchweiBe Pusteln und 
Pustelchen auf, die sich bei starkerer Infektion zu Flecken verbreitern (Pustel­
oder Fleckenkrankheit). Nach Entleeren der Pusteln sieht die Raut 
siebartig durchlochert aus. Auch die Kiemen konnen von den Parasiten 
befallen werden, was als wesentliche Todesursache betrachtet wird. 

Die Hauptbekampfung del' Seuche muB sich auf die Vernichtung der 
freiwerdenden Infusorien und der zu Boden gefallenen Cysten richten. Man 
empfiehlt zu diesem Zwecke, die Halter und Teiche nach Ablassen des Wassers 
mit ca. 1 % Kalilauge oder 10-20% Kochsalzlosung zu behandehl. 

b) Chilodon cyprini (MoroU). 
Beim Karpfen und karpfenartigen Fischen, besollders haufig beim Gold­

fisch, tritt in wei tel' Verbreitung in Aquarien und Haltern eine Hautkrankheit 
auf, die durch das von Moroff 1902 beschriebene 
Ciliat Chilodon cyprini Moroff hervorgerufen wird. 

Der Parasit ist 50-70 It lang und 30-40 fl 
breit, hat eine blatt- oder herzformige Gestalt und 
ist dorsoventral abgeplattet. Wahrend die darsale, 
gew61bte Seite nackt ohne Streifullg und vVimpern ist, 
zeigt die flache Bauchseite eine feine parallele Strei­
fung und maBig lange Wimpern (Abb. 336). Die 
ventral liegende Mundoffnung wird von einem sog. 
Reusenapparat umfaBt, del' aus ca. 16 Borsten 
gebildet wird. Del' ovale Macronucleus weist ein 
Pseudocaryosom auf, daneben findet sich eill kleiner 
Micronucleus. Das Entoplasma enthalt auBerdem 
noch 2 pulsierende Vakuolen und Fettropfchen. Die 
Vermehrung erfolgt durch Zweiteilung; auch ist Con­
jugation beobachtet (vgl. AUg. T. S. 75, Abb. 90). 

Die Krankheitserscheinungen sind ahnlich wie 
bei der fruher geschilderten Oostia-Krankheit. Auch 
die Bekampfung ist die gleiche (s. S. 172). 

Bemerkt sei noch, daB auch freilebende Chi­
lodonarten gelegentlich als "Pseudoparasiten" beim 
Menschen beschrieben wurden. 

Abb.336. Chilodon cyprini 
Moroff. Von der Bauch­
seite. Nach J\iIoroff 1902. 

c) Cyclochaeta domergu('ii (Wallengren). 
Dieses bereits von Ehrenberg und Stein beobachtete, abel' erst von 

Wallengren richtig erkannte und beschriebene Infusor mft auf der Haut 
verschiedener Salmoniden, zahlreicher Cypriniden nnd von Aalbrut in Aquarien 
eine ahnliche Erkrankung wie die Costiasis llnd Chilodonkrankheit hervcr. 
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Das etwa glockenformige odeI' flach zylindrische Tier (Abb. 337) hat einen 
Durchmesser von etwa 50 fl. Das Infusor sitzt mit seiner zu einem saugnapf­
artigen Haftapparat umgewandelten Basalflache festgeheftet auf del' Haut 
del' Fische. Den Rand dieses Organells bildet das sog. Velum, das von einem 
Cirrenkranz umgeben ist. Nach innen folgt dann ein Membranellenkranz und 
ein geripptes Ringband, in dem noch ein besonderes Haftorgan liegt. Das del' 
Basalfl1iche gegenuberliegende Peristomfeld ist von einem Peristomsanm um-

( 

Abb. :~37. Cyclochaeta domergueii Wallengren. Peristomansicht. ven Ventralseite, 
r Reservoir. ps Peristomsaum. Nach Wallengren 1897. 

geben, del' in eine tiefe Peristomrinne und ein Vestibulum auslauft, an dessen 
Grund die Mundoffnung liegt (Abb. 337). Auf die komplizierten Bauverhiiltnisse 
des Vestibulum solI hier nicht weiter eingegangen werden. Im Entoplasma 
liegt del' bandformige Macronucleus und I Micronucleus. Bezuglich des infolge 
des komplizierten Baues sehr vel'wickelten Vel'laufes del' Teilung sei auf die 
Originalarbeit Wallengrens vel'wiesen. 

FUr die Kl'ankheitsel'scheinungell, Heilung lind Be}dimpfllng gilt daB 
anHWlich del' CostiasiR Mitgeteilte (R. S. 172), 
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Rheindorf 410. 
Rhumbler 25, 29, 41, 42*. 
Richet 361. 
Richters 258. 
Ringenbach 207, 208; 
Rivolta 404. 
Robertson 173, 200, 280. 
Rocha Lima 244, 302. 
Rodhain 204, 211. 
Rogers 225, 243, 246. 
Roig 276. 
Rosenau 106, 107, 311. 
Rosenbuseh 16*, 53*, 196. 
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RoB 290, 312, 314, 322, 325, 326, 331~ 
Roubaud 192, 232, 233. 
Roudsky 195. 
Rouget 183. 
Roux 357. 
Row 243, 249, 251. 
Ruge 130, 316, 333. 
Riihs 206, 224. 

Sacharoff 350. 
Sachs 3. 
Salimbeni 348. 
Sander 223. 
Schat 226. 
Schaudinn 12*, 13*, 15*, 16*, 2:3*, 27*, 31, 

33, 40*, 55*, 57*, 71*, 72*, 73*, 74*, 
79, 81*, 82*, 84,* 86, 93*, 101*, 138, 
139, HO, 143, 146, 147, 154,160, 161*, 
17~ 17~ 18~ 181~ 18~ 25~ 25~ 29~ 
291*, 292*, 293*, 294*, 297, 314, 320, 
336, 337, 353, 355, 358, 359, 350, 360, 
390*, 405, 406*, 411, 412*. 

