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“Our theories of the ebb and flow
of the great plagues of the past
are a pastiche of conjecture,
confusion, and wishful thinking.”

(Charles T. Gregg, Plague, 1985, S. 347)
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Abb. 2 Der Dr. Schnabel von Rom. Die Schutzkleidung des Pestarztes aus dem
17. Jahrhundert weckt mancherlei Phantasien, muss aus heutiger Sicht je-
doch als durchaus zweckmiissig angesehen werden, da sie sowohl gegen die
aerogene Tropfcheninfektion (via Respirationstrakt und Augenbindehiiute)
als auch gegen das Eindringen von Pestflohen Schutz bot (vgl. S. 108).
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Vorwort

Seit Jahren stellt die Geschichte der Pest eine der Hauptforschungsrichtungen
des Medizinhistorischen Institutes der Universitiit Ziirich dar. Gegenstand der
Untersuchungen waren die Pestepidemien der Schweiz wiithrend und im Gefol-
ge des “Schwarzen Todes” im Zeitraum vom 14. bis zum 17. Jahrhundert, ihre
Auswirkungen auf die Bevolkerungsentwicklung, Sozialstruktur und aussen-
politischen Beziehungen, ihre Bekiimpfung in Priivention und Behandlung'.
Besonderes Interesse fanden dabei immer die Umstiinde der Uebertragung und
die Griinde fiir das Auftreten und Abklingen der Epidemien.

Da die Schweiz nach Ende des 7. Jahrhunderts keine Pest mehr gesehen hat
(letzter Ausbruch 1667-70), hat die vorliegende Arbeit keine dirckte Bezie-
hung mehr zur Schweiz, es sei denn durch verschiedene Schweizer Forscher,
die auf dem Gebiet der Pestforschung Wichtiges beigetragen haben (als die
bedeutendsten mochte ich hier nur Alexandre Yersin und Karl Friedrich
Meyer nennen). Zudem sind uns Zusammenhiinge in der Epidemiologie der
Pest und der Infektkette, die ausserordentlich wichtig fiir das Verstindnis der
fritheren Schweizer Pestziige sind, erst seit wenigen Jahrzehnten bekannt,

Aus diesem Blickwinkel schien es niitzlich, den Wandel in der Pestforschung
der allerjiingsten Zeit erneut aufzurollen, die modernsten Erkenntnisse zu
analysieren, um die historischen Epidemien - auch in der Schweiz -, ihren
Gang, ihre Uebertragungsketten bestmoglich zu verstehen. Zudem war die
letzte grisssere Monographie tiber die Pest 1954 (Robert Pollitzer) erschienen,
zu einem Zeitpunkt, da wichtige Erkenntisse iiber die nagetierlose, direkte
Uebertragung der Pestinfektion von Mensch zu Mensch neu waren oder erst
gerade entdeckt wurden. Auch ist seit den ersten Jahrzehnten dieses Jahrhun-
derts keine Monographie iiber die Epidemiologie der Pest mehr in deutscher

Sprache geschrieben worden.

Dies waren die Beweggriinde fiir den Direktor des Medizinhistorischen Insti-
tutes der Universitit Ziirich, Professor Dr.med. Huldrych M. Koelbing, einen
Dissertanden, den Autor dieser Arbeit, mit der Aufgabe zu betrauen, sich
einmal mehr mit der Niederschrift des Abschlusses der Pestgeschichte zu
versuchen. Sie sollte einen Bogen spannen zwischen den historischen Epide-

I Bibliographic der Verdffentlichungen des Medizinhistorischen Institutes der Universitit Ziirich
zur Pestgeschichte im Anhang 4.
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mien und den epidemiologischen Erkenntnissen, die nach der Mitte des zwan-
zigsten Jahrhunderts gewonnen wurden. Die Doktorarbeit, die 1985 begonnen
und 1992 abgeschlossen wurde, ist die Grundlage fiir dieses Buch.

Besonderen Dank schulde ich daher Herrn Professor Dr. med. Huldrych M.
Koelbing fiir die Ueberlassung des Themas, der Bibliothekarin des Medizinhi-
storischen Institutes der Universitit Ziirich Frau H. Seger fiir thre wertvolle
Hilfe bei der Suche und Beschaffung des Quellenmaterials, Herrn PD Dr.phil.
H. Balmer fiir die wertvollen Hinweise und Dr.med. M.L. Hefti fiir die Hilfe
bei den Uebersetzungen. Viel verdanke ich auch meiner Familie, vor allem
meiner Frau Catherine, fiir das Verstiindnis und die iibergrosse Geduld, die sie
mir wihrend den Jahren der Arbeit entgegengebracht hat.

H. Kupferschmidt
Zirich, Ende 1992
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1. Problemstellung und Methoden

Die Pest hat die menschliche Gemeinschaft nie unberiihrt gelassen, dem
Verlauf der Menschheitsgeschichte immer wieder ihren Stempel aufgedriickt
und Kultur und Phantasie durch ihre urtiimliche, ritselhafte Bedrohung immer
wieder stimuliert und befliigelt. Die grossen Pestpandemien stehen nicht von
ungefihr am Schnittpunkt zweier grosser Epochen der Geschichte: zwischen
dem Altertum und dem Mittelalter (Pest des Justinian) einerseits, zwischen
dem Mittelalter und der Neuzeit (Schwarzer Tod) andrerseits. Ob die Pest
selbst zum Niedergang dieser Epochen beigetragen haben, oder ob der Zusam-
menbruch der Kulturen die weltumspannende Ausbreitung der Infektion be-
giinstigt haben, bleibt Gegenstand interessanter Spekulationen.

Nachdem die Uebertragungsmechanismen der Pestepidemien bis zum Ende
des 19. Jahrhunderts unbekannt geblieben sind, gab der Ausbruch einer erncu-
ten, der jiingsten Pandemie, die ihren Ursprung und Schwerpunkt im fernen
Osten hatte, Anlass, den Grossteil der epidemiologischen Fragen zu kliren.
Viele Fragen jedoch, alternative Uebertragungswege und die Reservoirbildung
betreffend, erfuhren erst nach der Mitte des zwanzigsten Jahrhunderts Kl:-
rung.

Hier liegt dem Verfasser viel daran, darauf hinzuweisen, dass die Widersprii-
che in den Theorien iiber die Infektketten der Pest, die Gegensiitze der “Rat-
tentheorie” und der “Menschenflohtheorie” heute weitgehend als iiberwunden
betrachtet werden diirfen. Wenn auch heute verschiedene Autoren die Synthe-
se dieser beiden Theorien darstellen, hat sie doch - viele Arbeiten vertreten
(noch) vehement die eine oder andere Theorie als die einzig richtige - viel zu
wenig Eingang in die Vorstellungen derjenigen gefunden, die sich mit der
Epidemiologie der Pest befassen. Hier darf die Rolle der Sprachbarriere zwi-
schen dem angelsiichsischen und dem franzosischen Schrifttum nicht unter-
schiitzt werden. Nachdem immer wieder versucht worden ist, eine allgemein
giiltige, einheitliche “Pestformel” aufzustellen und deren Richtigkeit durch
Experimente und Durchsicht der Literatur nachzuweisen, dringt sich unter
Beriicksichtigung der verschiedenen Berichte iiber den Gang der Pest und iiber
die durchgefiihrten Experimente eine neue, allgemeinere Sicht der Dinge auf.

Aus historischem Blickwinkel bleiben bis heute drei Hauptfragen offen!'®:

- Wo liegt der Ursprung, die “Heimat” der Pest?

- Welche Rolle spielten die verschiedenen Spezies an Nagetieren und Insek-
ten als Vektoren der Pestinfektion?

- Welches ist die Ursache fiir das Erloschen der Pest in Westeuropa?



Da die Frage nach der Pestheimat und wahrscheinlich auch diejenige nach
dem Erloschen dieser Infektion in Westeuropa ihre Antwort in den Nagetieren
und den tbertragenden Insekten birgt, kommt der Betrachtung der beteiligten
Spezies im Reich der Nagetiere und Insekten oberste Prioritit zu. Ob aller-
dings die letzten dunklen Winkel im epidemiologischen Ablauf der friiheren
Epi- und Pandemien ausgeleuchtet werden konnen, bleibt fraglich, solange wir
tiber das Vorkommen der verschiedenen Nager- und Insektenarten zu jenen
Zeiten und an allen Orten nicht mehr wissen.

