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IT1. Fliegen (Brachycera)

AFRIKANISCHE
UND ANDERE TRYPANOSOMIASEN

Schon zu Beginn des Abschnittes {iber die Leishmaniasen (S.
141 ff.) sind die Grundformen und der Feinbau der Haemoflagella-
ten beschrieben worden (Fig. 3, S. 143), so daB} es sich hier eriibrigt,
nochmals auf die Strukturelemente der Trypanosomen zu sprechen
zu kommen. Im Kapitel der Chagas-Krankheit ist der Leser mit
T. cruzi sowie mit T. rangeli bekannt geworden, d. h. mit zwei Try-
panosomenarten, die in Stid- und Zentralamerika vorkommen. Die
ansehnliche Reihe der auf dem afrikanischen Kontinent verbreiteten
Trypanosomiasen sind aber aufl verschiedenste menschen- und tier-
pathogene Trypanosomenarten zuriickzufiihren, so dafB jetzt der
Zeitpunkt gekommen ist, sich mit der systematischen Ordnung und
den Artunterscheidungsmerkmalen dieser Iirreger zu befassen. Ta-
fel XVI gibt einen Uberblick iiber die wichtigsten hier in Frage
kommenden Arten.

1. Klassifikation der Trypanosomen

Trypanosomen finden sich als Parasiten bei allen Wirbeltier-
gruppen, von den Fischen bis zu den Siugelieren. Eine befriedi-
gende Klassifikation dieser mannigfalticen Arten des Genus Try-
panosoma steht aber bisher noch aus, da die Morphologie der
einzelnen Arten stark variiert, sowie groBe Unterschiede in ihrer
Pathogenitit vorkommen. In manchen Fillen ist auch der Lebens-
cyclus nur unvollstindig bekannt.
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Dagegen sind die wichtigsten pathogenen und deshalb auch am
besten bekannten Trypanosomen von Mensch und Sdugetier durch
HOARE systematisch bearbeitet und klassifiziert worden (Tab. 11).
Die morphologischen Kriterien, welche HOARE zur Gliederung der
einzelnen Gruppen und Arten verwendet, beziehen sich ausschlieB-
lich auf die Blutform im Wirbeltier, withrend als biologische Krite-
rien bestimmte charakteristische Ziige des ganzen Lebenscyclus
gewahlt wurden.

Zur Unterscheidung der einzelnen Gruppen und Arten bedient
man sich der folgenden morphologischen Kriterien: 1.
Lage und GroBe des Kinetoplasten. 2. Gestalt des hinteren Korper-
endes. 3. Ausbildung der Geilel und der undulierenden Membran
(mit oder ohne freie Geiflel, mit reich gewellter, auffilliger oder
relativ glatter, unscheinbarer undulierender Membran). 4. Mono-
morphismus, Di- oder Polymorphismus (Polymorphismus konstant
oder inkonstant) der Blutform. — Zusiilzlich wird auch die Linge
des Trypanosoms zur Differenzierung der Arten beniitzt. Als mor-
phologisches Merkmal ist ferner von Bedeutung, welches Entwick-
lungsstadium einer Art (Leishmania-, Crithidia- oder Trypanosoma-
stadium) im Wirbeltierwirt die Vermehrungsform darstellt. —
Als biologische Kriterien dienen z B. der Ubertragungs-
modus, die Wirt-Parasit-Beziehung (Grad der Pathogenitiit), die Art
der Vermehrung im Wirbeltier (kontinuierliche Vermehrung oder
periodische Vermehrungsphase), sowie der Bildungsort der fiir den
Trager infektiosen (melacyclischen) Trypanosomenform.

Auf Grund dieser morphologischen und biologischen Merkmale
ergeben sich fiir die Differenzierung der wichtigsten tierischen und
menschlichen Trypanosomengruppen zwei Sektionen, A und B. Der
Sektion A ist bisher nur eine Untergruppe (die sogenannte lewisi-
Gruppe) zugeordnet, wihrend die Sektion B drei Gruppen (vivax,
congolense, brucei-evansi) umfabt. Brucei- und evansi-Gruppe fin-
den sich in fritheren IFassungen der HOAREschen Trypanosomen-
klassifikation noch als getrennte gleichwertige IXinheiten angefiihrt.
Neuere Untersuchungen iiber die nahen Verwandtschaftsbeziehun-
gen dieser Trypanosomen haben aber seither dazu gefiithrt, die
brucei und die evansi-Gruppe als Untergruppen in einer gemein-
samen brucei-evansi-Gruppe zusammenzufassen.

Es folgt eine knappe Beschreibung der Morphologie der Blut-
formen, sowie der wesentlichsten biologischen Merkmale, soweit
sie zur Differenzierung der auf Tabellen 11, 12 und Tafel XVI auf-
gefithrten Trypanosomenarten erforderlich sind.
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I. Lewisi-Gruppe

Starke Variation der Korperlinge (7. cruzi: 20 u, T. theileri: 60
bis 120 ). Es kann ein schwach ausgeprigter Dimorphismus vor-
kommen (z.B. bei T. cruzi). Hinterende lang ausgezogen und zu-
gespitzt, Kinetoplast grof3, nicht terminal, oft niher beim Kern als
beim Hinterende. I'reie Geiflel und relativ schwach gewellte un-
dulierende Membran. Die Vermehrung im Wirbeltier ist periodisch
und normalerweise im Crithidia- oder Leishmaniastadium.

Als cyclische Ubertriger kommen Arten aus den verschiedensten
Insektenfamilien vor (7. lewisi, T. duttoni: Flohe, T. theileri: Ta-
baniden, 7. melophagium: Melophagen, T'. cruzi, T. rangeli: Redu-
viiden). Die metacyclische Form entwickelt sich im Enddarm des
Arthropoden, und die Ubertragung ist kontaminos durch Be-
schmutzung mit infiziertem Kot. Mit Ausnahme von T. cruzi sind
die Trypanosomen der lewisi-Gruppe nicht oder nur wenig patho-
gen. (Beschreibung von 7. cruzi und T. rangeli siehe Kap. Chagas-
Krankheit S. 184 ff. und 189 f.).

I1. Vivax-Gruppe

Variation der Korperlinge zwischen 12 und 32 w. Monomorph.
Breiteste Korperstelle hinter dem Nukleus. Breites, abgerundetes
Hinterende, gegen vorne verjiingt. Vorderende spitz ausgezogen.
GroBer, terminaler Kinetoplast, freie Geillel und schwach gewellte,
unscheinbare undulierende Membran. Vermehrung im Wirbeltier
kontinuierlich, im Trypanosomenstadium. Cyclische Ubertragung
durch Glossinen. Die metacyclischen Formen entwickeln sich im
Riissel des Uberlriigers und werden durch den Stich inokuliert.
Pathogen.

T. vivax ZIEMANN 1905 (1. XVI, B). Linge 20-—26 s, Breile 2,5
bis 3 u. Linge der freien Geilel 3—6 u. Zeigt die lypische fiir die
vivax-Gruppe beschriebene Gestalt mit breitem, abgerundetem Hin-
terende und terminalem Kinetoplast. Durch Glossinen cyclisch
tibertragen, hauptsichlich in Afrika, aber auch auflerhalb des Ver-
breitungsgebietes der Tsetsefliegen in Mauritius, Panamazone und
Stidamerika, wo das Trypanosom durch andere blutsaugende Flie-
genarten (Stomoxys und Tabanus) mechanisch iibertragen wird.
(In Stidamerika wurde der Erreger als T. guyanense oder T. viennei
beschrieben, welche Bezeichnungen aber als Synonyme von T.
vivax zu betrachten sind.) Die Pathogenitit variiert und ist je nach
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The Main Trypanosomes Pathogenic for Man and Animal

G
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Trypanosoma cruzi,

Blut Mensch — sang homme — blood man

. vivax.

Blut Rind — sang beeuf — blood cattle

uniforme,

Blut Antilope — sang antilope - - blood antelope

. congolense,

Blut Meerschweinchen — sang cobaye - - blood guinea pig

osimiae,

Blut Schwein — sang porc¢ - blood pig

. rthodesiense,

Blut Mensch — sang homme - blood man

Toevansid,

Blut Dromedar — sang dromadaire - - blood dromedary

L equinum,

Blut Pferd - - sang cheval — blood horse

. equiperdum.

Blut Pferd — sang cheval — blood horse
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Wirt und Ort verschieden. So ist der Parasit z. B. in Stidafrika und
Uganda fiir das Rind nur wenig, an der Westkiiste Afrikas dagegen
stark pathogen. Stidamerikanische Stimme erzeugen auch bei Scha-
fen schwere Ilrkrankungen. Normalerweise sind Laboratoriums-
tiere flir T vivaxr unempftinglich, gewisse Stimme gehen jedoch auf
Kaninchen an.

T. uniforme BrRUCE 1911 (T.XVI, C). Blutform morphologisch
von T. vivax nur durch geringere Grolie (Korperlinge 13-—17 g,
Breite 1.5—2.5 «) und etwas kiirzere freie Geillel differenziert. Cy-
clisch durch Glossinen tibertragen.

I11. Congolense-Gruppe

Kleine polymorphe Trypanosomen (Variation der Korperlinge

924 1), IEs kommen kurze und lange Formen vor. Hinterende wie
bei der vivae-Gruppe stumpf und breit, das Vorderende schmal aus-
gezogen und zugespitzt. Der Kinetoplast liegt dagegen marginal und
st etwas kleiner als bei der vivaxr-Gruppe. Die freie Geilel ist kurz
oder fehlt. und die undulierende Membran kann entweder unschein-
bar oder auffillig gewellt sein. Die Vermehrung im Wirbeltier ist
kontinuierlich und betrifft das Trypanosomenstadium. Die eycli-
sche Ubertragung erfolgt wie bei der vivar-Gruppe durch Glossi-
nen, jedoch spielt sich der Cycelus in Riissel und Mitteldarm des
Insektes ab, wobei die metacycelischen Formen im Riissel entstehen.,
Der Parasit wird durch den Stich in den Wirbeltierwirt inokulier!
und ist fir diesen pathogen.

T. congolense BRODEN 1904 ('T. XVI, D). Korperlinge zwischen
9 und I8 . Breite im allgemeinen unter 3 . Der Kinetoplast, der
peripher am Rande des breiten, oft winklig abgestumpften Hinter-
endes liegt, erscheint hiufig iiber die Plasmakontur nach auBen
vorgewolbt, I2s kommt eine kiirzere und eine Lingere Blutform vor.
wobei in beiden Fillen geillellose Formen, aber auch solche mil
kurzem freiem Geilelstumpf auftreten konnen. Im Nativpriaparat
ist T. congolense durch seine auffillig plumpe Tonnchengestalt und
die relativ langsame, rotierende Bewegung von allen langgei3ligen
Trypanosomenarten leicht zu unterscheiden.

Cyclische Ubertragung durch Glossinen. Es wird angenommen,
dafl auch hier wie bei T'. vivax in warmen und feuchten Gegenden
die Infektion mechanisch durch Stomoxys. Liperosia- oder Taba-
nusarten tbertragen werden kann. (Auller einem durch STIRLING
[1921] registrierten Fall einer T. congolense-Infektion in Indien.
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TABELLLE 11

Bestimmungsschliissel fiir die wichtigsten

(nach HOARE!

Genus

Flagellaten der Fam. der Trypanosomidae, welche bei ihrer Entwicklung in Wirbeltier

Merkmale

Sektion A

- MorphologieimWirbellier:

Kinetoplast nicht terminal
Hinterende zugespitzt
- Teilungsformen Crithidia und,/oder Leish-
mania-FForm
 Biologie:
Vermehrung im Wirbel- periodisch
lier
Bildungsstiitte der mela- IEnddarm

cyclischen Formen im
Zwischenwirt

Ubertragung
Wirt-Parasit-Beziehung.

Gruppe
- Gruppenmerkmale:
- freie GeiBel
| Kinetoplast

| Spezielle Merkmale:

durch Kontamination
wenig oder nicht pathogen

I. LEWISI

vorhanden
groB

Vermehrung im Wirbeltier:

l |

2-Teilung Vermeh-

in Crithi-  rungs-

diaform weise

nicht

bekannt

1. 2

T.theileri
(?=T.tra-
geluphi)

Von C. A. Hoare genehmigle Ubersetzung des «Key for Mammalian

|
N

mehr-

fache
Teilung
in Crithi-
diaform

2-Teilung
in Leish-
mania-
form

3 4.

T.rangeli T.lewisi T.cruzi

|
|

II. VIVAX

vorhanden
grol}, terminal

undulierende Membran
unauffillig

Glossine:
Entwicklung in Proboscis

monomorph

1
| |

grofl klein

5 T.vivax G. T.uniforme

Trypanosomes» aus Medical
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1949)
Trypanosoma

und Wirbellosen die Leishmania-, Crithidia- und Trypanosomen-Stadien durchlaufen

Sektion B

terminal oder subterminal
stumpf
Trypanosomenform

kontinuierlich

Proboscis oder Speicheldriisen (auBler 12 und 14)

durch Stich (auBler 14)
pathogen

HI.CONGOLENSE

IV. BRUCEI-EVANS!

vorhanden oder fehlend
klein, subterminal (fehlt bei 13)

fehlend oder vorhanden
mittel-, randstindig

Glossine: Entwicklung in Mittel-
darm und Probosecis

undulierende Membran auffillig

polymorphe Formen

- —
a) BRUCEI (9-11) b) EVANSI (12-14)

polymorph

|
Kurz- u. Lang- kurz (ohne freie

formen; freie Geilicl)undlang
GeiBlel meist (mit oder ohne
fehlend od.kurz freie Geiliel)

undulierende Undulierende
Membranun- Membran auf-
auffillig fallig oder un-

| aulfillig
. T.congolense

-1

8. T.simiae

Polymorphismus
konstant

Langformen mit
freier Geifiel und
Kurzformen ohne
freie Geilel immer
vorhanden

Glossine:
Entwicklung in
Mitteldarm | Pro-

Polymorphismus
nicht konstant

Langformen mit {reier Geillel
immer vorhanden, Kurzformen
selten

Kein Zwischenwirt

Y
Ubertragung:

|
|

boscis u. Speichel- mechanisch d.Kontakt
driisen Kinetoplast: '
|
9. T.brucei B B
10. T. rhodesiense vorhanden fehlt

11. T. gambiense

12. T.evansi 13. T.equinum

l |
14.T. equi-
perdum

Protozoology (1949). Auf Wunsch des Verf. wurde T'. rangeli in Gruppe I eingefiigt.
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scheint der Parasit bis heute noch ausschlieBlich auf den afrikani-
schen Kontinent beschriinkt.)

T. simiae Bruce 1912 ('T. XVI, I£). Die Blutform gleicht T'. con-
golense, ist jedoch linger (14—24 1) und stiirker polymorph durch
eine betrichiliche Variation von schlanken und breiten Formen.
Wie bei congolense kommen kurze und lange IFormen vor, wobel
die Kurzform geillellos, die Langform mit oder ohne freie Geilel
sein kann. Auch die Gestalt der undulierenden Membran hat eine
groffe Variationsbreite von unauffillig bis stark gewellt.

Hauptsichlich cyclisch durch Glossinen tibertragen, jedoch be-
steht beim Ausbruch der Krankheit in Schweineherden auch die
Moglichkeit einer mechanischen Ubertragung von Schwein zu
Schwein durch Glossinen und andere blulsaugende Insekten. T si-
micae geht auf Affen und Schafen an, jedoch unter Verlust der
Pathogenitit und mit der Tendenz. in die IF'orm von T. congolense
tiberzugehen.

IV. Brucei-evansi-Gruppe

Der brucei- und der evansi-Gruppe sind gemeinsam: ein mehr
oder weniger slark ausgeprigler Polvmorphismus, der sehr kleine,
lypisch sublerminale Kinetoplast, sowie auch eine stark gewellte,
auffillig gestaltele undulierende Membran. Ferner konnen bet ber-
den Untergruppen Formen mit oder ohne freie GeiBBel vorkommen.
Das Hinterende ist stets stumpf und im Unterschied zur lewisi-
Gruppe auch bei den langen, schlanken IFormen nie zugespilzt, son-
dern abgerundet oder stumpf abgehackt. Die Vermehrung im Wir-
beltier betrifft die Trypanosomenform und ist kontinuierlich. Was
die biologischen Merkmale anbelangl, so sind die beiden Unter-
gruppen untereinander recht verschieden und werden deshalb
zweckmiibiger gesondert aulgefiihrt.

Brucei-Gruppe: Stark ausgeprigter konstanter Polymorphismus.
IZs treten drei verschiedene Gestalten der Blutform auf: a) die so-
genannle Langform (long-form) mit schlankem. langgestreck-
tem Korper und langem. freiem Geiflelstiick: b) die sogenannte
Kurzform (stumpy-form), plump. klein, ohne freie Geiflel; ¢)
die intermediiire Form (intermediate form). von mittlerer
GroBe und mit kurzem freiem Geilelstiick.

Yathogene, durch Tsetsefliegen cyelisch tibertragene Trypano-
somen, deren metacyclische FForm sich in der Speicheldriise des
Insekts entwickelt.
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T. brucei PLIMMER und BRADFORD 1899 (T. XVI IF). Polymorph.
Lange, intermediidre und kurze Formen. Lan gform: Linge 25
bis 35 u, Breite 2—3 u, freie Geifiel 6—7 1. Das langausgezogene
Hinlerende erscheint abgehackt. Kern meist in der vorderen Kor-
perhilfte, kommt aber bei einem variablen Prozentsatz der Blutfor-
men immer auch in der hinteren Korperhélfte vor. Kurzformen:
Linge durchschnittlich 15 g. Ohne freie Geilel, Liangsachse des
Nukleus steht oft schrag zur Korperlingsachse. Intermedidre
IForm : zeigt eine starke Variation von Gestalt und Korperlinge,
indem alle Stufen zwischen der Lang- und der Kurzform mit ganz
kurzem bis langerem freiem GeiBelstiick vorkommen konnen. Alle
drei Stadien besitzen eine stark entwickelte undulierende Membran.

Es konnen alle drei Formen gleichzeitig im Blut gefunden wer-
den, im allgemeinen dominiert aber periodisch eine der drei For-
men, so dafl man bei natirlich infizierten Wirten zu gewissen Zeiten
der Infektion meist nur die hiaufigste der drei Formen antrifft. Dies
erklart auch, weshalb der Polymorphismus der brucei-Gruppe erst
spiat entdeckt und als Erreger von Nagana und Schlafkrankheit
zunichst nur die relativ haufigste Langform beschrieben wurde.
IXin weilerer Grund, warum der Polymorphismus der Beobachtung
leichl entgehen konnte, ist ferner der Umstand, dal diese Trypano-
somenarlen infolge mechanischer Ubertragung durch die Injek-
tionsnadel von Laboratoriumstier zu Laboratoriumstier die IZigen-
schaft des Polymorphismus verlieren, indem bei gut adaptierten
Stammen, die eine starke Parasitimie entwickeln, schlieflich nur
noch die Langform ausgebildet wird. Das Studium des Polymor-
phismus der brucei-Gruppe wurde erst durch die cyclische Infek-
tion von Kleinsédugern (durch natiirlich oder experimentell infizierte
Glossinen) mdoglich gemacht.

T. rhodesiense STEPHENS und FANTHAM 1910 (T.XVI, F)

Wichtige Entdeckungen zur Aetiologie der ostafrikanischen Form der
Schlafkrankheit: 1909 beobachteten STEPHENS und FANTHAM den Erreger der
Schlafkrankheit in Rhodesien, einem Gebiet, wo der Ubertriger des bisher
bekannten T. gambiense, Glossina palpalis, nicht vorkommt. Trotzdem dieser
Organismus morphologisch von 7. gambiense nicht zu unterscheiden war, be-
schrieben sie ihn als neue Trypanosomenart und nannten ihn 7. rhodesiense.
Dall ihre Vermutung richtig war, zeigten spiiter die Resultate von TAUTE und
KINGHORN, welche unabhiingig von den beiden erstgenannten Autoren don
Cycelus desselben Organismus in Glossina morsitans beobachteten.

T. rhodesiense ist morphologisch mit T. brucei identisch. Biolo-
visch sind dagegen die beiden Arten dadurch differenzierbar, daf3
T. brucei im menschlichen Serum abstirbt, wihrend T. rhodesiense
cinen fiir den Menschen stark pathogenen Organismus darstellt.
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T. gambiense DutTON 1902 (T. XVI, F)

Wichtige Entdeckungen zur Aetiologie der west- und zentralafrikanischen
Form der Schlafkrankheit: Die ersten Beschreibungen der afrikanischen Schlaf-
krankheit stammten von ATKINS (1724) und WINTERBOTTOM (1803). Der Lr-
reger wurde aber erst hundert Jahre spiiter in Westafrika im menschlichen
Blut entdeckt durch FOrRDE (1901) und ein Jahr spiiter T. gambiense benannt.
1903 fand auch CASTELLANI in der Spinalfliissigkeit bei 20 von 34 an Schlaf-
krankheit leidenden Patienten Trypanosomen, welche er als 7. ugandense be-
zeichnete, die sich spiiter als mit 7'. gambiense identisch erwiesen. Im selben
Jahr konnten BRUCE et al. (1903) demonstrieren, dall Glossina palpalis das
iibertragende Agens ist, und KLEINE publizierte 1909 eine detaillierte Mono-
graphie iiber die Entwicklung von T. gambiense in der Tsetsefliege.

T.gambiense ist morphologisch identisch mit 7. rhodesiense und
T. brucei. Jedoch soll T.gambiense keine Blutform ausbilden, deren
Nukleus in der hinteren Korperhalfte liegt. Ii's wird deshalb zur
Unterscheidung von T.rhodesiense und T.gambiense vielfach emp-
fohlen, die Morphologie des zu bestimmenden Erregers nach Sub-
inokulation in Ratten, Mausen oder Meerschweinchen zu unter-
suchen. Im Unterschied zuT.gambiense soll beiT.rhodesiense in ca.
5% der Blutformen der Kern in der hinteren Korperhilfte liegen.
Seitdem aber bekannt ist, dal bei gewissen virulenten Stimmen
von T. gambiense dieselbe Erscheinung auftreten kann, ist auch
dieses Merkmal nicht mehr als verbindlich zu betrachten. Signifi-
kantere Merkmale stellen dagegen gewisse biologische Eigenschaf-
ten dar wie z. B. die Bindung an bestimmte Ubertriger und somit
an ein spezifisches Verbreitungsgebiet, sowie die Unterschiede im
Verlauf der beim Menschen erzeugten klinischen Symptome.

wvansi-Gruppe: Polymorphismus weniger ausgeprigt als bei der
brucei-Gruppe und inkonstant. Wihrend lange, schlanke Formen,
die der Langform der brucei-Gruppe entsprechen, immer vorhan-
den sind, treten die Kurzformen selten und nur sporadisch auf. —
Der Zwischenwirt fallt hier ganz aus. Es kommt hochstens eine
rein mechanische Ubertragung durch blutsaugende Insekten in
Frage oder die Ansteckung durch direkten Kontakt.

T. evansi STEEL 1885 (T. XVI, G). Blutform gleicht den Lang-
formen von T. brucei, enthilt aber grobere Protoplasmagranulatio-
nen. Linge 18—34 u, Breite 1,6—2,5 . Freie Geillel 5—6 t.

Ubertragung rein mechanisch durch blutsaugende Insekten.

Mit Tierseuchen verschiedener Linder assoziiert sind ferner eine
grofle Zahl von Artnamen, die heute als Synonyme von T. evansi
aufgefal3t werden, z. B.:
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T. marocanum Kamele Marokko

T.annamense Pferde Annam

T. sudanense  Pferde, Kamele Agypten, Algier

T. hyppicum  Pferde Panama (Murrina)
T.venezuelense Pferde, Hund  Venezuela (Derrengadera)

T. equinum Pferde Stidamerika (Mal de Caderas)

T. equinum (T.XVI, H) wird von vielen Autoren als eigene Art
oder wenigstens als eine Variante von T. evansi aufgefalt, da sich
T. equinum von T. evansi durch das Fehlen des Parabasalkorpers
des Kinetoplasten unterscheidet. Die Geifiel dieses Trypanosoms
setzt an einem winzigen Blepharoplasten an, so daf§ der Eindruck
entsteht, als wire uberhaupt kein Geiflelkern ausgebildet (vgl.
HoARE Tab. 11). Neuere Untersuchungen haben jedoch gezeigt,
daB auch evansi-Stimme aus dem Sudan dieselbe Erscheinung auf-
weisen, und dafl evansi-Stamme, die wihrend wiederholter Passa-
gen auf Laboratoriumstieren gehalten werden, ebenfalls den Para-
basalkorper verlieren kénnen und dann von 7. equinum morpho-
logisch nicht mehr unterscheidbar sind.

T. equiperdum DOFLEIN 1901 (T.XVI, I). Fast identisch mit
T. evansi, doch uniformer. Liinge variiert zwischen 25— 28 u. Uber-
tragung normalerweise durch Kontakt beim- Coitus, doch kiénnen
auch blutsaugende Insekten gelegentlich mechanisch ubertragen.

2. Phylogenie und Verwandtschaftsbeziehungen
der Trypanosomen

Uber Phylogenie und Verwandtschaftsbeziehungen der auf Tab.
11 aufgefuhrten digenetischen Trypanosomenarten besteht nach
HOARE heute eine relativ klare Vorstellung. Es 1d8t sich auf Grund
verschiedener morphologischer und biologischer Kriterien eine Evo-
lutionsreihe aufstellen, wonach die lewisi-Gruppe an der Basis, die
brucei-evansi-Gruppe an der Spitze steht. Zum Verstindnis dieser
Interpretation wahlen wir im folgenden hier nur wenige, besonders
anschauliche Beispiele und verweisen im tuibrigen auf die interes-
santen Ausfithrungen von HOARE (1948) iiber die Verwandtschaft
der I'lagellaten.

Die Methode, mit deren Hilfe die evolutive Stellung eines ver-
gesellschafteten Organismus ermittelt werden soll, muf} sich einer
moglichst grofen Zahl von Kriterien bedienen, die geeignet sind,
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von verschiedenen Gesichtspunkten aus die Beurteilung des Alters
einer Assoziation, mit anderen Worten der Stufe gegenseitiger
Adaptation der assoziierten Organismen zu ermoglichen., Zur LEr-
mittlung des Anpassungsgrades zweier Organismen sind die folgen-
den Uberlegungen besonders geeignet:

1. In der Parasitologie besteht die Ansicht, da sich aus dem
Parasitismus durch eine fortschreitende Adaptation von Wirt und
Parasit allméhlich in grofen Zeitriumen der harmonische Zustand
des Kommensalismus entwickelt, Wenn diese Uberlegung richlig
ist, ware also der Grad der Pathogenitiit eines Iirregers auch der
Gradmesser des Alters der Assoziation von Wirt und Parasit.

2. In engem Zusammenhang mit dieser Vorstellung steht auch
die Beobachtung, dafl alte Assoziationen meist eine hohe Infektibili-
tit des Zwischenwirtes entwickeln, indem eine stabilisierte Bahnung
des Infektionsganges gesichert ist, die aus der bereits schr ausge-
dehnten Adaptalionsperiode resulliert, wiithrend junge Assozialio-
nen eine relativ lockere Wirtshindung, mit anderen Worten ge-
ringe gegenseitige Anpassung und wenig gesicherten Infektionsgang
zeigen.

3. in weileres Kriterium fiir das Alter einer Assozialion ist fer-
ner der Grad der Spezialisierung des Parasiten auf einen bestimme-
len Hauptwirt. Es dullert sich diese Ligenschaft im Umfang des
Spekirums verschiedenartiger Wirte, in denen sich der betreffende
Parasit entwickeln kann. Wenig spezialisierte Assoziationen haben
ein grofles, stark spezialisierte dagegen ein kleines Spektrum mog-
licher Wirte.

Wendet man die eben erwihnten Punkte auf die verschiedenen
Trypanosomen der Tab. 11 an, so ergeben sich z. B. fiir dic beiden
Extreme, lewisi- und brucei-evansi-Gruppe, die folgenden Merk-
male, die selbstverstdndlich bei den dazwischen liegenden vive-
und congolense-Arten die mannigfaltigsten Ubergéinge zeigen.

Ad 1 finden sich in der lewisi-Gruppe am meisten apathogene
Arten (auch T. cruzi, das sich wohl vor nicht allzu langer Zeit auf
Haustiere und Mensch adaptiert hat, ist fiir seine primaren Wirte,
Giirtel- und Beuteltiere, nicht pathogen). Ad 2 beobachtet man eine
gesicherte Bahnung eines relativ einfachen Infektionsganges und
somit hohe Infektibilitit des Zwischenwirtes (Reduviiden 1007% )
und schlieBlich, ad 3, auch die ausgeprigteste Spezialisierung auf
den Triger. (Kleines Wirtspektrum: 7. lewisi 1aBt sich z. B. nur auf
seinem einzigen natiirlichen Wirt, der Ratte, zlichten.)