Schaudinn u. v. Leyden 160. 
Schein 276, 351. 
Schellak 70*, 102*, 338, 342, 349. 
Schereschevsky 355. 
Schewiakoff 38*, 40. 
Schilling 106, 113, 217, 220, 221, 233. 
- -Torgau 279. 
Schneider 228, 229. 
Schokhor 245, 250. 
Schroder, 01. 4*, 23*,38*,59*,364*, :366*, 

367*, 369, 372, 373*, 374. 
Schuberg :36, 142, 219, 353, 370, 372, 374. 
--- u. Schroder 370, 371*. 
Schiiffner 242, 297, 301, 305, 308, :313. 
Schultze, Tvlax 28*. 
ScMBler 14*, 171. 
Schiitz 269. 
Seeber 382. 
Senn 163. 
Sergent 245, 252, 339. 
Shiga 113, 231. 
- u. Ehrlich 113. 
Sicre 250. 
Sieber 279. 
Siedlecki 11*, 21,* 44*. 
Siegel 357. 
Sievers 409. 
Silvestrini 404. 
Sinton 171. 
Smith (s. auch Kilhol'lle) 157, 159, 264, 266, 

268, 278, 386, 387, 404. 
Sokolow 40. 
Solowjew 410. 
SouHe 276. 
Spielmeyer 203. 
Springefeld 276. 
Stein 408, 415. 

Sbempell 372, 373, 377*, 379. 
Stephens 312, 324, 328. 
- u. Fantham 198. 
Stockman 266, 269. 
Strickland 273. 
Strong 227, 360. 
- u. Musgrave 410. 
Stuhlmann 192, 219. 
Swarczcwsky 60*, 78, 80*, 376, 381, 382*. 
Swellengrcbel (s. "uch Knenen) 294, 297, 

405*. 
Symons 273. 

Tartakow~ky 287. 
Taute (s. ~nch Kleine) 201, 214, :327. 
Teague 227. 
Teissier 361. 
Teppaz 227. 
Teichmann u. Braun 105, 113, 220, 221. 
Theiler 112, 265, 266, 267, 274, 276, 277, 

278, 280, 283, 285, 286, 351, 352, 382. 
Thelohan 363*, 369. 
Theobald 309. 
Thiroux 206, 227, 273, :362. 
Thomas 206. 
Thomson 206, 247. 
Thompson 302, 322. 
Tictin 342, 341). 
Todd 208. 
- u. Wolbach 198, 204. 
Torti 290. 
Traser 216. 
Truffi 357. 
Tulloch 206. 

Ufer 321. 
Uhlenhuth 115, 228, 230, 343, 357. 
Ulehla :15. 

Vahlkampf 137. 
Valentin 183. 
Verworn 27, 29*, :37*. 
Vianna 236, 237*, 239, 240, 24-!. 
Viereck 143. 
Visentini 241':. 

Wallengren 415, -!16*. 
Walker 143, 144, 148, 149, 154, 159, 411. 
Wasielewski, v. 385. 
- - u. Hirschfeld 90. 
Weher 203, 256, 269. 
Weismann 84. 
Weissenberg 372, 373*, 374, 375*, 379. 
Weltner 171. 
Wendelstadt 217. 
Wenyon 138, 149, 163, 164*, 167*, 175*, 

250, 251, 278, 362, 402, 405. 
Werner 247, 250, 302, 313, 322, 361. 

29* 
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Wihtmore 31*, 47*, 90*, 140, 141*, 14:3, 
170*. 
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Winter, F. 123*. 
Winterbottom 197. 
Witt 267. 
Wittrock 346. 
Woodcook 182. 
Woodruff 85. 
Wright 247, 248. 

Yakimoff 230, 245, 250. 
Yocke 213, 263. 

Zander 378. 
Zettnow 338. 
Ziemann 233, 258, 273, 275, 276, 302, 31:3, 

328, 351. 
Ziiblin 402, 403. 
Ziilzer 15*, 17*, 336. 
Zupitza 192. 
Zweibaum 86. 
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Acanthocystis aculeata Hertw_ u. Less. 
Kernteilung, Entstehung des Central­
korns 15*. 

Acineta 128. 
Aenidosporidia, C e p e d e 125. 
Actinomyxidia S t 0 1 c 124. 
Actinophrys sol E hr., Befruchtung 66. 
Actinosphaerium eiehhorni E hr., Axo-

podien 28*. 
Adelea, Reduktion 72. 
-- zonula Moroff, Kernteilung 13*. 
Adeliidea Leg e I' 126. 
adorale Wimperzone 408. 
Aestivo-autumnal Fiebcr 316. 
Aethalium septicum 5. 
Agameten 59. 
agglomerierende Substanzen 108. 
Aggregata ebcrthi Lab be, Schizogonie 58*. 
Aggrega taria D 0 fl. 126. 
Aggregatzustand d. Protoplasmas 5. 
alloplasmatisch 22. 
Alveolarsaum 7. 
Amblyomma 261*. 
Amblyommeac 25B. 
ametabol 20. 
Amoeba binucleata, Pseudopodien 25*. 
- - diploidea Hartm. u. N iig 1., expel'. Er-

zeugung vielkcrniger Individuen 62. 
- -- Befruchtung 65*. 
- hyalina, Dang., Teilung 51*. 
- lacertae Ha rtm. Kernteilung 12*. 
- limax, Abhangigkeit del' Pseudopodien-

form yom Medium Radiosaform 29*. 
- - Pseudopodien 25*. 
- meleagridis Smith 404. 
- polypodia, Pseudopodien 25*. 
- proteus, Pseudopodien 25*. 
- verrucosaEhr., Nahrungsaufnahme42*. 
- - Pseudopodien 25*. 
- tE'rricola Gr., Nahrungsaufnahme 42*. 

Amoben-Dysenterie, 142 u. f*. 
- - Atiologie 147. 

-- Behandlung 153. 
- Diagnose 152. 

-- Klinik 151. 
- - Pathologisehe Anatomie lAB . 
. - -- Ubertragung 148. 
_.- - Verbreitung 144. 
Amoebina Ehr. 117. 
Amobosporidien n. noy. Ill), 124. 
Amphimixis 84. 
AmphimonadidaeKen t em. Bli ts ell 1 i 120. 
Amphinncleolen 9. 
Anamie 107. 
Anaplasma marginale Th eil. 278* 11. f. 
Anaplasmosis 27& ll. f. 
Androgamet 67. 
Anisogamie 63. 
Anisogameten 63. 
Anopheles 302* u. f. 
- maculipennis 302*. 
Anophelinen 302 u. f. 
Antigen 106, 107 u. f. 
Antikorper 106, 107 u. f. 
Apodinium 124. 
Argas americanus 347. 
- persicus 347, 348. 
- reflexus 349. 
Argasidae 259, 345_ 
arzneifeste Starn me 113. 
AuBenkern 10. 
Autogamie 78. 
Axopodien 27. 