Da wir aber sogar iiber den Menschen der vergangenen Zeit nicht letztlich
Aufschluss erfahren konnen, um wieviel schwieriger muss es erst sein, Einzel-
heiten iiber das Treiben der Ratten und ihrer Flohe damals zu bekommen!
Wihrend also diese Erkenntnisse weitgehend im Dunkeln bleiben werden,
konnen wir wenigstens Klarheit in jene biologischen Vorginge zu bringen
suchen, von denen wir annehmen, dass sie sowohl heute als auch fiir friihere
Zeiten Giiltigkeit besitzen. Die Ergebnisse der modernen Pestforschung soll-
ten es erlauben, die Art und den zeitlichen Ablauf einer Epidemie einem
gegebenen Uebertragungsmechanismus zuzuordnen, da die verschiedenen In-
fektionsketten alle ein anderes epidemiologisches Erscheinungsbild haben.
Die Lungenpest mit dem Uebertragungsweg der Tropfcheninfektion muss ein
anderes epidemiologisches Bild ergeben als die flohiibertragene Beulenpest.
Ebenso sieht der Ablauf der rattengetragenen menschlichen Beulenpest anders
aus als ihre rein menschengetragene Form. Wenn sich die verschiedenen
epidemiologischen Formen der Pest so klar unterscheiden, miissen aus den
epidemiologischen Daten der historischen Epidemien Riickschliisse auf ihre
biologischen Hintergriinde, iiber die wir weniger wissen, gezogen werden
konnen. Darin liegt fiir den Historiker der Wert der modernen Pestforschung,
der diese Arbeit gewidmet ist.

Bei dem Versuch, eine kurze und trotzdem nicht zu vereintachende Uebersicht
iiber die Abliufe der Pestforschung seit Beginn der modernen Pandemie
(1894) herzustellen, vor allem auch die Komplexitit der [nfektkette aufzuzei-
gen, war es unumginglich, das immense Schrifttum auf diesem Gebiet neuer-
dings systematisch zu sichten®, wenn es auch im Rahmen der vorliegenden
Arbeit nicht moglich war, die Gesamtheit der Publikationen kritisch zu analy-
sieren.

2 Die systematische Literatursuche tiihrte zur Herausgabe der folgenden Bibliographie: H. Kupfer-
schmidt: Die Pest in der medizinischen Fachliteratur 1879-1985. Eine Bibliographie, ausgezogen
aus dem Index Medicus. 2. ergiinzte Auflage, Ziirich 1990 (Typoskript, vervielfiltigt).



Das Studium der Sekundiirliteratur, vor allem aber der wichtigen Monogra-
phien mit ihren wertvollen Hinweisen, war zur Herstellung des Ueberblicks
essentiell. Wo immer moglich wurden aber die zugrundeliegenden Originalar-
beiten beigezogen.

Erklirung zu Zitaten und Verweisen

Im folgenden Text sind Anmerkungen als Fussnoten (hochgestellte Zahlen,
zB.%) gegeben. Hochgestellte Indizes in eckiger Klammer (zB."*!) verweisen
auf die Bibliographie im Anhang. Hinweise auf Monographien und Standard-
werke erfolgen unter Angabe des Autors und des Erscheinungsjahres,






2, Die Entwicklung der epidemiologischen
Konzepte in ihren Grundziigen

2.1. Einleitung

Die Pest ist immer eine Erscheinung gewesen, die durch ihre existentielle
Bedrohung die Menschen und ihre Kultur wesentlich gepriigt hat. Durch den
gewaltigen Einfluss in das demographische Gefiige mit den daraus entstehen-
den sozio-konomischen Auswirkungen haben sich Menschen zu allen Zeiten
mit dieser Erscheinung beschiiftigen und auseinandersetzen miissen. Das Un-
begreifliche an dieser Seuche und die ungeheuerliche Wucht ihres Auftretens
hat das Bild dieser Krankheit und die Priigung der Konzepte iiber ihre Wesens-
art wohl stark mitbestimmt, Nachdem die moderne Medizin in der zweiten
Hilfte des 19. Jahrhunderts viele Infektionskrankheiten durch die Identifika-
tion ihrer Erreger entriitselt hatte und in grossem Optimismus von Entdeckung
zu Entdeckung schritt, war nach der I[solierung des Pestkeims Yersinia pestis
im Jahre 1894 die Hoffnung berechtigt, nun auch dieser griisslichen Seuche
den letzten Stoss versetzen zu konnen. Die deutsche Pestkommission in Indien

schrieb 1899 dazu:

“In der Geschichte der Seuche wird diese Epidemie stets einen wichtigen
Abschnitt bedeuten, und zwar deswegen, weil die in ihrem Verlaufe angestell-
ten wissenschaftlichen Untersuchungen - dank den inzwischen ausserordent-
lich vervollkommneten bakteriologischen Untersuchungsmethoden - zur Ent-
deckung des spezifischen Krankheitserregers, des Pestbazillus, gefiihrt ha-
ben.”3

Im Verlauf dieses dritten Seuchenzuges vom Anfang dieses Jahrhunderts bis in
dessen fiinfziger Jahre kamen noch einmal iiber 13 Millionen Menschen durch
die Pest um, und der aufstrebenden bakteriologischen Wissenschaft in ihrem
Optimistischen Schwung zeigte sich mit aller Deutlichkeit, wie machtlos letzt-
lich auch die moderne Medizin gegen diese Krankheit war. Den Wandel der
Konzepte und Anschauungen iiber diese Krankheit bestimmen neben den
wegweisenden medizinischen und biologischen Entdeckungen des 20. Jahr-
hunderts auch die am Ende enttiuschten Hoffnungen, diese Krankheit zu
besiegen.

3 Bericht der deutschen Kommission (1899).



Nachdem die Uebertragungswege und das Wesen der Pest iiber Jahrhunderte
bis ans Ende des 19, Jahrhunderts im Dunkeln gelegen hatten, wurden in den
ersten vier Jahren der neuen Pandemie (1894 bis 1898) wichtige bis heute
giiltige Tatsachen mindestens ansatzweise entdeckt und in den 20 darauf
folgenden Jahren wissenschaftlich untermauert. Die ersten dieser Vorstellun-
gen wurden aufgrund genauer Beobachtung und scharfer Ueberlegung, aber
unter misslichen technischen Bedingungen und in einem Wust widerspriich-
licher und irrefiihrender Fakten gemacht, sodass sie bis zu ihrem endgiiltigen
Nachweis von der Fachwelt schlecht angenommen wurden. Bemerkenswert ist
die Tatsache, dass die wichtigsten Entdeckungen nicht von den international
bekannten Mitgliedern der verschiedenen staatlichen Forschungskommissio-
nen gemacht wurden, sondern fast ausschliesslich von wenig bekannten Aus-
senseitern. Zu diesen Entdeckungen gehoren nebst dem Nachweis des Erregers
die Tatsache, dass die Rattenpest der Menschenpest (Beulenform) vorangeht
und einen Kausalzusammenhang mit dieser hat, und dass die Flohe, nicht aber
andere Insekten das libertragende Prinzip darstellen.

In den zwanziger Jahren, lange nachdem die Pest bei den wilden Nagetieren
entdeckt worden war, entstanden der Begriff und das Konzept der sylvatischen
Pest. Sie veriinderten das Verstindnis der Pest grundlegend, indem sie die
Kenntnisse iiber die Reservoire der Infektion auf eine recht unerwartete Weise
erweiterten. Das Aufkommen der Antibiotika und Chemotherapeutika in den
dreissiger und vierziger Jahren ermdéglichte erstmals eine wirksame ursichli-
che Behandlung dieser Infektionskrankheit.

In den sechziger Jahren erfuhr das Konzept der Pestiibertragung durch die
Erforschung der persischen und nordafrikanischen Pestherde eine wichtige
Erweiterung durch den Nachweis des direkten Ansteckungsweges von Mensch
zu Mensch durch den Menschenfloh, ohne unmittelbare Beteiligung der Na-
gerpest. Dies forderte vor allem das Verstindnis der Infektionsketten und
damit der historischen Pestepidemien.

Die Erforschung der Pest im Gange der modernen Pandemie fiihrte neben
einer Vielzahl wichtiger Einzelbeobachtungen zu sechs grundlegenden Er-
kenntnissen und Fortschritten, die heute unser Bild liber diese komplexe
Infektionskrankheit darstellen:

I. Mit der Entdeckung des Pesterregers wurde die Pest als spezifische,
bakterielle, tibertragbare Infektionskrankheit definiert.

2. Die Rattenpest (Epizootie) ist die Grundlage der Menschenpest, diese ist
eine Anthropozoonose.

3. Die Pest wird durch Flohe iibertragen.



4. Das eigentliche Reservoir der Infektion bilden wildlebende Nagetiere (syl-
vatische Pest), nicht aber die Ratten.

5. Insektizide und Antibiotika schufen erstmals in der Geschichte die Mog-
lichkeit, diese Seuche auf der epidemiologischen Ebene und als klinische
Erscheinung wirksam ursiichlich zu bekidmpfen.

6. Der Nachweis des Uebertragungsweges von Mensch zu Mensch durch
Flohe ohne Vermittlung durch Nagetiere klirt historisch wichtige epide-
miologische Fragen.