Im extremen Gegensatz dazu liegen die Verhiiltnisse in der
brucei-evansi-Gruppe, wo wir ausschlieBlich pathogene Arten fin-
den mit einer extremen Cyclenkomplikation (vgl. dazu «Aufstei-
gende Reihe der Cyclenkomplikation» bei Trypanosomen S. 223 {f.
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Taf. XIX) und gleichzeitig schlecht gebahnter lockerer Bindung an
den Zwischenwirt. (Infektibilitit von Glossinen fiir Trypanosomen
der brucei-Gruppe in der Natur nur 1-—5%.) Diese noch unvollstin-
dige Adaptation an den Zwischenwirt manifestiert sich ferner bei
vielen pathogenen, durch Glossinen iibertragenen Trypanosomen-
arten durch die Eigenschaft, die Ubertragbarkeit durch das Insekt
verhiltnismaBig leicht zu verlieren. So sind z. B. T. brucei, rhode-
stense und gambiense schon nach wenigen acyclischen Passagen auf
Laboratoriumstieren nicht mehr fihig, sich im natiirlichen Uber-
trager zu entwickeln, und in der Natur sind viele Fille bekannt, bei
welchen sich Trypanosomen auf Grund der lockeren Bindung an
den cyclischen Ubertriger der mechanischen Ubertragung durch
andere blutsaugende Insekten anpassen konnten. So hat sich z. B.
T.vivax aulerhalb des Glossinengebietes verbreitet (vgl. S.199),
und mit derselben Begriindung vermutet HOARE, daf§ die Trypano-
somen der evansi-Gruppe biologische Rassen von T.brucei dar-
stellen diirften. die sich durch fortschreitenden Verlust der Glos-
sinenbindung herausgebildet hitten.

Im Gegensatz zu der extremen Wirtsspezialisierung der lewisi-
Gruppe steht schlieflich der besonders groBe Kreis von moglichen
Wirten flr die pathogenen Trypanosomen der brucei-evansi-
Gruppe (speziell T. brucei, rhodesiense, auch evansi und equiper-
dum).

Am Ende dieser biologischen Uberlegungen bleibt noch zu er-
withnen, dal} diese phylogenetischen Spekulationen auch von del
physiologischen Seite her unterstiitzt werden. Interessant sind fiir
den Theoretiker die Resultate von BRAND und JOHNSON (1947), die
einen progressiven Verlust von Enzymen, ausgehend von den In-
sektenflagellaten iiber die lewisi-brucei-evansi-Gruppe, feststellen.
Auch der Praktiker hat lingst beobachtet, dai Trypanosomen
der primiéren Gruppen relativ leicht auf kiinstlichen Nihrmedien
zu zlichten sind, die physiologisch offenbar komplexeren Arten der
hoher evoluierten Gruppen dagegen schwer kultivierbar sind, wo-
bei Nihrboden besonders komplizierter Zusammensetzung erfor-
derlich sind.

Auf die engen Verwandtschaftsbeziehungen der Trypanosomen
der brucei-Gruppe und die Begriindung, daB T.rhodesiense und
T. gambiense als biologische Rassen durch eine allmihlich fort-
schreitende Anpassung an den Menschen aus dem Siugetiertrypa-
nosom T.brucei hervorgegangen seien, wird auf S.233 f. noch niher
eingegangen werden.

Fiir die Trypanosomen der evansi-Gruppe und ihre Verwandt-
schaft zur brucei-Gruppe nimmt HOARE an, daBl sich moglicher-
weise das T.evansi an der Nordgrenze des Verbreitungsgebietes der

14
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TABELLE 12

Menschliche und

Geographische

| Krankheit " E ]
’ rankhei Vet rreger
i
‘ Tropisches Afrika
Schlafkrankheil - a) ostliche T.rhodesiense

2 Formen) - ; ;
( ' ' b) westliche und

zenlrale

T. gambiense

Stid- und Mittel-
Amerika

Chagas-Krankheit ‘
auch |

Brasilianische

Trypanose

T. cruzi 1
(Blut-und Gewebeform)

;
Nagana | Tropisches Afrika

2 Formen)

Todliche Trypanose Alrika
der Wiederkiuer
Afrika, Mittel- und

' Souma
: Sudamerika

Surra-artige
Erkrankungen

Asien

Afrika

Stidamerika

T. brucet
T. congolense
T. simiae

T.uniforme

T. vivax

T. evansi }

(T.venezuelensis)

Mal de Caderas Stidamerika

T. equinum

; Dourine

| auch |
| Beschiilseuche,
Geschl.-Krankheit
der Pferde

Iluropa. Indien
Afrika, Kanada
Nord- und Sudamerika

T. equiperdum
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TABELLE 12

Mensch oder Haustier

Trager

Reservoir

Ubertriger

Mensch
Blut
Lymphknoten
Riuckenmarks-
I'liissigkeit
Gehirn
Mensch
Blut

Div. innere Organe
spez. Herz- u. Einge-
weide-Muskulatur

fur T. rhodesiense
Grof3- und Klein-
wild

Glrteltier,
kleine Nager,
Hund, Katze

T'setsefliegen (Glossinen)

G. palpalis, tachinoides
morsitans, swynnertoni
austeni, longipalpis,
pallidipes
fusca, brevipalpis

(d. h. 9 Arten von insge-

samt 20, alle in Afrika)

Raubwanzen {Reduviiden) :
Triatoma
Rhodnius usw.

HHausrind, Pferd
|\ Schaf, Schwein

{ Rind, Pferd,

Schwein, Hund

Schwein

Rind, Pferd,
Schaf, Zicge

[ Pferd, Maultier,
\ Kamel, Rind

i f Dromedar, IXlefant,
\ Hund, Kalze

Pferd, Hund, Katze

Pferd

Pferd, Esel,
Maullier
Zebra?

Wilde Huftiere

Wilde Huftiere

T'setsefliegen

gleiche Arten wie bei
Schlafkrankheit

T'seisefliegen

aullerhalb Afrikas auch
mechanisch durch Stom-
oxys und Tabanus-Arten

Acyelische Ubertragung
durch Stechfliegen

Bremsen

Culiciden
ITaematopinus i
Vampir-Fledermaus

Aeyelische Ubertragung

durch Bremsen oder
dirckten Kontakt

beim Coitus

durch direkten Konlakt
etwa auch acycelisch durch
blutsaugende Inseklen
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Glossinen aus T. brucei entwickelt habe, indem es sich auBerhalb
des Tsetseterritoriums sekundér an die mechanische Ubertragung
durch andere blutsaugende Insekten adaptiert hiitte, was bei dem
instabilen Infektionsgang der jungen Adaptation der brucei-Trypa-
nosomen an die Glossinen immerhin noch als wahrscheinlich an-
zunehmen ist. Als biologische Rasse von T. evansi hat sich wohl
auch durch Verschleppung in neuen geographisch verschiedenen
Gebieten das T. equinum entwickelt, das sich morphologisch von
T. evansi nur durch das Fehlen des Parabasalkorpers unterschei-
det (S. 207).

3. Menschliche und tierische Trypanosomiasen

In Tabelle 12 findet sich eine Zusammenstellung der mensch-
lichen und tierischen Trypanosen, ithrer geographischen Verbrei-
tung, sowie der jeder einzelnen Krankheit bzw. Krankheilsgruppe
zugeordneten Irreger, Triger und Ubertriiger. Aus der lelzlen
Kolonne geht zudem hervor, ob es sich jeweils, wie bei den Tsetse-
fliegen und Reduviiden, um eine cyclische Ubertragung handelt
oder um eine acyclische durch Vermittlung verschiedener blut-
saugender Dipteren-Arten (vgl. allg. Teil Kapitel 1) oder gar um
eine reine Kontakt-Infektion wie bei der Beschilscuche.

4. Durch Glossinen cyclisch iibertragene

Trypanosomiasen

Aus Tabelle 12 ist zu ersehen, daB die beiden Formen der afri-
kanischen, menschlichen Schlafkrankheit cyclisch von Tsetseflie-
gen tibertragen werden, desgleichen die beiden FFormen der Rinder-
Nagana, sowie die durch T. simiae, T. uniforme und T. vivar
erzeugten Trypanosen wilder und domestizierter Huftiere. Wir
wenden uns zunfichst dem Ubertriager zu.

a) DIE GLOSSINEN

Tsetsefliegen kommen heute in rund 20 Arten ausschlieBlich in
verschiedenen Teilen des afrikanischen Kontinents vor. Wie die be-
reits frither erwihnte fossile Form Glossina oligocena aus dem
Miocéin von Colorado vermuten 148t (S. 25), besaBlen sie vielleicht
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in der Vorzeit eine ausgedehntere geographische Verbreitung, oder
es hat im Laufl der Ifrdgeschichte eine Verschiebung und die auf-
fallende Spezialisierung auf bestimmte tropische Biotope stattge-
funden, von der wir noch horen werden.

Morphologie und wichtigste Merkmale

Der allgemeine Habitus einer Glossine geht aus Tafel 11 5 und
XVII 1 hervor. Im Gegensatz zu den meisten gemeinhin bekannten
Fliegen hiilt die I'setse ihre Fliigel in Ruhestellung nicht leicht seit-
lich gespreizt (vgl. Chrysops T.II 6), sondern schliel3t sie iiber
dem Riicken, indem der eine IFliigel den anderen vollstiindig tiber-
deckt, eine Eigenheit, an der sie im IFelde auf den ersten Blick er-
kannt werden kann. Der Stechriissel und die ihm seitlich anliegen-
den Palpen ragen wie eine vorgestreckte Zunge waagrecht iiber die
Unterseite des Koples hinaus, deshalb der Name «Zungen»-Iliegen
= Glossinae. Die Tsetse fillt nach einiger Ubung auch durch ihren
pfeilschnellen, unberechenbaren IFlug auf. durch die charakleristi-
schen Summitone, die sie beim IFliegen und nach dem Saugakl
hervorbringt, und durch die Art, wie sie sich unvermutet an bevor-
zugle Korperstellen wie Nacken und Beine [Flanken und Bauch
bei Tieren — zum Slechen niedersetzt. Besonders gerne werden
bewegliche Ziele, sogar sich drehende Auloriider, angegangen. Kann
man, mit einer Lupe bewaffnet, weiter auf Einzelheiten eingehen,
so bietet das I'liigelgeiider ein typisches Merkmal: in der Mitte
des Fligels zeichnet sich nimlich zwischen den Adern R4 und
R 5. vervollstindigt durch eine diese beiden verbindende ge-
schweifte Querader, der Umrill einer Axt ab, deren Klinge dem
vorderen Fligelrand zugewendet ist (Photo 12). Die Minnchen, die
bei den Tsetseflicgen ebenfalls Blut saugen., unterscheiden sich
von den Weibchen nicht nur durch die geringere Korpergrofe
und die im allgemeinen etwas kirzeren Fligel, sondern vor allem
durch das knopflartige, der Abdomenspitze unterlagerte Hypopy-
gium (1. XVIIT A—C). Dieses umfait bei der Begattung das Ab-
domenende des Weibchens und dient wihrend der Copula als I'est-
halteorgan ('T. XVII 2). Durch Ausklappen des Hypopygiums kon-
nen die fir die Bestimmung der Arten wichligen Beslandleile wice
Cerci, Gonopoden usw. freigelegt werden.

Von den heute lebenden Tsetse-Arten konnte fiir mindestens 9
mit Sicherheit nachgewiesen werden, daf§ sie in der Natur Trypa-
nosomen tibertragen. Im Gegensatz zu den Anophelen betrifft dies
hier beide Geschlechter, wobei die Weibchen wegen ihres hoheren
Stoffumsatzes ofter und mehr Blul aufnehmen miissen und des-




914 TABELLE 13 Gruppen- und Artunterschiede
Gruppen Palpalis
Gruppenmerkmale:
Korperliange 8-11 mm
(Kopf—Abdomen-~
spitze)

alle 5 Tarsenglieder schwarz beborstet

nur die beiden

Cerci schlank,

. zugespitzt _
Hypopygium gesp ) _ Cerci
¥ = Membran median
gekerbt
Jebertragende y . ; (:lossina : y ; Glossina
Uebe ] - Glossina palpalis .. Glossina morsitans ! ;
Arten tachinoides swynnerloni

Banderung der
Abdominal-
segmente

10-11 mm

um 8 mm
(kleinste Tsetse-Art)

10-11 mm

10-11 mm

schwarzbraun
und grau

heller u. gelblicher
als palpalis

briaunlichschwarz

schwirzlich

Querbander
schwarz, einen brei-
ten grauen Mittel-
streifen freilassend;

Unterbruch auf
dem vorletzten
Querband schmal
bis fehlend

die briaunlichen
Querbédnder durch
sehr breite Median-
streifen unterbro-

chen; linke und
rechte Halfte gegen
die Mitte stark ab-

gerundet

die braunschwar-
zen Querbinder
durch helle, relativ
breite Medianstrei-
fen unterbrochen,
gegen dice Mitte und
nach hinten zu ab-
gerundet

die grauschwarzen
Querbiinder gegen
hellen Medianstrei-
fen eckigabgesetzt;
im vorletzten Quer-
band nur ganz
schmaler, halbhel-
ler medianer Unter-
bruch

PPigmentierunyg
der Iindtarsen
am 1. Beinpaar

ohne besondere Bedeutung fiir die
Bestimmung

Haltlappen
Klauen

Tarsalglied 4 mit schwarzem Ring
Tarsalglied 5 terminal schwiirzlich

; 5 4 3

Biotope:
Brutplitze,
Jagdreviere

(Galerienwaélder,
kleinere Wald-
partien bei
Sumpfsavannen

am RHande von

Galerienwildern

im bewaldeten
Grasland

bewaldetes
Grasland

Trockensavanne
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Morsitans

Fusca

9-11 mm

12-14 mm

(grobte Tsetse-Arten)

letzten Tarsenglieder schwarz beborstet

nur die beiden letzten Tarsenglieder
schwarz beborstet

kolbig, die ungekerbte Membran einschlieBend

Cerci lang,
zylindrisch,
keine Membran

Gilossina austent

Glossina longipalpis

Glossina pallidipes

(rlossina fusca

Glossina
brevipalpis

um 9 mm

um 10 mm

11 12 mm
Hypopygium ca. ', der
andern Glossinen-Arten

12 14 mm

12 14 mm

hellgelblich

dunkelgelblich,
dunkle Punkte
H-férmig ver-
teilt auft Thorax

ohne besondere Bedeutung fur die

Bestimmung

dunkelgelblich

dunkelbraun
Fligel mit rauchbraunem Fauch

die braunschwarzen
Querbander gegen

hellen Medianstrei-

fen eckig abgesetzt;
Mittelstreifen so

breit wie bei morsi-

tans, meist auch im
vorletzten Quer-

band

Abdomen einheitlich dunkelbraun,

nicht gebiindert

ohne besondere Bedeutung fir die
Bestimmung

Tarsalglied 4
und 5 blal3,
wie die librigen
(«pallidipes» 1)

ohne besondere Bedeutung fir die

Bestimmung

Urwald

Urwald-Rand-
partien,
Waldungen bei
Sumpfsavannen

feuchte Senken,
trockene FluBlbette
mit hohem Grund-
wasserspiegel in
Trockensavannen
oder bewaldetem
Grasland

Urwald

kleinere Wald-
partien in Wasser-
nihe, Galerien-
wilder, Urwald-
Randpartien
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halb im allgemeinen einen hoheren Infektionsindex aufweisen. Es
sei hier nur nebenbei erwihnt, daff bei den Glossinen gewisse
natirlicherweise <harmlose» Arten unter besonderen experimen-
tellen Bedingungen kiinstlich zur Ubertragung gebracht werden
konnen, wie dies z. B. auch fiir die Anophelen zultrifft (S.54).
Zur Systematik der Glossinen ist allgemein vorauszuschicken, dafy
drei Gruppen unterschieden werden, die nach prominenten darin
vertretenen Arten als palpalis-, morsitans- und fusca-Gruppe be-
zeichnel werden. Diesen ordnen wir nun die 9 natiirlich tibertra-
genden Arten (G. palpalis, tachinoides, morsitans, swynnertoni,
austeni, longipalpis, pallidipes, fusca und brevipalpis) ein und ver-
suchen. sowohl die Gruppen als auch die Arten durch einige be-
sonders typische Merkmale zu charakterisieren, die auch dem
Nichtspezialisten wenigstens eine approximative Orientierung im
Felde ermdglichen sollen ' (Tab. 13). I'lir genauere Determinatio-
nen an Hand des Hypopvgiums usw. wird aufl die bestehenden
detaillierten Bestimmungsschliissel verwiesen, wie sie z. 3. bei NEw-
STEAD (1924), ZuMmpT (1936), GASCHEN (1945) zu finden sind.
Die Zusammenstellung der Merkmale in Tabelle 13 zeigt,
daf} sich die Arten der fusca-Gruppe durch ihre auffallende Groe,
thre dunkelbraune Korper- und rauchbraune Fligelfarbe, das I'eh-
len einer abdominalen Banderung und das membranlose, mit star-
ken klauenartigen Cerci versehene Hypopygium von denjenigen
der beiden anderen Gruppen unterscheiden. Die fusca- hat mit der
morsitans-Gruppe gemeinsam, dafl nur die beiden letzten Tarsal-
glieder des dritten Beinpaares schwarz beborstet sind. was schon
bei schwacher VergroBerung leicht erkannt werden kann. Bei der
palpalis-Gruppe dagegen reicht die dunkle Beborstung wie ein
Strumpf bis zum 1. Tarsalglied hinauf. Zwischen der palpalis- und
morsitans-Gruppe kann nach der Ausbildung des Hypopygiums
' Einen Teil dieser Angaben verdanke ich meinen englischen Kollegen an
der Tsetse-Forsehungsstation von Old-Shinvanga (Lake District, Tanganyika).

Phot. 11/12

11. Phlebotomus spec.: Minnchen
Mile
Male

12. I'liigelgeiider von
Nervulation caractéristique de aile de
Venation of a wing of
a) Glossina: mit der typischen «Axt (siehe Text)
monltrant la «<hache» comprise entre R, et Ry

with the typical «axe» between Ry and R;

b) Stomoxys calcitrans



11




1

«

3




jie] ...rw




R

PN




Afrikanische Trypanosomiasen. Ubertragende Glossinen 217

leicht unterschieden werden. Um die Arten innerhalb der palpalis-
Gruppe einerseits, der morsitans-Gruppe andererseits auseinander-
zuhalten, wird man sich an die Korpergroe (G. tachinoides bedeu-
tend kleiner als palpalis; G. pallidipes groBer als austeni, morsitans,
swynnertoni und sogar longipalpis), dann aber vor allem an das
Binderungsmuster auf dem Abdomen und an die Pigmentierung
der Endtarsen am 1. Beinpaar halten. Bei IFFelduntersuchungen
kann man aber schon aus der Art des Gelindes, aus dem [Land-
schaftstypus, in dem man seine Beobachtungen anstellt, einiger-
maBen schlieBen, welche Tsetse-Arten hier zu erwarten sind. Die
Tabelle 13 enthiilt deshalb in ihrem untersten Abschnitt Angaben
tiber den Charakter der zugeordneten Biotope. Eine Erginzung
dazu bringen die Photos 13 bis 22. Wir werden beim Besprechen
der Brutbiologie noch einmal auf gewisse LEinzelheilen zuriick-
kommen (S. 222). Zur hier verwendeten Benennung der lLand-
schaftstypen sei ergiinzend noch folgendes bemerkt. Unter Urwald
verstehen wir den mehr oder weniger urspriinglichen tropischen
Regenwald, wie er z. B. an der Gold- und Elfenbeinkiiste, in Gabun
oder in gewissen Gebielen des Belgischen Kongos vorkommt. Gale-
rienwillder werden auf 50 und mehr Metern Tiefe mit Wald und
dichtem Unterholz bedeckte Uferpartien genannt, welche im tro-
pischen Afrika zahlreiche FluBliufe begleilen (Photos 17, 18).
Bewaldetes Grasland setzt sich aus Prériefliichen mit hohem Ele-
fantengras zusammen, zwischen denen lockere Waldpartien und
Baumgruppen (oft Brachystegia-Arten als Charakterbiume) ein-
gestreut sind (Photos 13 und 15). Auf dem stellenweise fast ze-
mentharten Boden der Trockensavanne gedeiht ein steppenarti-
ger, etwas diirftiger Grasbewuchs und dazwischen Busch- und
Baumbestinde (wie z. B. Piptadenia hildebrandtii, Acacia usam-
barensis, Commiphora stuhlmannii, Grewia sp.) in wechselnder

Phot. 13/14

Biotope von Tsetsefliegen — Biotopes des Glossines —
Habitats of Tsetseflies

13. G. morsitans:

Jagdgebiet lings einer durch bewaldetes Grasland
fithrenden Strale

Licu de chasse en bordure d’une route fraversant Ulanga District
une savanc bhoisée (Tanganyika)
Haunts along a road leading through wooded

grassland

14. G. morsitans:

Viel beniitzter Brutplatz unter einer Briicke der gleichen Straflle
Gite tres fréquenté situé sous un pont que traverse la route ci-dessus
A much frequented breeding site under a bridge of the road shown above

15
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Ausdehnung (Photos 19, 20, 22). Bewaldetes Grasland und Trocken-
savanne werden z. B. in vielen Gebieten Ostafrikas angetroffen.
Sumpfsavannen finden sich in tiefliegendem Gelinde in der Nihe
groferer I'luBlaufe; sie werden in den Regenzeiten periodisch tiber-
schwemmt und zeichnen sich durch eine besondere hygrophile Ve-
getation aus. Waldpartien, die sich am Rande solcher Sumpfgebiete
ausdehnen, sind vielfach tsetsereich. Alle diese voneinander so ver-
schiedenen afrikanischen Landschaften beherbergen ihre eigene
Warmbliiterfauna, wie LElefanten, Biiffel, Nilpferde, Nashdérner,
Giralfen, Antilopen, Gazellen, Warzen- und Buschschweine usw.,
die neben dem Menschen den Tsetsefliegen als Nahrungsquelle.
d. h. als Blutspender dienen.

Auf Grund der in diesem Kapitel erwithnten Merkmale konnen
wir den Weg zur Bestimmung einer im Feld gefangenen Tsetsefliege
noch einmal wie folgt rekonstruieren:

Die prinzipielle Enltscheidung, ob es sich um eine Tsetse oder
cine andere I'liege handelt, wird aul Grund der geschlossenen
I'liigelhaltung und der Axtkontur im I'litgelgeiider getroffen (Photo
12). — Die Gruppeneinordnung bietet keine Schwierigkeiten, indem
die Angehorigen der fusca-Gruppe schon an ihrer auffallenden
GroBe, an der Abwesenheit einer Abdominalbiinderung und an der
briaunlichen IFirbung leicht erkannt werden. — Zwischen palpalis-
und morsitans-Gruppe entscheidet man auf Grund der Schwarz-
farbung der Hinlerbeine, die entweder alle 5 Tarsen oder nur die
beiden lelzten betrifft. — Fiir die Artenbestimmung innerhalb die-
ser Gruppen findet man sich auf Grund der Abdominalbanderung
zurecht, gegebenenfalls unter Zuziehung der Pigmentierung der
Endtarsen des ersten Beinpaares. — Wertvolle Anhaltspunkte lie-
fert auBerdem das Biotop, d. h. der Landschaftstyp. in welchem die
zu bestimmende Tsetse-Art gefunden wird.

Anatomie, Biologie und Entwicklung

Um die Rolle des Ubertrigers und seine Bekimpfung richtig be-
urteilen zu kénnen, ist es unerliaBlich, hier einige Angaben iiber die
innere Organisalion und die Lebensweise der Tsetsefliege folgen zu
lassen.

In einer seitlichen Ansicht des Situs, wie er auf Tafel XVIII D
dargestellt ist, erkennt man neben verschiedenen in diesem Zusam-
menhang weniger wichtigen Organen, wie Ganglien, Herzschlauch,
Muskulatur, vor allem den fir die Blutaufnahme und den Infek-
tionsgang bedeutungsvollen Verdauungstrakt. Wir beginnen mit dem
Stechriissel, der aus einem ventral gelegenen, kriftig chitini-
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sierten Labium (Unterlippe) besteht, das eine nach oben offene
Rinne darstellt (T. XVIII F). In dieser Rinne eingebettet liegt der
diinnhéutige Hypopharynx, der nach hinten zu mit dem Speichel-
gang in Verbindung steht, in welchen die beiden schleifenférmig
im Abdomen angeordneten Speicheldriisenschliduche miinden (T.
XVIII G). Dorsal wird die Labialrinne abgedeckt durch das nach
unten offene, ebenfalls ziemlich kraftige Labrum (Oberlippe). So-
mit umfafit der Riissel zwei stilettarticge Hohlorgane (T. XVIII IF):
zunichst die weitlumige Kandiile, gebildet von Labium und Labrum,
die beim Stechakt als Blutsaugrohr wirkt,sodann das feine Speichel-
spritzrohr des Hypopharynx. Bei der Aufnahme einer Blutmahlzeit
funktioniert der Riissel etwas anders als bei den Stechmiicken (vgl.
hierfiir und fiir das Nachfolgende S. 27, 41 ff.), indem er aus der
Horizontallage vertikal abgesenkt und ganz (d.h. inklusive La-
bium) in die Haut eingebohrt wird, wobei die I'liege ihr Korper-
gewicht nach vorne verlagert und sich mit den Hinterbeinen hoch-
stemmt (T. XVII 10). Oft erst nach wiederholtem Einstechen und
Ausziehen des Riissels gelingt es ihr, ein oberflichliches Blutgefall
der Unterhaut zu treffen und mit der von feinen Dornen besetzten
Spitze des Labiums aufzureifien. I's entsteht ein lokaler BluterguB8,
in welchen nun der Speichel eingespritzt wird. Gleich darauf tritt
die Pharynxpumpe in Funktion, um das Blut ruckweise in den Ver-
dauungstrakt zu befordern. Es gelangt durch den Oesophag in den
Proventrikel und von dort vorerst in den voluminésen ventral im
Abdomen gelegenen Kropf, welcher der temporiren Speicherung
dient. Dieses ca. 30 mg Blut fassende Organ schwillt im Verlauf
der nur wenige Minuten dauernden Blutmahlzeit michtig an und
schimmert rétlich durch die Bauchhaut des Abdomens (T. XVII
11 und 12). In den darauffolgenden Stunden wird das Blut sukzes-
sive wieder tiber den Proventrikel (vgl. auch T.XVIII E) in den
Mitteldarm geleitet, der im Abdomen einen Knéuel bildet, mit einer
peritrophen Membran ausgestattet ist und hinten in den
Enddarm tibergeht. Auf der Grenze zwischen Mittel- und Enddarm
miinden beidseitig in zwei Giingen die MALPIGHT schen GefiBe, die
sich in je 4 gewundene gelbliche Schlduche aufspalten. In der Iind-
darmampulle sammelt sich der schwiirzlichbraune, aus halbverdau-
tem Blut bestehende fliissige Kot, vermischt mit Exkretstoffen aus
den MALPIGHI schen GefiBen. Am Ende jedes Saugaktes wird regel-
méfBig anal ein Kottropfen abgegeben (T. XVII 11).