Babesia S tar c 0 v. s. Piroplasma 253. 
Balantidium coli lVIalmst. 409* u. f. 
- -- Ferment 47. 
- giganteum Krause 412. 
- minutum Sehaud. 411, 412. 
Barbenseuche 369. 
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Basalsaum 37. 
Befruchtung, Erscheinungen 63 u. f. 
- Physiologie u. Theorien 84. 
- Sexualitatshypothese 86. 
- Verjiingungshypothesen 85. 
- Wesen 84. 
Beloides firmus, Epimerit 22*. 
Bienenruhr 378. 
Binucleata 121. 
Binucleaten Hartm. allg. Morpho1. u. Ent· 

wick!. 173. 
- die pathogenen und die durch sie vel'· 

ursachten Krankheiten 173 u. f. . 
biogenetisches Grundgesetz 89. 
Blepharoplast 16 .. 
- Genese 33. 
Bodo asiaticus Castell. u. Chalm. 170. 
- lacertae G I' ass i, Pellicula 20*. 
- - Befruchtung 67*, 68. 
- - Glykogenkorper 47*. 
- urinarius Harr. 171. 
Bodonidae Biitschli 120. 
Boophilus 261*. 
- annulatus 265. 
- decoloratus 266. 
Bursaridae 408. 

Callonympha grassi, F 0 a., polyenergides 
Flagcllat 18*, 19. 

Campanella umbellaria L., Myoneme 38*. 
Carchesium Ehr., Nahrungsaufnahme 44. 
- Reduktion 75. 
Caryogamie 63. 
Caryolysus lacertarum Dan i 1., Befruchtung 

und Sporogonie 395*. 
Caryosom 10. 
Caryosomkerne 10. 
Caryotropha mesnili S i e d 1., zyklische Kern· 

veranderungen 11*. 
- Nahrungsaufnahme 44*. 
- osmotische Ernahrung 45. 
Centralkorn 14. 
Centralspindel 12. 
Centriol II. 
Centrodesmosc 12. 
Centronucleus 14. 
Ceratomyxa appendiculata Theil. 363*. 
Ceratomyxidae Dofl. 124. 
Cercobodo Krassiltsch. 163. 
- spec. Kernteilung 16*. 
- GeiBelinsertion 32*, 118*. 
- hominis Dav. 164*, 
Cercomonadidae Ken t em. Bii tsc hli 119. 
Cercomonas D uj., Gatt. 163. 
- - 163, 164*. 
- parva Hartm. u .. Chag., Axenstab 

23*. 
- longicauda .Wenyon 164. 
Chagas'sche Krankheit 234 u. f. 

Chemorezeptoren 113. 
Chemotaxis 28. 
Chemotherapie 113. 
Chilodon cyprini Mol'. 413, 410*. 
- uncinatus Ehr., Conjugation 75*, 76. 
Chilomastix Alexeieff 166. 
- mesnili Wenyon 167*. 
Chilomonas E hr., GeiBelinsert.ion 34. 
Chlamydodontidae 413. 
Chlamydomonas E h r. 123. 
Chlamydophris schaudinni S c h ii B 1., Kern· 

teilung 14*. 
- - Chromidialnetz 19*. 
~ .- Schale 22*. 
-- stercorea Cienk. 160* u. 161*. 
- - Kernteilung 12*. 
- - Generatianswechsel 94. 
- - Knospungsteilung 55*. 

, - - Plasmogamie 84*. 
I ___ Pseudopodien 27*. 
I Chloromonadina Kle bs 123. 
I Chloromyxidae Dofl. 124. 

Chloromyxum leydigi Min g a c., Plasmo· 
tomie 60*. 

Chromatin 9. 
Chromatindiminution 69. 
Chromidien 19, 47. 
Chromomo;nadina K I e b s 122. 
Chrysamoeba radians K I e b s 123*. 
Ciliata Perty 127. 
- pathogene 400. 
Cilien 35 u. f. 
Cimex rotundatus 244. 
Cirren 37. 
Cnidosporidia D 0 f 1. 124. 
Coccidia Bii tschli 126. 
Coccidien, die pathogenen 389 u. f. 
- Allgemeines 389. 
- System 126. 
Coccidiose bei Menschen 402, 405. 
- del' Schafe und Ziegen 403. 
Coccidium oviforme Leu k. 396. 
- perforans Lenk. 396. 
- tenellum Raill u. Luc. 404. 
Coelosporidium periplanetae Lu tz u. 

Splend. Sporenbildung 381*. 
Collozoum, Kernfarbung u. Kernteilung 1:1. 
Colpidium Stein, Veranderung del' Pelli· 

cula 20. 
Cometoides crinitus, Epimerit 22*. 
Conjugation 75 u. f. 
Connorhinus megistus Burm 238, 239*. 
Copulation 63 u. f. 

, Cortikalplasma 6. 
Costia necatrix Henneg. 171* u. f. 
Craspedomonadidae S t e i n 119. 
Cristispira GroB 336*. 
- anadontae Keyss. 336. 
- balbianii Cetes 336. 
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Cristispira pectinis GroLl 336. 
Crithidia Leger 175. 
Cryptomonas schaudinni Win t e r 123*. 
Ctenodactylus gundi N i c. 253. 
Culex 302* u. f. 
Culiciden 302 u. f. 
- Anatomie 304 u. f. 
- Lebensgewohnheiten 307. 
-- System 308 u. f. 
Cyathomastix Prow. 165. 
Cyathomonas, Verhalten des GeiLlelappa. 

rates bei der Tcilung 32. 
Cyclochacta domergueii WaHengr. .J.l3, 

415, 416*. 
Cyclose 45. 
Cyclospora caryolytica, Sc h a ud., 405* u. f. 
- - Sporen 23*. 

- Befruchtung 71*. 
- - intranuclearer Parasitism us 101*. 
-- - mehrfache Befruchtung 74. 
-- - Reduktion 72. 
- - sexuell verschiedene Schizogoniel' 

82*. 
C:ysten 22. 
Cystoflagellata Hac k e I 124-. 
Cystozygote 70. 
cytogene Fortpflanzung iJO, .31 u. f. 
Cytogonic 50, 51 u. f. 
Cytopharynx 43. 
Cytostom 4-3. 