Jeder dieser sechs Schritte fiihrte zu einer grundlegenden Verinderung am
Konzept dieser Infektionskrankheit, die die weitere Entwicklung in eine neue
Richtung lenkten. Die Pestforschung gliedert sich daher thematisch in diese
sechs Abschnitte, die sich aber nicht klar chronologisch getrennt folgten. Dies
fiihrt im folgenden zu einer gelegentlich kiinstlichen Unterteilung, die aber die
komplizierten zeitlichen Verhiltnisse entwirren hilft. Im tatsiichlichen Zeitab-
lauf iiberlappen sich die einzelnen Gegenstinde “dachziegelartig”. Eine klare
chronologische Uebersicht gibt der Anhang 1.

2.1.1 Die Pest nach den heutigen Erkenntnissen®

Die Pest in eine Anthropozoonose’, die heute nur noch in isolierten Streufillen
in Amerika, Siidostasien, Zentralasien und Afrika vorkommt. Immerhin wer-
den auch in den Vereinigten Staaten von Amerika jihrlich 10-20 Erkrankun-

gen registriert.

Der Erreger ist Yersinia pestis, ein gramnegatives Stibchen, das sich bipolar
anfirben lisst, aerob wiichst und leicht ziichtbar ist. Das Erregerreservoir wird
gebildet durch wildlebende Nagetiere (Wiihler) wie Sand- und Rennmiiuse,
Ziesel, Erdhornchen, Priirichunde, Murmeltiere und ihnliche. Der Mensch
wird meist durch den Stich eines infizierten Flohs, seltener durch das Hantie-
ren mit infizierten Tierkorpern angesteckt. Betroffen sind iiberwiegend jiinge-
re Minner, die sich beruflich in Endemiegebieten authalten oder dort ihrem
Hobby nachgehen, oder Kinder, die dort spielen. In den gemiissigten Zonen
treten die meisten Fiille im Sommer bis Herbst auf. |

Werden hingegen Rattenpopulationen in menschlichen Agglomerationen an-
gesteckt, fiihrt die daraus folgende Epizootie aufgrund deren Nihe zum Men-

4 M. Bahmanyar, D.C. Cavanaugh: Plague Manual. Genf [976.

Th. Butler: Yersinia species, Y.pestis. (in: G. L. Mandell et al.: Principles and practice of infectious
diseases. 1990), S. 1748-54.

5 Der Begriff der Anthropozoonose miisste eigentlich umgekehrt werden: Da die Pest ureigenst eine
Seuche der Nagetiere ist und weil der Mensch nur zufillig angesteckt wird, miisste der Begriff
eigentlich “Zooanthroponose”™ lauten.



schen zu einer Haufung menschlicher Ansteckungstille (die “Anademie” der
franzosischen Pestforscher, vgl. S. 114). Ist eine geeignete Fauna von mensch-
lichen Ektoparasiten vorhanden oder bildet sich die klinische Verlaufsform der
Lungenpest heraus, kann sich die Infektion vom murinen Herd loslésen und
eine selbstiindig rasch fortschreitende Epidemie unter der Menschenpopu-
lation bilden.

Die Erkrankung verliuft in den meisten Fillen als Beulenpest (Bubonenpest),
seltener als primire Lungenpest oder primir septikiimische Pest. Bei der
ersteren kommt es nach einer Inkubationszeit von 2-7 Tagen nach lymphoge-
ner Ausbreitung zu Fieber mit erheblicher Schwellung, Schmerzen und Ro-
tung der regionalen Lymphknoten, meist inguinal oder axillar. Auch zervikale
Lymphknoten kénnen ergriffen werden. Diese Lymphknoten schmelzen nicht
selten eitrig ein.

‘Aus einer Bubonenpest kann sich eine Septikidmie mit Schock, Verbrauchs-
koagulopathie, vielleicht sogar Meningitis und Absiedlungen der Bakterien in
die Lungen (sekundire Pestpneumonie) entwickeln. Eine primire Lungenpest
entsteht durch die Inhalation von Pestbakterien (bei der Pflege von Pest-
kranken mit metastatischer Pestpneumonie oder bei Laborarbeiten). Die Pati-
enten versterben nach zwei bis drei Tagen an einer foudroyanten hiimorrhagi-
schen Pneumonie. Wenn Beulenpest und Lungenpest bakteriologisch auch
identische Krankheiten sind, stellt die Lungenpest epidemiologisch doch eine
von der Beulenpest vollstindig verschiedene Krankheit dar. Die primér septi-
sche Verlaufsform, bei der es sofort zu einem Eindringen ins Blut kommt, ist
selten; sie fiihrt nach dem Auftreten der ersten Symptome innert Stunden zum
Tod.

Die Ziichtung der Erreger zur diagnostischen Kldrung ist nur in Speziallabora-
torien gestattet. Die Keime lassen sich bei den meisten Patienten mit Bubonen-
pest und bei den andern Formen nahezu stets in der Blutkultur nachweisen.
Auch eine Ziichtung aus Lymphknotenpunktat, manchmal auch aus Leichen-
material ist erfolgversprechend. Unter Umstinden konnen die morphologisch
recht typischen Bakterien auch direkt mikroskopisch oder mit Immun-Fluores-
zenz nachgewiesen werden. In der Heilungsphase bestehen erhohte Antikor-
pertiter.

Von der Pest miissen differentialdiagnostisch Lymphangitiden durch Eiterer-
reger oder Anaerobier, die Katzenkratzkrankheit, die Tularimie, Geschlechts-
krankheiten und alle gramnegativen Septikidmien und foudroyant verlaufenden
Pneumonien abgegrenzt werden.

Die Therapie besteht in der Gabe von Antibiotika, hauptsichlich Streptomy-
cin, Tetrazyklinen, Chloramphenicol und Sulfonamide®; neuere Mittel sind
wahrscheinlich auch wirksam, aber es bestehen zuwenig klinische Erfahrun-
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gen. Mit dieser Behandlung lisst sich die Letalitit der Bubonenpest von ca.
30% auf ca. 10% senken. Die rasche Therapieeinleitung ohne Verzogerung
durch diagnostische Massnahmen ist essentiell. Pestpneumonien sowie kom-
plizierte Fille haben auch heute noch eine schlechte Prognose. Pest ist bei
Verdacht meldepflichtig. Pestkranke benétigen eine strikte Isolierung in Ein-
heiten fiir hochgefihrliche Infektionskrankheiten. Kontaktpersonen kénnen
durch eine prophylaktische Verabreichung von Antibiotika sicher geschiitzt
werden.'

2.1.2 Kenntnisse und Vorstellungen bis 1894

Vor 1894 und iiberhaupt vor der Zeit der grossen mikrobiologischen Entdek-
kungen in der zweiten Hiilfte des 19. Jahrhunderts lassen sich drei hauptsichli-

che Pestkonzepte abgrenzen.

Der Zorn Gottes galt im mittelalterlichen, aber auch noch im friihneuzeitli-
chen Denken als die unbestrittene Ursache aller Seuchen und der Pest im
besonderen. Entsprechende Schutz- und Abwehrmittel waren Gebete, Wall-
fahrten, Prozessionen, Gottesdienste, Fasten und die Fiirbitten der Heiligen,
vor allem der HIl. Rochus und Sebastian. Talismane und Amulette zur Besiint-
tigung ziirnender Goétter und iibler Geister als Verursacher der Pest gehoren
sinngemiiss ebenfalls in diese Gruppe. Busse und Gebete galten noch als
wirksames Schutzmittel gegen die Pest, als die Aerzte bereits nach anderen
Ursachen forschten, denn es war ja denkbar, dass Gott nicht unmittelbar,
sondern mit Hilfe seiner Schopfung, der Natur, die Pest ausbrechen liess. So
wurden etwa omindse astrologische Konstellationen oder die schidliche Wir-
kung von Arsen und Schwefel in der Erdkruste als solche mittelbaren Ursa-

chen fiir den Schwarzen Tod betrachtet.