Die Glossinen haben bestimmte Aktivitatszeiten, wihrend
denen sie auf Nahrung ausgehen und sich meistens auch die Ge-
schlechter zur Begattung treffen. Soweit sich hieriiber allgemeines
sagen 1aBt, kann festgehalten werden, daB die Flug- und Stechlust
der meisten Arten kurz vor oder nach dem Sonnenuntergang ihr
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10

11

12

T. XVII

Biologie der Tsetse-Iliege
Biologie de la mouche Tsétsé
Biology of the Tsetse I'ly

Dorsalansicht einer weiblichen Glossine
Vue dorsale d'une Glossine femelle
Dorsal view of a female Glossina
Kopulation

Copulation

Ventralansicht eines trichtigen Weibchens

Vue ventrale d’une femelle gravide

Ventral view of a pregnant female

Deponieren der Larve

Déposition de la larve

Act of larviposition

Lindringen der Larve unter die Erde und Verpuppung

Larve pénétrant dans le sol pour y subir sa pupaison

Larva burrowing into the soil and pupating

Lage der Fliege im Puppentonnchen

Posilion de la mouche dans son puparium

Position of the fly in the puparium

Schliipfen und Emporarbeiten zur Erdoberfliiche

La jeune mouche éclot et émerge du sol

Hatching from puparium and emerging from the soil

Wartestellung vor dem Ausbreiten der Fliigel und dem Nachvornerichten des
Riissels

Attente avant I'étalement des ailes et le redressement de la trompe

Position before opening the wings and protrusion of the proboscis

Hungriges Miinnchen vor dem Saugakt

Mile a jeun avanl un repas de sang

Hungry male before sucking

Saugalkt

Acte de sugage

Act of sucking

Abgabe des fliissigen Kottropfens nach dem Saugakt
Evacuation d'une gouttelette fécale aprés le repas de sang
Ixtrusion of a faecal droplet after sucking
Ventralansicht eines vollgesaugten Minnchens

Vue ventrale d'un male aprés le repas

Ventral view of a male after its meal
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Maximum erreicht. Die Aktivitat kann dann mehr oder weniger tief
bis in die Nacht anhalten(G. palpalis, tachinoides, morsitans, longi-
palpis, pallidipes, fusca, brevipalpis). In der zweiten Hélfte der
Nacht, d. h. spiitestens von 24 h an, meist schon friiher, bis gegen
Sonnenaufgang herrscht in der Regel vollkommene Ruhe. Die Glos-
sinen sitzen dann in ihrem Biotop an Steppengras, Gebiischen oder
Baumstimmen unbeweglich, meist Kopf nach unten, und konnen
hochstens durch einen vorbeistreichenden Warmbliiter aufge-
schreckt und eventuell sogar zum Stechen veranlafit werden. Oft
beginnt schon kurz vor Sonnenaufgang eine schwichere Aklivitit,
die sich im Lauf des Vormittags je nach den Witterungsverhiltnis-
sen noch betrédchtlich steigern kann, tiber die Mittagsstunden fast
ganz zum Stillstand kommt, um dann zuweilen gegen 15 h wieder
vorithergehend aufzuleben. Die Hauptaktivititsperiode in den
Abend- und Nachtstunden zeichnet sich aber meistens auffallend
gegeniiber den anderen Aktivititszeiten ab.

Manche Eigenheiten, im Vergleich zu anderen Fliegen, zeigt die
Vermehrungsweise der Glossinen, besonders weil diese
nicht eierlegend sind, sondern reife Larven gebiren. Bei
der ein- bis fiinfstiindigen Copula pumpt das Minnchen seinen
mit Prostatasekret vermischten Samen in den weiblichen Uterus.
Die Spermatozoen dringen von dort durch zwei gewundene Géinge
in die Receptacula seminis vor (T. XVIII D7), wo sie als befruch-
tungsbereite Reserve eingelagert werden; ein einmal begatteles weib-
liches Individuum kann also zeitlebens Larven hervorbringen, auch
wenn es durch Zufall in ein Gebiet geriit, wo sonst keine Tsetse-
fliegen vorkommen. Die beiden Ovarien bestehen aus nur je einer
ICirohre, in welcher die IKier heranreifen, und zwar alternierend das
eine im linken und dann das niichste im rechten Ovar usf. Die Ilier
werden aber nicht abgelegt, sondern machen ihre Iintwicklung bis
zum Stadium der reifen Larve im Uterus durch. Fiir Glossina palpa-
lis ist bekannt (HOFFMANN 1954), daB die Dauer der ersten Trich-
tigkeitsperiode eines Weibchens durchschnittlich 20 Tage betragt,
diejenige aller niichstfolgenden jedoch 9 Tage. Iis werden im
ganzen in diesen charakteristischen Zeitabstinden von einem
Weibchen im Mittel 9 Larven deponiert, was bedeutet, dafl die weib-
lichen Fliegen ein Durchschnittsalter von ca. 92 Tagen erreichen.
Das ganze Larvenleben, d. h. das Schliipfen aus dem Li, das Durch-
laufen der 3 durch Hautungen getrennten Larvenstadien und die
Erndhrung mit Hilfe einer besonderen «Milchdriise», findet im
Uterus statt (T. XVII 3 und T. XVIII H).

Im Verlauf eines eigentlichen Geburtsaktes wird die reife
Larve, eine ca. 8—10 mm lange weiBlliche Made, die am Hinter-
ende dunkle Stigmenhocker trigt, an besonderen Brutplitzen
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aul unbesonntes, lockeres und trockenes IErdreich deponiert. Die
Art der Brutplitze, speziell die sie umgebende und iiberschattende
Vegetation, variiert mit dem der betreffenden Glossinenart zugeord-
neten Biotop (vgl. S. 214, 215). So deponiert z. B. G. morsitans nur
unter totes Holz und Baumstiimpfe (Photos 14, 15), G. scwynnertoni
dagegen in den feinen Mulm hohler Biume (Photo 21) oder unter
niedere, waagrecht verlaufende griine Aste besonderer Striucher
der Trockensavanne (Photos 19, 20). Die Weibchen sind also sehr
wihlerisch beziiglich der ihnen zusagenden Brutorte, besonders
withrend der Trockenzeit, und es ist recht schwer zu sagen, welche
IFaktoren bei dieser sorgféltigen, arttypischen Orientierung maf-
gebend sind (vgl. GEIgYy 1950 und BURTT 1952). Doch kann man
beobachten, dafi die Brutplatze oft nicht weit entfernt sind von
Stellen, wo sich regelméflig Warmbliiter aufhalten (Wildwechsel,
Wildschweinsuhlen, Eingeborenenpfade usw.). Das hochtrichtige
Weibchen saugt kein Blut mehr, weil sein Kropf durch den Uterus,
der jetzt fast das ganze Abdomen ausfiillt, zusammengeprefit und
nicht mehr aufnahmefihig ist (T. XVII 3 und XVIII H). In diesem
Zustand sucht es Stunden, vielleicht schon Tage vor der Geburt die
Brutstiatte auf und wartet dort unbeweglich auf den ICintritt des
Ereignisses. Wenn sich die Larve, unterstiitzt von geburtshelferi-
schen Schiebebewegungen der miitterlichen Hinterbeine, riickwirts
aus dem Mutterleib herausgewunden hat und auf die IErde gefallen
ist, so griibt sie sich dort sehr bald unter die Oberfliche ein. Innert
einer Stunde erstarrt die Oberhaut der Made zum charakteristischen,
tiber briunlich zu schwarzbraun nachdunkelnden Puppentonnchen
mit den zwei auffallenden Kiemenhéckern (T. XVII 4 bis 6). Da die
Puppenperiode durchschnittlich 35 Tage dauert, so vergehen, falls
man die Tragzeit mit einrechnet, von einer Generation bis zur néch-
sten ca. 50 bis 60 Tage. Wenn die junge I'liege unter der Iirde aus
threm Puparium hervorbricht, arbeitet sic sich mit der am Vor-
derkopf hervortretenden Stirnblase (Ptilinum), unterstiitzt durch
Grab- und Stemmbewegungen der Beine, zur Oberfliche empor.
Bald breitet sie ihre fein zusammengefalteten I'liigel aus und wird
flugfahig (T. XVII 7 und 8). Anstatt mehr als hundert Eier auf ein-
mal, wie andere Fliegen, bringt das Tsetseweibchen im Lauf lang-
wieriger Trichtigkeitsperioden in Abstinden nach und nach seine
wenigen Larven zur Welt. Wenn die Ubeririigerin der Schlaf-
krankheit in Afrika eine so weite Verbreitung besitzt und sich dort.
vielen Bekimpfungsmafnahmen zum Trotz, hartnéckig zu halten
vermag, so unter anderm wohl deshalb, weil die Larvenmortalitat
bei dieser scheinbar unergiebigen intrauterinen Entwicklung relativ
geringer ist als bei eierlegenden Arten, so dal} die endgiiltige Nach-
kommenzahl in beiden Fiilllen ungefihr dieselbe sein diirfte.
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b) IENTWICKLUNGSCYCLEN DER TRYPANOSOMEN IN DEN
GLOSSINEN UND ITHR UBERTRAGUNGSMODUS

Verfolgt man den Weg, den die mit dem Blut eines infizierten
Wirtes aufgenommenen Trypanosomen im Koérper der Tsetsefliege
zurucklegen, bis sie wieder an ein neues Wirbeltier abgegeben wer-
den, so ist er, je nach Trypanosomenart, sehr verschieden, und zwar
gleichgiiltig ob diese oder jene Glossinen-Spezies die Ubertragung
vollzieht. Jeder Trypanosomenart kommt also gewissermaBen ihr
eigener Iintwicklungscyclus zu, unabhingig vom Substrat des Uber-
triagers. Man unterscheidet allerdings nicht ebenso viele Cyclen, wie
es Trypanosomenarten gibt, indem sich einige analog verhalten,
aber es 1aBt sich doch eine Reihe steigender Cyclen-Komplikation
aufstellen, wie sie auf Tafel XIX in einigen Beispielen wiederge-
geben ist.

Im Abschnitt IT (S. 184 {f.) ist bereits der Entwicklungsgang von
Trypanosoma cruzi in den Reduviiden geschildert worden, und er
ist auch in Tafel XIX unter b vergleichsweise zu den Vorgiingen in
den Tselsefliegen eingefiigt. Dieser Cyclus nimmt einen relativ ein-
fachen Verlauf (vgl. auch T. XV, S§.186), indem 7. cruzi die Darm-
abschnilte der Wanze vom Riissel bis zum Rectum der Reihe
nach passiert und dabei verschiedene morphologische Wandlungen
durchlauft, um schlieBlich als metacyclische, infektiose Form im
Kottropfen anal abgegeben zu werden. Die Infektion des Warm-
bliiters erfolgt durch Einkratzen unter die Haut oder durch Ein-
dringen iiber die Schleimhiute, Im Gegensatz zur Tsetsefliege fehlt
der Wanze die peritrophe Membran, die. wie wir gleich sehen wer-
den, bei der Komplizierung der Cyclen mit im Spiel ist.

Trotzdem existiert noch ein einfacherer Ubertragungsmodus als
derjenige von T. cruzi, und zwar fiir T.vivar in der Tsetsefliege
(T. XIX a). In diesem Iall kann wohl ein Teil der Trypanosomen
via Kropf in den Mitteldarm aufgenommen werden, wo sie jedoch
nicht entwicklungsfihig sind und absterben. Nur diejenigen, die
sich gleich vorne im Blutsaugrohr oder im Hypopharynx des Riissels
festsetzen, konnen zur Reinfektion gelangen, wenn sie anlifBlich
eines nichsten Saugaktes wieder aus dem Riissel ausgewlirgt wer-
den und so in die Blutbahn eines neuen Wirtes geraten. Diese vor-
tibergehende Aufbewahrung und Wiederabgabe durch den Riissel
ist — abgesehen vom acyclischen — der einfachste fiir Trypanoso-
men bekannte Ubertragungsweg, bei dem iibrigens noch nicht
sicher feststeht, ob es sich iiberhaupt um einen richtigen «Cyclus»
mit interimistischer Bildung von Crithidia-IFormen, d. h. also beglei-
tet von morphologischen und physiologischen Verinderungen der
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Phot. 15—22

Biotope von Tsetsefliegen — Biotopes des Glossines —-
Habitats of Tsetseflies

15. G. morsitans:

Brutplatz unter einem krummen Brachystegia-Baum,
200 m von der bei Photo 13 erwiahnten Stralle

Gite se trouvant sous un Brachystegia tordu, a 200 m
de la route de la photo 13

Breeding site bencath a distorted Brachystegia, 200
metres from the road shown in photo 13

16. G. brevipalpis:

Biotop in einem Urwaldstreifen
Biotope dans une bande de forét primaire
IlIabitat in a rain lorest fringe

Kihogosi, Ulanga-District, Tan-
ganvika

17. G. palpalis:

Kleiner Galerienwald, umgeben von einer Farnzone, bei
Petite galerie forestiére bordée de fougéres, prés de Brazzaville, A.E.I"
Small gallery forest surrounded by a zone of ferns, near

18. G. palpalis:

Jagdgebiet und Brulplitze bei ciner Furt im Galerien-
wald von PPhoto 17 i

Gites et lieu de chasse pres d’un gué dans la galerie
forestiére de la photo 17

Haunts and breeding sites near a ford in the gallery
[orest shown in photo 17

19. G. swynnertoni:
Trockensavanne; Buschmassiv mit Brutplatzen S1 , faf
Savane seche, taillis avec gites Ol?u?f:g:f]?ga Lok Distaiet:
Thickets with breeding sites in hardpan soil ansanyika

20. G. swynnertoni:

Brutplatz unter den liegenden Asten eines DBusches
in der Landschalt von Photo 19 (Pflocke markieren
die Puppen-Fundstellen)

Gites sous les branches couchées d’un buisson dans
le paysage montré ci-dessus. (Les endroits ou se
trouvaient les pupes sont marqués par des piquets)

Breeding places under the fallen branches of a bush
on the site shown in photo 19; pegs mark where
pupac were found

Photo 19/20 mit Genehmigung von . pyrtt

avee autm‘isatmn de (Acta Tropica 1952)
by courtesy ol

21. G. swynnertoni:
Brutplatz: hohler Brotfruchtbaum in der Trocken-
_savanne ) ) 0Old Shinyanga, Lake District,
Gite dans un arbre a pain creux dans la savane séche Tanganyika
Breeding site in a hollow baobab tree
22, G. pallidipes:

Brutplatz in trockenem FluBbett der gleichen Trok-

kensavanne
Gite dans le lit desséché d’une riviére dans cette méme
savane

Dry river bed in the same region used as breeding place
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Iorreger handelt. Iis scheint aber doch, daB3 die Virulenz der Trypa-
nosomen auch hier durch den Aufenthalt in der Glossine jeweils
wieder gesteigert wird.

Der Entwicklungsgang des auffallend grofien Reptilien-Trypa-
nosoms 7'. grayt 1aBt sich mit entsprechenden Abwandlungen dem-
Jenigen von T. cruzi anschlieBen (T. XIX ¢), indem die infektiosen
Formen ebenfalls im Kot abgegeben werden. Hier zeigt sich aber in
der Glossine schon deutlich die Rolle der peritrophen Membran.
Wihrend das Blut innerhalb dieses Chitin-Strumpfes verdaut wird,
wandern die sich vermehrenden Trypanosomen unter Umwandlung
zuCrithidien bis an das offene Ende desselben, umgehen dieses und
driingen sich in den extraperitrophen Raum zwischen Darmepithel
und Membran. In umgekehrter Richtung stoflen sie nun wieder bis
in den Mitteldarm-Abschnilt vor, lokalisieren sich aber hauptsich-
lich im extraperitrophen Raum des I'nddarmes. Von diesem Lager
aus werden dann meltacyclische Trypanosomen an die Rektal-
ampulle abgegeben und gelangen im Kottropfen auf die feuchte
Rachenschleimhaut des Krokodils und, diese perforierend, in das
Blut ihres Wirtes.

Fine weitere Komplikation und gleichzeitig eine wesentliche
Verlingerung des Weges, den die Trypanosomen in der Glossine
zuriickzulegen haben, bringt der IFall von 7T'. congolense (T. XIX d).
Die Trypanosomen umwandern das Iinde der peritrophen Membran
und arbeiten sich im extraperitrophen Raum durch den IEnd- und
Mitteldarm-Abschnitt nach vorn bis zur Bildungsstiitte des Chitin-
strumpfes auf der Grenze zwischen Proventrikel und Mitteldarm-
anfang. Sie machen aber nicht Halt, sondern es gelingt ihnen, sich
mit aktiven Geilelbewegungen durch die dort weiche Membran hin-
durchzubohren, weiter nach vorne zu dringen und sich schlieB8lich
im Blutsaugrohr des Riissels festzusetzen, wo die Umwandlung zu
Crithidien erfolgt. Diese finden spiter den Weg in den Hypo-
pharynx, wo sie zu metacyclischen Formen werden und, dhnlich
wie T.vivar, bei nichsten Blutmahlzeiten wieder Warmbliitern
eingespritzt werden.

Bei den Trypanosomen, die der brucei-Gruppe angehoren (vgl.
Tab. 11). d. h. bei den Erregern der menschlichen Schlafkrankheit
T.rhodesiense und T. gambiense, sowie beim Krankheitskeim der
NaganaT. brucei, erreicht der Cyclus seine maximale Komplikation.
und jede dieser drei Trypanosomenarten hat denselben hochst ver-
schlungenen Weg hin und her durch die Organe der Tsetsefliege
zuriickzulegen (T. XIX e). Hier gilt es nun auf die charakteristi-
schen Formwandlungen hinzuweisen, die der Iirreger nebst den
zahlreichen Teilungen unterwegs durchliuft. Sie konnen auf Grund
von Einzeluntersuchungen der verschiedenen Organabschnitte der

16
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A

D

G

Anatomie der Tsetse-I'liege
Anatomie de la mouche Tsétsé — Anatomy of the Tsetse Fly

(G Ventralansicht des Korperendes — Vue ventrale de 'abdomen — Ventral
view of the abdomen

Weibliches Genitalfeld — Champ génital femelle -~ Female genitals
Miinnliches Genitalfeld (1 Hypopygium in Normalstellung, 2 After) — Champ
génital mile (1 Hypopygium en position normale, 2 Anus) — Male genitals
(1 Hypopygium in natural position, 2 Anus)

Miinnliches Genitalfeld mit ausgeklapptem Hypopygium — Champ génital
male avec hypopygium rabattu — Male genitals, hypopygium unfolded

1 Editum 2 Gonopoden — Gonopodes — Gonopoda

3 Medianfortsatz und Penis — Prolongement médian et pénis— Median appendix and penis
4 IHarpes 5 Cerci — Cerques 6 Membran — Membrane

Allgemeiner Situs eines Weibehens — Section longitudinale d’une femelle
Longitudinal section of a female

[ Rissel — Trompe -— Proboscis IT Palpen -— Palpes — Palpi

I Antenne mit Arista — Antenne avee arista (prolongement avec grandes soles) —
Antenna with Arista (appendix with long bristles)

IV Kopf — Téte — lead V Thorax VI Abdomen

1 Eingestilpte Stirnblase (Ptilinum) — Plilinum retracté dans la capsule céphalique —
Ptilinum withdrawn into the head

2 Cerebralganglion — Ganglion ceércbroide — Cerebral ganglion

3 Thoracalganglion — Ganglion thoracique — Thoracic ganglion

4 Herzschlauch — Tube cardiagque Heart

5 Flugmuskulatur — Musculature alaire — Wing muscles

6 Linkes Ovar, reiles Ei gleitet in den Uterus — Ovaire gauche, un ceul muar glissant
dans 'utérus — Lelt ovary, egg sliding into ulerus

7 Receptacula seminis 8§ Milchdrise Glande lactéale — Milk gland

9 Geschlechtsdffinung — Orilice génilal — Sexual orilice

10 Speicheldriise in IHypopharynx ausmindend — Glande salivaire débouchant dans
I'hypopharyny — Salivary gland, leading into hypopharynx

11 Pharynxpumpe mit Muskulatur, saugt durch die Oberlippe (Labrum) Blut an —
Pompe pharyngienne avec attaches musculeuses, aspire le sang & travers le labre —
Aspiratory pharynx and its muscles, engorging blocd through the labrum

12 Oesophagus — Oesophage 13 Proventrikel — Proventricule —- Proventriculus

14 Kropl mit Krepfgang, mindet im Proventrikel — Jabot, d¢bouchant dans le pro-
ventricule — Crop with duct leading into proventriculus

15 Mitteldarm — Intestin moven — Midgut _

16 Malpighi’sche Gefalle — Tubes de Malpighi — JMalpighian tubes

17 Inddarm mit Rektalampulle — Intestin postérieur avee ampoule rectale — Hindgut
with rectum 18 Anus

Detail des Proventrikels in Ventralansicht — Délail du proventricule en vue

ventrale — Detail of proventriculus. Ventral view

1 Oesophagus — Oesophage

2 Kroplgang - Canal du jabot — Crop duct

3 Mitteldarm — Intestin moven — Midgut

Risselquerschnitt — Coupe transversale de la trompe — Section of proboscis

1 .abrum \ 8 ) i
P e - . Blutsat g ohr ASDU'{IICU]"
2 .abium (\'OI] Muskelbiindeln [llll‘C]IZ().LEl!H) — (traverse { d 1§,‘ T Sucking tube

€ sang % =

de faisceaux musculaires) — (containing muscles)

3 IHypopharynx (Speichelspritzrohr) — (Injecteur de salive) — (Saliva injector)

Situsaufsicht nach dorsaler Abdeckung des Abdomens — Vue dorsale de

I'abdomen apreés ablation des tergits — Dorsal view of abdomen, uncovered

(Organe sind mit einem Schleier von Pettgewebe {iberzogen) — (Le corps gras recouvre

les organes sous forme d'un voile) — (The organs are covered with a veil of fat tissue)

1 Ilerzschlaueh — Tube cardiaque -~ Ileart o ] o

2 Speicheldriise (paarige Schliauche) — Glande salivaire (lubes paires) — Salivary
cland (pair of tubes)

3 Mitteldarm-Kniuel — Pelote de Uintestin moyven — Midgut

1 Rektalampulle — Ampoule rectale — Rectum o

5 Malpighi’sche Gelille — Tubes de Malpighi Malpighian tubes

6 Kropf (gefallt) — Jabot (plein) — Crop (full)
Situsaufsicht von der Ventralseite unter Weglassung der in G genannten

Organe (1-5) — Vue ventrale de I'abdomen aprés prélevement des organes

montrés en G (1-5) — Ventral view of abdomen, leaving out the organs 1-5

mentioned in G

1 Kropf, schwach gelillt wegen vorgeriickter Trichtigkeit —— Jabot, peu rempli & cause
de la gravidité avancée — Crop, parlly filled because of advanced pregnancy

2 Rechtes Ovar mit reifendem Ei -- Ovaire droit avee ceul en maturation — Right
ovary with maturing egg

3 Receptacula seminis mit Ausfithrgingen - Spermatheques avee canaux déférents —
Receptacula seminis with outlets

4 Uterus, eine reife Larve enthaltend — Utérus, contenant une larve miare — Ulerus,

containing a mature larva

5 Paarige Milchdriise mit unpaarem Ausfihrdang, der im Inneren des Uterus miindet, —
(tlande lactéale paire, débouchant a Uintérieur de la parol utérine. — DPair of milk
glands, with a single outlet, leading into the uterus.
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IFliege ermittelt werden oder auch durch den von BURTT (1946)
erdachten Speicheltest, dessen Prinzip und Resultat in den Figuren
9 und 10 dargestellt ist. Die Technik des Speicheltests wird auf S.
239 {f. ausfithrlich beschrieben. Die erste Wegstrecke im Cyclus der
brucei-Gruppe ist identisch mit derjenigen von 7. congolense. Die
Tsetsefliege nimmt mit dem Blut des schlafkranken Menschen oder
des naganakranken Rindes die charakteristischen Lang-, Mittel-
und Kurzformen der Trypanosomen auf. Nach kurzem Aufenthalt
im Kropt gelangen sie iiber den Proventrikel in die membrandose
Auskleidung des Mitteldarms. In den letzten zwei Abschnitten teilen
sie sich und wandeln sich gleichzeitig zu schlanken, langgestreckten
Formen mit schwach ausgebildeter undulierender Membran und
einem Kinetoplasten, der etwas anders gelagert ist als bei der Blut-
form; auch die typischen Lingenunterschiede sind verschwunden
(Fig. 10 A). Vom IEnddarm aus wandern die Erreger durch den
extraperitrophen Raum nach vorne, durchstoBen die Membran und
sammeln sich wieder im Proventrikel und im Blutsaugrohr des Riis-
sels, wo jedoch die Endstation noch nicht erreicht ist. Erst in den
Speicheldriisen kénnen sie namlich ihre Entwicklung zum infektio-
sen Trypanosom abschlieffen, denn es wurde experimentell gezeigt,
dafl die «Tsetse-Darmformen» im Blut des Warmbliiters nicht ge-
deihen und die Krankheit nicht auslosen konnen. Wie aber erreichen
die im Vorderarm angesammelten Trypanosomen die Speicheldrii-
sen? Die Miindungen des Blutsaug- und des Speichelspritzrohres
liegen bekanntlich unmittelbar nebeneinander. Da hungrige Tsetse-
fliegen schon vor dem Stechen hiiufig etwas Speichel abgeben, ist die
Spitze des Stechriissels meist mit einem Tropfchen oder einem feinen
Film von Speichel benetzt. Dieses feuchte Medium benutzen die
Trypanosomen, um in den Hypopharynx tiberzutreten und von dort
durch den Speicheldriisengang bis in die Driisenschliauche aufzustei-
gen (T. XIX e). Hier vollzieht sich nun die Umwandlung aus den im
hintersten Driisenteil gelagerten Crithidien (IFig. 10 B) in die Uber-
gangsformen des mittleren Abschnitts (Fig. 10 C), deren GeiBel-
kerne bereits wieder hinter den Zellkernen liegen, und schlieBlich
in die metacyclischen, nunmehr infektiosen Endformen, die vorne
in den Speicheldriisen bereit liegen, um beim nichsten Saugakt
in die Blutbahn eines Warmbliiters eingespritzt zu werden. Der
ganze Cyclus der brucei-Gruppe in der Tsetsefliege vom infizieren-
den Saugakt bis zum Vorhandensein infektionstiichtiger Trypano-
somen im Speichelgang dauert 11 bis 18 Tage. Die Iliege bleibt
zeitlebens infektios. In Schlafkrankheits- bzw. Nagana-Gebieten
betriigt der Index infizierter Tsetsefliegen hochstens 5%. Experi-
mentell. d. h. durch Ansetzen von Tsetsefliegen auf warmblii-
tige Trypanosomentriger (Ratten. Meerschweinchen. Kaninchen,
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T. XIX
Trypanosomen-Cyclen
Cycles évolulifs de Trypanosomes

[Zvolutionary Cycles of Trypanosomes

a I. vivax in schemaltisierten: Verdauungssystem einer Glossine - - 1. vivax
dans lractus digeslif schématisé d'une glossine - - T. vivax in the inlestine
of a Tsetse fly (diagram)

b T.cruzi in Reduviidendarm — T. eruzi dans intestin de réduvid¢ — T. cruzi
in the intestin of a Reduviid

¢ T.grayi l

d T. congolense - in Glossina

e T. brucei, rhodesiense, gambiense J
(Von a bis e sind jeweils mehrere Phasen des Cyclus von links nach rechts
dargestellt — De a & e différentes phases du cyele sont représentées de
gauche & droite — From a to e different phases of the cvele are shown from
left to right)

A Riissel
Trompe s o
s PE I+ Speicheldriise
Proboscis

Glande salivaire

B Mitteldarm Salivary gland

Intestin moyen G o 5
Midgul I* Peritrophe Membran

Membrane péritrophique
€ Enddarm Peritrophic membrane
Intestin postérieur
Hindgut
D Rektalampulle
Ampoule rectale
Rectum
( Kropfgang und Malpighi'sche Geféife nur als Ansiitze dargestelll, da fir die
Ubertragung belanglos — On a sculement représenté Uendroit ot débouchent
le canal du jabot et les tubes de Malpighi, ces organes élant sans importance

pour la fransmission — As the ¢crop duct and the Malpighian tubes take no
part in the transmission. only their outlets are shown)

G Kottropfen
(roultelette fécale
[Faecal droplel

________ > Wanderrichtung der Trypanosomen - - Sens de Ia
migration des trypanosomes - Course followed by Lhe
Irypanosomes
Austrittsstelle der infektiosen Trypanosomen - - Lieu
d’émission des trypanosomes infecticux — Poinl where

the infecting trypanosomes are extruded
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Trypanosomen-Cyclen

Cycles évolutifs de Trypanosomes

IEvolutionary Cycles of Trypanosomes
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Schafe, Affen, Antilopen usw.). konnen allerhdchstens 10% der
Versuchsfliegen infiziert werden.

Diese Verhaltnisse stehen in auffallendem Gegensatz zu den Iir-
vebnissen natiirlicher und experimenteller Infektion bei anderen
Ubertriigern. Fiir Malaria wurden bei Stechmiicken z. B. natiirliche
Indices von 30% und experimentelle von 95% gemessen. Es ist noch
nicht bekannt, ob innerhalb einer iibertragenden Glossinenart viele
Individuen fiir die Trypanosomen iiberhaupt nicht empféinglich
sind, oder ob infolge des umwegreichen Infektionsganges, wie er
insbesondere fiir die brucei-Gruppe vorliegt, der Erreger vielleichl
seinen Bestimmungsort im Ubertriger gar nicht immer erreicht. so
dall sich das Syslem gewissermallen an seinen eigenen Komplika-
tionen lotlaufen wiirde. Erwihnt sei noch, dafl experimentelle In-
fektion von Tsetsefliegen nur Aussicht auf Erfolg hal, wenn cy-
clisch gehaltene Trypanosomenstimme verwendet werden. da die
Infektiositit bei Blutpassagen sehr bald verlorengeht.