Darmflagellaten des .i\;Ienschcn 162 n. f. 
Darminfusorien des Menschen 408. 
Dauennodifikation 99. 
Defakation 48. 
Dermacentor 261*. 
-- reticulatus 274. 
Dicaryon 78. 
"dicke Tropfen" 130. 
Didinium Stein, Rcduktion 75. 
- nasutum Stein, sexuelk Kerl1e !ll*. 
Difamus Gabel 165. 
Dinoflagellata B ii t s e h Ii 12:3. 
diploid 63. 
Distomatidae Kle b8 120. 
Distomatina 118. 
Doppelkernigkeit 17. 
Dourine 227 u. f. 
Drehkrankheit del' Salmoniden :371. 
Dynamik 25 n. f. 

East coast fever 280 n. f. 
Echinomera hispida, Ai m· S c hn e i de r, 

Epimerit 22*. 
-- - Gameten 70* 72. 
- - Sitz des Parasiten 102*. 
Ectoplasma 6. 
Eimeria arlongi Mar. 403. 

Eimeria aviull1 Sil v. u. H.i v. -104*. 
-- bovis Ziiblin 402. 
- falciformis E i m. 402. 
- faurei Mousim u.' Mar. 403. 
--- gadi Fieb. 5, 8. 
- schubergi, Schaud .. Kernteilllllg 1:3* 
-- - Befruchtung 74*. 
- - gleitende Bewegullg 40*. 
-- - Zeugungskreis 390*. 
- stiedae Lind., 396* ll. f. 
- - geiLleltragende Me.rozoikn 392*. 
-- - Pathologie 401. 
- - Reduktion 72. 
- - Zengungskreis 92*. 
Eimeridea Leg e r 126. 
Empfangnishugel 74-. 
Empfangsvakuole 43. 
Endotoxine 106. 
Endotrypanum sehaudinni Mesn. u. B r i nt-

176, 254*. 
Energide 3. 
Entamoeba Leidy em. Schaud. 141. 
-- blattae Biitschli, Kernbau 10*, 11. 

138*. 
- - Befruchtung 67*, 69, 139*. 
- -- Zeugungskreis 92*. 

bovis Liebetanz 160*. 
buccalis v. Prowazek 158*. 
coli Losch em. Schaud. 154f.* 
coli val'. williamsi Prow. 141*, 1<12. 
histolytica Sehand. 142*£. 

-- -- Atiologie u. PathogenesE' 147. 
- --- Behandlung 15:3. 

Diagnose 152. 
Ectoplasma 6*. 
Klinik 151. 
Pathologische Anatomic 149. 
Pseudopodien 26*. 

--- - Ubel'tragung 148. 
- - Verbl'eitung 144. 
-- kartulisi Dofl. 157*. 
- maxillaris Kartulis 157. 
- polecki v. Prow. 159*. 

suis Hartm. 109*. 
- tetragena Viereck 142. 
- urogenitalis Baelz 159. 
Entamoben 137£. 
Entodinium Stein 127. 
-- - Kernbau 11*. 
Ento-EctoplasmaprozeB 25. 
Entoplasma 6. 
Entwicklung 87. 
Epimerit 21, 22*. 
Eudorina E h r b. Befruchtung 
Euflagellata Claus 118. 
Euglena ehren bergi K I e b s , 

fi brillen 20*. 
- GeiLlelbau 34*. 

,-.') 
Ii). 

Periplast-

Euglenoidina Biitschli em. Klebs 12:3. 
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Euglypha alveolata Duj., Pseudopodien 
26*. 

Engregarinida D 0 f 1. 126. 
euplasmatisehe Organ ellen 19. 
Exkretion 4S. 
Expansionsphase 25. 

Fanapepea Prow. 165. 
Farbung 131£. 
Febris reeurrens 341. 
- afrikanisehe Ree. 345. 
Ferment, proteo1ytisehes 47. 
Filopodien 26. 
Fixierung 131. 
Flagellaten llS. 
Flimmerbewegung 30. 
Foraminifera d' 0 r big n y 117. 
Formwechsel 50. 
Fortpflanzung 50f. 
Frambosie 35Sf. 

Gameten 63. 
- AlIgemeincs SO£. 
Gametocyten 65. 
Gametogonie 69. 
Gamont 69. 
Gastrocystis C hat ton 40:{. 
Gefliigelcoccidiose 405. 
GeiBelkern 3:t 
GeiBeln 30£. 
Gelfibrillen 23. 
Gelzustand 6. 
Generationswechsel 9U. 
generative Kernkomponenk 11. 
Geniorhynchus monieri 22*. 
Geschleehtskerne 17. 
Gleitende Bewegung 39£. 
Glossina 189f. 
- morsitans 191. 
- palpalis 191*, 232. 
Glugea Thel. s. auch Nosema 2n. 
Glykogen 4S. 
Gregarina longa Epil1lerit 22*. 
- munieriAim. Schneid., ;Vlyoneme3S*. 
Gregarinida Lan k. 126. . 
Gromia oviformis, Duj., Pspudopodien 2S*. 
Gymnodinium S t e i n 124. 
Gymnostomata 127. 
Gynogamet 67. 

Haematoeoccus A gar d 1., Volutin 4S. 
Hamoglobinurie 264. 
Haemogregarina lutzi Hartm. u. Chag., 

Kernteilung 13*. 
- serpentinum Lutz, Schizogonie 394*. 
Haemogregarinidea Leg e r 126. 
Haemophysalis 26]*. 
-- leachi 271. 

Haemoproteus Kruse, Gatt. ISO. 
- colum bae Cell i u. San F e 1., Zeugungs­

kreis 95*, 96. 
- - Schizogonie lS0*. 
- noctuae Celli u. San Fel., Bildung 

von GeiBelkern, Kernteilung 16*. 
_. - GeiBelbildung 33*. 
-- - Gametenbildung 72*. 
- - Befruchtung 73*. 
Halteridiidae Hartm. u. J oIl. 122, 178. 
Halteridium Mayer, Gatt. ISO. 
- syrniiMayer, Umwandl. in Flagellaten 

ISO. 
haploid 63. 
Haplosporidia C a u II u. Me s n. 125. 
Haplosporidien, pathogene 3S0f. 
- Allgemeines 3S0. 
Haptogenl1lembran 6. 
Hauptkern 33. 
Hautinfusorien del' SiiBwasserfische 413. 
Heliozoa Hackel 117. 
Hepatozoon jaculi B aI£', Schizogonie 393*. 
- perniciosum Mill. 406*. 
- ratti Adie 407. 
Herpetemonas Ken t 176. 
- muscae domesticae Burm. 176*. 
heteropole Teilung 15. 
Heterotricha Stein 127, 408. 
Hexactinol1lyxon psltlnmoryetis 125*. 
Holoenergide Kerne 10. 
Hologamie 63 f. 
Holotricha S t e i n 127. 
Hiihnerspirosomose :~4S. 
Hiillen 22. 
Hyalomma 261 *. 
Hydrochoerus capibara, Hesel'Yoil' Yon 

Tryp. equinum 231. 
Hymenostomata Hi c k s. 127. 
Hyperl1lastigina G I' ass i 122. 
Hypotricha S t e i n 12S. 