Ebenfalls als solche natiirlichen Ursachen sind die Miasmen zu betrachten,
eine Vorstellung der hippokratisch-galenischen Medizin. Miasmen sind schiid-
liche, giftige Ausdiinstungen, die die Luft verderben und an einem Ort jeweils
viele Menschen gleichzeitig und am gleichen Leiden erkranken lassen. Gegen
die Verpestung der Luft wurde empfohlen, Unrat, Kadaver und vor allem
Pestleichen so rasch als moglich fortzuschaffen und weitab menschlicher
Siedlungen tief zu verscharren. War die Luft schon verseucht, half nur noch
die Flucht, und zwar schnell, weit und fiir lange Zeit. Am Ort der Verpestung
versuchte man, die Luft mit Riechstoffen, Riducherungen, grossén Feuern und
Bollerschiissen zu verbessern. Pflichtbewusste Aerzte, fiir die die Flucht nicht
in Frage kam, trugen im 17. Jahrhundert Schutzmasken mit Schnabelnasen, in
denen sich stark riechende Kriuter und Gewiirze befanden.,

6 Klinisch bewiihrt hat sich unter anderen zB. Sulfadiazine, aber auch Kombinationen mit dem
Folsiureantagonisten Trimethoprim (wie zB. Co-Trimoxazol = Sulfamethoxazol + Trimethoprim)
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Als Ursprung der Miasmen galten neben der gasigen Zersetzung allen Unrates
immer vor allem menschliche und tierische Leichname, die in der Erde ver-
faulten. Die Theorie des Leichengiftes findet sich erstmals 1546 bei Girolamo
Fracastoro’, der die Leichen, die nach den Schlachten herumliegen, als Quel-
le der “semina contagionis” betrachtete. Dasselbe glaubte 1568 Gilbert Skey-
ne®, der diejenigen Orte fiir besonders gefihrlich hielt, an denen Leichen
begraben lagen. Dabei galten menschliche Leichen besonders gefihrlich fiir
Menschen, tierische fiir Tiere. Prosper Alpinus, der Arzt des venezianischen
Konsuls in Kairo, fiihrte 1591 diese Theorie in seiner “Medicina Aegyptio-
rum” fort. Er wies auf die fauligen Veridnderungen im Gefolge der Niliiber-
schwemmungen hin. Etienne Pariset’, der stindige Sekretir der Académie de
Médecine, bereiste Aegypten und Syrien, um dort Pest, Aussatz und andere
Tropenkrankheiten zu studieren. Er besuchte 1827 das Niltal und war erschiit-
tert, als er sah, wie die Toten in den Katakomben Kairos von der Nilflut
iiberschwemmt wurden. In der Hitze verfaulten die Leichen schnell, und dies
hielt er fiir den Grund der Pest. Seine Anschauungen wurden allerdings von
der Quarantinekommission der Académie Royale de Médecine in Paris nicht
geteilt.

Charles Creighton'” erklirte alle Tropenkrankheiten als Folge von Giften, die
durch Fiulnis organischer Materie im Boden entstanden. Die Leichenverwe-
sung insbesondere fiihre zu Pest. Friedhofe waren in dieser Hinsicht als beson-
ders gefahrlich einzustufen. Creighton glaubte, dass die chinesische Epidemie
des ausgehenden 19. Jahrhunderts die Folge einer langen Reihe nationaler
Katastrophen wie Hunger, Erdbeben und Ueberschwemmung war. Die Fluk-
tuationen der Pest seien auf Schwankungen des Grundwasserspiegels zuriick-
zufiihren''. Diese Theorie gewinnt heute - mindestens im Ansatz - wieder
einen interessanten Aspekt in der Tatsache, dass der indische Rattenfloh
X.cheopis im feuchten Erdreich besonders gut gedeiht'?,

7 G. Fracastoro: De contagionibus et contagiosis morbis et corum curatione libri tres. Venedig 1546.
(In: Hieronimi Fracastorii Veronensis opera omnia... Venedig 1555, S. 114).

8 G. Skeyne: Ane Breve Descriptioun of the pest. Edinburgh 1860. (nach Hirst 1953, S. 284)
9 E. Pariset: Mémoire sur les causes de la peste et sur les moyens de la detruire, Paris 183 |
10 Ch. Creighton: A History of Epidemics in Britain. 1891/94

I I Das Grundwasser iibte eine eigenartige Faszination auf die Hygieniker des 19. Jahrhunderts aus.
Die Miinchener Schule um Max Pettenkofer (1818-1901) brachte den Typhus und die Cholera mit
solchen Schwankungen des Grundwasserspiegels in verseuchten Boden in Zusammenhang, Der
Einfluss des Grundwassers aut die Phantasie dieser Wissenschaftler war aber grosser als derjenige
auf die erwiihnten [nfektionskrankheiten.

12 R. Jorge (1927) ¥ S, 1266
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Opposition erwuchs diesen Erklirungsversuchen zum Beispiel durch August
Hirsch und Antoine-Barthelemy Clot-Bey". Hirsch gab zu bedenken, dass
schon vor der Zeit der faulenden Leichen die Pest in Aegypten aufgetreten sei.
Clot-Bey wandte ein, dass auch nach langen Perioden gehiufter Begriibnisse
keine vermehrten Pestausbriiche zu verzeichnen seien, ja dass diese zum
Beispiel in London gerade dann aufgehort hatten, als sich die Leichen in den
Massengriibern sammelten.

[m Gefolge der Leichengift-Theorie erfuhr dieses Konzept insofern eine Aus-
weitung, als dass die Pest als eine Krankheit schmutziger Orte gemeinhin
betrachtet wurde (“filth disease™. Die Choleraepidemie um 1831 liess in
Europa das Hygienebewusstsein wachsen, und es war einleuchtend, dass aus
Anhiiufungcn von Unrat schidliche Teilchen in die Luft aufsteigen oder den
Boden verseuchen konnten. Dass im Erdreich lebende Tiere bei den Epidemi-
en friih starben, wurde als Hinweis fiir das Aufsteigen des Pestgiftes aus der
Erde angesehen. Aufgrund der Nachforschungen iiber die Pest in Kumaon und
Gharwal im indischen Himalaya in den Jahren 1876-77" sollen auch gasférmi-
g¢ Emanationen aus verschimmeltem Getreide, vermischt mit dem Atem des
Viehs, die Luft verseucht und ein ortliches Miasma erzeugt haben. Wiihrend
die Pestmikrobe lingst entdeckt und die Rolle der Ratte grosstenteils erkannt
war, beurteilten die Beamten der indischen Gesundheitsbehorden die Pest
noch immer unter dem miasmatischen Blickwinkel als Folge von Unrat und
Menschenunsammlungcn in Ridumen ohne Licht und Liiftung. Selbst der Priisi-
dent der britischen Pestkommission, der Edinburger Pharmakologe Sir Tho-
mas Fraser, gab im Bericht der Kommission 1901 in einem Anhang seine
vom Rest der Kommission abweichende Meinung wieder, die Pest sei eine
Folge des Unrates". Die Triumphe der “Sanitarians” in der zweiten Hiilfte des

13 A, Hirsch: Handbuch der historisch-geographischen Pathologie. Erlangen 1860. Bd. 1, S. 205.
A.-B, Clot-Bey: De la peste observée en Egypte. 1840 (S, 183-234)

14 Bericht der Britischen Kommission. Band 2, Anhang 25: Mahamari in Kumaun. Report by
Surgeon-Colonel C. Planck and note by Dr. Watson. The “autumn grain - partly unripe in unfavou-
rable seasons, and always damp (...) is stored about the sleeping apartment, in open porous vessels or
baskets, to slowly ripen and dry, a process often attended with some amount of fermentation,
tesulting in the production of gases which vitiate the air of the close room. (...) The exhalations from
the cattle rise into the sleeping apartment, their fluid excretions sink into the ground below the
house.” (C. Planck S, 360) “There is every probability that the disease originates owing to some
Peculiar and hitherto unknown fungus being generated in decaying grain.” (W. Watson S. 363)

IS5 [ndian Plague Commission, 1901, Band 5, S. 446-494. “Each and all of the most important
circumstances relating to the history of the epidemic have, therefore, led to the conclusion that the
L‘:‘ﬂcnsion of the disaese, and even its great fatalitiy, are largely dependent upon the vitiation of the
alr in the dwellings.” (Sir Thomas Fraser, S. 483)



[9. Jahrhunderts machten soviel Eindruck, dass die Plague Research Commis-
sion 1905 in Bombay die hygienischen Verhiltnisse als Erstes unter die Lupe
nahm.

Mehr von praktischen Gesichtspunkten als der theoretisierenden Lehre der
Miasmatiker liessen sich die Kontagionisten leiten. Die hygienischen Mass-
nahmen, die der Miasmalehre entsprangen, zeigten gerade bei der Pest keine
iiberzeugende Wirkung. Schon dem genau beobachtenden Renaissancemen-
schen entging es nicht, dass die Pest oft verschleppt wurde und also eine
ansteckende Krankheit sein musste; dass der Krankheit irgendein Pestgift
zugrunde liegen musste, das auch an gesunden Menschen, Tieren oder Han-
delswaren haftend an andere Orte getragen werden konnte. Wiithrend in der
Theorie das Miasma Ursache der Pest war, verlangte die Praxis nach ganz
anderen Massnahmen, wie sie in den oberitalienischen und mediterranen Han-
delsstidten gegen die Einschleppung und Uebertragung der Pest ergriffen
wurden. Ragusa (heute Dubrovnik) erliess 1377 die ersten Quarantianeverord-
nungen, in Marseille wurden 1383, in Venedig 1403 die ersten Quarantiinesta-
tionen eingerichtet.