5. Reservoirproblem und Phylogenie der Trypanosomen

s ist in den vorausgehenden Kapiteln wiederholt aul die enge
Bindung der Glossinen an ihre blutspendenden Wirte hingewiesen
worden. Als solche kommen neben dem Menschen vor allem ver-
schiedene Saugetiere in IFrage, wie Affen. Huftiere, Nager usw.,
sodann verschiedene Vogel und unter den Wechselwarmen gewisse
Reptilien, insbesondere Krokodile. Die Lage der Jagdgebiete und
Brutpliatze der verschiedenen Glossinen-Arten richtet sich unter
anderem nach dem Vorhandensein solcher Wirte: beim Fehlen
oder nach Ausroltung derselben kann ein betreffender Landstrich
von den Tsetsefliegen gar nicht besiedelt, bzw. mufl aufgegeben
werden. Gewisse von Glossinen iibertragene Trypanosomen-Arten
konnen nur im Blut dieser Wildtiere gedeihen. wie dies schon fiir
das Krokodil-Trypanosom T. grayi (S. 225) festgestellt worden isl.
Dort 1st aber das Krokodil, soviel man weif}, der alleinige Triiger.
Hier interessiert uns besonders der FFall der brucei-Gruppe, wo sich
gewisse Trypanosomen gleichzeitig in Mensch oder Hausrind einer-
seits und in Wildtieren andererseits entwickeln konnen. Letztere
werden dadurch fiir die Erreger der betreffenden Krankheit zum
Reservoir (vgl. S. 9 und 13). an welchem sich immer wieder
neue Tsetsefliegen infizieren konnen. Wenn man erlebt hat, wie
eifrig z. B. Antilopenherden von Glossinen aufgesucht, oft stunden-
lang durch den Busch oder iiber die Steppe verfolgt werden, so
hegt man keinen Zweifel mehr tiber die grofle Gefahr, die dieses
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weitausgedehnte, sozusagen allgegenwiirtige Reservoir in epidemio-
logischer Hinsicht darstellen kann.

Wie schon erwihnt (S. 204 {f.), konnen die in der brucei-
Gruppe zusammengefaBiten T'. rhodesiense, T. brucei und T. gam-
biense morphologisch nicht auseinandergehallen werden. denn im
Saugerblut sind alle drei polymorph, d. h. als Kurz-, Mittel- und
Langformen vertreten. In den Organen der Tsetsefliege durchlaufen
sie alle die charakleristischen Vermehrungsperioden und Crithidia-
stadien. um schlieBlich zur infektiosen, metacyclischen Speichel-
drisenform heranzureifen. Nun lassen sich aber die beiden Typen
der menschlichen Schlatkrankheit geographisch ziemlich klar aus-
cinanderhalten. Die von T'. gambiense erzeugte lindet sich in West-
und Zentralafrika, wihrend T'. rhodesiense fir die Oslliche Variante
verantworltlich ist, welche vor allem Kenya, Uganda, Tanganyika,
Rhodesien und Nyasaland heimsucht. Desgleichen beschrinkt sich
T.brucei, der I'rreger der Nagana (pro parte), aul etwa dieselben
ostlichen Gebiete, die auch fiir 7. rhodesiense gellen. Zudem ergibt
sich aber doch noch eine physiologische Unlerscheidungsmaoglich-
keit dieser drei Trypanosomenarlen auf Grund ihres Verhaltens im
Warmbliiter, wie dies aus der Zusammenstellung auf S. 234 her-
vorgeht.

Iiir T. brucei sind verschiedene Wildtiere als Reservoir nachge-
wiesen ', und es ist bekannt, daB Antilopen, Giraffen usw. der Krank-
heit nach einer gewissen Zeit ebenso erliegen konnen wie das Haus-
rind. Dagegen geht T. brucei, wie Versuche an Freiwilligen gezeigl
haben. im menschlichen Blut ein, sei es, daB es auf nattirlichem
Wege durch Tsetsestich oder durch Blutinokulation virulenter
Stimme dorthin verbracht wird. T. rhodesiense vermag sich nicht
nur 1m Menschen zu entwickeln, sondern auch 1m Hausrind und in
Wildtieren. wahrscheinlich ungefiihr in denselben wie T. brucei.
T. gambiense bildel das andere Iixtrem, indem dieser Erreger nur
auf den Menschen ansprichl. dagegen weder auf Hausrind noch auf
Wildtiere. Nur mit Mithe und in lingeren Passagen gelingt es, ihn
auf Laboratoriumstiere, sowie auf Ziegen, gewisse Affen usw. zu
adaptieren. IXs geht daraus hervor, dal nur fiir die Ostliche Schlaf-
krankheit ein Wildreservoir existiert.

U Als natiirliche Trager in freier Wildbahn gelten: Elen-Antilope (T aurotragus
oryr), Pferde-A. (Ozanna equina), Impala-A. (depyceros melampus), Puku-A.
( Adenota vardoni), Topi-A. (Damaliscus corrigum), Dikdik-A. (Rynchotragus
kirki), Kudu (Strepsiceros strepsiceros), Oribi (Qurebia ourebia), Steppen-
ducker (Cephalophus spec.), Wasserbock (Kobus ellipsiprymnus), Buschbock
(Tragelophus scriptus), Riedbock (Redunca arundinum). Sitatunga (Limno-
tragus spekii). Steenbock (Raphicercus campestris), Gnu-Arten (Alcelaphus
spec.), Biiffel-Arten (Syncerus spec.), Giraffe (Giraffa camelopardalis), Warzen-
schwein (Phacochoerus aethiopicus), Zebra (Equus zebra), Elephant (Loxo-
donta africana), Hyvine (Hyaena brunea).
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. Ansprechen auf Trdger
Iirreger ]
Mensch . Hausrind ‘ Wildtier
. ‘ _
T. brucei = + +
‘ Nagana (pathogen)
pro parte
T.rhodesiense -+ -+ L.
Ostliche (pathogen) (pathogen)
Schlafkrankheit ‘
! T. gambiense i ‘{ pn | g
Y\VestlichelSchmf- i
Zentrale fkrankheit | .

Aus diesen Beobachlungen lassen sich auch gewisse Uberlegun-
gen betreffend allfallige phylogenetische Beziehungen zwischen den
morphologisch gleichen, somit offenbar nah verwandten Trypano-
somen der brucei-Gruppe anstellen. Man ist versucht, auf eine Reihe
steigender Spezialisierung und Anpassung an cinen einzigen Tri-
ger, den Menschen, zu schlieBen. Sie wiirde beginnen mit dem
Wildtier- und Hausrind-Trypanosom 7. brucei. Daraus hiitte sich
das ihm sichtlich néiichstverwandte, auch geographisch benachbarte
1. rhodesiense differenziert, durch zusilzliche Entwicklung einer
physiologischen Affinitit zum Menschen, die dann bei 7. gambiense
ithre immer speziellere einseitige Iestlegung erfahren hiitte (vgl.
hierzu auch S. 209).

6. Technik zum Studium der afrikanischen Trypano-

somiasen

HALTUNG UND PRAPARATION VON (GLOSSINEN

a) Malerialbeschaffung

Wie bei den Stechmiicken, so gibt es auch fiir die Glossinen kcin allge-
mein giiltiges Rezept, um sich das gewinschte Material zu beschaffen. Gemil
den Ausfiihrungen auf S. 217 f. sowie auf der Tabelle 13 sind je nach dem afri-
kanischen Landschaftstyp, in dem man sich gerade befindet, verschiedene
Tsetse-Arten zu crwarten, so z. B. in Galerienwiildern G. palpalis, brevipalpis
usw.: im oder am Urwald G. fusca, austeni oder longipalpis; in der Trocken-
savanne G. swynnertoni usf. Nun ist aber innerhalb eines charakteristischen
Biotops die Verbreitung der zugeordneten Tsetse-Art keineswegs homogen, d. h.
letztere wird bei weitem nicht iiberall in gleicher Dichte angetroffen. Aus nicht
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immer ersichtlichen Griinden hiiufen sich die Fliegen an bestimmten lokalitii-
ten und sind dort wihrend der Aklivitiitszeiten zuwecilen in ganzen Schwir-
men vorhanden. Diese Stellen behalten ihre Anziehungskraft oft withrend Mo-
naten bei und werden sogar nach dem Vorbeistreichen eines Buschfeuers nicht
aufgegeben. Bei der Auswahl solcher Standorte richlen sich die Glossinen u. a.
erwiesenermalien nach der Anordnung und der Art der Vegetation, vor allem
nach dem reichlichen Vorhandensein blutspendender Wirte, wie das in der
Nihe viel begangener Eingeborenenpfade, Wildwechsel usw. zutrifft. Es wird
nicht schwer fallen, solche zum Sammeln giinstige Stellen selber aufzufinden
oder durch Oriskundige in Irfahrung zu bringen.

Fiir gewisse Laboratoriumsuntersuchungen, wie z. B, Indexbestimmungen,
werden in erster Linie Iebende, in der Natur gefangene Imagines in grofler
Zahl bendtigt. Durch Aufstellen selbsttiiticer Fallen kann bei manchen Arten
eine nicht unbefricdigende Ausbeute erzielt werden, wobei aber regelmilige
Kontrollen nétig sind, da die gefangenen Fliegen durch Sonneneinwirkung,
Ameisen usw. slark dezimiert werden. Am ausgiebigsten ist der Fang mit sack-
formigen, moglichst spitz zulaufenden Tiill-Handnetzen an kurzen Griffen.
Hierzu werden vorteilhaflerweise eine Anzahl Eingeborener als «Fly boys» an-
gelernt, die sich im «Kiitschern» bald eine grofie Geschicklichkeit erwerben.
Durch die Gegenwart mehrerer Personen werden die Fliegen noch besonders
angezogen. Gegebenenfalls konnen die Resultate dadurch verbessert werden,
dall man cinen Esel oder ein Rind als Koder an die Fangstelle bringt. Zum
Heimtransport miissen die Fliegenkiifige vor direkter Besonnung geschiitzt
werden, wofiir sich eine Umwicklung mil frischen groflen Blittern, z. B. von
Bananen, die auch ectwas I'euchtigkeit spenden, ausgezeichnet bewiihrt.

Wo sich viele Imagines aufhallen, sind in der Regel Brutpliitze in der
Nihe, so dall man sich neben dem Fliegenfang auch auf das Puppensuchen
verlegen Lkann. Gewisse afrikanische Forschungsslationen verproviantieren
sich fiur ihre Untersuchungen betreffend Ubertragung. cyelische Haltung von
Trypanosomen usw. in grollem Malstab auf diese Weise, indem in weiten
Einzugsgebieten griliere, zu diesem Zweck spezicll angelernle ILingeborenen-
Iiquipen zum Puppensammeln angeworben sind. Da Glossinen oft lange Zeit
dieselben Brutpliilze wieder beniitzen, kann man sich dort wiederholt in Ab-
stinden von wenigen Tagen neue Puppen beschaffen, indem man sorgfiltig
die obersten Bodenschichien durchsucht oder die feine trockene lirde aussiebt.
I’s soll in gewissen IFillen auch gelingen, trichlige Weibchen an geschiitzte,
kiinstliche Brutpliitze zu locken. indem man an bevorzugten Stellen eine Mulde
trockenen Erdreichs dicht tiber dem Boden mit dunklem Stoff iiberspannt.
Im Laboratorium schliipfen die Fliegen dem Alter der eingebrachten Puppen
entsprechend nach Tagen oder Wochen. Man hiillt die Puppen auf trockener
Watte in Glasgefillen oder Kiifigen, deren Gazeverschlull fir die feucht-
gehaltene Umgebungsluft /mindestens 85% RLI) durchliissig ist. So verschafft
man sich fiir Versuchszwecke garantiert uninfizierte Glossinen. Wihrend Wild-
fiinge oft Fliigelspitzenbeschiidigungen aufweisen, ergeben solche aus Puppen
gezogene Fliegen auch einwandfreie Sammlungsexemplare.

b) Zucht von Glossinen

In afrikanischen Versuchsstationen miissen unter Umstiinden Tsetsefliegen
in sehr grofler Zahl gehalten werden. Kleine, liingliche Kastenkiifige, die ent-
weder aus allseitig mit Baumwolltiill iiberzogenen Drahtgestellen bestehen
(RouBauD 1907, 1917 und Geicy 1948}, oder aus vier Holzwiinden und zwei
mit Metallgaze abgeschlossenen Fliichen, bieten geeignele Unterkunft. Die Ki-
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fige miissen im Schatten und in geniigend feuchter Luft (mindestens 807% RLIEF)
aufgestellt werden, wobei auch im Laboratorium die Umhiillung mit Bananen-
bliittern oder das Aufstellen offener Wasserbecken gute Dienste leistet. Die
Fiitterung kann auf Schafen, Affen, Kaninchen usw. erfolgen. Tiglich sind die
toten Fliegen und allenfalls deponierte Puppen zu entfernen. Im allgemeinen
geht jedoch die Vermehrung der Glossinen zu langsam vor sich. als dal} sich
selbst eine grofle Zucht [lir den Versuchsbedarl cines solchen Instituts genti-
gend rasch regenerieren konnle. IXs miissen deshalb stiandig neue Puppen oder
Imagines aus der Natur bezogen werden.

In Furopa ist es erst einmal gelungen, cine Glossinenzucht (G. palpalis)
lingere Zeit, d. h. withrend etwa vier Jahren, aufrechtzuerhallen, wobei aller-
dings von Zeit zu Zeit etwas Fliegen- oder Puppenmaterial aus Afrika nach-
geschoben werden konnte und dafiic gesorgt wurde, dall diese Laboratoriums-
zucht fir Versuchszwecke nicht zu sehr beansprucht wurde. Die Kiifige wur-
den in einem klimatisierten Zuchtraum bei 26" C und 85% RLIT aulbewahrt.
und es kam eine besonderce IFlitterungsmethode aunl Meerschweinchen zur An-
wendung (GEIGY 1948).

¢) Konservierung von Glossinen

Uber die Fixierung von Glossinen-Material zur Darstellung von Trypano-
somen, siehe S. 242, Hier soll nur von der Konservierung fiir entomologische
Zwecke die Rede sein. Das Abtdten kann in Ather-, Chloroform- oder Cyankali-
dimpfen — auch durch Anblasen von Tabakrauch - erfolgen: die Konservie-
rung sollte moglichst unmitlelbar anschlicliend stalttfinden.

Trocken.

Da bei der Konservierung in Flissigkeiten gewisse fur die Artunterschei-
dung wichtige Pigmentierungsmuster verlorengehen, ist es vorzuziehen, Mate-
rial, das fir Sammlungen, Bestimmungszwecke usw. vorgeschen ist, sorgfiltig
und lose zwischen Walle oder noch besser Zellstoft verpackt, womidglich
in dicht schlieBenden Behiiltern trocken aufzubewahren, Um in den Tropen
die Schimmelbildung zu verhindern, miissen die Inscktenkorper vorher z. B, in
der Niihe einer Glithlampe gut getrocknet werden. Ein weiterer Schutz des Ma-
lerials gegen Schimmel und Insektenfrall wird durch Vorbehandlung des Zell-
stoffs mit Merfen und DDT, eventuell auch durch Zugabe von Paradichlor-
benzol erreicht (vgl. Rezepte S. 381, 384).

Feucht.

Fiir morphologische Studien fixiert man mit Alkohol (85% ) oder I'ormol
(4%). Da die Insckten auf dieser wiilirigen Losung schwimmen. miissen sie
durch Einstecken von Watte in die Glastuben untergetaucht werden. Fur
spatere histologische Auswertung eignen sich vor allem die ixierung mit
PaMpPEL’s Fluid oder DuBoscQ’scher Losung {Rezepte S, 3930 391).

d) Herstellung von Priaparaten

Fir Sammlungs- oder Kurszwecke lassen sich cinfache Dauerpriparale von
IFliigeln, Beinen, Kopfen usw. der Glossinen herstellen, die in Alkohol oder
Formol fixiert wurden. Die Konservierungsfliissigkeit sollte in destilliertem
Wasser ausgewaschen werden. Zum Priiparieren der fiir die Bestimmunyg wich-
ticen minnlichen Hypopygien (S.213) sind alkohol- oder formolfixierte I'lie-
gen wegen der eingetretenen Hirtung wohl brauchbar, aber weniger giinstig
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als frisch abgetotete. Wie auf Tafel XVIII C dargestellt, 1abt sich der minn-
liche Kopulationsapparat mit einer feinen Pinzelle doppelt ausklappen und
dann das gespreizte Endstiick mit Cerci, Membran und Harpes vom iibrigen
lostrennen. An diesem flachen Gebilde kann zwischen Objektiriger und Deck-
glas die Bestimmung unmittelbar vorgenommen werden, besser aber noch,
wenn man ¢s zum Priiparat verarbeitet: Einige Stunden in Alkohol (85%) fixie-
ren, auswaschen und einschliellen. Als woll bestes Kinschlufimittel, in das man
alle diese Insektenbestandteile direkt aus dem Wasser {ibertragen kann, sei
neben der IFAURE'schen die PURI'sche Losung genannt. Objekle orientieren. mit
Deckglas abdecken und diese nach Festwerden des Einschlulimittels mit Zapon-
oder Nagellack umranden, um die nachtrigliche Bildung von Kondenswasser
oder das Eindringen von Luft zu verhindern.

METHODEN ZUR DARSTELLUNG UND ZUCHT VON TRYPANOSOMEN

A Bei Mensch und Wirbeltier

a) Trypanosomen im peripheren Blut

Nativprdparaie (siehe S. 38)).

Beobachtung von Nalivpriiparalen mit Phasenkontrast oder Dunkelfeld,
wenn vorhanden, sonst Kondensor maximal abblenden. Giinstig, da bei spiir-
licher Infektion die Trypanosomen durch ihre Bewegungen leicht auffallen
und so schon bei relaliv schwacher Trockenvergréerung (150 -200fach) deut-
lich erkennbar sind.

Blutausstrich und dicker Tropfen.

Herstellung  Rezepte S. 385 ff. ausfiihrlich beschrieben. Gieasa-IFarbung
(S.400) gibt gute Erfolge, nur sollte man je nach Trypanosomenart und Wirt
das pH der FFarblosungen zwischen 6,6 und 7,2 variieren.

Pufferung. Wie S. 399 beschrieben. arbeitet man am besten mit den SOEREN-
SEN'schen Phosphal-Puffergemischen. Die Varialion des pH-Wertes ist not-
wendig zur klaren Darstellung der fiir die Diagnose der Trypanosomenart
wichtigen Zellelemente, wie Kern. Kinetoplast und vor allem Geiliel und undu-
lierende Membran. Bei unbekannten Objekten beginnt man am besten mit pH
7.0. Erhdhung des pH-Wertes lifit die Blauténe mehr hervorlreten. lieteres
pH jedoch die Rotténe. Bei gut gelungener Fiirbung werden die Kerne rot-
lich, Plasma blau, Geille]l leuchtend rot, Kinetoplast je nach Art rot bis rot-
violett.

Thedanblau-Férbung. I'ir eine rasche Diagnose, besonders bei Massenunter-
suchungen, eignet sich ferner die Thedanblau-IFirbung (S. 403}. Dicke Tropfen
werden innerhalb von Sekunden haemolysiert und gefiirbt und konnen sofort
untersucht werden. Die Trypanosomen sind schon bei 100-facher VergroBe-
rung sicher erkennbar; da sie jedoch deformiert und mangelhaft ditferenziert
sind, kommen solche Schnellpriiparate fiir cylologische Untersuchungen nicht
in Frage. Sie konnen aber sehr gute Dienste leisten. wenn es einen spirlichen
Befall nachzuweisen gilt, da die gefiirbten Errcger gleich auffallen.

Zentrifugieren.
Im peripheren Blut Kommen Trypanosomen meist nur in sehr geringer Zahl

vor und konnen deshalb in gewohnlichen Blutpriiparaten oft nicht nachge-
wiesen werden. Hier empfiehlt sich die Zentrifugations-Anreicherung (S. 389).
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b) Trypanosomen im Lymphknoten-Punktat

Vor allem bei der westafrikanischen IForm der Schlafkrankheit (7. gam-
biense) sind die Trypanosomen nur zeilweise und zudem sehr spiirlich im
Blut vorhanden, so dal} siec dort auch nach Anreicherung nicht nachgewiesen
werden konnen. Bei Patienten, die mit 7. gambiense infiziert sind, zeigen die
Halslymphknolen typische Anschwellungen und sind von Trypanosomen befal-
len. (Bei der ostafrikanischen FForm 7'. rhodesiense schwellen die Lymphkno-
ten des Ellbogens, doch ertibrigt sich die Punktion, da die Iirreger sehr bald
im Blut nachzuweisen sind.) Zum Punktieren nimmt man den vergriBerten
Lymphknoten zwischen Daumen und Zeigefinger der linken Hand und fuhrt
mit der Rechten die etwa 2,5 bis 3 cm lange, an ciner Sprilze befestigte Nadel
ein; beide miissen trocken sein, Nadeloffnung etwa 0.6—0,8 mm. Die Nadel
wird im Lymphknoten etwas bewegt, darauf der Kolben der Sprilze langsam
angezogen (am besten von eciner zweiten Person) und die Spritze von der Na-
del abgenommen. Dann erst wird letztere, in welche Lymphfliissigkeit einge-
drungen ist, herausgenommen, wieder an der Spitze befestigt (bei gezogenem
Kolben) und der Inhalt auf Objekttriiger verleilt. Auch hier direkte Beobach-
tung oder Herstellen von Ausstrichen; Firbung nach GIEMSA.

¢) Trypanosomen in Cerebro-Spinalfliissigkeit (Lumbalpunktion)

Dicse Methode wird fiir den Nachweis der Trypanosomen in fortgeschrit-
tenerem Krankheitsstadium angewendet, wenn die Trypanosomen bereits voll-
stiindig aus dem Blut verschwunden sind. Behandlung des Punktates wie bei b),
Eventuell Zentrifugationsanreicherung, wie bei a).

d) Trypanosomen in den Geweben (Sektionsmaterial)

Von Sektionsmaterial kénnen kleine Gewebestiickchen nach CARNOY oder
Dugoscq fixiert, Schnitipriparate hergestellt und diese anschlieBend mit
GIEMSA-Losung gefiirbt werden (Rezepte S. 391, 400 f.).

B. Darstellung der Trypanosomen bei Glossinen

a) Trypanosomen aus Riissel, Speicheldriise oder Proventrikel
(Feststellen des Infektionsindex)

Wie auf S. 228 erwiihnt, ist der Infektionsindex bei Glossinen aus IFreiland
im allgemeinen auffallend niedrig und iibersteigt in Schlafkrankheitsgebieten
selten 5%. Naturgemill sind derartige Erhebungen in erster Linie fiir die
menschlichen Trypanosomiasen, d. h. fir T. rhodesiense und T. gambiense, an-
gestellt worden. Da alle pathogenen Trypanosomen der brucei-Gruppe durch
den Speichel der Tsetsefliegen libertragen werden (S. 225, 228), bielen sich fiir
die Bestimmung des Infektionsindex folgende zwei Mdoglichkeiten:

Quetschprdparate von Speicheldriisen.

An frisch mit Ather, Chloroform oder Cyankali abgetiéteten Fliegen wird
der dorsale Panzer des Abdomens sorgfiiltig abpripariert, um die unmittelbar
darunter liegenden, in einem Schleier von Fettgewebe eingebettelen beiden
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Driisenschlituche freizulegen (T.XVIII G). Diese werden herausgezogen und
missen nun mit Nadeln auf einem Objekttriager in ctwas Insekten-RINGER-
oder Glukoselosung (4%) dilazeriert werden, da sie cine resistente, muskulose
Wandung besitzen. Man stellt sodann ein Quetschpriiparat her und firbt nach
GieEMsA (Rezepte S.400). Liegt eine Infektion vor, so findet man zwischen den
Gewebetriimmern der Driisen die Trypanosomen-Ansammlungen. Werden Flie-
gen in groBer Zahl auf diese Weise untersucht, Iilt sich fiir die Glossinen des
betreffenden Gebietes ein zuverliissiger Infektionsindex aufstellen.

Speicheltest (nach BURTT 1946).

In den Tsetseforschungsstationen von Tanganvika ist eine elegante Me-
thode ausgearbeitet worden, die den Vorteil hat, das langwierige Sezieren der
Flicgen zu umgehen und dieselben aullerdem am Leben zu erhalten, so daB sie
fiir weilere Versuche Verwendung finden konnen. Die aus dem IFreiland einge-
brachten Glossinen werden cinzeln in kleinen Weithalsflaschen versorgt, de-
ren Offnung mit Stolfgaze abgeschlossen ist. Die FFlasche wird umgekehrt, also
Offnung nach unten, an einem Stativ, iiber cinem Tisch oder iihnlichem be-
festigt und nun der Gaze eine lebende weille Ratte oder ein Meerschweinchen
bis auf ungefithr 1 cm geniihert. Die in der Flasche eingeschlossene Glossine
wird dadurch zum Stechakt angeregt, streckt ihren Riissel durch die Gaze und
beginnt Speichel abzugeben. Die Ratle wird nun zuriickgezogen und der Spei-
chel direkt von der Risselspitze aut einen Objekttriiger abgefangen, dessen
Oberfliiche vorher mit frischem IHiithnereiweifl eingerieben wurde. Das Hin und
Her von Ratte und Objekttriiger wird so lange wiederholl, bis die Fiiege eine
genugende Zahl von Speichelbahnen auf die Glasfliiche abgegeben hat. Firbt
man diese rasch trocknenden Abstriche nach GiEMsa, so konnen, falls Infek-
tion vorliegt, die Trypanosomen mit aller Deutlichkeit nachgewiesen werden.
[n erster Linie wird man alle Varianten der Speicheldriisenformen (Crithidia
bis Mectacyclische) finden, seltener auch aus dem Proventrikel ausgewitirgte
Trypanosomen (vgl. FFig. 9 und 10). IEs handelt sich hier um eine zweile Me-
thode zur Ermittlung des Infektionsindex, die wohl noch schneller zum Ziel
fithrt als die im vorhergehenden Abschnitt beschriebene.

Riisselpriparate.

Bei 7. vivaxr und T. uniforme kann der Befall des Riissels am besten fest-
gestellt werden, indem man frischgefangene Glossinen dekapitiert, die Kopfe in
DunoscQ oder PAMPEL's fluid (S.393) fixiert, den losgetrennten Riissel nach
GiEMsA anfirbt, in Gblicher Weise entwissert und in neulralem Kanadabalsam
oder besser in griinem Euparal einschlieft, da bei siiurehaltigen LinschluB-
milleln die GIEMSA-Firbung rasch ausbleicht. Die Trypanosomen sind dann im
Blulsaugrohr des Riissels deutlich erkennbar. (Auch bei T.vivar und T con-
golense kommt Trypanosomen-Vermehrung im Riissel vor.) Aullerhalb der
brucei-Gruppe miissen zur Ermittlung des Index selbstverstiindlich andere
Methoden angewendet werden, da ja dort nicht die Speicheldriise das iiber-
tragende Organ ist. Beim frither zitierten Fall von T. grayi und von T. congo-
lense (S.225) wird man die Trypanosomen auf histologischen, mit Himatoxylin
gefiirbten Schnitten durch den Darm besonders im extraperitrophen Raum
suchen miissen (siehe niichsten Abschnitt).

b) Trypanosomen aus dem Glossinendarm
Will man kontrollieren, ob der Darm einer Glossine mit Trypanosomen in-

fiziert ist, so kann das im Anschlufl an die Priiparation der Speicheldriisen
(siche oben) geschehen, indem man den ganzen Milteldarmkniuel aus dem
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Fig. 9

Speichelproben-Test bei einer Tsetse auf Trypanosomenbefall

Méthode de tester la présence de Trypanosomes dans la salive

d'une Tsétsé

Testing Trypanosomes in Saliva Probes of a Tsetse 1y

A

B

D

(Cf. Fig. 10)
Proventrikel
Proventricule
Proventriculus

Hinterer Abschnitt der Speicheldriise
Partie postérieure de la glande salivaire
Hind section of salivary gland

Vorderer Abschnitt der Speicheldriise
Partie antérieure de Ia glande salivaire
Front section of salivary gland
Speicheldriisengang

Canal excréteur de la glande

Salivary duct

1 Tull-Abdeckung des Tsetsebehiilters
Tulle recouvrant le récipient renfermant la tsétsé
Muslin covering the tsetse container
Objekttriiger

Porte-objet

Glass slide

1w

3 Speichelspuren auf dem Glas
Traces de salive sur le verre
Saliva deposits on the glass
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Fig. 10

Die im Speicheltest der Tsetse-I'liege nachgewiesenen
Trypanosomen-IFormen (vgl. Fig. 9)
Trypanosomes pouvant étre reconnus dans la salive prélevée
suivant la méthode illustrée par fig. 9

Presence of Trypanosoma Iforms Detected by Salivary Test
as Shown in I'ig. 9

Formen aus dem Proventrikel (Crithidia)
Formes provenant du proventricule
Proventricular forms

IFormen aus dem hinteren Abschnilt der Speicheldriise (Crithidia)
Formes attribucées a la partie postérieure de la glande salivaire
Forms attributed to the hind section of salivary gland

Formen aus dem vorderen Abschnitt der Speicheldriise
Formes attribuées a la partie antérieure de la glande
FForms attributed to the front section of salivary gland

Formen aus dem Speicheldriisengang
Formes provenant du canal excréteur de la glande
IForms contained in the salivary duct
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Abdomen heraushebt. Noch schneller geht die Darmpréparation (ohne die
Speicheldriisen), wenn man iihnlich wie bei der Stechmiicke vorgeht (siehe
Fig.1A), d. h. die Endsegmente des Abdomens, an welchen das Rectum und
die Geschlechtsausfuhrginge festhalten, lostrennt. Mit feinen Pinzetten die-
ses Endstiick und gleichzeitig den Thorax festhaltend, wird man leicht die
ganzen abdominalen Eingeweide herausziehen und die interessierenden Partien
des Mitteldarmes nach Entknfiuelung gesondert untersuchen bzw. fixieren kén-
nen. Es ist zu vermeiden, vollgesaugte Iliegen fiir die Priiparation zu verwen-
den, da die Blutfiille ein Auffinden der Trypanosomen im Quetschpriparat
verhindert und auch die histologische Verarbeitung ungemein erschwert, Man
wird also tunlichst die Tiere vorher 1—2 Tage hungern lassen. Leicht kann
es passieren, dafl die Darmwand beim Herauszichen elwas anreifit, dann er-
kennt man meist deutlich die den Darminhalt umspannende, an der RiGstelle
hervortretende peritrophe Membran, die iibrigens ziemlich resistent ist und
auf lingere Sirecken aus dem Darmlumen herausgezogen werden kann. Das
Vorhandensein von Trypanosomen liaBt sich nun auf zweierlei Art feststellen.