Ichthyophthirius multifiliis F 0 uq u. 413* £. 
Ichthyosporidium gigantcum Thel., Auto· 

gamie 79, SO*. 
-- - Sporenbildung 3S1 *. 
- hertwigi, Swarc. Plaslllotomie 60*. 
- --- Paedogal1lie 7S, SO*. 
Infusoria O. F. Miiller 127. 
-- pathogene 40S. 
Infusoriendysenterie 409£. 
Invagination, Nahrungsaufnahme durC'h -1-:1. 
Isogamie ()3. 
Isogameten oi3. 
Isospora bigemina Stiles 405*. 
- lacacei Lab b 405. 
Isotricha rnminantiul1l S c hub., I-lchlund· 

stiitzcn 24*. 
-- Afterstiitzen 4S. 
- Teilung 54*. 
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Ixodes ricinus 259*, 260*, 266. 
Ixodidae 259. 

Kala-azar 241. 
Kaninchencoccidiose 396f. 
Kern, physikalische Beschaffellheit 8. 
- chemische 8. 
- Morphologie u. Morphogenese 9f. 
- Farbung 9. 
Kernplasmarelation 61. 
Kernplasmaspannung 61. 
Kernsaftzone 10. 
Kinetonucleus 16. 
- Genese 33. 
Kinoplasma 38, 39. 
Klon 97. 
Knospung 55. 
Kllospungsteilung 55. 
Kombinationstherapie 115. 
Kommensalen 100. 
Kontraktile Vakuole 48f. 
Kontraktionsphase 2". 
Kii.stenfieber 280f. 

labile Infektion 109f. 
Laelaps echidnius, Ubertrager von Hepato-

zoon perniciosum 407. 
Lamblia·R. Blanch. 121, 188. 
- intestinalis Blanch., 24*. 
- - Fibrillensystem 168*f. 
-- sanguinis Gonder 170*. 
Langsteilung, del' Flagellaten 52f. 
Lankesteria ascidiae Lank., Tastpseudo-

pod 21*. 
Leihsmania, R 0 S s. phylog. 176. 
- donovani Lav. u. Mesn., 241*f. 
- - Polymorphic 90*, 
- - Kultivierung 243. 
- -- Ubertrager 243. 
-- -- Pathogenese 243. 
- - Klinik 245. 
. - - Diagnose 247. 
- - Pathol. Anatomie 247. 
- - Behandlung 248. 
- tropica Wright, 248*f. 
- - Klinik 249. 
- -- Pathogenese 250. 
- - Ubertragung 251. 
Leishmanien 241£. 
Leishmaniosen 241£. 
Lentospora cerebralis Hofer 371*. 
Leptomonas Kent em. Chat-to u. AlIil. 

174£. 
- jaculum Leger 174*. 
- campanuiata Leger 175*. 
Leukocytozoidae Hartm. u. J 011.122,181. 
Leukocytozoon ziemanni Lav., Gametell. 

Sporogonie 181*. 
- - Beziehungen zu Spirochatell 336. 

Linin 9. 
Lipoide 5. 
Lobopodiell 25. 
L{)eschia Chatton 141. 
lokomotorische Kernkompollente 11. 
Lophomonas Stein 122. 

Macroconjugant 77. 
Macrogamet 67. 
Macronuclei 17. 
Malaria $les Menschen 290*f. 
- Ubertrager 302*f. 
- Pathogenese 311f. 
- Epidemiologie 323 f. 
- Klinik 313f. 
- Pathologische Anatomic 319. 
- quartana 318. 
- Recidive 314. 
- tertiana 318. 
- Therapie 320£. 
- tropica 316*. 
- Prophylaxe 328f. 
Malariaindex 325. 
Malariakachexie 315, 319f. 
MalariaplasmodienkultiYiernng 301. 
Mal de Caderas 230f. 
massige Kerne 11. 
Mastigamoeba S c h ulze U8. 
Mastigophora Dies. ll8f. 
Megastoma entericum Grassi 168. 
Meroenergidc Keme 14. 
Merogamie 69f. 
Merotomie 8. 
Merozoiten 59. 
Mesozoen 4. 
metabol20. 
Metabolie 20. 
metachromatische Korner 48. 
Microconjugant 77. 
Microgamet 67. 
Micronuclei 17. 
Microsporidia B a I b ian i 124 . 
Microsporidien, Syst. 276. 
- pathogene, Allgemeines 272f. 
- Sporenbildung 274. 
l\fitochondrien 47. 
Mitose 14. 
Modifikation 97. 
Monadidae Stein CIll. Scnll 119. 
Monas spec. ll9*. 
- - Nebengeil3el 31*. 
- termo, Befruchtung 66. 
Moneren 8. 
Monocystidea Hac k. 126. 
Monocystis rostrata M n Is., Reduktion69*, 

70. 
- spec. Gameten 70*. 
Monoenergide Keme 8, 10. 
Monosiga ovata K. 119*. 
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mUltiple Knospung 59. 
Multiple Teilung 55£. 
Mundstellen del' Flagellaten 43. 
Mutation 98. 
Myoneme 37f. 
Myxidium bergense A uer b., Cal'yogal1lie 

366*. 
- lieberkiihni Biitschli 364*. 
Myxiidae Gurley 124. 
Myxobolidae Gurley 124. 
Myxobolus spec. Sporen 23*. 
-- - Spol'enbau 360*. 
- neurobius Schub. u. Schrod. 370, 371*. 
-- pfeiffcl'i Thel., 369*. 
- -- vegetativ 365*. 
- - Spol'enbildung U. Bcfruchtllng 867*. 
Myxocystis Mrac. 373, 374*. 
- ciliata Mrac. :374*. 
Myxosporidia B ii t s chI i 124. 
~Iyxosporidien, pathogene 363f. 
- Allgemeincs 363. 
-- System 124, 361l. 
- vegetative Formen 36;). 
~- Entwicklung 360£. 