Wissenschaftlich begriindet und ausformuliert wurde die Ansteckungstheorie,
die Kontagionslehre, erstmals 1546 von dem Veroneser Arzt und Gelehrten
Girolamo Fracastoro in “De contagionibus et contagiosis morbis et eorum
curatione”. Mit seinem Konzept des Pestsamens'® schuf Fracastoro die theore-
tische Grundlage zur wirksamen Pestbekimpfung. Die kontagionistische
Theorie wurde jedoch nur sehr zuriickhaltend rezipiert, und wurde wegen ihrer
handelsfeindlichen Auswirkungen zunehmend bekiimpft. Der Antikontagio-
nismus erreichte im 19, Jahrhundert einen Hohepunkt. Die letzten Zweifel an
der kontagionistischen Lehre konnten erst nach der I[dentifizierung des spezifi-
schen Erregers Y.pestis 1894 ausgerdumt werden.

Das epidemiologische Bild der Pest weist formal zweifellos sowohl Aspekte
der kontagionistischen als auch miasmatischen Lehre auf: Neben der Konta-
giositiit ist eine gewisse Nihe zu sich anhidufendem Unrat, unsauberer Wohn-
kultur und zu den Vorgingen, die im Erdboden passieren, uniibersehbar. Es ist
aber nicht ein aufsteigender giftiger Dunst, der die Menschen krank macht,
sondern die Flohe der kranken Nagetiere, die im Boden leben und sich im
Unrat vermehren. Diese Zusammenhinge wurden erst im Laufe des 20. Jahr-
hunderts aufgedeckt. Deshalb vermochte nie nur eine der beiden Theorien
allein die Seuche zu erkliiren.

16 “Das Kontagium ist ganz und gar unsichtbar, schnellstes Eindringungsvermdgen ist ihm eigen.
Es liisst ein iibertragendes Agens zuriick und breitet sich zudem auf Distanz aus. Und fast alle oder
der grisste Teil der Menschen, die davon befallen werden, sterben.” (nach Koelbing und Koelbing-
Waldis 1985""")
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2.1.3 Die beiden ersten Pandemien

Obwohl anzunehmen ist, dass die Welt zu allen Zeiten von Pestepidemien
heimgesucht worden ist, wissen wir nur iiber drei grosse Pest-Pandemien
einigermassen sicher Bescheid. Die Identitit der Epidemien des Altertums ist
nicht gesichert, weil die Krankheitsbilder nicht geniigend voneinander abge-
grenzt und viele epidemische Krankheiten als “pestis” bezeichnet wurden,
oder kein sicheres Zeugnis fiir die Leitsymptome vorliegt.

Die erste Pest-Pandemie, deren Identitit wir als gesichert ansehen diirfen,
herrschte zur Zeit des ostrdmischen Kaisers Justinian, der von 527-565 regier-
te. Sie wird daher die Pest des Justinian genannt. Die meisten Chronisten
sehen ihren Ursprung in Pelusium in Unterigypten, andere in Aethiopien. Sie
dauerte von 532-595 und soll 100 Millionen Menschen getotet haben'’, eine
sicher viel zu hoch geschiitzte Zahl. Kleinere Epidemien geringeren Ausmas-
ses folgten durch das ganze Mittelalter hindurch,

1347 brach eine neue Pandemie, durch genuesische Schiffe von der Krim nach
[talien eingeschleppt, iiber Europa herein. Man nannte sie den “Schwarzen
Tod”. In den ersten drei Jahren fielen ihr ein Viertel bis ein Drittel der
gesamten Bevilkerung Europas zum Opfer. Thr folgten wiederum in abneh-
mender Intensitiit kleinere Ausbriiche bis zu Beginn des 18. Jahrhunderts
(letzte grossere Epidemie in Mitteleuropa: Provence 1720-1722). Die Linder
Siidosteuropas, die zum Osmanischen Reich gehorten, stellten hingegen noch
in der Mitte des 18. Jahrhunderts einen permanenten Pestherd dar, aus dem die
Krankheit hiufig nach Norden vorstiess, aber selten iiber den Balkan hinaus-
reichte. Dass diese Gefahr ernst genommen wurde, zeigt der imposante Pest-
kordon, der von 1728 bis 1865 die Siidostgrenze Oesterreich-Ungarns auf
einer Linge von 1900 km mit einem erheblichen personellen und organisatori-
schen Aufwand recht erfolgreich schiitzte'. Ab 1841 war dann auch die
westliche Tiirkei pestfrei, und gegen Ende des 19. Jahrhunderts schien die Pest
auch aus der Levante verschwunden zu sein'. Aus Asien und Afrika ver-
schwand die Infektion nie.

I7 G. Sticker: Seuchengeschichte. Die Pest I (1908), S. 24fF.

I8 E. Lesky: Die osterreichische Pestfront an der k.k. Militirgrenze. Saeculum 8(1): 82-106,
195711 Der Kordon begann 1710, wurde 1728 zur permanenten Institution erklirt, funktionierte
ab 1770 im Rahmen des Sanititsnormativs der Kaiserin Maria Theresia und wurde 1873 aufgeho-
ben.

19 G. Sticker, Seuchengeschichte. Die Pest [, 1908, S. 322,

J-N. Biraben: Les hommes et la peste en France etc. (1975) Bd.I, Anhang IV, S. 375) gibt als letzte
Daten der Folge-Epidemien der zweiten Pandemie: Frankreich 1786 (Marseille), Iberische Halbinsel
(819, Italien 1816 (Bari), Grossbritannien 1667, Mitteleuropa 1716 (Bruck in Oesterreich), Polen
und Baltikum 1798, Russland 1828 (Odessa), Maghreb 1874 (Tripolis) und Levante 1877 (Bagdad),
Balkan 1829 (nérdlich) und 1841 (Konstantinopel).
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Bis heute kennen wir die Faktoren nicht, die einmal weltumspannende Pande-
mien, ein andermal Ortlich begrenzte Ausbriiche veranlassen. Ebensowenig
wissen wir iiber die auslosenden Momente einer Epidemie und die Griinde fiir
deren Riickzug Bescheid. Unbekannt sind uns auch die Faktoren, die die
Virulenz des Erregers wiihrend einer bestimmten Epidemie bestimmen. Die
Suche nach den Erklirungen fiihrt uns zur Frage nach der urspriinglichen
Herkunft der Seuche, der Heimat der Pest, ihren Reservoiren, aber auch nach
den Mechanismen der Ausbreitung, der Infektkette. Diese Fragen sind bis
heute nicht abschliessend beantwortet und stellen den Gegenstand hiufiger
Spekulationen dar.

2.1.4 Der Gang der neuesten Pandemie

2.1.4.1 Die Pest in China

Seit jeher war die Pest im Umkreis des Himalaya in China und Indien hei-
misch. Zeugnis dariiber erhalten wir von Missionaren und Entdeckungsreisen-
den, die in die entlegenen Gebiete Yunnans im siidchinesischen Hinterland
vordrangen und dort auch Ausbriiche von Pestepidemien sahen™.

Die Wiege der Pest liegt vermutlich auf den Hochplateaus Innerasiens?®!, wo
sie schon seit Menschengedenken im russischen und chinesischen Turkestan,
in der inneren und &dusseren Mongolei und den nordindischen Ausldufern des
Himalaya wiitete. Gegen Ende des 18. Jahrhunderts erreichte sie den Norden
Burmas, das an die chinesischen Provinz Yunnan grenzt. Nach Sticker?®
tauchte die Pest bereits 1850 als “endemisches Uebel” in Pakhoi am Golf von
Tonkin auf, wo sie in der Folge jihrlich aufs Neue begann; zu einem grosseren
Ausbruch sei es jedoch nur alle drei bis vier Jahre gekommen. Die Truppenbe-
wegungen wihrend des Mohammedaneraufstandes 1855 und die anschliessen-
de Auswanderung grosser Teile der Bevilkerung trugen die todliche Seuche in
Gebiete, die bisher verschont davor waren. 1866 erreichte die Pest Yunnanfu
(das heutige Kunming), die Hauptstadt der Provinz Yunnan.

Der in chinesischen Diensten stehende Zollbcamte Emile Rocher® hielt ein
aus der Erde aufsteigendes Miasma fiir die Ursache der Pest in Yunnan, eine
Ansicht, die dem damaligen Geist der Zeit entsprach. Denn erdnah lebende
Tiere wie Ratten wurden zuerst befallen. Diese tauchten in den Hausern auf,
tanzten wie toll herum und fielen tot zu Boden. Aufgrund der detaillierten

20 Die Reiseberichte eines dieser Entdecker, Emile Rocher, werden in der Abhandlung von W.J.
Simpson ausfiihrlich gewiirdigt und zitiert. (W.J. Simpson: A treatise on plague. 1905)

21 Wu Lien-Teh et al. (1936).
22 G. Sticker: Seuchenlehre. Die Pest [ (1908) S, 325tt.
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Beschreibung handelte es sich zweifellos um die Pest. Das Sterben der Haus-
tiere wird jedoch aus heutiger Sicht einer gleichzeitig wiitenden Tierseuche
zugeschrieben.