Quetschprdparate.

Der frisch priparierte Darm kann, wie die Speicheldriisen, in Insekten-
RINGER oder in Glukoselésung (4%) stiickweise zerzupft und unter dem Mikro-
skop nach den bei starker VergroBerung relaliv leicht erkennbaren beweg-
lichen Trypanosomen durchsucht werden (Phasenkontrast). Je nach Wunsch
konnen von solchen Trypanosomen-haltigen Fragmenten auch GiEMSA-gefirbte
Quetschpriparate hergestellt werden, worin man dann Teilungsformen, Crithi-
dien usw. erkennt.

Schnittprdparate.

Zur Untersuchung der genauen intra- bzw. extraperitrophen Lage der Try-
panosomen im Glossinendarm eignen sich nur Schnittpriparate. Es kann ent-
weder der aus dem Abdomen herauspriiparierte Darm oder das ganze, vom
Thorax losgetrennte Abdomen fixiert und zu Schnitten verarbeitet werden. Im
letzteren Fall mag der Chitinpanzer das Schneiden beeintriichtigen und die
Orientierung in dem kreuz und quer geschnittenen Darmkniiuel schwerer fal-
len als beim isoliert fixierten und nach Belieben orientierten Darm. Fixierung
in PAMPEL’s fluid oder DuBoscQ’scher Losung (S. 393, 391), Firbung mit Hima-
toxylin (S. 395 ff.).

In diesen beiden L&sungen konnen fixierle Insektenteile nach ungefihr 48-
stiindiger Fixierung lingere Zeit unter gutem Verschluf3 aufbewahrt werden,
oder aber in Alkohol (80%). In Paraffin iiberfiihren nach den iiblichen Me-
thoden.

C. Zucht

a) Auf Kleinsidugern

Von grofler praktischer Bedeutung fiir Laboratoriumszwecke ist die Zucht
von Trypanosomen auf Kleinsiugern. Es eignen sich hierzu vor allem Kanin-
chen, Meerschweinchen, Ratten (langsamer Infektionsverlauf) und weile
Miuse (rascher Verlauf). Trypanosomenstimme koénnen durch Blulpassagen
auf Kleinsiiugern (Inokulation jeweils intramuskuliir) jahrelang gehalten wer-
den, doch verlieren siec dabei bald ihre natiirliche Virulenz und die Fihigkeit,
durch Glossinen libertragen zu werden. Um diese Entartungserscheinungen zu
vermeiden, wendet man in afrikanischen Tselseforschungsstationen die Me-
thode der natiirlichen cyclischen Ubertragung durch die Glossinen an.
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b) Im Kulturmedium

Die Ziichtbarkeit der Trypanosomen im Kulturmedium ist je nach Art sehr
verschieden. Die nicht-pathogenen Trypanosomen der lewisi-Gruppe, inklusive
des Erregers der Chagas-Krankheit (7. cruzi), lassen sich viel leichter ziichten
als die ausnahmslos pathogenen Trypanosomen der vivax-, congolense-, brucei-
und evansi-Gruppe. Im Kulturmedium bilden sich die gleichen Formvarianten,
die wir normalerweise im natiirlichen Ubertriger finden, d. h. vor
allem Crithidia- und seltener metacyclische Formen. Aus dem Blut der Siu-
ger lassen sich nur solche Stimme ziichten, die noch fiir die Glossinen infek-
tios sind. Nach mehreren Blutpassagen verlieren sie ihre Ziichtbarkeit (8. 196).
Zusammensetzung und Inokulation von Niihrmedien siehe S. 109 ff.

ACYCLISCH UBERTRAGENE KRANKHEITEN

Im allgemeinen Teil dieses Buches (S. 4 ff.) ist definiert worden,
was man in der Epidemiologie unter acyclischer Ubertragung ver-
steht. Im Kapitel der Leishmaniasen ist erwihnt, daBl bei jener
Krankheitsgruppe der Verdacht besteht, es konnte neben cyclischer
Ubertragung der Leishmanien durch Phlebotomen und neben sol-
cher durch direkten Kontakt auch eine acyclische Verschleppung
der in den Korpersekreten enthaltenen Gewebeformen des Iirregers
durch nicht blutsaugende Insekten in Frage kommen (S. 166).
Wihrend jedoch dort der Beweis erst fiir die Hautleishmaniase
erbracht ist, spielt bei der Amoebendysenterie die acyclische Uber-
tragung der Intamoeba histolytica erwiesenermallen eine bedeul-
same Rolle. Das folgende Kapitel soll nun speziell dieser pathoge-
nen Amoebe und den Darmprolozoen im allgemeinen gewidmet
sein.

DARMPROTOZOEN

Allgemeines zum Infektionsgang

Die meisten Darmprotozoen des Menschen treten in zwei ver-
schiedenen Lebensformen auf. Die aktive oder vegetative
Form,der Trophozoit, lebt im Darmlumen oder in den Ge-
weben des Wirtes, wo er sich durch Zweiteilung vermehrt.

Die Dauerform oder Cyste dient zur Artverbreitung. Sie
wird mit den Exkrementen ausgeschieden und ist an die Lebens-
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bedingungen auBerhalb des Wirtsorganismus angepaBt. Als in -
fektiose Form der Art garantiert sie die Ubertragun g auf
neue Wirte. Die Infektion mit cystenbildenden Darmprotozoen
erfolgt unter natiirlichen Bedingungen ausschliefflich durch Ver-
schlucken von lebenden reifen Cysten, die sich im Darmkanal des
neuen Wirts zu vegetativen I'ormen entwickeln. In selteneren Fal-
len (z. B. Trichomonas hominis), wo keine Cyslen gebildet werden.
sind die bei diesen Arten resistenteren Trophozoiten gleicherweise
infektios.

Folgende Infektionsquellen kénnen zur Verbreitung von Darm-
protozoen in I'rage kommen: 1. Mit Cysten verunreinigtes Wasser
von Bachen und Stromen:; Grundwasser, das von der Erdoberfliche
oder von Senkgruben eingeschwemmte Cysten enthéalt. — In zivili-
sierten Gegenden kann eine Verseuchung des Trinkwassers durch
schadhafte Kanalisationsrohren in Frage kommen (Verunreinigung
der Wasserleitungen durch Kloaken). 2. Mit Cysten verunreinigte
Nahrungsmittel. Mit menschlichen IFikalien gediingtes Gemiise;
Lebensmittelhindler, Kiichenpersonal, die als Cystenausscheider
mit Obst und anderen Lebensmitteln in Kontakt kommen. 3. Kon-
takt von Mensch zu Mensch (Hygienemangel). 4. Kontakt mit Re-
servoirtieren. 5. Von gewisser Bedeulung in der Verbreitung von
Darmprotozoen sind ferner Insekten, wie z. B. IFliegen und
Kiichenschaben, welche an Haaren, Russel oder via Darm-
trakt Protozoen iibertragen (siehe dazu S.23. Acyclische Uber-
tragung). So konnten beispielsweise aus dem Darminhalt von Flie-
gen, die in verseuchten Hiusern gefangen wurden, Cysten von F.
histolytica isoliert werden. Eine systematische Unlersuchung von
IFliegen in Mesopotamien (Irak) wiahrend des ersten Weltkrieges
ergab fiir 0,3% der untersuchten Insekten einen Darminhalt, aus
menschlichem Kot bestehend, welcher Amoebencysten enthielt.
IExperimentell wurde nachgewiesen, da8 Cysten von . histolytica,
die von Fliegen aus menschlichen Faeces aufgenommen werden,
am Rissel wihrend 17—64 Minuten, im Fliegendarm wéihrend
48 Stunden, lebensfihig bleiben und, da Fliegen bereits ein paar
Minuten nach Nahrungsaufnahme defikieren, mit dem Kot in
lebendem und somit infektiosem Zustand ausgeschieden werden.
Ahnliche Verhiltnisse konnten auch fiir die Kiichenschaben be-
statigl werden.

Als generelle Prophylaxis gegen Infektion mit Darmpro-
tozoen empfehlen sich deshalb folgende Vorsichtsmalinahmen:

1. Nur abgekochtes oder filtriertes Wasser trinken. (Zugabe der
kiuflichen, angeblich keimabtitenden Chlortabletten ist zur Eli-
mination von Protozoencysten ungeniigend.)

2. Vermeidung von ungekochten Nahrungsmitteln. Frischgemiise
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und Obst konnen durch Abbriihen mit heillem Wasser (IZinlegen
10—20 Min. in Wasser von 70—380° (. geniigt zur Abtotung von
Protozoencysten) desinfiziert werden. Autbewahrung von Nah-
rungsmitteln im Eisschrank vernichtet die Cysten nicht, sondern
verlingert im Gegenteil ihre Lebensdauer.

3. Kontrolle von Lebensmittelhindlern, Kiichen- und Kinderpflege-
personal zur Elimination der Triger unter ihnen.

4. Vorsicht im Kontakt mit Reservoirtieren (Affen, Ratten), wie
auch im Kontakt mit potentiellen menschlichen Tragern.

5. Schutz vor Iliegen und Kiichenschaben.

6. Desinfektion der IFaeces in Latrinen und Kloaken (siehe S. 253).

1. Amoeben

Als wichtigste Darmamoeben des Menschen interessieren uns im
folgenden:

Entamoeba histolytica: pathogen
Intamoeba coli
Indolimax nana

Jodamoeba biitschlii

: apathogen
Dientamoeba [ragilis’ [

Da die Differenzierung der gefihrlichen Ruhramoebe ohne
Kenntnis der anderen Amoebenarten recht schwierig ist. lassen wir
der Beschreibung von FE. histolytica eine kurze Schilderung der
apathogenen Amoeben nachfolgen, mit besonderer Beriicksichti-
gung ihrer differentialdiagnostischen Merkmale,

Mit Ausnahme von Dientamoeba fragilis bilden alle mensch-
lichen Darmamoeben Trophozoiten und Cysten aus. Die
Ubergangsform zwischen Trophozoit und Cyste wird als prae -
cystische IForm bezeichnet. Der Trophozoit hat einen nackten.
einkernigen Protoplasmakorper. der keine feste Form besitzt. Im
Kern lassen sich bei manchen Arten schon in lebendem Zustand.
bei anderen erst nach bestimmten FFarbungen, Kernmembran und
Kernkorperchen (Karyosom) erkennen, dessen Lage, kombiniert
mit der Verteilung des Kernchromatins, ein artspezifisches Kern-
muster ergibt. Das Cytoplasma ist im Inneren des Trophozoiten zu
einer grobkornigen gelartigen Zone, dem sogenannten IEndoplasma,
verdichlet, die von einer feinkornigen, solartigen PPlasmaschicht,

1 Dientamoeba fragilis wird heute systemaltisch als aberranter Flagellat
taxiert; da sie aber nur amoéboide Formen ausbildet, zichen wir vor, siec im
Zusammenhang mit der histolytica-Diagnose unter den Amocben zu behandeln,
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dem Iktoplasma, umgeben wird. Je nach Amoebenart ist die Ab-
grenzung von Endo- und Ektoplasma mehr oder weniger deutlich
ausgepragt.

Die Bewegung des Trophozoiten erinnert etwas an das Krie-
chen von Schnecken oder Planarien, kommt aber durch Plasma-
stromungen zustande, denen komplizierte physikalisch-chemische
Vorginge, wie Wechsel von Gel zu Sol und umgekehrt, an den Grenz-
flachen der Cytoplasmazonen zugrunde liegen. Zur Fortbewegung
flieBt das IEktoplasma des aktivierten Trophozoiten in der Bewe-
cungsrichtung zu fingerartigen Fortsiitzen (sogenannten Pseudo-
podien) aus, in welche das Endoplasma samt Kern und anderen
Zelleinschliissen nachstromt (vgl. T. I 8b). Pseudopodienbildung
kann aber auch allseilig am Cytoplasmakorper gleichsam «an
Ort» durchgefiihrt werden, was nur einen Formwechsel der Amoebe
zur I'olge hat. Der Trophozoit in Ruhe ist meist zu einem rund-
lichen Korperchen kontrahiert. Dies gilt auch fiir tote Amoeben,
die langsam abgeslorben sind, wie man sie besonders in nicht mehr
frischen Exkrementen oder iiberalterten Kulturen findet. (Die Be-
wegungsform im Dauerpriparat festzuhalten, gelingt nur durch
rasches Fixieren lebenden Amoebenmaterials, wie es aus frischen
Fikalien oder Kulturen gewonnen werden kann.) Die beschriebe-
nen Plasmabewegungen dienen auch der Erndhrung des Tro-
phozoiten. Nahrungsreste, Bakterien, Hefen oder rote Blutkorper-
chen und Zellfragmente des umgebenden Wirtsmilieus werden vom
Cytoplasma umflossen, in Vakuolen eingeschlossen und zur Re-
sorption durch die verschiedenen Plasmazonen geschoben. Der Ver-
dauungsprozel ist speziell fiir I, histolytica gut bekannt und wurde
von HOPKINS und WARNER (1946) beschrieben. Die einverleibten
Nahrungsteilchen werden durch enzymatische Linwirkung von
kleinen, viskosen Protoplasmakugeln verdaut, welche sich an der
Oberflache der Nahrungsvakuolen anheften. Die verdauten Stoffe
sammeln sich in durchsichtigen Vakuolen, welche sich mehrmals
aufteilen, bis sie zu Cytoplasmabestandteilen synthetisiert werden.
Die I'ndprodukte des Stoffwechsels sammelt der Organismus in
exkretorischen Vakuolen, die an beliebiger Stelle der Oberfliche
entleert werden konnen, wiihrend er die unverdaulichen Nahrungs-
reste durch Cytoplasmafortsitze ausstofit, welche abgeschnitirt wer-
den. Im Zustand des Trophozoiten vermehrt sich die Amoebe durch
Zweiteilung im Darmlumen oder im Gewebe des Wirtsorganismus.
Dieser einfache IFortpflanzungsmodus bezieht sich nur auf die Ver-
mehrung in ein und demselben Wirt.

Praecystische I'orm : Beiden cystenbildenden Amoeben-
arten verwandeln sich die Trophozoiten in gewissen Lebensperi-
oden zur praecystischen Amoebenform. Man weil}, daf bestimmte,
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fiir die Amoeben ungiinstige Milieuverinderungen hiefiir verant-
wortlich sein konnen. Fiir . histolytica-Trophozoiten, die in Kul-
turen leben, hat CHANG (1946) als ein wirksames Agens zur Cysten-
bildung z. B. Sauerstoffmangel nachgewiesen. Die aktive Amoebe
bildet sich zur praecystischen Form um, indem sie sidmtliche un-
verdauten Nahrungseinschliisse ausstot und sich zu einem sphéri-
schen Korperchen mit relativ homogenem Cytoplasma kontrahiert.
Durch Ausscheidung einer peripheren Membran geht aus der prae-
cystischen Amoebe die Cyste hervor, die unbeweglich ist und
keine Nahrung aufnimmt. Manchmal schon in der praecystischen
FForm, in der Regel aber erst im Cystenstadium, werden im Cyto-
plasma Speicherstoffe ausgebildet, die entweder aus Vakuolen
(Glykogen) oder geformt als Chromatoide (kénnen Proteine
enthalten) oder Volutinkorner auftreten. IFlir die Kultur-
formen von E. histolytica beobachtelen HOPKINS und WARNER
(1946), daBl die oben beschriebenen kleinen, durchsichtigen Vakuo-
len, welche die Verdauungsenzyme ausscheiden, sich unter dem
EinfluB von Sauerstoffmangel, der ja auch primér die Cysten-
bildung auslost, zu groBen Vakuolen vereinigen und die stibchen-
formigen Chromaloide der F. histolytica ausbilden.

Je nach Reifezustand sind in der Cyste ein bis mehrere Kerne
enthalten. Bis zur Reifung der Cyste, d. h. bis zur Ausbildung des
fiir einen neuen Wirt infektiosen Stadiums, macht die encystierte
Amoebe bei den meisten Arten mehrere Kernteilungen durch, die
spéater zur Bildung von Tochtertrophozoiten fiihren. Bei einer art-
spezifisch bestimmten Kernzahl, die das jeweilige infektiose Sta-
dium charakterisiert, bleibt der Vermehrungsproze stehen und
vollendet sich erst nach dem Schliipfen der Amoebe im neuen Wirt.
Zur Unterscheidung der verschiedenen Amoebenarten beachtet
man:

bei der vegetativen Form:

Art der Bewegung — Cytoplasma-Iiinschliisse — Kernstruk-
tur — Grofie (Durchmesser).

bei der Cyste:

Form — Cytoplasma-Linschliisse Kernzahl — Kernstruk-

tur — GroBe (Durchmesser).

Unter den aufgeziihlten Merkmalen ist die Kernstruktur das ver-
bindlichste differentialdiagnostische Kriterium.

Was die GroBe (@) der verschiedenen Amoebenarten betrifft,
so ist sie als differentialdiagnostisches Merkmal jeweils nur in kr-
ginzung der anderen, verlaBlicheren Charakteristika (Kernstruk-
tur, Einschliisse etc.) und mit besonderer Vorsicht anzuwenden.
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TABELLE 14

Variationsbreite von Trophozoiten- und Cystengrofie
der menschlichen Darmamoeben

Mittlerer Durchmesser
(M == mittlere Variationsbreite ‘
E = extreme Variationsbreite) }
TROPHOZOIT 3 CYSTE
Entamoeba histolytica Gewebeform: 3 Grofle Rasse:
M. 20—40 w M12--15 u
E. 10—40 u E. 1220 « |
Kommensale Form: Kleine Rasse:
M. 10—20 u M. 7— 9 u
E. 5—I10 u
Entamoeba coli M. 20—30 u M. 1520 u
o - N " o
Jodamoeba biitschlii E. 5-20 u o H
- M. 6— 8 u Linge M. 6—9 u
ndolimax nana 5312 u Breite M. 5—7 u
Dientamoeba fragilis M. 7—12 u ‘ keine Cysten!

Obige Tabelle zeigt deutlich, wie stark sich die Variationsbreite
von Trophozoiten- und Cystendurchmesser der 5 Amoebenarten
tiberschneidet. Um den Messungen eine gewisse Signifikanz zu ver-
leihen, ist es deshalb angezeigt, jeweils eine groBlere Anzahl von
Trophozoiten, resp. Cyslen zu messen, d. h. wenn moglich die Malle
von wenigstens 10 Exemplaren zu notieren. So kann z. B. der
Groflenunterschied der kommensalen Form von E. histolytica und
des IZ. coli-Trophozoiten mit einiger Verlillichkeit zur Differenzie-
rung bentitzt werden, nicht so die Dimensionen von coli-Trophozoit
und histolytica-Gewebeform, was ja aber durch das Vorhandensein
anderer stichhaltiger Merkmale in diesem IFall von geringerer Be-
deutung ist. Als einzige IForm, die sich durch ihre Kleinheit von der
histolytica abgrenzen 1aBt, kommt ferner IX. nana in I‘rage, wih-
rend der Durchmesser von J. biitschlii- und D. fragilis-Trophozoiten
immer noch demjenigen der kleineren kommensalen histolytica-
IFormen entspricht.

Im Cystenstadium ergibt sich zur Differenzierung von £, coli
und F. histolytica eine gewisse Signifikanz. Dall die Cystendimen-
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sionen von J. biitschlii mit der groBen, diejenigen der . nana mit
der kleinen histolytica-Rasse zusammenfallen, ist fiir die Diagnose
wenig wichtig, da bei diesen Arten ja bessere, schon bei oberflich-
licher Betrachtung sichtbare Merkmale, wie Cystenform, Ilin-
schliisse und Kernzahl, zur Verfiigung stehen.

a) ENTAMOEBA HISTOLYTICA (SCHAUDINN 1903)

AMOLBIASIS

Synonyme: Amoebenruhr, Amoebendysenterie, amibiase intestinale, dysentérie
amibienne, amebic dysentery.

Befallene Organe: Dickdarm, Hauptregion von der lleocoecalklappe bis Rec-
tumbeginn. Metastatische Invasionen von Leber, Lunge, Gehirn und
anderen Organen.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. Am hiufigsten in Gebieten mit man-
gelnder Hygiene. Vorwiegend in tropischen und subtropischen Liin-
dern.

Wichtige Entdeckungen zur Aetiologie: Das Problem, ob Amoeben als Er-
reger von Dysenterie in Frage kommen, wurde erstmals von LAMBL 1859 auf-
geworfen, welcher auf die Anwesenheit von Amoeben im Darm eines Kindes
aufmerksam machte, das an Enteritis gestorben war. LoEscH fand 1875 in
St. Petersburg Amoeben in den Fikalien eines an Dysenterie schwer erkrankien
Russen und sah die intestinalen Liisionen spiiter bei der Autopsie. s gelang
ihm auch, durch rektale Injektionen von amoebenhaltigem Stuhl des Kranken
Dysenterie und Ulcerationen im Dickdarm eines Hundes zu erzeugen. 1886
wurde die Beziehung von Erreger und Krankheit durch ausgedehnte Unter-
suchungen in Agypten von KARTULIS sichergestellt und 1887 von demselben
Autor, 1890 von OsLER in Baltimore der Leberabszefl beschrieben. Ein Jahr
spiiter publizierten COUNCILMAN und LAFLEUR den ersten wichtigen Beitrag zur
Pathologie der Amoebendysenterie und des Leberabszesses in einer vollstiindi-
gen Studie iiber 15 Fille von Amoebiasis, in welcher die Krankheit aetiologisch,
klinisch und anatomisch spezifisch von anderen Dysenterie-Irkrankungen ab-
gegrenzt wurde. Zu diesem Thema trigt auch STRONG (1900} auf den Philippinen
bei, indem es ihm gelingt, als Agens der weitverbreiteten Dysenterie den Bacil-
lus dysenteriae und die Amoeba dysenteriae zu unterscheiden. Inzwischen war
auch die harmlose E. coli in Indien entdeckt und von Grasst (1879 bis 1880) be-
schrieben worden, was vielfach Verwechslungen der beiden, in ihrer Wirkung
so verschiedenen menschlichen Darmamoeben zur Folge hatte. Morphologische
Studien von QUINCKE und Roos (1893), ScHAUDINN (1903), WALKER (1911),
die differentialdiagnostische Merkmale der beiden Amoeben herausarbeiteten,
bereiteten erst den Boden fiir weitere fruchtbare Amoebenforschung vor. In
der Folge sei besonders das Werk von WALKER und SELLARDS (1913) erwiihnt,
welche Autoren mit Hilfe von Volontiren endgiiltig die mdégliche Pathogenitiit
bewiesen und deren Ausfiihrungen noch heute die Basis unserer Auffassung
iiber die Wirt-Parasit-Beziehung der histolytica-Infektion darstellen. Ferner sei
auf HArRTMANN (1908), CrAalG (1905, 1914), WENYON (1916—17) und DOBELL
(1919) hingewiesen, die sich vor allem die genaue Beschreibung der mensch-
lichen Darmamoeben und ihrer differentialdiagnostischen Merkmale zur Auf-
gabe machten,
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Infektionsgang
(T. XX)

Mit I. histolytica infiziert man sich durch Verschlucken von
lebenden, ausgereiften 4-kernigen Cysten. Unreife ein- und zwei-
kernige Cysten, die gleichermafBen mit den Fikalien ausgeschieden
werden und somit auf eine der auf S. 244 ausgefiihrten mannig-
faltigen Weisen ebenfalls in den Magen eines Menschen gelangen
konnen, werden verdaut und erzeugen keine Infektion. Man nimmt
an, dal die reife Cyste dagegen unverindert den Magen passiert
und in den unteren Teil des Diinndarms gelangt, wo die Cysten-
wand von Verdauungsfermenten (Trypsin) aufgelést wird. Durch
ein kleines priaformiertes Loch in der Cystenmembran entschliipft
die lebhaft bewegliche, 4-kernige Amoebe, aus welcher durch Tei-
lungen 8 kleine Amoeben entstehen, die durch die Ileocoecalklappe
in den Dickdarm hinunterwandern, wo sie zu reguliren Tropho-
zoiten auswachsen. Die so entstandene, gleichsam «neutrale» Amoe-
benform kann je nach Wirtsresistenz und Virulenz des betreffenden
Amoebenstammes withrend beliebiger Zeit als harmlose k om -
mensale IForm aul der Schleimhaut und im Darminhalt rein
koprozoisch leben, indem sie sich wie die apathogenen Amoeben-
arten von Bakterien, Hefen und Nahrungsresten des Darmmilieus
ernihrt. Auflerdem werden auf saprozoische Weise I'liissigkeiten
durch die Korperoberfliche resorbiert. Sie wird nicht grofer als
20 u, vermehrt sich durch Zweiteilung und bildet periodisch Cysten
aus. (Die Teilungsvorgiinge von I<. histolytica laufen als Mitosen ab,
wobei 8 Chromosomen entstehen.) Die kommensale Form besitzt
aber ein pathogenes Polential und kann plotzlich die Darmschleim-
haut angreifen. Die I'aktoren, die eine Umwandiung des kommen-
salen Stadiums in die pathogene Amoebenform auslosen, sind im
einzelnen nicht bekannt. Alle bisherigen Beobachtungen gehen
darauf hinaus, daBl die Resistenz der Darmschleimhaut herabge-
setzt werden muf, sei es durch eine allgemeine Schwichung der
Wirtsresistenz im Sinne eines «Stress» (Erkrankung, Klimawech-
sel, Alkoholgenuf}) oder durch Verinderungen der intestinalen
IFlora (WESTPHAL 1948) oder auch dadurch, dall die Darmschleim-
haut infolge entziindlicher Reaktionen mit eventueller Zerstorung
der obersten Epithelschicht fiir den Befall mit Amoeben vorbereitet
wird (Zusammenwirkung von Bakterien und Amoeben, z. B, Dys-
enteriebakterien und Toxine).

Die pathogenen Trophozoiten, an das Darmepithel an-
geklebt, dringen ihre Pseudopodien zwischen die Iipithelzellen und
scheiden cytolytische I'ermente aus, welche die Wirtszellen zersto-
ren. Auf diese Weise konnen sie in die tiefer liegenden Gewebe, durch
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die Muscularis mucosae oder bis in die Submucosa, eindringen, wo
sie aufgelostes Gewebe sowie durch Blutungen frei werdende Liry-
throcyten fressen und sich stark vermehren. Aus wenigen Amoeben-
formen, die durch eine relativ enge Eintrittspforte durch die Epi-
thelschicht eingedrungen sind, bildet sich eine rasch zunehmende
Amoebenkolonie, welche sich, die Schleimhaut unterminierend,
seitlich ausbreitet. Es entsteht dadurch der fir die Amoebenruhr
typische flaschenformige Kragenknopf-AbszeB3, der mit der Zeit
aufbrechen und zum Geschwiir werden kann. Die lebenden Amoe-
ben sind in der Regel an der Basis oder an den Riindern der Abszesse
zu finden, im Konltakt mit dem sie ernidhrenden, gesunden Gewebe,
withrend die IIohlung der Abszesse mit nekrotischem Gewebe aus-
gefillt ist. Wenn ein Absze aufbricht, konnen Gewebeformen in
die FFaeces gelangen. Sie sind groBer als die kommensale Form
(20—40 u, vgl. Tab. 14) und enthalten meist Iirythrocyten.