Nagana 217. 
Nahrungsaufnahllle 41f. 
)Jarica nasua, Reservoir von Tryp. equinulll 

231. 
Neosporidien S c h a u d. 116. 
Nichtzellige 4. 
Nosema anomalulll Mon. Schizonten 37:~*, 

379. 
~- apis Zander, Sporen 372*. 
- - --- 378*. 

bombycis Naeg., Sporcnkernc 376*. 
- 376*f. 

lophii, DoH, Sitz des Parasiten 104, 
374, 375*. 

- - 379. 
Nucleolen Il. 
Nucleoproteide 8. 
Nyetotherus (?) africanus Castell 413. 
-- cordiforlllis Cl., Cilien mit Basalkornern 

;)6*. 
- - MC111b1'ane11e 36*. 
~- - Cytostom, Schlund u. Afterrohre 43*. 
-- faba Schaud. 412*. 
~- giganteus Krause 412. 
Oberflachenspannung 29. 
Octomitus muris Hartm. 121*. 
Okologie 100. 
Oligotricha B ii t s c h Ii 127. 
omnipotenter Kern 16. 
Ontogenie 87. 
Oogamie 69. 
Opalina, Recluktion 83. 
Ophryocystis Aim. S c h n c i d. 126. 
Ophryoscolex caudatus E b e l' 1. 21*, 127. 

O1'ganellen 3. 
- iiuEere statische 20. 
- innere statische 23. 
Organotropie 114. 
Orientbeule 248f. 
Ornithoclorus moubata, 345*f. 
- - Ubertragung von Schizotryp. cruzi 

238. 
- savignyi 3.15f. 

Paedogamie 78. 
Panclorina Ehr. 123. 
Parabasalapparat 47. 
Paramaecium, reine Linien 1l7*, 98*. 
-- cauclatum E hr.,Cilien mit Endstiick 36* 
- - Bildung del' Nahrungsvakuole 44. 
- Cyclose 45. 
- Vel'dauung 45, .16*. 

pulsierende Vakuole .18*, .19*. 
- Verhalten nach del' Conjugatioll 76. 
-- Habitusbilcl 127*. 
PtLrasiten 100f. 
- cler Haut 103. 
- des Darmes 103. 
- Zellpal'asitcn 104. 
- GewebsparaRiten 104. 
Parasitotropie 114. 
Parthenogenese 79. 
Pebrine del' Seiclcnraupen :377. 
Pediculus capitis, ObertI'. von Recllrrens 

343. 
- vestimenti, Ubertr. VOll R(,CUl'l'CllS 84B. 
Pellicula 6, 20. 
Periclinea S c h ii t t 124. 
Periplast 6. 
Peristomfelcl 401l. 
perniciose lVIalaritt ;)16. .. 
Phlebotomus minutus, Ubertragullg von 

Leishmania tropica 252. 
Phytomonadina B Li t s chI i 123. 
Pileocephalus hem'i, Epimerit 22*. 
Piroplasma Patton 21)3. 
- bigeminull1 Sm. u. Kilb., 264*f. 
- - Entwicklung in ckr Zecke 257*. 
- - Ubertrager 265. 
- - Epidemiologie 267. 
- - Klinische El'scheinungell 2fi7. 
-- ~- Behandlung 269. 
-- canis G. Val., 2(1)*f. 
-- - IHagellatenstadiulll 178*. 
- - Cytologie 255*. 
-- - Entwicklung 256*, 
- - Klinische Erscheinnngen 272. 
- - Ubertl'ager 271. 

equi La v. 27Sf. 
ll1utans Theil. 2';'6*f. 
ovis Babes 271)f. 
quaclrigeminulll ~icolle 258*. 
tropicum 287. 
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Piroplasmen AUg. 253f. 
- Pathogenese 263f. 
- Ubertrager 258f. 
Piroplasmidae Franca 122. 
Piroplasmiden 178. 
Piroplasmosen 253f. 
--- Allgemcines 253 f. 
Piroplasmose del' Runde 269f. 
- Pferde 273f. 
- Schafe 275. 
Pixinia mobuszi Leg. u. Dub., ontogen. Ent· 

wicklung 88*. 
Plasmodidae Mesnil 122. 
Plasmodiden, phylogenetisch 182, 288f. 
- -- bei Mfen 334. 
Plasmodium brasilianull1 Gonel. u. Beer. 

Gosl. 334. 
--- immaculatum Grassi u. FeI. 300*f. 
- inui Ralb. u. Prow. 334. 
- kochi Lav. 334. 
- malariae Lav. 299*f. 
- pithcci Ralb. u. Prow. 334, 
- vivax Grassi u. Fel. 290*f. 
- - Tertianparasit 297f. 
-- -- gleitendc 13ewegung del' Sporozoiten 

50*. 
--- Zerfallsteilung 57*. 

- --- Befl'uchtung 74*. 
- --- Parthenogenese 80*. 
Plasmogamie 84. 
Plasmotomie 51, 60. 
Plastin 9. 
Plateausche Figuren 23. 
Polkappen 12. 
Polycarien 17. 
Polycystiden Rack. 127. 
Polyenergide Kerne 8, 17. 
Polymastigina B I 0 c h m. 118. 
Polymorphisll1us 90. 
Poly tom ella agilis A rag a 0, Teilung 52*. 
Population 97. 
Proctall1oeba Al e x e i e ff 141. 
Promitose 12. 
Proteine 5. 
Proteosoma praecox Grassi u. FeI. 333f. 
- - phylog. Bed. 182*. 
Protoll10nadina Bloch. cm. Hartm. u. 

Chag. 118*. 
- monozoa 119*. 
- diplozoa 120. 
Pl'otomonadinen 162f. 
-- Allgemeines 162. 
- System ll8£. 
Protoplasma 5. 
Protoplasmabewegung 25. 
Protozoen, Unterschied gegen Pl'otophytcll 

4. 
-- -- -- Metazoen 4. 
Prowazekia HartlJ1. u. Chag. 121, 170. 

Prowazekia asiatica Castell u. Chalm., 
170*. 

- - SchleppgeiBel 31*. 
- cruzi Hartm. u. Chag. 171*. 
- urinaria Rart. 171. 
- weinbergi Mathis u. Leg. 171. 
Pseudocaryosomkerne 14. 
Pseudochitin 22. 
Pseudopoclien 25f. 
- Bewegungen 27 f. 
- Formen 25f. 
pulsierende Vakuole 48f. 
Pyrosoma Smith u.Kilb. s. Piroplasma 

253. 