Gemiiss Dr. Lowry, dem Imperial Customs Medical Officer in Pakhoi, brach
die Pest zum ersten Mal 1867 an der siidchinesischen Kiiste aus. Lowry
machte dieselben Beobachtungen iiber die Ratten wie Rocher. Die Seuche zog
sich dann aber noch einmal zuriick. Die Pandemie begann erst, als die Pest den
Kanton-Fluss erreicht hatte. Ueber die moglichen Wege, die die Infektion von
Yunnan her nach Hongkong genommen hatte, geben die Biicher des chinesi-
schen Arztes Wu Lien-Teh (1936) und seines schottischen Kollegen William
John Ritchie Simpson (1905) Auskuntft.

Noch 1894 interessierte sich niemand aut der Welt fiir die Ereignisse, die sich
in diesem entlegenen Winkel der Erde, in den hintersten Tilern des Himalaya
unheilvoll zusammenbrauten. Nach der Ankunft der Seuche in Kanton hinge-
gen, als sie sich exlosionsartig schneller und weiter als je zuvor ausbreitete,
wurden auch im fernen Ausland die Fachleute auf die drohende Gefahr auf-
merksam.

Den ersten von einem europdischen Arzt dokumentierten Pestfall sah Dr. Mary
Niles!'*! eine Missionsiirztin, am 16. Januar 1894 in Kanton. Die Patientin
und weitere Pestkranke genasen, da der Krankheitsverlauf am Anfang der
Epidemie mild war. Die chinesische Bevilkerung hatte auch eine zunehmende
Rattensterblichkeit festgestellt!'®!, Der anfingliche Verlauf der Seuche war
heimtiickisch; nach schleichendem Beginn gewann die Epidemie im Mirz
1894 an Schwung. Da erst erkannte man ihre Gefihrlichkeit. Die Letalitit war
hoch (80%), und zwischen 40000 und 100000 Personen, vornehmlich aus
armen Bevolkerungsschichten, die in iiberfiillten Behausungen lebten, starben
hinweg. Die Menschen, die auf Hausbooten lebten, waren hingegen nicht
betroffen.

In seinem Bericht von 1894 schrieb Dr. Alexander Rennie, dass die Krankheit
durch ein aus dem Untergrund aufsteigendes Gift verursacht sei, da ja die
bodennahe lebenden Tiere zuerst starben. Ueber die Art des Giftes konnte er
nichis sagen. Es bestehe eine Beziehung zu unsauberen Verhiltnissen, und
wenn noch Trockenheit hinzukomme, sei dies ein besonders giinstiger Boden
flir Wachstum und Aussaat der Seuche. Am Anfang dieser Pandemie waren
die miasmatisch-lokalistischen Erklidrungsversuche noch plausibel genug, wie
die Ansichten der Seuchenkundler William Boghurst und Charles Creighton
zeigen®, Rennie, wie mit einem Gefiihl fiir die kommenden Ereignisse, zog
hingegen auch die mogliche Identitiit der Ratten- und Menschenseuche und die
bakterielle Genese in Betracht®,



Im Mai 1894 brach die Seuche in Hongkong aus, einem Hafen mit vielen
Verbindungen zu allen Kiisten des indischen und pazifischen Ozeans. Da erst
begriff auch das Ausland, besonders Europa, die Bedeutung der Stunde. Hong-
kong war gut erreichbar, und so ergriffen viele Forscher und Beobachter die
Gelegenheit, diese Krankheit mit all ihren Aspekten zu studieren. Die erste
Frucht dieser Anstrengungen war die Entdeckung des verantwortlichen Erre-
gers durch Alexandre Yersin. Zu Beginn war der Ausbruch noch klein (ca.
3000 Tote im Jahr 1894%%), aber seine Konsequenzen waren enorm: Die Pande-
mie sollte iiber 13 Millionen Pesttote fordern.

2.14.2 Die Pest in Indien

Von China gelangte die Infektion zunichst nach Formosa (das heutige Tai-
wan), Japan (Kobe, Nagasaki) und an die Kiiste des Belutschistan (Grenzge-
biet zwischen dem heutigen Iran und Pakistan)®. Nach Hongkong war Bom-
bay an der indischen Westkiiste der nichste wichtige Hafen des Fernen Ostens,
der von der Pest angesteckt wurde. Zweihundert Jahre lang hatte diese Stadt
die Seuche nicht mehr gesehen, obwohl sie an andern Orten auf dem indischen
Subkontinent in der ersten Hiilfte des 19. Jahrhunderts vorgekommen war?’,
Bombay fiihlte sich nicht bedroht.

So reagierten die Behorden nur zogernd, als sich die Krankheit im Miirz 1896
zuerst im Hafenviertel Mandvi bemerkbar machte. Sie schritt nur langsam
voran, die Fille wurden verkannt, und Dr. Viegas machte den Pestverdacht
erst am 23. September 1896 offiziell®®. Die Identitit der Seuche wurde am 13.
Oktober 1896 durch Waldemar M.W. Haffkine geklirt. Im Dezember 1896
traten plotzlich in allen Stadtteilen, scheinbar unabhingig voneinander, Pest-
herde auf. Die Bevolkerung geriet in Panik und begann, die Stadt zu verlassen.
Die Fliichtenden trugen die Infektion mit sich ins Land. Als dann im folgenden

23w, Boghurst: Loimologia. An account of the great plague of London in the Year 1665. Now first
printed from the British Museum Sloane Ms. 349, for the Epidemiological Society of London. Edited
by J.F. Payne. London 1894 (Garrison & Morton Nr. $120); und Ch. Creighton, (1891/94) op.cit.
(Hinweise bei L.F. Hirst, 1953)

24 A. Rennie: The plague in the East!'; und: Report on the plague prevailing in Canton during the
spring and summer of 1894, China [Imperial Maritime Customs Medical Report 1894. Shanghai
1895, XLVII-XLVIIL S. 65-72 (nach L.F. Hirst 1953, S. 103).

25 W.I. Simpson: A treatise on Plague (1905), S. 64
26 G. Sticker: Seuchengeschichte. Die Pest I (1908), S. 351-367.

27 In Gujarat, Cutch, Kathiawar, Rajputana und Sind zwischen 1812 und 821, in Kumaon und
Gharwal in den Jahren 1823, 1834, 1847, 1876, 1884 und 1893, in Marwar, Jodhpur, Rajputana und
Pali 1836 und 1837.

28 Indian Plague Commission Band 1 (1900) S. 29-31.

17



April die Epidemie nachzulassen begann, hoffte man, dass dies die Auswir-
kungen der rigorosen Massnahmen der Behorden (s.u.) wiren. Spiiter zeigte
sich jedoch, dass das Weichen der Seuche vor allem eine jahreszeitliche
Erscheinung war.

Die Pest breitete sich entlang der Verkehrswege und auch von Dorf zu Dorf
aus. Ahmedabad, Karachi und Poona wurden angesteckt. Zuerst war nur die
Prisidentschaft Bombay betroffen, doch dann weitete sich der infizierte Be-
reich auch auf die iibrigen Provinzen Indiens aus. Andere Stiidte wurden neue
Streuherde. 1898 fasste die Seuche in Kalkutta an der Ostkiiste Indiens Fuss. In
den ersten drei Jahren schritt die Pest vergleichsweise langsam voran, nahm
nach 1901 an Intensitit zu und erreichte 1904 den vorldufigen Hohepunkt:

Pestjahr Pesttote Pestjahr Pesttote
[896-1897% 57°965 1907/08 260°079
1898 1187103 1908/09 126’442
[898/99% 1197045 1909/10 4957151
1899/1900 1437208 1910/11 792348
1900/01 1627379 1911/12 432°505
1901/02 5147141 1912/13 195’681
1902/03 768’683 1913/14 311’415
1903/04 171387451 1914/15 4077333
1904/05 1’328°249 1915/16 207°353
1905/06 3117945 1916/17 433’008
1906/07 1'286°513 1917/18 8207292
Total Pesttote in Indien 1896-1918: 10°430°289

Auffallend sind die regionalen Unterschiede der Pestmortalitit in Indiens
verschiedenen Provinzen trotz regem Kontakt und Warenaustausch. Der Pun-
jab war am stirksten heimgesucht mit einer Mortalitit von 27,28%0 im Pest-
jahr 1906/07, der hochsten in Indien je registrierten Peststerblichkeit. In der
Priisidentschaft Madras hingegen ging die Mortalitit nie iiber den Wert
0,58%o0 des Pestjahres 1917/18 hinaus. Die Griinde dieser Unterschiede waren
aber unklar.