Metastasen (T.XX C): Aus dem zerstorten Gewebe der tie-
feren Geschwiire gelangen Amoeben gelegentlich in das Lumen
verletzter Kapillaren oder Lymphgefiie der Darmwand, von wo
sie via Portalkreislauf in die Leber und andere Organe geschwemmdt
werden. Als hiufigste Metastase findet sich der Leberabszel3. Wie
in der Darmwand greifen die Amoeben mit ihren cytolytischen
IFermenten die Leberzellen an, f{ressen sie auf und vermehren
sich, immer im Kontakt mit dem lebenden Gewebe, withrend im
Innern des Abszesses das lLebergewebe nekrotisch wird und sich
Eiter bildet, welcher die AbszeBhohiung ausfiillt. Seltener wird die
Lunge befallen, wahrscheinlich vom Leberabszel3 aus oder direkt
via Blutkreislauf. Amoeben finden sich dann im Sputum. Der Ge-
hirnabszel3 gehort zu den Rarititen. Aulerdem wurden wenige 1%alle
von Iautbefall beschrieben, infolge der Drainage von Leberab-
szessen, wie auch der Analregion und der Geschlechtsorgane. Ge-
webeformen in der Darmwand oder in anderen Organen konnen
sich nicht encystieren. Cysten konnen nur im Darmlumen von
kommensalen Amoeben und von Gewebeformen, die aus den Ulcer:
an die Oberfliche der Darmschleimhaut gelangen, gebildet werden.
Melastasen in exlraintestinalen Organen sind somit eine Art Sack-
gasse im Lebenscyclus des Parasiten, da die Gewebeformen dort in
der Regel von der Auflenwelt abgeschlossen sind und keine Cysten
bilden.

Zur Zeit ist noch nicht gesichert, ob eine Gewebeform im Darm-
lumen sich direkt zu einer praecystischen IForm umwandeln kann,
oder ob sie zuerst in das kommensale Stadium zurtickkehren muB.
Manche Autoren glauben, dall nur die kommensale Form zur Cy-
stenbildung und somit zur Arterhaltung befiihigt sei. Ob eine Cyste
von einem parasitiren oder kommensalen Trophozoiten abstammt,
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T. XX

Entwicklungscyclus von Entamoeba histolytica im Darm des
Menschen

Cycle d’Entamoeba histolytica dans l'intestin de I'Homme

Life Cycle of Entamoeba histolytica in the Human Intestine

A Formen des Darmlumens (nach Dobell)
Formes du lumen intestinal
Forms found in the lumen of the intestine

B Befall der Darmwand
Invasion de la muqueuse intestinale
Invasion of the intestinal wall

(. Metastasen in Gehirn, Lunge und Leber
Métastases dans cerveau, poumon et foie
Metastatic abscesses in brain, lung and liver
1 Kommensale, vegetative IForm mit phagocytierten Bakterien
Forme commensale, végétative, avec bactéries phagocytées
Commensal trophic form with ingested bacteria

-

2 Teilungsform (Bakterieneinschliisse)
Division (Inclusions bactériennes)
Dividing amoeba {Bacterial inclusions)

o

Praecystische Form

FForme prékystique

Precystic form

1 Einkernige Cyste mit Glykogenvakuole und Chromatoiden

Kyste mononucléaire avec vacuole a glycogene et corps chromatoides
Mononucleale cyst with glycogen vacuole and chromatoid bodies

[

Zweikernige Cyste

Kyste binucléaire

Binucleate cyst

6 Vierkernige Cyste

Kyste a4 quatre noyaux

Quadrinucleate cyst

Vierkernige Amoebe schliipft aus der Cyste
Amibe & quatre noyaux ¢éclot d'un kyste
Excystation of quadrinucleate amoeba

~1

8—10 Melacystische Amoeben
Amibes métakystiques
Melacystic amoebae
11 Vegetalive Form zwischen Schleimhautzellen des Darms eindringend
Forme végétative, pénétrant dans la muqueuse intestinale
Active form, penetrating the intestinal wall between cells of the mucosa
12 + 13 Gewebeformen mit phagocytierten Erythrocyten in der Submucosa
IFormes pathogeénes a ¢rythrocytes phagocylés dans la sous-muquecuse
Tissue forms with ingested erythrocytes in the submucosa
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ist vom Stadium der kleinen, kontrahierten, aller Nahrungsein-
schliisse baren praecystischen Amoebe an nicht mehr zu erkennen.
Alle Cysten machen denselben Reifungsprozell durch, indem sie
durch zwei aufeinanderfolgende Kernteilungen vom einkernigen in
das vierkernige infektiose Stadium tibergehen. Die Kerngrofie wird
im Verlauf der Teilungen reduziert und die zu Beginn reichlich
ausgebildeten Speicherstoffe (Glykogenvakuole und zwei bis meh-
rere, stibchenférmige, Proteine enthaltende Chromatoide) hiufig
bis zum Vierkernstadium vollstindig aufgebraucht.

Ausscheidung und Lebensfahigkeit der Cy-
sten: Im Unterschied zu den meisten Infektionskrankheiten, bei
denen das akute Krankheitsstadium fiir die Verbreitung des Iirre-
gers am meisten Gefahr bietet, ist bei der Amoebenruhr der Schwer-
kranke als Infektionsquelle bedeutungslos. Individuen mit akuter
Amoebendysenterie scheiden, im oft Schleim und Blut enthaltenden
Diarrhoestuhl, nur Gewebeformen der Ulcera aus, die nicht an-
steckend sind.

Als Cystenausscheider kommen dagegen I. histolytica-
Trager mit chronischer Erkrankung und symptomlose Triger in
I'rage. Unter den symptomlosen Trigern kommen solche vor, die
wohl kleine Verletzungen aufweisen, aber keinerlei klinische Mani-
festationen entwickeln, wie auch Triiger, die vollig gesund bleiben.
Diese sind von den symptomlosen Trigern nur durch Sigmoido-
skopie oder auf Grund der Autopsie zu unterscheiden. Unter den
gesunden Tragern werden vielfach zwei Arten unterschieden, nim-
lich der konvaleszente gesunde Triiger, der eine Erkrankung hinter
sich hat, und der vollig gesunde, sogenannle Konlakttriger, dessen
Infektion sich somit offenbar nur auf die kommensale Amoeben-
form beschrinkt. Die ak tive Amoebe geht aullerhalb des Wirts-
korpers sehr schnell zugrunde. In warmem, bei 37° CC aufbewahrtem
Stuhl leben Trophozoiten nur 2—5 Stunden, bei 22—25° . 6—16
Stunden, bei 5° C 2—3 Tage. Die Cy s ten, fiir welche die AuBen-
welt die natiirliche Umwelt bedeutet, sind dagegen sehr resistent.
Niedrige Temperaturen konservieren am besten. Im Stuhl leben
Cysten im Lisschrank zwei Monate, bei Zimmertemperatur wenig-
stens 2 Wochen, im Wasser dagegen 5 Wochen, was bei der Be-
urteilung von Kloakenwasser als Infektionsquelle von groffer Be-
deutung ist. Aus Abwissern konnten vielfach Cysten isoliert und
in Kulturen zum Schliipfen gebracht werden.

Hohe Temperaturen toten dagegen rasch ab. Die kritische Tem-
peratur liegt bei 50° (.. Gegen Austrocknen sind die Cysten nur we-
nig resistent. Staubinfektion kommt nicht in Frage. Kotspuren an
Héanden trocknen in 5—10 Minuten, unter den Fingerniigeln in
45 Min., was gleichzeitig das Abslerben der Cysten zur IFolge hat.
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Unter den chemischen Einwirkungen interessieren uns vor allem
diejenigen, die uns zur Kontrolle der Krankheit fur prophylakti-
sche MaBnahmen von Nutzen sind. Wir méchten besonders darauf
hinweisen, dafl das vielfach zur Desinfektion empfohlene Chlorie-
ren des Wassers, wie auch Zusetzen von Kaliumpermanganat, histo-
lytica-Cysten nicht abtotet. Trinkwasser wird am sichersten ge-
kocht oder filtriert. Zur Desinfektion von Faeces oder Kloaken-
wasser eignen sich am besten: Kresol (auch Karbolsidure oder Lysol)
1:200 in Wasser, totet Cysten innert 15 Minulen. Auch Quecksil-
berverbindungen in kleinen Mengen sind sehr wirksam. HgCl, in
Wasser 1 : 2500 totet Cysten in 30 Minuten.

Zum Problem der Pathogenitiit von E. histolytica

Im Anschlufl an unsere Ausfiihrungen iiber den Infektionscyclus
von L. histolytica ist noch die I'rage der Pathogenitat der Iv. histo-
[ytica-Trophozoiten zu diskutieren, iiber welche sich die Spezia-
listen bis heute noch nicht einig sind. In allen bisher erschienenen
amerikanischen Lehrbiichern, wie auch in den élteren englischen
Werken, wird der Leser die Auffassung antreffen, daff im Lebens-
cyclus von It histolytica nur drei verschiedene Stadien auftreten,
der gewebebeflallende Trophozoit, die praecystische I'orm und die
Cyste; dall der histolytica-Trophozoit obligatorisch parasitisch sei
und eine harmlose vegetative Form nicht existiere. Die Tatsache,
dafl sympltomlose Triiger vorkommen, wird zwar anerkannt, aber
die Annahme bestritten, daff unter ihnen gesunde Triger auftreten
sollen. Das I'ehlen der klinischen Symptome wird dadurch erklirt,
daB in diesen Fillen der Parasit nur minime oberflichliche Ver-
letzungen der Darmschleimhaut verursache, die vom Wirtsorga-
nismus sofort wieder repariert werden konnen. Auf diese Weise
soll sich eine Art Gleichgewicht in der Parasit-Wirt-Beziehung er-
geben. wie es ja auch fiir andere Parasiten, z. B. Helminthen, be-
schrieben ist. Was die Morphologie der Trophozoiten betrifft, so
sollen sie gemiafl der angenommenen, ausschlieflich parasitischen
Ernihrung auller Erythrocyten und Zellfragmenten keine Cyto-
plasma-Einschliisse aufweisen. Bakterienhaltige Trophozoiten, die
im Stuhl auftreten, wurden als Artefakte nichl mehr frischen Ma-
terials interpretiert, die durch postmortale Besiedlung des Amoe-
bencytoplasmas durch Mikro-Organismen des umgebenden fikalen
Milieus entstanden seien (DOBELL 1919). In der Literatur finden
sich auBBerdem Versuche, die Bakterieneinschliisse in der Amoebe



256 I'liegen (Brachycera)

als parasitisch lebende Mikro-Organismen zu interpretieren (Lp-
STEIN 1941). Die Vorstellung, dafl I histolytica eine pathogene
und eine kommensale Phase entwickeln kann, wie wir sie hier ver-
treten, wurde erstmals von den hollindischen Forschern KUENEN
und SWELLENGREBEL (1913) ausgesprochen und ist seither durch
vielfiltige Untersuchungen an chronisch Erkrankten und an sym-
ptomlosen menschlichen Trigern im Experiment mit Tieren und
Amoebenkulturen gestiitzt und bewiesen worden. Die Ansicht, daB
E. histolytica parasitische und kommensale Potenzen besitze, ba-
siert aufl den folgenden Beobachtungen:

Es ist bekannt, daB bei einer histolytica-Infektion alle Stufen von
symptomloser Infektion bis zur akuten Iirkrankung auftreten kon-
nen. Die Beobachtung, daBl in einer Gruppe von mil histolytica in-
fizierten Individuen die Mehrzahl keine klinischen Symptome ent-
wickelt, geht schon auf die Experimenle von WALKER und SELLARD
zuruck, die unter 18 mit Cysten infizierten Volontiren nur vier
Erkrankte beobachten konnten. WENYON und O'CONNOR fanden in
Agypten unter 106 Trigern nur 16 mil Symptomen, und DOBELL
und MELENEY nehmen an, daB in England der Prozentsatz der
Erkrankten nicht mehr als 10% ausmache. Fiir eine apathogene
Phase von I:. histolytica sprechen ferner auch die Untersuchungen
von REICHENOw (1931) iiber Cysten- und Trophozoitenausschei-
dung bei symptomlosen Trigern. Mit den Exkrementen symptomlo-
ser Cystenausscheider konnen nach Applikation von Abfiihrmitteln
eine groBe Zahl von Trophozoiten abgehen. Deren Menge wie auch
die Quantitit der normalerweise ausgeschiedenen Cysten ist sehr
grof} (tigliche Ausscheidung pro 1 g I'aeces 350 000 Amoeben und
Cysten, im Gesamltstuhl also ca. 35 Mill. Cysten). Unter Annahme,
die Trophozoiten seien ausnahmslos virulent, scheint es deshalb
kaum moglich, daf so viele Amoeben im Darm leben konnten, ohne
Schaden anzurichten. Vollig gesunde I7ille bei symptomlosen Tré-
gern wurden nicht nur durch Autopsien bestiitigt (AcTon 1933,
Fausrt 1941), sondern in neuerer Zeit auch durch direkte Unter-
suchung mittels Sigmoidoskopie (MORTON, NEAL und SAGE 1951).
Als ein aufschlufireiches Hilfsmittel fiir die Ieststellung von ge-
sunden Triigern sei ferner der Benzidintest fiir Blutnachweis im
Stuhl erwiithnt. Bei Stuhluntersuchungen von symptomlosen 'I'ri-
gern konnten ANDREWS und ATCHLEY (1932) in vielen IFallen keine
Spuren von Blut nachweisen, was beim Vorhandensein von Li-
sionen der IFall sein miilSte.

Neben den erwithnten Befunden an menschlichen Trigern er-
brachten Tierexperimente wie auch die Entdeckung von natiir-
lichen histolytica-Infektionen bei Affen und Ratten ausschlagge-
bende Einsichten. Bei natiirlich wie auch bei experimentell mit
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bekannten menschlichen histolytica-Stimmen infizierten Affen
(DOBELL 1928 und 1930) und Ratten (NEAL 1948—51) leben die
Amoeben in der Regel im Darmlumen, ohne die Darmwand anzu-
greifen, wihrend im eigentlichen Amoebentesttier, der jungen Katze
(wie auch im Hund), virulente Trophozoiten gebildet werden und
sich eine akute schwere Dysenterie wie auch Abszesse entwickeln
konnen. Dieses Untersuchungsmaterial bot nun die schonste Ge-
legenheit zu Kreuzversuchen, die den Beweis der ambivalenten
Potenz der histolytica erbringen konnten. I<s war schon seit SEL-
LARD und BAETJER bekannt, dafl Kulturamoeben, die sich wahrend
zahlreicher Passagen von Baklerien und Stirkekornern ernihrt
hatten, akute IErkrankungen im Darm von Katzen und Hunden
erzeugen. Dasselbe gelang auch durch Infektion mit Cysten von
gesunden menschlichen Trigern, und nun ergaben auch die apa-
thogenen Stiimme natiirlich infizierter Affen und Ratten bei der
Katze eine akute Amoebendysenterie. Umgekehrt entwickelten da-
gegen Affen, die mit Cysten eines erkranklen menschlichen Tragers
infiziert wurden, eine symptomlose Infektion.

Schon der erste Zuchterfolg auf kiinstlichen Nahrboden hat be-
wiesen, dafl 2. histolytica ohne lebendes Gewebe auskommt. Die
Iirnihrungsweise der Trophozoiten im Wirt wihrend ihrer apa-
thogenen Phase war dagegen nicht abgeklirt. Erst die sorglalti-
gen vergleichend morphologischen Untersuchungen von IIOARE
(1952) iiber die Nahrungseinschliisse der histolytica-Trophozoiten,
die von chronisch Erkrankten und von symptomlosen menschlichen
und tierischen Trigern ausgeschieden werden, erbrachlen den end-
glltigen Beweis, dal £, histolytica beim gesunden Triger rein ko-
prozoisch leben kann. Da HOARE mit ganz frischem Stuhlmaterial
arbeitete, konnte er auch die Theorie der postmortalen Besiedlung
der Trophozoiten durch fikale Bakterien widerlegen, wie auch die
Vorstellung der Amoeben-parasitierenden Bakterien durch die Be-
obachtung, dab alle eingeschlossenen Mikro-Organismen von Nah-
rungsvakuolen umgeben sind. Die Feststellung, dafi die aufgenom-
menen Bakterien reguliire Bestandleile der menschlichen Darmflora
sind, brachle HOARE zur Annahme, dafl I. histolytica eventuell
normalerweise als Kommensal im Darmlumen des Menschen lebt,
wie z. B. I. coli, und nur unter gewissen abnormen Bedingungen
des Wirtsorganismus in die pathogene Form iibergehl. Sehr schén
laBt sich auch an den in Ratten lebenden Trophozoiten demon-
strieren, dald I5. histolytica omnivor ist und ihre Ernihrungsge-
wohnheiten beliebig wechseln kann. Im Darm kiinstlich infizierter
Ratten kann man alle Ubergangsstufen von kommensaler zu para-
sitischer Ernihrungsweise beobachten, indem die kleinsten kom-
mensalen Amoeben nur Bakterien, die grifieren Baklerien mit

18
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Starkekornern und die groBten gelegentlich auch Eryvthrocyten
fressen. Als niichste Stufe findet sich dann die parasitische Gewebe-
form, die ausschlieBlich Erythrocyten und Zellfragmente aufnimmdt.,
Die Theorie der kommensalen Phase der E. histolytica ist heute in
Furopa allgemein anerkannt, besitzt aber in Amerika ihre stéirk-
sten Opponenten.

E. histolytica bei Tieren

Natiirliche Infektionen von FE. histolytica finden sich bei Ma-
cacen, wo sie nur als kommensale IFormen vorkommen. Diese
fiir den Affen apathogenen Stimme haben pathogene Potenzen
und konnen auf junge Katzen iiberimpft schwere klinische Sym-
ptome erzeugen. Dies gilt auch im Fall von menschlichen Volon-
tiren. Hiiufig sind auch Ratten (Rattus norvegicus) mit einer Amoe-
benform natiirlich infiziert, die morphologisch mit der mensch-
lichen histolytica-Form identisch ist. Man nimmt an, dal sich
Ratten mit menschlichen histolytica-Stimmen infizieren kénnen
und somit fur den Menschen als sekundires Reservoirlier, bzw.
als Cystenausscheider fiir die Verschleppung der Krankheit von
Bedeutung sind. Als sekundires Reservoirtier ist auch der Hund
zu betrachten, der, wahrscheinlich durch den Menschen infiziert,
apathogene und pathogene Infektionen mit Dysenterie entwickelt.
Als Infektionsquelle kommt er weniger in I'rage als die Ratte, da
er meist nur aktive Amoeben ausscheidet. Die Katze, die als das
beste Testobjekt zur Priifung der Virulenz von menschlichen und
tierischen Amoebenstammen verwendet wird, kann sich nicht na-
tiirlich infizieren und ist somit kein Reservoirtier.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien
von E. histolytica
(Tab. 15)

Vegetative Form (T. I 8a -+ b, T. XXI A 1 und 2):
Trophozoilen aus ganz {rischen I'aeces, bei 37° (0 auf gewirmtem
Objektiriger beobachtel, zeigen sehr lebhafte beharrliche, gerich-
tete Bewegungen. Die kriechende Amoebe ist meist langgestreckt
und bewegt sich durch rasches, kontinuierliches FlieBen des Proto-
plasmas quer durch das Gesichtsfeld. Das in der Bewegungsrich-
tung vorgeschobene, stumpfe Itktoplasma-Pseudopodium ist klar,



Darmprotozoen. IEntamoeba histolylica 259

glasartig transparent und oft scharf von dem weniger hyalinen, kor-
nigen Endoplasma abgesetzt. Die Vorwirtsbewegung verliert sich
rasch nach Abkiihlung unter Korpertemperatur. Die abgekiihlte
Amoebe bewegt sich an Ort, fillt aber auch so durch ein explosives
Auswerfen und ruckartiges IKinziehen ihrer I<ktoplasmafortsiitze
auf. Keine andere Amoebe zeigt eine dihnliche Aktivitiat. Als Plas -
ma-Einschlisse findensich beider kommensalen Form Bak-
terien und andere Mikro-Organismen der Darmflora sowie Nah-
rungsfragmente (Stirkekorner, pflanzliche Reste elc.), wiithrend
die Gewebeform als charakteristisches Merkmal die schon im un-
gefarbten Priparat deutlich sichtbaren Erythrocyten enthilt. Der
Kern derlebenden Amoebe ist kaum zu sehen und nur fiir den Ge-
ubten als schwache Kontur wahrzunehmen. Schon bei ungefirbten
abgestorbenen Trophozoiten im Nativpriiparat, besser aber durch
Abtoten und Fiarben mit Jod 16 sun g, wird die Kernstruktur sicht-
bar. Das Chromatin erscheint als feine, stark lichitbrechende Perlen-
kette an der Kernmembran und das Karyosom als durchsichtiger
sphiirischer Korper im Kerninnern. Die differentialdiagnostisch ver-
bindliche Kernstruktur kann aber nur durch Firbung mit Eisen-
hamatoxylin dargestellt werden. Im Hamatoxylinpriaparat
erscheint die Kernmembran mit einer einschichtigen lage von
gleichmifig groBlen, feinen Chromatinkérnchen ausgelegt, was im
optischen Schnitt wie ein einfacher Kranz von winzigen Perlen
wirkt. AuBer diesem sogenannten peripheren Chromatin liegt im
Innern des kugeligen Karyosoms ein schwarzes Chromatinkorn. das
von einer farblosen Schicht umgeben ist. Das Netzwerk zwischen
Karyosom und peripherem Chromatinkranz ist voéllig frei von
Chromatinbrocken. Das Karyosom liegt in der Regel als besonders
arttypisches Merkmal zentral im Kern, kann sich aber nach eben
erfolgter Kernteilung auch etwas verschieben.

Praecystische IForm: Ihre Dimension liegt zwischen
kommensaler Form und Cyste. Die Beweglichkeit ist auf trige, an
Ort ausgefiihrte Formverinderungen reduziert, das Cyloplasma
ohne Nahrungseinschliisse. Gelegentlich kénnen auch schon im
praecystischen Stadium kleine Chromatoide ausgebildet sein und
im Kern zwischen Karyosom und Kernmembran eventuell kleine
Chromatinkorner auftreten.

Cyste (T. XXII A 1—4) Die Gestalt ist spharisch oder ovoid,
oft leicht asymmetrisch. Das 1- und 4-Kern-Stadium kommt bei
histolytica-Cysten am haufigsten vor; wihrend Kerngréfle und
Kernstruktur der einkernigen Cyste derjenigen des Trophozoiten
entsprechen, nehmen die Kerne mit fortschreitender Teilung an
GroBe ab und haben im 2- und 4-Kern-Stadium im peripheren Chro-
matin oft eine asymmetrische, sichelféormige Verdickung des Chro-



260 Fliegen (Brachycera)

matinkranzes ausgebildet, was speziell im Himatoxylinpriaparat
deutlich zur Anschauung kommt. Als Plasma-Einschliisse
(Speicherstoffe) enthalten speziell das 1- und 2-Kern-Stadium eine
groBe Glykogenvakuole und zwei bis mehrere Chromatoide, die im
spéiiten 4-Kern-Stadium meist aufgezehrt sind. Die Menge des Glyko-
gens und der Chromaloide variiert stark. s konnen auch beide
fehlen. Im Nativpraparat erscheinen die Cystlenkerne schwach
sichtbar als zarte Ringe feiner stark refraktirer Kérner.

Die meist paarig bis 4-fach ausgebildeten Chromatoide sind mas-
sive, stark lichtbrechende Stibchen mit abgerundeten Iinden. Sie
haben einen anderen Brechungsindex als das tibrige Cystenmaterial
und sind dadurch schon im ungefiirbten Priparat diagnostisch si-
gnifikant. Die Kombination von Nativ-und Jodpriaparat genugt
meist schon, um die histolytica-Cyste von anderen Cysten zu diffe-
renzieren (I'ig. 11). Das Cyvtoplasma der absterbenden Cyste firbt
sich mit Jod schwach gelblich und die Glykogenvakuole des 1- und
2-Kern-Stadiums diffus mahagonibraun. Die Kernstruktur ist wie
beim Trophozoiten im Jodpriparat gut sichtbar, dagegen werden
die Chromatoide als schwach glinzende Korper weniger deutlich
als im Nativpriparat. Die Cystenwand, die im Leben. wie auch nach
Jodfiarbung, als diinne, schwach leuchtende, strukturlose Schicht
mit scharfer Doppelkontur auffillt, ist dagegen im Himatoxy-
linpraparat unsichthar. Die Chromatoidstibchen, nach dieser
Methode behandelt, sind tiefschwarz bis kupferrot, und die Glyko-
genvakuole erscheint weill im kornig wabigen Cytoplasma.

Im festen Stuhl: Cyslen.
Im weichen Stuhl: Cysten und kommensale Trophozoiten,
Im Diarrhoestuhl: Gewebeformen.

E. histolylica kommt in zwei Rassen vor, die sich voneinander
durch die Grofe unterscheiden (vgl. Tab. 14). Bis jetzt wird an-
genommen, dabl die kleine Rasse apathogen sei, dech mul} dies noch
bestiitigt werden. Die kleine Rasse wurde als F. hartmanni, d. h.
als besondere Art abgegrenzt. Da sie sich aber morphologisch nur
in bezug auf ihre Grofie von F. histolytica unterscheidet, ist die
Verschiedenheit wohl nur biologischer Art. HOARE schiigt deshalb
vor, die beiden Rassen als E. histolytica histolytica und [I1. histoly-
tica hartmanni zu dilferenzieren.
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Fig. 11

Cysten von Entamoeba coli (oben) und
Fntamoeba histolytica (unten)

Kystes d’Entamoeba coli (en haut) et
d’Entamoeba histolytica (en bas)

Cysts of IEntamoeba coli (above) and of
Entamoeba histolytica (below)

A Nativpriiparat
Préparation fraiche
Fresh preparation

B Jodjodkali gefirbt
Coloration a la solution de Lugol
Stained with Lugol’s solulion
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Wichtigste morphologische Unterschiede zwvischen
E. coli und I. histolytica
Trophozoit coli histolytica
Nativprdiparat:
(frischer, warmer ungerichtet gerichtet

Kern

Stuhl)
Bewegung bei 37°C

triige Pseudopodien-
bildung

Ekto-Endoplasma

Nahrungseinschliisse

rasche, explosive Pseudo-
podienbildung

|

undeutlich abgegrenzt abgegrenzt

Bakterien kommensal: pathogen:

TFFaekalreste Bakterien Erythrocyten
Faekalreste Zellfragmente !

auffiillig unauffiillig bis unsichtbar

Hc’imato:c_zﬂinprdparat:i
Kernmuster
Karyosom
Peripheres
Chromatin

l -

exzentrisch

unregelmillig
grobkornig,

oft Chromatinkorner
zwischen Karyosom
und peripherem
Chromatin

zentral

regelmiiflig feinkdrnig
keine Chromatinkorner |
zwischen Karyosom und
peripherem Chromatin

Cyste ‘
Nativpriparat:
Kerne gut sichtbar 1-—8 schwach sichtbar 1—4 ‘
(meist 2 oder 8) (meist 4)
Chromatoide stark lichtbrechende stark lichtbrechende
Korner oder Splitter, Stiibchen mit abgerun-
oft fehlend deten Enden,
relativ konstant
Jodprdparat:
Kern gut sichtbar gut sichtbar

Glyvkogenvakuole

Hdmatoxylinprdiparat:

Kernmusler

Chromatoide

dunkelbraun, mit
scharf gezeichneter
Kontur,

am groften im
2-Kern-Stadium

wie bei Trophozoit

fadenartig aufgewun-
den, Splitter oder
Splitteraggregate

hellbraun, diffus am
grofiten im 1-Kern-
Stadium

wie bei Trophozoit,
jedoch peripheres Chro-
matin oft einseitig sichel-
formig verdickt

zwel bis mehrere Stibchen
mit abgerundeten Enden
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b} ENTAMOEBA COLI (Grassi 1879)

Bejallene Organe: Nicht pathogen, lebt kommensal im Dickdarm des Men-
schen.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit, hiufiger in Tropen und Lindern mit
mangelhafter lygiene, Befall bis 28% der Bevélkerung.

Von den vier nicht pathogenen menschlichen Darmamoeben ist
IZ. coli die wichligste, da sie die relativ hiufigste und zugleich
einzige Art ist, die eine starke Ahnlichkeit mit der pathogenen
I histolytica zeigt, mit welcher sie in gewissen Stadien verwechselt
werden kann.