Quartana 318. 
Querteilung 54£. 

Radiolaria J 0 h. M iill. ll7. 
Recidive 109f. 
Recidivstamm 110. 
Reduktionsteilungen 63. 
- Allg. 83f. 
Reifeteilungen 63. 
Rcine Linie 97. 
Residualformen 109. 
Rezeptoren 109. 
Rhinosporidium Kincalyi iHinch. ll. Fa nth 

382*. 
- seeberi Wernike 382*f. 
Rhipicephaleae 259. 
Rhipicephalus 261. 

appendiculatus 283. 
evertsi 266, 274, 283. 
dccoloratus 283. 
sanguinens 271. 
simns 283. 

Rhizoinastigina 13 ii t s chI i U8. 
Rhizoplast 32. 
Rhizopoda Siebold 117. 
Rhizopodien 26. 
,.rotc Ruhr" del' Rinder 402. 
Riickfallfieber 341. 

Sarcocystismuris Blanch. 386*. 
- tenella Raill, Schlauche 385*. 
-- -- Sporoblasten 386* 
- -- jnnger Schlauch 387*. 
-- - Sp0rE'n 388*. 
Sarcodina Rcrtw.u. Less. 116f. 
Sarcosporidia Bitt s c h Ii 125. 
Sarcosporidien 385£. 
-- EntwicJdung 386. 
-- Systematisches 388. 
Schalen 22. 
Schaumstruktur 7. 
Schizogonie 59. 
Schizogregarinida Leg e r 126. 
Schizotrypanum crnzi Chagas, 234*f-. 
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Schlzotrypanum cruzi Riickbildung del' 
GeiBel 101. 

- - Hypertrophie der Wirtszelle 102. 
-- - Phylogenet. Bedeut. 176. 
--. - Schizogonie 177*. 
- - Ubertrager 238. 
- - Klinik u. Pathogenese 239. 
- - Epidemiologie 241. 
Schlafkrankheit 197. 
Schlund 43. 
Scytomonas pusillus Do bell.. Befruchtung 

66*. 
Selenicoccidium Leg. u. Dub. 126. 
Sexualitatshypothese 86. 
sexuelle Differenzierung 81£. 
Solzustand 6. 
somatische Kerne 17. 
Sphaeractinomyxon stolci C a u 11. u. :iVI e s n., 

Paedogamie 78, 79*. 
- - Habitusb. 125*. 
spharogene Bewegung 26. 
Sphaeromyxa The1. 124. 
- sabrazesi ;Lav. u. Mesn., Sporen 4*. 
- - endogene Zellbildung 59*. 364*. 
- - Sporenbildung u. Befruchtung 368. 
Sphaerospora caudata Par i s i. endogene 

Zellbildung 59*. 
Spirochaeta Ehr. s. auch Spirosoma 336*. 
- balanitidis Hofm. u. Prow. 360*. 
- (Treponema)buccalisCohn em.Prow. 

361. 
- culicis J aff e 362. 

-- dcntium 361*. 
. -- eurogyrata Wern. 36l. 
- gadi Neum. 362. 
- muris Wen. 362. 
- pallida Schaud. 353. 
- pitheci Neum. 362. 
- plicatilis Ehr. 336*. 
- stenogyrata Wern. 361. 
Spirochiiten 330£. 
- Stellung im System 335. 
- s. auch Spirosomen 337. 
Spirochaetoidea 128, 336. 
Spirochiitosen 335f. 
Spirochona gemmipara S t (' in,. Knospung 

56*. 
Spirosoma nom. nov. 336. 
- anserinum Sach. 35Of. 
- berberum 341. 347. 
- carteri 341, 347. 
- duttoni Noy. u. Knapp 337, :~4l, 

345f. 
- - Klinik 347. 
- - Prophylaxe 347. 
- -- Tierversuche 347. 
- - Ubertragung 345. 
- equi Novy u. Knapp 352. 
- gallinarum Blanch., 348*f. 

Spirosoma gallinarum Infektionsverlauf 
108: 

- - Immunitat 109£. 
- - Behandlung 350. 
- - Experimentelles 349. 
- - Immunisierung 350. 
- - Klinik '349. 
- - Ubertragung 348. 
- ictero-haemorrhagiae Inad.a u. Ido 

362. 
- novyi 341, 347. 
- obermeieri Cohn 337, 341£. 
- - Teilungsstadium 338*. 
- ovinum Blanch. 352. 
- recurrentis Lebert 341 *f. 
- - Ubertrager 343. 
- - Klinik 343f. 
- - Therapie 344. 
- - Epidemiologie 345. 
- theileri Lav. 351. 
Spirosomen 337f. 
- Allgemeines 337. 
- Reinziichtung 338. 
- Ubertragung 339. 
- Pathogenese 340. 
Spirosomose der Ganse :350. 
Splenomegalien 241 f. 
Spongomonas splendida S t e in, Verhaltell' 

der GeiBel bei der Teilung 32*. 
- - Teilung 53*. 
- -- Habitusbild 120*. 
- uvella Stein, Kernteihmg 12*. 
Sporen 22 . 
Sporocyste 70. 
Sporogonie 59. 70. 
Sporozoiten 59. 
Sporozoa Leuk. em. Leger 126. 
Statik 19. 
stationarer Kern 76. 
sterilisierende Heilung 112. 
Stoffwechsel 41£. 
Stylonychia histrio E hr., Cirrcll 37*. 
- pustulata Ehr .• Kerne bei Verdauung 

47*. 
Stylorhynchus longicollis S t e in, Epimerit 

22*. 
- - Gametogonie u. Sporogonic 68*. 
.- - Gameten 70*. 
Suctoria Clap. u. Lachm. 128. 
Superinfektion 111. 
Surra 225f. 
Sycia inopinata, Epimerit 22*. 
Symbioten 100. 
Synactinomyxon tubificis 125*. 
Syncaryon 63. 
Syphilis 353. 