29 Vom September 1896 bis zum Ende des Jahres 1897,

30 Die Zahlen bis 1898 stammen aus: W.J.R. Simpson: A treatise on plague. (1905), S. 72. Die
Zahlen von 1898/99 an sind entnommen aus: F.N. White (1918)*'¥'S, 218
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Pest-Endemiegebiete in auf dem indischen Subkontinent (punktiert). Die
Pfeile geben die Richtung der Ausbreitungs-Tendenz wieder.
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Von den infizierten Hifen des fernen Ostens wurden via Schiffsverkehr Hafen-
stidte auf der ganzen Welt angesteckt, von wo die Seuche sich weiter ausbrei-
tete’'. Zu erwihnen sind neben Siidamerika vor allem Sidafrika und der
Westen Nordamerikas, wo sich die Pest schon ganz am Anfang des neuen
Jahrhunderts festsetzen und bleibende Herde bilden konnte, die bis in die
heutige Zeit nicht nur nicht mehr verschwunden, sondern grosser sind als je
vorher.

31 Aufschluss iiber den Gang der Pandemie des ausgehenden 19. und des beginnenden 20. Jahrhun-
derts geben die Berichte Bruce Lows (“Annual Reports to the British Government Board”), vor
allem derjenige von 1902, spiiter die Berichte der Health Section of the League of Nations und das
Bulletin mensuel de I'Office international de I’'Hygiéne publique. 1920 veréftentlichte F, Norman
White seine Uebersicht “Twenty Years of Plague in India” (Simla 1920). Ueber den Fortgang der
Pest in Siidamerika geben A.A. Moll und S.B. O’Leary im Bulletin des Panamerican Bureau,
Washington, Auskunft (1940-42). Robert Pollitzer fasste die aktuelle Verbreitung der Pest 1951 im
Bulletin der WHO (S. 475) und 1954 in einer bei der WHO erschienenen Monographie zusammen,
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2.2, Die Pionierzeit der modernen Pestforschung
(1894 - 1904)

2.2.1 Die Pest in Hongkong und die Entdeckung des Pesterregers

Die ersten Pestfille in Hongkong ereigneten sich anfang Mai 1894, nachdem
die Seuche im nahen Kanton seit Beginn des Jahres schon hunderttausend
Opfer gefordert hatte. Bis Mitte Juni stand die Stadt bereits deutlich im
Zeichen der Pest. Der Hafen war ohne Schiffe, der internationale Verkehr war
praktisch versiegt und die Strassen menschenleer. Mehr als hunderttausend
Chinesen, etwa die Hiilfte der Einwohner, hatte seit Beginn der Epidemie die
Stadt verlassen und war nach Kanton geflohen, obwohl auch dort die Pest
herrschte. Diese Stadt war jedoch nicht unter der Kolonialherrschaft der Eng-
linder, die in Hongkong die chinesischen Bestattungsbriuche verboten. Man
fand die Pestleichen tiglich auf der Strasse oder in den Sampans (chinesische
Hausboote) und warf sie in die hastig ausgehobenen Massengriber, wo sie mit
Zement iiberdeckt wurden. Die meisten waren nicht einmal einen Tag lang
krank, und 96 von hundert Erkrankten starben. Tiglich durchsuchten 300
britische Soldaten die chinesischen Quartiere nach Pestkranken, die sie in die
Pestspitiiler schafften. Wurden in einer einzigen Familie drei oder mehr Men-
schen krank, mussten die Angehorigen das Domizil innert 24 Stunden verlas-
sen. Das Haus wurde vollig geriiumt, die ganze Habe am Strand aufgeschichtet
und verbrannt. Das Dach und die Mauern wurden mit Chlorkalkpulver und
Schwefliger Siure desinfiziert. Strassen, in denen die meisten Hiuser verpestet
waren, wurden an beiden Enden zugemauert und erst spiiter nach der Desin-
fektion der Hiiuser und der Strasse wieder zuginglich gemacht. Am liebsten
hiitte man wohl die ganzen infizierten Chinesenviertel einfach niederge-
brannt®,

[m wichtigsten Spital der Stadt, demjenigen von Kennedy Town, hatten nie-
mals alle Pestkranken Platz, und Dr. J.A. Lowson, der Direktor des Civil
Hospital, wurde beauftragt, die nétigen Lazarette einzurichten. Zuniichst wur-
den die Patienten auf die iibrigen Spitiiler verteilt. Da der Besuch von Angehi-
rigen verboten war, weigerten sich die Chinesen, in diese Anstalten zu gehen.
Schliesslich mussten die Kranken voriibergehend in einer alten Glasbliserei
untergebracht werden, bevor sie in eine Polizeiwache im Westen des Stadtteils

32 “Les logements, occupés par les Chinois des classes pauvres, sont partout des bouges infects ol
'on ose peine entrer et ol s’entasse un nombre incroyable de personnes. Beaucoup de ces taudis
n’ont Pas méme de fenétres et sont au-dessous du niveau du sol. On comprend les ravages que peut
Occasionner une épidémie lorsqu’elle s"établit sur un tel terrain, et la difficulté que I’on doit éprouver
a Penrayer! Le seut remede eit été d’incendier la ville chinoise: il a été proposé, mais des raisons
budgétaires ont empéché d'y donner suite.” A. Yersin (1894)51'S, 664
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Kennedy Town umzogen. Ein im Bau befindliches Schlachthaus diente eben-
falls als Pestlazarett. Neben der Glasbliserei wurde eine riesige Strohhiitte
errichtet, die den Namen “Alice Memorial Hospital” erhielt; es gab keine
Betten, keine Decken, keine Miickennetze. Auf eine Matratze hatten nur
Hindus und Japaner Anrecht. Alle diese Anstalten unterstanden dem Kennedy
Town Hospital und damit Dr. Lowson.

Die Pest erreichte Hongkong zu einem Zeitpunkt, da die internationale Bakte-
riologie bereits auf festen Beinen stand. Aus den Schulen von Robert Koch
und Louis Pasteur schwiirmten die Forscher um den ganzen Erdball, um die
letzten Riitsel der Mikrobenwelt zu losen.

Aus Japan erreichte 'eine Forschergruppe die Stadt am 12. Juni 1894 mit dem
42-jihrigen Bakteriologen aus der Schule Kochs, Professor Shibasaburo Kita-
sato, dem Pathologen Professor Tanemichi Aoyama, zwei Assistenten und
einem freiwilligen Medizinstudenten. Als drei Tage spiter der 3 1-jihrige, aus
dem Waadtland (Schweiz) stammende, franzosische Arzt Alexandre Yersin
ebenfalls mit dem Ansinnen in Hongkong ankam, Untersuchungen an Pestlei-
chen vorzunehmen, war Kitasatos Gruppe bereits an der Arbeit. Sie sah keinen
Grund, mit dem Neuankommenden ihre Entdeckungen zu teilen und ihm von
threm Untersuchungsmaterial abzutreten. Nachdem es Yersin, der in den
Jahren zuvor im Auftrage der Messageries Maritimes [ndochina bereist und
Entdeckungsreisen in Vietnam unternommen hatte, schon einige Miihe berei-
tet hatte, die franzosischen Behorden von der Wichtigkeit der Forschungen in
Hongkong zu iiberzeugen, stiess er hier auf grosste Schwierigkeiten, Untersu-
chungsmaterial und einen Platz zum Arbeiten zu bekommen*. Er musste sich
den Zugang zu den Pestleichen mit Hilfe eines katholischen Geistlichen
schliesslich auf illegale Art und Weise verschaffen, punktierte nachts die
Pestbeulen der Toten in der Leichenhalle und fand im Buboneneiter den
Erreger in Reinkultur'.

33 Ueber die Ereignisse um Yersins Ankunft in Hongkong und die Entdeckung des Pesterregers gibt
die Yersin-Biographie von Henri H. Mollaret und Jacqueline Brossollet genau Auskunft (1985), pp.
129-168.