Infektionsgang

Der Lebenscyclus von Intamoeba coli gleicht demjenigen der
kommensalen histolytica-Form. Die Infektion erfolgt durch Ver-
schlucken der reifen, bei E. coli 8-kernigen Cyste. Wahrscheinlich
ebenfalls im Diinndarm schliipft eine 8-kernige gro3e Amoebe durch
eine weile Offnung in der Cystenwand, aus welcher nach mehreren
Cytoplasmateilungen 8 kleine einkernige Amoeben entstehen, die
im Dickdarm zu groBien vegetativen Formen heranwachsen. Der
coli-Trophozoit lebt wie die kommensale Form von E. histolytica
im Darmlumen und ernihrt sich von Mikro-Organismen und Nah-
rungspartikelchen. Rote Blutkérperchen werden normalerweise
nicht gefressen. Ganz seltene Iille von erythrocytenhaltigen coli-
Trophozoiten sind beschrieben, und Kulturamoeben konnte man
dazu bringen, Erythroeyten aufzunehmen. Der coli-Trophozoit ver-
mehrt sich durch Zweiteilung im Darmlumen und bildet periodisch
Cysten aus, indem durch Teilung zuniichst kleine praecyslische
Amoeben entstehen. Durch drei aufeinanderfolgende Kernteilungen
bilden sich die fiir coli typischen 8-kernigen (Cysten, die mit den
IExkrementen ausgeschieden werden. Im Stuhlmilieu bleiben sie bei
niedrigen Temperaturen (2—10° ) wihrend 3—4 Monaten lebens-
fahig.

Tiere: I<ine dhnliche, vielleicht mit F2. coli identische Amoebe
findet sich als natiirliche Infektion bet einigen Affenarten. Der
Stamm ist auf Menschen tibertragbar, doch ist bisher keine Re-
servoirfunktion bewiesen. I. coli-ihnliche Amoeben wurden fer-
ner in weilen Ratten, Baumwollratten, Hamstern und Wiuhlmau-
sen gefunden. Experimentelle Infektionen sind bisher bei Ratte,
Schwein und Affe gelungen.
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Differentialdiagnostische Merkmale von E. coli im Vergleich zu
E. histolytica
(Tab. 15)

Trophozoit (T.XXI A, B): kann im Nativpriiparat bei Kor-
pertemperatur sehr aktiv sein. Seine Bewegungen unterscheiden
sich aber grundsiitzlich von denjenigen der I2. histolytica. I's ist nie-
mals eine gerichtete Bewegung festzustellen, sondern wie bei den ab-
gekiihlten histolytica-Trophozoiten nur eine Formverinderung an
Ort, wobei aber trige Cytoplasmabewegungen typisch sind und
ein plotzliches Ausstiilpen durchsichtiger Ektoplasmafortsitze
nicht vorkommt. Bei Zimmertemperatur sind die Bewegungen
reduzierter und langsamer als bei der E. histolytica. Ekto- und
IEndoplasma gehen allméhlich ineinander iiber. Das Endoplasma
ist sehr grobkornig und enthilt meist zahlreiche Nahrungsein-
schliisse, wie Bakterien, Hefen, pflanzliche Reste, Stirkekorner,
Cysten anderer Darmprotozoen wie auch ihre vegetativen I'ormen.
Wiihrend die Erythrocyten enthaliende histolytica-Gewebeform
vom groflen coli-Trophozoiten, der keine Erythrocyten aufnimmt,
schon im Nativpriparat leicht zu unterscheiden ist, macht die Dif-
ferenzierung von der kommensalen histolytica-Form im lebenden
Zustand oft grofle Schwierigkeiten und sollte nur auf Grund von
gefirbten Priaparaten durchgefiihrt werden.

Der viel massivere Kern von [, coli ist, im Gegensatz zu L.
histolytica, in Trophozoit und Cyste schon im Nativpriparat auf-
fallend deutlich zu sehen. Er hat grundsiitzlich dieselbe Struktur
wie bei I, histolytica, ist aber von dieser mit Sicherheit durch fol-
gende Unlerschiede zu differenzieren: Das Karyosom liegl exzen-
trisch und ist groBer mit breiterem hellem Ring um das zentrale
Chromatinkorn. Das periphere Chromatin besieht aus einem brei-
ten, grobkornigen Kranz, wobei die einzelnen Chromatinbrocken
ungleicher Grofie sind. Als wichtiges Merkmal enthilt ferner der
coli-Kern in allen Stadien Chromatinkérner zwischen Karyosom
und peripherem Chromatin.

Praecystische Formen von coli und histolytica konnen
nicht unterschieden werden. In allen FFillen, wo nur dieses Stadium
im Stuhl vorkommt, muf§ abgewartet werden, bis auch Cysten oder
aktive Amoeben ausgeschieden werden, um die Diagnose zu stellen.

Cysten (T.XXITA,B 1—38 und Fig. 11): coli-Cysten sind von
histolytica-Cysten relativ gut zu unterscheiden. Diese Abgrenzung
ist schon deshalb leicht moglich, weil bei coli das 2-Kern-System
zahlreich, das 8-kernige Endstadium am haufigsten ist. Das 4-Kern-
Stadium, das sich punkto Kernzahl am ehesten mit der reifen histo-
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lytica-Cyste verwechseln lieBe, wird rasch durchlaufen, ist deshalb
selten, und auBerdem sind meist ein oder mehrere Kerne dieses
Stadiums in Teilung begriffen (Meta- oder Telophase). Da aber
bei coli und histolytica auch 1- und 2-Kern-Stadien vorkommen
konnen, ist auch im Fall der Cyste die Struktur der Kerne als dia-
gnostisches Merkmal wichtiger zu nehmen als die Kernzahl. Die
Struktur des Cystenkerns unterscheidet sich bei coli nicht von der
Kernstruktur des Trophozoiten. (Keine sichelférmige Verdickung
des peripheren Chromatins.) Ferner sind in 2- und 4-kernigen coli-
Cysten die Kerne im Verhéltnis zum Cystendurchmesser immer
groBer als bei der histolytica. Als klassische Cystenform bei coli
pragt sich leicht die 2-kernige Cyste ein, bei welcher die beiden
meist seitlich zusammengedriickten grofen Kerne, von einer zen-
tralen Glykogenvakuole an die Cystenwand verdringt, wie zwei
Augen einander gegeniiberliegen. Das Glykogen, das in der 2-kerni-
gen Cyste am reichlichsten ausgebildet ist, verschwindet meist im
4-Kern-Stadium und ist bei der 8-kernigen Cyste nicht mehr vorhan-
den. (I’s kann auch schon in der praecystischen Form ausgebildet
sein.) Auch bei der coli-Cyste werden Chromatoide entwickelt, doch
sind sie selten so aufféllig wie bei histolytica und koénnen nicht
immer dargestellt werden. Im 1- und 2-Kern-Stadium treten sie
meist als kleine Kdérner oder Stibchen auf, spiter gréfler und hau-
figer, fadenartig aufgewunden oder als vereinzelte Splitter oder
Splitteraggregate. Besonders typisch fiir die coli-Cyste (speziell im
2-Kern-Stadium) ist aber die im Vergleich zu histolytica viel inten-
sivere Braunfirbung der Glykogenvakuole im Jodpriparat, die
nicht diffus, sondern vom umgebenden Cytoplasma scharf abge-
setzt ist.

c) ENDOLIMAX NANA (WENYON und O’CONNOR 1917)

Befallene Organe: Dickdarm, apathogen.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. Bis 20% der Bevilkerung kann be-
fallen sein.

Infektionsgang: Gleicht demjenigen von E. coli und der
kommensalen E. histolytica. Der Vermehrungsprozel3 ist dagegen
weniger ergiebig, indem sich aus der 4-kernigen Cyste nur vier
Tochtertrophozoiten entwickeln.

Tiere: Amoeben des Genus Endolimax sind fiir verschiedene
Tierarten beschrieben. Mensch und Affe scheinen aber die einzigen
Wirte von E. nana zu sein. Experimentell gelang die Infektion von
Ratten und Affen mit menschlichen Cysten.
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T. XXI
Vegetative Formen menschlicher Darmprotozoen

IFormes végétatives de quelques Protozoaires intestinaux
de 'Homme

Trophic Forms of Human Intestinal Protozoa
(Haematoxylin Heidenhain)

Entamoeba histolytica
1 Kommensale Form
Forme commensale
Commensal form
2 Gewebeform mit phagocytierten Erythrocyten
Forme pathogéne de la muqueuse intestinale ayant phagocyté des hématies
Tissue form with ingested erythrocytes

LEntamoeba coli F  Chilomaslix mesnili
Endolimax nana G Giardia lamblia
Jodamoeba bilitschlii H Trichomonas hominis

I Dientamoeba fragilis K Balantidium coli
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Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien
(T. XXI C und T. XXII C 1 und 2)

Da die kleinsten Trophozoiten und Cysten dieser Art nicht grofer
sind als ein I‘rythrocyt, miissen sie mit starken VergroBerungen
(wenigstens 500fach) untersucht werden.

Trophozoit: Die Bewegung des Trophozoiten ist idhnlich
wie bei kleinen coli-Exemplaren. Trige FFormverinderungen an
Ort durch langsames AusflieBen von plumpen Pseudopodien. Das
Ektoplasma ist unscharf vom I'ndoplasma abgesetzt, welches Bak-
terien-gefiillte Nahrungsvakuolen enthilt. Die Kernstruktur kann
bei der aufierordentlichen Zartheit dieses Organismus nur in ganz
frisch fixierten und sorgfialtig gefiarbten Hamatoxylinpriparaten
sichtbar gemacht werden. Der Kern der aktiven Amoebe ist im
lebenden Zustand kaum sichtbar. Nach Hématoxylinfarbung ge-
lingt erst die Darstellung der arttypischen Kernstruktur. Im bla-
sigen Kern des IEndolimax-Trophozoiten findet sich ein polymor-
phes Karyosom, dessen Gestalt individuell stark variieren kann.
Das Karyosom kann entweder aus einer einzigen unregelmiliigen
Chromatinmasse bestehen, die exzentrisch liegt, oder aus zwei oder
mehreren Teilen, die durch Stringe zusammengehalten werden.
IFerner liegen auch der Kernmembran weitere, winzige Chromatin-
kornchen an, welche mit dem Karyosomchromatin durch feine
radiire Faden verbunden sind. Da die auflerordentlich zarte
Amoebe aullerhalb des Korpers sehr rasch abstirbt, ist es von
Nulzen, auch die Struktur des degenerierten Kerns zu kennen. In
nicht frisch fixierten Amoeben zeigt der Kern eine Siegelringform,
indem das Chromatin verklumplt und als dunkelgefiirbtes Korn ein-
seitig der Kernmembran anliegt.

Die praecystische Form ist kleiner als die aklive Amoebe,
unbeweglich rund oder oval und von dieser nur durch das I'ehlen
der Nahrungseinschliisse zu unterscheiden,

Die Cysten sind dinnwandig, sphiirisch oder ovoid und ent-
halten 1, 2 oder hochstens 4 Kerne. Der Kern zeigt dieselbe Struktur
wie beim Trophozoiten, ist aber weniger polymorph. Das Karyosom
erscheint als exzentrische, kugelige Masse. Im Jodpriparat konnen
besonders im 2-Kern-Stadium, seltener in 1- und 4-kernigen Cyslen
Glykogenvakuolen dargestellt werden. Chromatoide kommen nicht
vor. Dagegen beobachtete DOBELL in neugeformten einkernigen
Cysten eine variable Zahl von kleinen lichtbrechenden Kornern, die
in der lebenden Cyste besser zu sehen sind als im gefiarbten Pri-
parat und eventuell Volutinkérner darstellen.
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Im festen Stuhl: fast ausschlieBlich reife 4-kernige Cyslen.
Im weichen diarrhoeischen Stuhl: auch jiingere 1- und 2-kernige
Cysten und Trophozoiten.

d) JODAMOEBA BUTSCHLII (PROWAZEK 1912)

Befallene Organe: Nicht pathogen, kommensal im Colon.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. Relativ selten. Bis 8,4% der Bevdl
kerung kann befallen sein.

Infektionsgang: Der Lebenscyclus, der wohl demjenigen
der anderen apathogenen, cystenbildenden Darmamoeben gleicht,
ist kaum bekannt. Im Unterschied zu den anderen Amoeben wurde
dagegen beim Schliipfen der einkernigen encystierten Amoebe keine
Vermehrung festgestellt.

Tiere: Jodamoeba-Arten finden sich bei Affen und Schweinen.
Ihre Beziehung zur menschlichen Art ist nicht bekannt. Experimen-
tell sprechen Ratten auf menschliche Stimme an.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien
(T. XXI D und XXII D)

Lebende Trophozoiten gleichen stark den kleineren coli-
Trophozoiten, was die Struktur von Ekto- und Endoplasma der
Pseudopodien und die Bewegungsart betrifft. Das Cytoplasma ist
auBerdem wie bei coli mit sehr vielen Vakuolen beladen, die Nah-
rungsreste und Bakterien enthalten. Ein sicheres Merkmal zur Ab-
grenzung von coli bietet sich dagegen schon im Nativpriiparat, in-
dem der Kern lebender Jodamoeba-Trophozoilen fast unsichibar,
bei vakuolenreichen Exemplaren tiberhaupt nicht zu sehen ist.
Dies steht in deutlichem Gegensatz zur coli-Amoebe, wo der mas-
sive Perlring der Kernmembran sehr gut sichtbar ist. Im Unter-
schied zu coli finden sich ferner Jodamoeba-Trophozoiten rela-
tiv selten im Stuhl, werden auBlerhalb des Wirtskorpers rascher
unbeweglich und gehen bei Abkiithlung schneller zugrunde als der
coli-Trophozoit. Gut gefarbt zeigt der Jodamoeba-Kern im Ha-
matoxylinpriaparat folgende charakteristische Merkmale. Das zen-
trale kugelige Karyosom firbt sich entweder homogen oder mit
bleicherem Zentrum an. Es wird von einem Kranz achromalischer
Korner umgeben, bei denen sich nach der Differenzierung nur die
Konturfirbung erhalten hat.

Die praecystische Amoebe wird nicht kleiner als der ak-
tive Trophozoit, sondern ist im Gegenteil die groBte Form der Art
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und zeigt von den Nahrungseinschliissen befreit ein auffallend kla-
res, durchsichtiges Cytoplasma. Der Kern verwandelt sich in die-
sem Stadium zum typischen Cystenkern, indem sich die peripheren
achromatischen Kérner um mehrere Lagen vermehren. Auerdem
verschiebl sich das Karyosom und wird exzentrisch.

Die Gestalt der Cysten ist duBlerst variabel, immer unregel-
miilig und asymmetrisch. Nieren- bis Birnformen, rhomboide bis
spindelformige, dreieckige bis viereckige, aber auch vollig unregel-
miilig geformte Exemplare kommen vor. Die typische Jodamoeba-
Cyste ist einkernig, seltener auch zweikernig. In lebendem Zu-
stand fillt die relativ dickwandige Jodamoeba-Cysle, wie schon die
praecystische Form, durch das klar durchscheinende, homogen
weiflliche Cytoplasma auf, in welchem meist zwei Arten von Ein-
schliissen sichtbar sind: eine bestimmte Anzahl von sehr hellen,
stark lichtbrechenden Koérnern und eine glanzlose Zone variabler
Grofle und Form. Die stark lichtbrechenden Korner bestehen
wohl wie bei . nana aus Volutin, withrend die glanzlose Masse
einer Glykogenvakuole entspricht. Im Jodpriiparat hebt sich das
Glykogen als intensiv mahagonibraun gefirbter, oft sehr groBler
Korper, mit scharf gezeichneten Konturen deutlich vom gelblichen,
klaren Cytoplasma ab. Neben der Kernstruktur ist dies das auf-
falligste Merkmal, was ja schon der Name des Genus zum Ausdruck
bringt. Die jungen Cysten sind die glvkogenreichsten; mit fort-
schreitender Reifung wird der Glykogenvorrat aufgebraucht. Chro-
matoide kommen nicht vor.

Im festen Stuhl: Cysten.

Trophozoiten auch im weichen und Diarrhoestuhl relativ selten.

e) DIENTAMOEBA FRAGILIS (JEppS und DOBELL 1918)

Befallene Organe: In der Regel apathogen, im Dickdarm. Doch wurden ihr in-
testinale Storungen, wie z. B. Diarrhoe, zugeschriecben. Da aber keinerlei
Schleimhautverletzungen vorkommen, wird der pathogene Effekt der Amoebe
als toxische Wirkung erkliirt.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. Seltenste menschliche Amoebe.

Infektionsgang: Uber den Lebenscyclus dieser cy-
stenlosen Amoebe ist wenig bekannt. Gewisse Lebensgewohnheiten
wie Ilrnihrung und Fortpflanzung konnten von DOBELL an Kultur-
amoeben beobachtet werden. Amoeben des Darmmilieus enthalten
Bakterien, Hefen, Stirkekorner und Zellfragmente. In der Kultur
ernihren sie sich von Stirkekornern und Ifrythrocyten. Sie ver-
mehren sich durch Zweiteilung, d. h. Plasmadurchschniirung des
2-kernigen Trophozoiten, wobei zwei einkernige Tochteramoeben
resultieren. Im Kern jeder Tochteramoebe bilden darauf die Chro-
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mosomen ein typisches Karyosom mit peripheren Chromatingra-
nulationen, welche der Kernmembran anliegen. Die anschlieBende
Kernteilung geht nicht tiber die Telophase hinaus, was zur 2-kerni-
gen Amoebe fihrt.

DoBELL konnte Volontiire mit Amoebenmaterial aus IFaeces oral
nicht infizieren, ebensowenig Affen oral oder rektal. Man nimmt
an, daBl direkter Kontakt mit Trigern, vielleicht auch die Verbrei-
tung durch Nahrungsmittel, nicht aber durch Wasser, wie bei an-
deren Darmprotozoen zur Infektion fiihrt. In Exkremenien bei
Zimmertemperatur konnen Trophozoiten bis 24 Stunden, bei Kor-
pertemperatur besonders in stirkereichem Stuhl bis 48 Stunden
leben. Im Wasser werden sie dagegen sofort zerstort. Line inlteres-
sante Hypothese von DOBELL iiber den Uberlragungsmechanismus
von E. fragilis vermutet, daBl die Ubertragung eventuell via Ascaris
lumbricoides oder Trichuris trichiura ablaufen kénne in derselben
Weise wie Histomonas meleagridis (ein der D. fragilis systematisch
sehr nahestehender IFlagellat, vgl. S. 245, und Erreger der «black-
head»-Krankheit des Truthuhns), welcher durch die Eier eines Ne-
matoden, Heterakis gallinae, von Wirt zu Wirt iibergeht.

T iere: Morphologisch dhnliche Amoeben Ieben in Affenarten
der Philippinen und in Indien. Die klassische Art D. fragilis ist je-
doch bisher nur beim Menschen nachgewiesen. Experimentell
konnte sie, auf Ratten iibertragen, zwei Wochen am Leben erhal-
ten werden.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien
(T. XXI E)

Lebende, warmgehallene Trophozoiten zeigen eine aktive,
schneckenartige Vorwirtsbewegung mittels hyaliner, flacher, oft
gebuchteter Ektoplasmafortsitze. IEkto- und Endoplasma sind
scharf abgegrenzt. Im Unterschied zu kleinen kommensalen IFor-
men von I, histolytica, mit denen man sie am ehesten verwechseln
konnte, fiallt besonders auf, dafl meist mehrere Pseudopodien stern-
artig auf einmal gebildet werden und nie, wie bei der I. histolytica,
explosiv entstehen. D). fragilis ist als einzige menschliche Amoebe
2-kernig (immerhin wurden auch ca. 20% einkernige IExemplare
festgestellt). In der lebenden Amoebe sind die Kerne wie bei der
I histolytica unauffillig bis unsichtbar. Im Himatoxylinpriparat
erscheinen beide Kerne gleich grofl und strukturell identisch. Wie
schon oben erwihnt, stellt dieses 2-kernige Stadium, das der
Normalzustand dieser Art zu sein scheint, eigentlich die arretierte
Telophase der Kernteilung dar. Das Studium von speziell gefirbten
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Praparaten zeigte, dal} die beiden blasigen Kerne je sechs Chroma-
tinkorner (Chromosomen) enthalten. Ferner sind die zwei Kerne
noch durch IFasern verbunden, welche einen Teil der Spindel ver-
korpern, die von der Kernteilung iibriggeblieben ist. Im Stuhl-
praparat, wie es zur Diagnose verwendet wird, sind diese Details,
die zwar zum Verstiindnis dieser aberranten Kernstruktur niitzlich
sind, nicht sichtbar. Die Chromosomen sind dagegen zu einem
relativ groflen zentralen Pseudokaryosom verklumpt, das durch
eine helle, chromatinfreie Zone von der Kernmembran abgesetzt ist.
In gut differenzierten Hiamatoxylinpriiparaten lifit sich jedoch er-
kennen, dafl das Pseudokaryosom aus einzelnen Kérner verschie-
dener GroBe zusammengeselzt und manchmal durch schwach ge-
farbte Lininfaden mit der Kernmembran verbunden ist.

Ilir D. [ragilis ist vor allem auch die Degenerationsweise cha-
rakteristisch. Unmittelbar nach Verlassen des Wirtskorpers werden
die abgekiihlten Trophozoiten rund, bewegungslos und das Cyto-
plasma von zahlreichen Vakuolen durchsetzt, die nach kurzer Zeit
zu einer groflen zentralen Vakuole verschmelzen. Diese ist dann von
einer diinnen Cytoplasmaschicht umgeben, welche die degenerie-
renden, als rundliche Koérnchen erscheinenden Kerne enthilt. In
dieser IForm ist die Amoebe dem Blastocystis hominis sehr ihnlich
und kann leicht mit ihm verwechselt werden.

AuBer mit Cysten von apalhogenen Darmamoeben lassen sich
histolytica-Cysten auch mit Dauerstadien gewisser Darmilagellaten
verwechseln. Nicht zuletzt mit Cysten von Balantidium coli und,
wie wir es haufig erfahren haben, mit den Kugelzellen der Darm-
hefe: Blastocystis hominis (vgl. S. 281).

2. Flagellaten

a) GIARDIA LAMBLIA (LAMBL 1859)

GIARDIASIS oder LAMBLIASIS

Befallene Organe: Duodenum, gelegentlich Gallengiinge und Gallenblase.
Geographische Verbreitung: Kosmopolit. 5—16% der Bevolkerung kann befal-
len sein. Bei Kindern, besonders im Alter von 1-—5 Jahren, am hiiufigsten,

Infektionsgang: Reife, {iber den Nahrungsweg aufgenom-
mene Cysten passieren unverletzt die Verdauungssiifte des Magens.
Im Duodenum schliipfen zwei vegetative Formen aus, die sich mit
ihren Saugscheiben am Darmepithel verankern. Sie absorbieren
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flitssige Nahrung aus dem umgebenden Chymus und kénnen maog-
licherweise durch die Saugscheiben auch dem Darmepithel gewisse
Nihrstoffe entnehmen. Die Flagellaten vermehren sich durch
Liangsteilung. Aullerdem werden periodisch Cysten gebildet, in wel-
chen sich weitere Vermehrungsprozesse abspielen. Ils kénnen pro
or Faeces bis 21 Millionen Cyslen ausgeschieden werden, die im
Stuhl 14 Tage, in feuchter Umgebung mehrere Monate am Leben
bleiben.

Uber die Pathogenitiit des Organismus besiehen verschie-
dene Theorien, die jedoch bisher nicht gesichert sind, da noch keine
Giardia-spezifischen Symptome abgegrenzt werden konnien und
die Mehrzahl der mit Giardia Infizierten symptomlos bleiben. s
wird vermulet, dal} bei starker Infektion der I'lagellat mit seiner
Saugscheibe Darmschleimhautentziindungen, in die Gallenginge
aufsteigende Giardien gelegentlich auch Gallenblasenentziindungen
verursachen kénnen. Da bei Giardia alle Stufen von symptomloser
Infektion bis zu heftigen entziindlichen Darmstorungen auftreten
konnen, scheint eine dhnliche Wirl-Parasit-Bezichung zu bestehen
wie bei der E. histolytica, indem auch hier fiir die Pathogenitit des
Organismus die Disposilion des Wirts ausschlaggebend ist. Viele
Autoren sind der Ansicht, daB} Giardia lamblia nur dann pathogen
wirken kann, wenn das Darmepithel durch primire Erkrankungen
bereits vorher geschidigl war.

Tiere: Giardia-Arten, die stark den menschlichen gleichen,
konnen bei Wirbeltieren aller Klassen vorkommen, jedoch ist der
Mensch der cinzige naltirliche Wirt von G. lamblia. 1is konnten in
Ratten temporire G.lamblia-Infektionen experimentell induziert
werden.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien

Trophozoit (T. XXI G): Lange 12—15 u, breiteste Stelle et-
was mehr als die halbe Linge. Der Trophozoit ist schon im Nativ-
priaparat an seinen lebhaften Bewegungen leicht zu erkennen, wobei
der dorsoventral abgeflachte, symmetrisch birnenlormige Korper
durch das Schlagen von vier Geillelpaaren in ruckartigen Drehbe-
wegungen von einer Seile auf die andere geworfen wird. Das auf-
falligste Merkmal dieses Organismus ist die bilaterale Symmelrie,
wobei die grofen Kerne mit Karyosom wie Augen wirken und in
Verbindung mit der Konlur der Saugscheibe, die auf der Veniral-
seite nierenférmig eingesenkl isl, und dem Parabasalkorper ein
«Gesicht» ergeben. Unsere Studenten pfllegten G. lamblia zu um-
schreiben als «diejenige mit dem tragischen Blick».

19
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T. XXII

Cysten menschlicher Darmprotozoen
Kystes de quelques Protozoaires intestinaux de 'Homme

Cysts of Human Intestinal Protozoa

(Haematoxylin Heidenhain)

Entamoeba histolylica

1

2%

Zweikernige Cyste mit Glykogenvakuole und Chromatoiden

Kyste binucléaire avee vacuole & glycogéne et corps chromatoides
Binucleate cyst wilh glycogen vacuole and chromatoid bodies
Vierkernige reife Cyste mit Chromatoiden

Kyste mar & quatre noyaux avec corps chromatoides

Mature quadrinucleate cyst with chromatoid bodies

Vierkernige alte Cyste ohne Chromatoiden

Kyste 4gé a qualre noyaux sans corps chromatoides

Advanced stage of quadrinucleate cyst without chromatoid bodies
Vierkernige Cyste (kleine Rasse)

Kyste 4 quatre noyaux (petite race)

Quadrinucleale cyst (small race)

Entamoeba coli

1

Zweikernige Cyste mit Glykogenvakuole

Kyste binucléaire avec vacuole a glyveogéne

Binucleate cyst with glycogen vacuole

Achtkernige reife Cyste mit Chromatoiden

Kyste mar a huit noyaux avec inclusions chromatoides effilées
Mature cyst with eight nuelei and chromatoid bodies
Achtkernige reife Cysle ohne Chromatoiden

Kyste mfir a huit noyaux sans inclusions chromatoides

Mature cysl with cight nuclei withoul chromatoid bodies

Indolimax nana

1

9

Zweikernige Cyste mit Glykogenvakuole
Kyste binucléaire avee vacuole a glycogéne
Binucleate cyst with glycogen vacuole
Vierkernige Cysle

Kyste & quatre noyaux

Quadrinucleate cyst

Jodamoeba biitschlii

Finkernige Cysten mit Glykogenvakuolen
Kystes mononucléaires avec vacuoles & glycogéne
Mononucleate cysts with glveogen vacuoles

Chilomastix mesnili

Giardia lamblia

1

b

Zweikernige Cyste
Kyste binucléaire
Binucleate cyst
Vierkernige Cyvste
Kyste a quatre noyaux
Quadrinucleate cyst

Blastoeystis hominis

Balantidium coli
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Cyste (T. XXII G 1 und 2): Linge 8—19 u«, Breite etwas mehr
als zwei Drittel der Liange, 2—4kernig. Die Cystenkontur ist oval
bis elliptisch mit relativ dicker Wandung. Der encyslierte Tropho-
zoit fillt die Cyste nicht ganz aus, er ist an einem oder an beiden
Polen von der Cystenwand abgelost. Dies stellt ein differentialdia-
gnostisches Merkmal dar. Wie beim Trophozoiten sind auch die
Kerne, paarig oder nach erfolgler Teilung in 4-Zahl vorkommend,
die auffalligste Struktur. In der Cyste werden die Sauggrubenrin-
der und Geilleln des Trophozoiten langsam aufgelost. Thre Uber-
reste finden sich als Faden-Strukturen im Plasma zerstreut und sind
cbenso wie die Kerne schon im Nativpriparat, besonders schon aber
im Jod- und Hamatoxylinpriparat zu sehen.