Tarentola mauretanica, Reservoir Iiir 
Leishm. tropic a 252. 
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Technik 129. 
Teilungsfaktor 62. 
Tertiana 318. 
Testacea M. S c h ul tze 117. 
Tetrarrritidae Ken t 120. 
Tetramitus nitschei Weltner 17l. 
Texasfieber 264. 
Thecamoebina 117. 
Thecoplasma, 38, 39. 
Theileria parva Theil. 280*£. 
-- - Schizogonie u. Befruchtullg 17!)*. 
- - Diagnose 282. 
-- - Tmmunisierung 285. 
-- -- Krankheitsverla,uf 28:1. 
_. -- Prophylaxe 286. 
-- - Ubertrager 283. 
Thelohania chaetogastris S c111' 0 d. 273*. 
_.- varians Leger, Sporenbildung :375*. 
-. - -_. Autogamie :376*. 
Thermotaxis 28. 
Tintinnoidea 127. 
Tintinuopsis campanula I'~ hr., Bildullg del' 

Basalkorner 36*. 
Tocophrya quadripartita C 1. u. L. 128*. 
Tl'Ixine 105. 
Trachelomonas, GeiBelbau 34*. 
Treponema Sehaud. 336, 352*£. 
- balanitidis Hofm. u. Prow. ll60*. 

buecale 361*. Prow. 
- medium Prow. :361. 
_. pallidum Schaud. 353*f. 

Kultul' 355. 
PathogeneEc :350. 
Technik 35a. 

. - -- Tierversuche a57. 
pcrtenue Castell 358f. 

-- refringens Schaud. 360. 
- schaudinni I)row. 362. 
Triactinomyxon ignotulll 125*. 
Trichomastix Prow. 120. 
- lacertae BiHschli, Autogamil' /8*. 
Trichomonas Leuk. 120, 165. 
- eaviac, Cytostom 43*. 
- intestinalis Lenk. 165*f. 
-- muris Hartm., Teilnng :32. :3:3*. ;')4*. 
-- undulierende Membran :31 *. 
--- vaginalis Donne 166*. 
Trichonympha, agilis Le i d Y polyenergider 

Kern 18*. 
Trichospharium S e h n c i d., Bcfl'uchtung t>H. 
-- Zeugnngskreis 93*, 96. 
Trimastigamoeba phillipensis W 11 it In. 

Polymorphie 90*. 
Trimastigidae Sen n 120. 
Trimitus motellae Alex. 120*. 
trophisches Kernmaterial 14. 
Trophotaxis 28. 
Tropica, Tropenfieber :Ht>. 
Trypanoplasma helicis Lei d y 121 *. 

Trypanoplasmidae Hartm. u, J 011. 121-
Trypanose des Mel'lschen 197. 
Trypanosen, ,Allg. 183 .• 
Trypanosoma amerieanum era w 1. 188. 
- bovis Kleine u, Taute 2:3a. 

brueei Plimm. n. BracH .. 188. 217*f. 
- --c Klinik 222. 
- -- Pathogenese 220. 
- - pathologiseh-anatomisciwl' Befund 

223. 
-- -- Teilung 53*. 
- -- Therapie 224. 
- - Ubertragung u. Entwicklullg 217. 

cazalboni Lav. 233. 
- congolense Broden 232. 
.- des Mbrori u. El Debab 23a. 
- climorphon La v. u. Mesn. 232. 

equinum Voges 189, 230f. 
- Klinik 231. 
- Therapie 231. 

-- equiperdum Dofleill 1SH, 227f. 
- Klinik 228. 

- -- Pathogenese 228. 
-- Prophylaxe 2:~0. 
- - Therapie 230. 
- - Ubertragung 228. 
- cvansi Steel 188, 225f. 
- - Klinik u. Pathogenese 225. 
- -- Prophylaxe 227. 
- - Therapie 227. 
- -- Ubertragung 225. 
-- franki :I<'1'osch 188. 
- gambicnse Dutton 18H. 197*f. 
- - Bekampfung 214 . 
- -- Diagnose 20a. 
-- _. Epidemiologic 212. 
- - Pathogencse 202. 
- - Prophylaxc 2IG. 
-- Therapie 205f. 
- - Ubertrager 199. 
- hymalajanum Ling. 23..1. 
- - indicum Lin g. 234. 
-- ingens Bruce 188, 234. 
-- lewisi Kent 192*f. 

.- - arzneifeste Stiil1l111e 114. 
- - mUltiple Teilung 57*. 

- - -- Dauermoclifilmtion 99. 
_. Copulation? Hl/*. 

muktesari Ling. 234. 
nanum Lav. 188, 233. 

- pecaucli La v. 232. 
rhodesiense Steph. u.b'anth. 19S*. 
rotatorium Maver, nieht sexnelle 
Riese~forIllen 8:3: 
- Polymorphie 97*. 
_. Reeidiv- u .. Residua.lfOi'Il! lO9. 

.- soudanensc La v. 23:3. 
suis Ochmann 2a3. 
theileri Bruce 188, 233*. 
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Trypanosoma togolense L a v. 233. 
- uniforme Bruce 233. 
- vivax Ziemann 189, 233. 
Trypanosomen, pathogene 183f. 
- -- Allgemeines 183. 
- - ITbertrager 189. 
- -- Unterscheidung del' Artell 185. 
Trypanosomidae D 0 fl. 12 J. 
Trypanosomiden 174. 
Tsetsekrankheit 217 f. 
Tuschemethode naoh Burri 1211. 

Ulcus tropicum 362. 
undulierendo Membra.n elf']' Flagellatcn 30. 
-- del' In£usorien 
Undulipodien 30. 
Urceolarinae 413. 
Uronema caudatum Martini 413. 
Urospora lagidis Nt . .l oscph, Gall1eten 70*. 

Vacuolaria 123. 
Vahlkampfia Chatioll 117, 140. 
.... whitmorei Hartm. 141*. 
Vakuole 48. 
Variabilitat 96£. 
Verdauung 45f. 
Vererbung 96f. 

Verjiingungshypothesen 85. 
V ogelmalaria 333. 
Volutin 48. 
Volvox L., Befruchtung 73, 123. 
Vorticella nebuli£era, anisogamc Conjuga-

tion 77*. 
Vorticelfuliden -U3. 

Wabenstruktur 7. 
Wachstums£aktor 62. 
Wagnerella borealis l\1 e r 0 s c h k. polyener­

gider Kern u. mUltiple Kernteilung 17*. 
- - Teilung von Centralkorn n. Kern 

15*. 
Wanderkcrn 76. 
Weilsche Krankheit 3fl2. 
Wimp ern 35£. 

Zollwancl 22. 
Zer£allsteilung 56. 
Zircumvallation, Nahrungsau£mthmc durch 

4L 
Zoothamniulll altornans, Stielllluskel :38, 

39*. 
Zygote 63. 
zyklische Veranclerungen 10. 
zylinclrogene Bewegung 2f:l. 
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