In normalen IFaeces: meist nur Cysten.

Im Diarrhoestuhl oder Duodenalsaft: vegelalive Formen.

b) TRICHOMONAS HOMINIS (DAVAINE 1860)

Befallene Organe: Nicht pathogen. Hauplsiichlich Ileum und Dickdarm, aber
auch Jejunum.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. IKiner der hiufigsien Darmflagella-
. bl o

ten, hitufiger in warmen Lindern. Bis 18.3% der Beviolke-

rung kann befallen sein. Bei Kindern unter 10 Jahren am
hitufigsten.

Infektionsgang: Trichomonas hominis bildel keine Cysten
aus. Es wurden aber abgerundete IFormen ohne Geieln beobachtet,
die fast so resistent sind wie Cysten. Die Infektion erfolgt durch
Verschlucken von runden und von begeiBlelten Formen. Im Darm-
lumen des Dickdarms, seltener auch im Diinndarm, erndhren sich
die I'lagellalen von Bakterien, Stiirke und anderen Nahrungsresten.
Sie vermehren sich durch Lingsteilung. Im festen Stuhl werden
keine Trichomonaden ausgeschieden, sie verlassen den Wirt nur in
Diarrhoestiihlen.

Der Trophozoit, wenn auch sehr empfindlich gegen Aus-
trocknung, ist aufferhalb des Wirtskorpers ebenso resistent wic eine
Cyste. Im fliissigen Stuhl (bei Zimmertemperatur) tiberlebt er 24
Tage, in Regen-, Bach- und Leitungswasser 3 Tage, in physiologi-
scher NaCl-Losung 13 Tage. Mehrere I'orscher haben bewiesen, daf3
die Trophozoilen vom Magensaft nicht angegriffen werden und un-
cgeschidigt den Magen von Ratten, Katzen, Meerschweinchen und
Affen passieren konnen.

Tiere: Trichomonadenarten, die morphologisch mit Tricho-
monas hominis idenlisch sind, wurden als nattirliche Infeklion bei
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Hund, Katze, Ratte und Affen gefunden. Affen, Hunde und junge
Katzen konnten experimentell mit menschlichen Stimmen infiziert
werden, und die Tiertrichomonaden sind fiir den Menschen eben-
falls infektios.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien
(T. XXI, H)

Linge 514 w. Trichomonas hominis ist von Giardia lamblia
wie auch von Chilomastix mesnili durch die Bewegungen der un-
dulierenden Membran, die das typische Merkmal des Genus Tri-
chomonas darstellt, schon im ungefirbten Zustand zu unterschei-
den. Die Kontur ist in der Regel oval bis birnenférmig, dorsal stark
gebogen, aber auch metabolisch verinderlich. Das Axostyl (Lings-
achsenskelett) kann als Dorn den Hinterpol des Korpers iiberragen.
In Bewegung rotiert der Korper um die Lingsachse durch von vorn
nach hinten verlaufende Wellen der undulierenden Membran, wih-
rend die nach vorn gerichteten Geileln als Propeller wirken. Der
ovale Kern liegt in der vorderen Korperhilfte und enthilt ein klei-
nes exzentrisches Karyosom, das von einem hellen Hof umgeben ist,
sowie peripheres Chromatin an der Kernmembran. Die Zahl der
GeiBleln, welche von dem Blepharoblasten am Vorderpol entsprin-
gen, ist variabel. Die Mehrzahl der FFlagellaten haben fiinf Geilieln,
ferner kommen vier- und am seltensten dreigeifilige Organismen
Vor.

Trophozoiten im Diarrhoestuhl.

c) CHILOMASTIX MESNILI (WENYON 1910, ALEXEIEFF 1912)

Befallene Organe: Apathogen. Wahrscheinlich Dickdarm und Coecum, auch
fiir Diinndarm beschrieben.

Geographische Verbreitung: Kosmopolit. Ziemlich verbreitet, 1--28% Befall.

Infektionsgang: Die Lebensgewohnheiten von Chilomastix
mesnili sind nicht genau bekannt. Es besteht die Vorstellung, daf3
sich der Flagellat mit den starken Lippenbildungen seines Cyto-
stoms an der Darmmucosa verankern kann. Via Cytostom ernihrt
er sich von Bakterien und Zellfragmenten und vermehrt sich durch
Lingsteilung. Ahnlich wie eine Amoebe bildet sich die vegetalive
Form zu einer Cyste um, indem die unverdauten Nahrungsreste
ausgestofen und eine Cystenmembran ausgeschieden wird. Die Cy-
sten sind sehr resistent, sterben erst bei Temperaturen iiber 72! &
ab und konnen in reinem Wasser iiber 200 Tage leben. Die Cyste
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scheint nur Schutz-, aber keine Vermehrungsfunktion zu haben. Im
Darm des neuen Wirts entschliipft der Cyste wahrscheinlich nur ein
Trophozoit.

Tiere: Chilomastix mesnili-ahnliche Arten wurden nur im
Schimpansen und anderen Affen gefunden, wihrend verschiedene
Arten des Genus Chilomastix bei Wirbeltieren allgemein verbreitelt
sind.

Diagnostische Merkmale der verschiedenen Stadien

Der Trophozoit (T.XXIF) (Linge 13—24 u«) ist zwar im
frischen IFaeces aktiv beweglich, jedoch lange nicht so lebhatft,
rasch und ausdauernd wie Trichomonas hominis. Die Bewegung
ist charakterisiert durch spiralige, ruckartige Drehungen um die
Liangsachse, wobei die drei vorderpolstindigen GeiBleln als Pro-
peller wirken.

Die Gestalt von Chilomastix mesnili ist asymmetrisch birnformig,.
das Hinterende spiralféormg abgedreht und zu einem diinnen Cyto-
plasmafortsatz ausgezogen. Wie bei Trichomonas hominis kommen
metabolische FFormveridnderungen vor. Typisch ist ferner fiir das
Genus Chilomastix das reich vakuolisierte Cytoplasma und das
grofle Cytostom, das in Form einer spiraligen Grube, die von auf-
geworfenen Lippen begrenzt ist, iiber die Ventralseite verlauft und
mit einer kurzen Geiflel versehen ist. (Cytostom auf T. XXI IF nichl
eingezeichnet, da Dorsalseite dargeslellt ist.)

Cysten (T.XXII I sind zitronenférmig, manchmal oval, ein-
kernig. Linge 6,5-—-10 «. Am verjiingten Vorderpol ist die Cysten-
wand verdickt. Typisch ist im Innern der Cyste ein eingerolltes
dunkelgefiarbles Filament, die Randfibrillen des Cylostoms, das je-
doch erst nach Hamatoxylin- oder Jodfiarbung sichtbar wird. Im
Unterschied zu Giarda lamblia sind die lebenden, ungefirbten Cy-
sten von Chilomastix mesnili optisch leer.

Im normal geformten Stuhl: nur Cysten.
Im Diarrhoestuhl: vegetative Formen und Cysten.
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3. Infusorien

BALANTIDIUM COLI (MALMSTEN 1857)

BALANTIDIOSIS

Befallene Organe: Darmschleimhaul des Coecums und oberen Dickdarms, sel-
tener auch im Diinndarmgebict unmittelbar oberhalb der
[leocoecalklappe.

Greographische Verbreitung: Kosmopolit. Hiaufiger in temperierten Zonen. Seit
der Entdeckung des Parasiten nur 300 IFille beschrieben.

Infektionsgang: Balantidiosis tibertrigt sich in der Haupt-
sache durch Verschlucken von Cysten, aus welchen im Darm des
neuen Wirts die vorgebildete vegelative I'orm ausschliipft. Tro -
phozoiten konnen als infizierendes Agens eventuell auch in
I'rage kommen, da sie erwiesenermafllen eine relativ lange L.ebens-
dauer von 10 Tagen bei Zimmertemperatur besitzen und z. 3. im [£x-
periment den Magen von Meerschweinchen ungeschidigt passieren
konnen. Die Trophozoiten befallen die Darmschleimhaut und drin-
gen, wahrscheinlich mit Ililfe von cytolylischen Fermenlen, in die
Mucosa und Submucosa, gelegentlich bis in die Muscularis des
Dickdarms ein. Die extreme Plastizitat und die rotierende, bohrende
Bewegung ermdglichen dem ‘Trophozoiten, sich durch Offnungen
hindurchzudringen, die nur halb so grold sind wie sein eigener
Durchmesser. Wie bei der I histolytica kommen auch hier alle
Stufen von symptomloser Infektion bis zu schwerer Dysenterie
mit Befall der Submucosa und Geschwiirbildungen vor. Die Tro-
phozoiten ernihren sich von Iirythrocyten, Leukocyten., Gewebs-
[ragmenten, aber auch Olkugeln, Stirkekérner und andere Nah-
rungsreste des Darminhalts finden sich in den I'relvakuolen. Die
Vermehrung spielt sich infusorientypisch als transversale Zwei-
leilung, d. h. als Querteilung ab, indem ein Tochterlier die hintere
Hilfte. das andere die vordere [lilfte des Organismus regeneriert,
AuBlerdem sind sexuelle Vorgiinge bekannt; eine Konjugalion ist
bheschrieben. Bei der Cystenbildung rundet sich der Tropho-
zoit ab, eliminiert den Inhalt seiner IFreBvakuolen und sezerniert
cine dicke Cystenwand. Die Cyslen finden sich am zahlreichsten
im Rectum und werden mit dem Stuhl ausgeschieden. In trockenen
[Kxkrementen sterben sie rasch ab, konnen sich jedoch in feuchter
Umgebung mehrere Wochen am Leben erhalten.

Tiere: Als wichtigste Infektionsquelle fiir Balantidiosis wurde
bisher das Schwein belrachtel. Man beschrieb die Balanlidiose als
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typische Zoonose, wobei das Schwein, bei welchem die Infektion
aullerordentlich hiiufig vorkommt, als der natiirliche Wirt, der
Mensch dagegen nur als sekundirer oder zufalliger Wirt betrachtet
wurde. Als besonders gefihrdete Personen galten deshalb vornehm-
lich Schweineziichter und Schlichler, die in engem Kontakt mit
Schweinen stehen. Heute ist man aber nicht mehr so sicher, ob das
Schweinebalantidium und das menschliche derselben Art angeho-
ren. Es wurde auch im Schwein neben Balantidium coli ein Balanti-
dium suis abgegrenzt. Gegen die Ansicht, dafl das Schwein das Re-
servoirtier der menschlichen Balantidiosis ist, sprechen auch Be-
funde in Liandern wie z. B. China, in welchen der Grofiteil der
Bevolkerung in engem Kontakt mit Balantidium-verseuchten
Schweinen lebt und trotzdem nur sehr wenig Iville von Balantidiosis
vorkommen. In der Regel fehlt bei 25—50% der Balantidiosis-Pa-
tienten in der Anamnese ein Kontakt mit Schweinen. In Balantidio-
sisepidemien reprasentiert der Mensch die wichtigste Infektions-
quelle, indem menschliche Cysten von Hand zu Mund oder durch
Lebensmittelhiindler und Fliegen iibertragen werden. Natiirliche
Infektionen mit Balantidien, die von Balantidium coli nicht zu un-
terscheiden sind, finden sich ferner bei Schimpansen, anderen
Affenarten und Meerschweinchen.

Experimentell gelang die Infektion von Affe, Schwein, Katze,
Meerschweinchen und Ratte mit menschlichen Balantidium-coli-
Cysten. Die Infektion von Volontiren mit Cysten von Affen- und
Schweine-Balantidium ist nicht gelungen, ebensowenig die Infek-
tion der Volontire mit menschlichen Cysten. Beim Schwein wie
auch bei anderen Tierarten ist die Infektion kaum pathogen.

Diagnostische Merkmale

Balantidium coli ist als einziges parasitierendes Infusor des
Menschen schon ohne firberische Hilfsmittel an seinen Cilienbe-
wegungen leicht zu erkennen. Zudem ist dieser Organismus der
griBte Protozoenparasit des menschlichen Darmes, mit einer durch-
schnittlichen Linge von 60—70 @ und einer Breite von 40—60 u.
Die vegetative Form (T. XXI K) hat den typischen Korperbau der
Infusorien, wie er vom Pantoffeltierchen (Paramaeciuum) her be-
kannt ist.

Im Himatoxylinpriparat treten aufler dem dichten Cilienbesatz
das Peristom mit Zellmund (Cytostom) und der Zellafter (Cyto-
pygium) am Hinterpol des ovalen, zugespitzten sackférmigen Tro-
phozoiten, die zahlreichen Nahrungsvakuolen, vor allem aber der
grofle, dunkelgefiirbte, nierenformig gekriimmte Makronukleus so-
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wie gelegentlich der anliegende winzige Mikronukleus deutlich in
Erscheinung.

Die Cyste (T. XXII K), in welcher in der Regel ein Trophozoit,
gelegentlich aber auch zwei Organismen eingeschlossen sind, ist
sphirisch bis ovoid mit einem Durchmesser von 50—60 . Der en-
cystierte Trophozoit baut seine Cilien ab. Von den Organellen der
vegetativen IForm bleiben neben dem Makronukleus nur die kon-
traktilen Vakuolen erhalten. Ein typisches Merkmal der Balanti-
dium-Cyste ist ferner die Cystenwand, die aus einer massiven dufle-
ren und einer diinneren Innenschicht besteht.

Wenn auch die Binnenstrukturen im ungefirbten Zustand nicht
alle zu erkennen sind, so ist es doch leicht moglich, schon im Nativ-
priparat diese griingelben Kugeln mit dicker Cystenwand durch
ihre auffallende Griélle von anderen, vornehmlich Amoebencysten,
zu unterscheiden.

BLASTOCYSTIS HOMINIS

Dieser von Anfingern leichl mit Protozoencysten zu verwech-
selnde Organismus ist eine Hefe, die weitverbreitet (bis 50% der
untersuchten Personen) gelegentlich in grofler Zahl im Stuhl aus-
geschieden wird. Der einzellige sphiirische Organismus mif3t im
Durchmesser 3-—15 u. Das Cytoplasma, das einen bis mehrere
kleine, kugelige Kerne enthilt, ist durch eine groBe zentrale Va-
kuole, die mit Jod keine Glykogenfarbungsreaktion ergibt, als ein
diinner Belag an die Zellwand gedringt. Relativ hiufig finden sich
eingeschniirte Teilungsformen (siehe T. XXII, I).

4. Technik zum Studium der Darmprotozoen

A. Bei Mensch und Wirbeltier

1. Darstellung der Amoeben und Flagellaten im Stuhl

Als erste Regel gilt fiir E. histolytica, wie fiir alle Darmprotozoen, dal
zur Diagnose von Trophozoiten ganz frische, am besten unmittelbar vorher
entleerte Exkremente untersucht werden sollten. Auch Cysten sollten mdoglichst
rasch zur Untersuchung gelangen. Falls sofortige Verarbeitung nicht moglich
ist, miissen die Stuhlproben kiihl gestellt werden (ca. 5° (), da niedrige Tem-
peraturen (vgl. S.254) die Lebensdauer von Trophozoiten und Cysten ver-
liingern.
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Wihrend Diarrhoestuhl, der fast ausschlieBlich rasch absterbende Tro-
phozoiten enthilt, innert weniger Stunden untersucht werden mufl, konnen
normalgeformte bis weiche Facces auch per Post verschickt werden, da die
darin vorhandenen Cysten bis 4 Tage nach der Stuhlabgabe noch identifizicr-
bar sind. Dabei sollten dicht verschlieBbare Transportgefifie verwendet wer-
den, damit die Cysten nicht austrocknen. Fiir lingere Transporte cignen sich
selbstverstindlich nur fixierte Stuhlproben.

Am cinfachsten gestaltet sich der Nachweis des Erregers im Diarrhoestuhl
akuter Amoebiasis, indem sich in diesem I7all meist durch direkle mikrosko-
pische Untersuchung die Gewebeform schon im Nativpridparat leicht identi-
tizieren lift. Schwieriger ist die Diagnose dagegen bei chronisch Erkrankten
und symptomlosen Trigern. Wie bei jeder Parasitendiagnose soll man sich
auch hier niemals auf cine einzige Untersuchung beschriinken, sondern gemiify
der Periodizitiit der zu untersuchenden Organismen mehrere Stuhlproben am
besten in gréfleren Zeitintervallen untersuchen.

Fixierung mit Formol:

Dies ist die einfachsle Melhode, bei der sich Cysten iiber ecin Jahr gut er-
halten. Die IExkremente werden mit Leitungswasser verfliissigt und diese I<mul-
sion mit der gleichen Menge heilfen Formols (10%) vermischt. Nach einigen
Stunden wird die liberstehende Fliissigkeit vom Sediment abgegossen und durch
Formol (5%) erscelzl.

Fixvierung nach Schaudinn:

Diese Fixierunyg gibt ausgezeichnele Resultale, sowolhl fiir Trophozoiten wie
[ar Cysten aller Darmprotozoen. Methode siehe 8. 394 IFixieren von ganz fri-
schen Stuhlausstrichen auf Objekitriigern oder Deckgliischen, Priiparate, dice
nicht sofort weiter hehandelt werden konnen. lassen sich in Alkohol (70%).
zwischen Walle in Weilthalsflaschen verpackt. transporticren und jahrelang
aufbewahren.

Fixierung mit Polyvinylalkohol (PVA):

Iline sehr empfehlenswerte neuere Methode. die sich vor allem zur Darstel-
lung der Trophozoiten eignet. Auch Cysten erhallen sich gut, werden aber oft
leicht deformiert. Kleinere Stuhlproben werden moglichst sofort mit der drei-
fachen Menge des fertigen «PVA-Fixalivse versetzt und gut durchgeschiittelt.
Genaue Angaben siche Rezepte. So fixierter Stuhl kann entweder ungefiirbt un-
tersucht werden, am besten mit Phasenkontrast. oder auch noch nach Mona-
ten mit Himatoxylin HEIDENHAIY gefirbt werden (S, 393, 396).

Fixierung und gleichzeitige Férbung mit M. F.:

Eine neuere Jodfirbung, die sich fiir vegetative IFormen (Pscudopodicn gut
sichtbar) wie Cysten eignel und dazu den Vorteil hat, daB auch dic Fier der
verschiedenen Helminthen gul konserviert werden. Man kann entweder direkt
Ausstriche herstellen oder Malterial fiir spitere Verarbeilung konservieren (Re-
zepte S.392). Unlersuchung noch nach mehreren Monaten moglich.

Nativprdparat:

Normal gefiirbte lixkremente konnen direkt im Nativpriiparat oder nach
Durchfithrung von Anreicherungsmethoden (s. Rezepte 5.389f.) auf Cysten
untersucht werden, Beil negativen Resultaten mull die Ausscheidung von Cysten
und Trophozoiten durch salinische Abfithrmittel oder Enema gefordert. in hart-
niickigen Fillen Biopsicmaterial der Darmschleimhaut durch das Prokto- oder
Sigmoidoskop entnommen werden.
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Bei normal geformtem und weichem Stuhl werden am vorteilhaftesten an
mehreren Stellen der Peripherie etwa stecknadelkopfgroBie Proben mit einer
(se entnommen, auf dem Objekttriger mit physiologischer Kochsalzlésung
leicht vermischt und mit einem Deckglas zugedeckt. Um ein Austrocknen der
Priiparate zu vermeiden, kann mit Vaseline abgedichtet werden. Bei Fikalien,
die durch Abfiihrmittel oder Enema verfliissigt sind, untersucht man am besten
die dann stets vorhandenen Schleimfetzen. Beim diarrhoeischen Stuhl der aku-
ten Amoebiasis finden sich die Amoeben hauptsiichlich in den blutigen Schleim-
fetzen, Zur Untersuchung von Trophozoiten empfiehlt sich die Beobach-
tung auf vorgewiirmten Objekttriigern oder auf geheiztem Objekttisch zum Stu-
dium der differentialdiagnostisch wichtigen Bewegung der Amoeben (S. 258).
Sehr geeignet ist die Beobachtung im Phasenkontrast, wobei fasl alle Struk-
turen so deutlich wie nach Hiimatoxylin-Firbung hervortreten.

Jodprdparat:

Sind Gysten vorhanden, so kann durch Zusatz einer wiisserigen LUuGoL’schen
Losung (1%), welche Kerne und Glykogenvakuolen deutlich sichtbar macht,
die Differenzierung erleichtert werden (S. 260).

Dauerprdparat:

Als sicherste, wenn auch zeilraubende Mecthode fiir eine cinwandfreie Dia-
gnose, sowie zum Studium der IFeinstrukturen, empfiehlt sich die Fiirbung mil
Eisenhiimatoxylin nach HEIDENHAIN (Rezeple S. 396). Als raschere, fiir diagno-
stische Zwecke jedoch gentligende Methode kommt ferner die Hiimatoxylin-
Firbung nach IFaust in Betracht (Rezepte 5. 397); Stuhl- und Schleimausstriche
sowie Iipithelstreifen von Biopsien konnen nach dieser Methode verarbeitet
werden.

2. Darstellung von Giardia lamblia im Duodenalsaft

Bei negativen Stulilbefunden mufs zur Darstellung von Giardia lamblia ge-
legentlich mit Hilfe einer Sonde Duodenalsaft zur Untersuchung entnommen
werden. Dies gilt besonders hei Giardia-Verdacht in Ifdllen von Cholecystitis.

3. Darstellung von I:. histolytica im Gewebe

Die histologische Verarbeitung von Autopsiematerial aus Dickdarmsehleim-
haut, Abszessen in Leber und anderen Organen LBt sehr schon die natiirliche
Lage der Gewebeformen erkennen. Als IFixierung eignet sich vor allem die-
jenige nach DuBoscQ oder CArNOY. Fiir Ubersichtsbilder fiirbt man z. B. mit
MAYER's Himalaun-Tosin oder IHimatoxvlin DELAFIELD-Losin und zur detail-
lierten Darstellung der Parasiten mit Hiimatoxylin HEIDENHAIN (Rezepte
S. 395 ff.).

4. Serologische Diagnose

Der ALEXIN-Fixalionstest bictet eine indirekte Methode zur Diagnose von
Amocbiasis, die speziell in jenen Iillen von Nutzen ist, in welchen keine
Amocbhen gefunden werden, aber ein Verdacht auf Metastasen vorliegt. Der
Nachteil dieses Testes ist bisher vor allem das Fehlen eines Standard-Anti-
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gens. Neuere Arbeiten iliber die Antigenherstellung aus bakterienfreien Kultur-
amocben (REES, WEISS u. a.) werden jedoch in Zukunft viel zur Vervollkomm-
nung dieser Technik beitragen. Siehe auch McDEARMAN und DUNHAM (1952).

B. Ziichten der Darmprotozoen in Kulturmedicn

Bei der Kultivierung von Darmprotozoen miissen artspezifische Eigen-
schalten beriicksichtigt werden. Auf den tblichen, fiir I. histolytica beschrie-
benen Niihrmedien wachsen ohne Schwierigkeiten Dientamoeba fragilis, Tri-
chomonas hominis, Chilomastix mesnili, wihrend E. coli in vitro weniger gut
gedeiht und Endolimar nana sowie Jodamocha biitschlii in kinstlichem Mi-
lieu nach wenigen Generationen absterben. Fiir Giardia lamblia ist bisher die
in vitro-Zucht noch nicht gelungen. Balantidium coli wiichst am besten auf
BARRET und YARDBOROUGH's Medium aus menschlichem Blut mit Salz-
losungen vermischt, bildet jedoch keine Cysten aus. Die erste erfolgreiche in
vitro-Zucht von E. histolytica wurde von CUTLER (1918) und BoECK und DRrRBO-
HLAV (1925) auf LockE’s Eier- und Serummedium beschrieben. Aus der gro-
Ben Zahl von seither ausgearbeiteten, bewihrten Kulturmedien wihlen wir
zwel Rezeptle, die beide nach unseren Erfahrungen fiir diagnostische Zwecke
wie zur Zucht von Amoebenstimmen fiir wissenschaftliche Untersuchungen
gute Dienste leisten, niimlich das «Milicu normal» mit Pferdeserum aus dem
PAsTEUR-Institul, Paris, und das BaLamuTH-Eidotter-Medium {Rezepte S. 407 ().
Ferner sei noch NELSON’s Eier-Alkohol-IExtrakt erwiihnt, der sich sciner gro-
len Einfachheit halber auch fiir kleine Laborbetriebe eignel. Die meisten
Rezepte basieren auf komplexen, aminosiurercichen Nihrsubstanzen wie
Hiihnerei-Extrakte, Leberinfusionen oder Blutserum, denen Kohlehvdrate in
Form von Reisstiirke zugesetzt werden.

IFiir das Wachstum der Amoeben ist die Anwesenheit bestimmler, mog-
lichst verschiedener Bakterienarten der Darmflora notwendig, welche je nach
Art durch Hydrolyse der Proteine, Kohlehydrate und anderer wichtiger Sub-
stanzen die Nahrung fiir die Amoeben vorbereiten oder durch Sauerstoff-
redukiion Wachstumsbedingungen, En- und IExcystierungen der Amoeben be-
einflussen. Reinkulturen von E. histolytica durch Beimpfung von Niihrbéden
mit gewaschenen, bakterienfreien Cysten, wie sie SNYDER und MELENEY (1941)
durchtiihrten, gelingen nur in fuferst komplizierten synthetischen Nihrboden
und unter streng anaeroben Bedingungen. Neuerdings werden auch Amoeben
mit Trypanosoma cruzi gemeinsam zu ziichten versucht (PHILLIPPS und REES
1950/1951).

Die optimale Temperatur fiir Amoeben-Kulturen betriigt 37° C, das opti-
male pH um 7.0 mit einer Variationsgrenze von pH 6,0 bis 8,0. Amoeben kon-
nen ihren ganzen Lebenscyclus in vitro durchmachen. Cystenbildung erfolgt
nach Phasen gesteigerter Trophozoitenvermehrung mit nachfolgender Sauer-
stoffreduktion (z. B. vermehrtes Bakterienwachstum); Cysten bilden sich meist
bei tiberalterten Kulturen, d. h. je nach Art und Stamm vom 3. bis 5. Tag an.
oder nach Wechsel der Kulturen von Thermoslat- zu Zimmerlemperaturen.
Niedrige Temperaturen verhindern auch nach erneutem Aufenthalt in optima-
len Temperaturen das Reifen der Cysten. Dagegen kann eine kurzdauernde
Abkiihlung auf Zimmertemperatur, die der Inokulation auf ncue Nihrboden
vorausgeht, bei reifen Cysten die Excystierung fordern. E. histolytica bildet
ofl in vitro keine Cysten, doch kann Cystenbildung durch Wechseln des Milicus
provoziert werden.
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a) Ansetzen von Kulturen: Zur Beimpfung von Kulturmedien fiir diagno-
slische Zwecke oder zum Ansetzen eines neuen Zuchtstammes wird bei nor-
malgeformtem Stuhl eine ca. erbsengrolie Menge IFaeces mit einer Plalindse
entnommen und im fliisssigen Teil des Mediums zu einer Emulsion verriihrt.
Wird fliissiger Stuhl verwendet, so iiberimpft man ca. 0,5 cm® mit einer
Pipelte. s sollen nie weniger als zwei Kulturen gleichzeitig angesetzt werden.
U'm ein zu starkes Wuchern anderer Mikroorganismen zu verhindern, ver-
setzt man einen der Nihrboden mit Acriflavin (Rezepte S.411). Blastocystis
hominis, der in amoebenhaltigem Stuhl sehr hiulig gefunden wird, gedeilit
in Anwesenheit von Stiirke nicht, so dali nach Reduzieren der stiirkespalten-
den Bakterien durch Acriflavin dieser Pilz gleichzeilig eliminiert wird.

by Kontrolle und Uberimpfen der Kulturen: Irisch angesetzle Kulturen
sollten jeden Tag kontrolliert werden. Die Amoeben leben im Sediment des
Kulturgliischens. Zur Kontrolle wird ca. 0,1 cm?® dieses Sedimentes mit einer
PASTEUR-Pipette entnommen, auf einen Objektiriger gebracht und direkt unter-
sucht. Zwei bis drei solcher Priiparate miissen untersucht werden, bevor die
Kultur als negativ bezeichnet werden kann. Das Implintervall ir /2. histolytica
betriigt ca. 2—3 Tage.

Auf Grund unserer cigenen Erfahrung, wie auch nach Aussagen anderer
tropenmedizinischer Institute, scheint die Kultivierung von [ histolytica fur
die Diagnose keine besseren Dienste zu leisten als eine gute Cystenanreiche-
rungs-Methode (Rezepte 5.3891f.). Als Routine-Methode kann deshalb die in
vilro-Diagnose nur jenen Laboratorien empfohlen werden, die sich einen grolle-
ren Apparal leisten oder mit bakteriologischen Stationen zusammenarbeiten

konnen.
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