34 “Les morts, avant d’étre enterrés au cimetiére, sont déposés pendant une heure ou deux dans une
sorte de cave. [ls sont déja dans leurs cercueils et recouverts de chaux. On ouvre un de ces cercueils,
j'enléve un peu la chaux pour découvrir la région crurale. Le bubon est bien net, je 'enléve en moins
d’une minute et je monté & mon laboratoire. Je fais rapidement une prépraration, et la mets sous le
microscope. Au premier coup d’oeil, je reconnais une véritable purée de microbes, tous semblables.
Ce sont de tres petits batonnets, trapus, & extrémités arrondies, et assez mal colorés (Bleu de Loeffler).
Je fais avec mon bubon des ensemencements sur agar, des inoculations & des souris, et & des cobayes,
je recueille un peu de pulpe dans une effilure de tube pour 'envoyer a Paris, puis je retourne au
charnier pour ticher d’avoir de nouveaux cas. J'extirpe encore deux bubons qui me donnent toujours
les mémes résultats. [l y a beaucoup de chances pour que mon microbe soit celui de la peste, mais je
ai pas encore le droit de I'affirmer.” (H.H. Mollaret, J. Brossollet 1985, op.cit. S. 137)
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Abb. 5 Shibasaburo Kitasato (1852-1931) im Jahr 1892

Yersins Beschreibung des Erregers® erwies sich als treffender als diejenige
Kitasatos'"™!, die in mehreren Punkten unklar war, vor allem in der Frage der
Beweglichkeit und Firbbarkeit des Keims. Als Kitasato 1896 vor der Medizi-
nischen Gesellschaft in Tokio* seinen Keim klar als beweglich und gramposi-
tiv beschrieb, wurde klar, dass dies nicht der Erreger der Pest sein konnte.
Masanori Ogata erwiihnte 1897, dass Tanemichi Aoyama bereits auf diesen
Umstand hingewiesen hatte’’. Alexandre Yersin muss als der wahre Entdecker
des Pesterregers angesehen werden, denn er hatte schon im September 1894 in

35 Yersin nannte den spiter nach ihm benannten Keim schlicht “le bacille de la peste™ oder “le
microbe de la peste”,

36 H.H. Mollaret, J. Brossollet 1985, op.cit. S. 141.

37 M. Ogata (1897)5, 8. 771 (T. Aoyama, Mitteilungen der medizinischen Fakultit der Kaiserlich
Japanischen Universitit. Bd. III, Nr. 2)
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Abb. 6 Alexandre Emile Jean Yersin (1863-1943)

den “Annales de I'Institut Pasteur” den Keim richtig als unbeweglich und
gramnegativ geschildert?"!, Trotz den klaren Fakten sollte die Kontroverse um
die Entdeckung des Pestkeimes 80 Jahre lang nicht mehr abbrechen™.

Yersins Beschreibung lisst keinen Zweitel offen an der Identitit des Bakteri-
ums, da kein wichtiges Merkmal des Keims darin fehlt: Der Bakterienreich-
tum des Bubonensaftes, die Morphologie, die Gramnegativitiit und die Unbe-
weglichkeit des Bakteriums, das Aussehen der Kulturen, das Fehlen von
Triibungen in Nihrbouillon, die Pathogenitit fiir Miuse, Ratten und Meer-

38 Zur Kontroverse Yersin-Kitasato siche auch: E. Lagrange (1926)!"", A.G. Millott Severn
1927)"%1 H. Harold Scott (1953)!"! S, 1327; N. Ogata (1955)'"*'"; Norman Howard-Jones
(1973)*; Norman Howard-Jones (1975)*!; H.H. Mollaret, J. Brossollet 1985, op.cit. S. 138 ft.

24



schweinchen, die Art der Lisionen nach experimenteller Inokulation und die
Immunitit der Vogel. Kitasato liess nicht nur in seiner Beschreibung des
Keims vieles im Unklaren, er bewies auch in der Frage der Uebertragung nicht
das Gespiir Yersins. Wie letzterer wies er auch auf die unzureichenden hygie-
nischen und sanitiren Verhiltnisse der Chinesenviertel Hongkongs hin, 708
aber den wenig originellen Schluss, die Pest sei durch die gleichen Methoden
zu bekampfen, wie sie sich bei den Cholera-Epidemien bewiihrt hatten. In den
Empfehlungen zur Prophylaxe verlegte er sich ganz auf die orthodoxen Mass-
nahmen der kontagionistischen Schule, die sich aber als wenig wirksam erwie-
sen: Desinfektion ganzer Hiuser und Strassenziige, strikte Isolation der Kran-
ken und ihrer Kontaktpersonen sowie die besonders tiefe Beerdigung der
Pestleichen. Besondere Beachtung schenkte er den Rekonvaleszenten, da er
glaubte, diese hitten den virulenten Keim noch Wochen nach der Genesung
im Blut.

Yersin hingegen wies bereits auf die Moglichkeit hin, die Ratten seien die
Hauptverbreiter der Krankheit, und stellte einen Bezug zum Kanalisationssy-
stem her™. Auch bestehe die Moglichkeit der Impfung, da er unter bestimmten
Umstinden eine Abschwiichung der Virulenz beobachtet hatte. Angezweifelt
wird heute, dass die Mikroben, die er in Stubenfliegen (“mouches”) und im
Erdboden infizierter Hiuser gefunden hatte, wirklich der wahre Pestkeim
waren. Die damaligen bakteriologischen Labormethoden™ liessen eine Difte-
renzierung sehr dhnlicher Keime noch nicht zu, und zudem war die Ausrii-
Stung der Forscher in Hongkong auch fiir damalige Begriffe dusserst primitiv.

So war 1894 endlich das wahre “Contagium vivum” entdeckt, nachdem Hun-
derte von Jahren iiber die Aetiologie dieser Geissel der Menschheit geriitselt
worden war. Obwohl zusammen mit der Entdeckung des Pestkeims auch erste
Vcrmutungcn tiber den Mechanismus der Ausbreitung und Uebertragung an-
gestellt wurden, fehlten doch genaue Daten. Licht in diese Finsternis zu
bringen, sollte weitaus komplizierter werden, als es die Isolicrung des Keims
Wwar. Dies war nun die Aufgabe der Nachfolger Yersins und Kitasatos.

39 A, Yersin, 189412151 “Dans les quartiers infectés, beaucoup de rats morts gisent sur le sol. [l est
intéressant de noter que, dans la partie de la ville ot I'épidémie a éclaté en premier lieu et a causé le
Plus de ravages, on venait d’installer une nouvelle canalisation d’égouts. Les conduits, de dimen-
sions beaucoup trop exigués, sont séparés de distance en distance par des cuvettes & décantation dont
le nettoyage est presque impossible et qui constituent, par suite, des foyers multiples et permanents
infection.” (S, 663) “Il est probable que les rats en constituent le pricipal véhicule,...” (S. 667)

40 Die Standardmethoden der bakteriellen Differenzicrung waren 1894 die morphologischen und
Kulturellen sowic firberischen Eigenschaften, die Lokalisation und die pathogenen Wirkungen im
Wirtsm'gnnisnms. die Pathogenitiit bei verschiedenen Labortieren. Bei Y.pestis legte man besonde-
res Augenmerk auf die Involutionsformen und die Bildung von stalaktitenformigen Kolonien in
ungestoriter Bouillon.
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Die Vermutungen Yersins deckten sich aber nicht mit den Auffassungen des
Grossteils der Forscher in Hongkong. Unter ihnen gab es eine Gruppe, die die
damals géiingige Ansicht vertrat, der Pestkeim gelange {iber den Magendarm-
kanal durch die Aufnahme infizierter Lebensmittel in den Korper (Fiitterungs-
pest). Als Kontaminanden wurden Ratten, Fliegen, Kakerlaken und anderes
Ungeziefer angesehen. Die Theorie beruhte auf der Annahme, dass Pestratten
und infizierte Menschen Myriaden von Pestbakterien mit ithren Ausscheidun-
gen in die Umgebung verstreuten, und dass dann das Ungezieler die Keime
von den infizierten Exkrementen und Pestrattenkadavern auf die Nahrungsmit-
tel briichten. Dieser Uebertragungsweg ist bei andern Infektionskrankheiten
wie der Dysenterie massgeblich. William Hunter® fand 1904 Pestkeime im
Kot pestkranker Tiere und hielt daher die Verschmutzung von Lebensmitteln
und Trinkwasser fiir eine grosse Gefahr fiir die Oeffentlichkeit. Hunter fand
Keime auch in billigem Reis, den die unteren Schichten der chinesischen
Bevolkerung konsumierten. Ratten und Meerschweinchen wurden pestkrank,
wenn sie mit diesem Reis gefiittert wurden. Der Schluss aus diesem Beobach-
tungen liegt aber nicht so nah, wie ihn die Forscher in Hongkong zogen. Wir
wissen heute, dass die Menschen nicht durch den infizierten Reis direkt
angesteckt wurden, sondern von den Ratten und ihren Flohen, die auch von
diesem Reis lebten. Es ist unvorstellbar, wie ein so empfindlicher Keim wie
Y. pestis das lange Kochen des Reises iiberstehen sollte. Die Ansicht dieser
Forschergruppe war eine direkte Weiterfiihrung des Konzeptes der “filth
disease”. Dass Insekten neben niederen Siugetieren in der Ansteckungskette
irgend eine wichtige Rolle spielen miissen, nahmen viele Forscher in den
ersten fiinf Jahren des neuen Jahrhunderts an, verkannten aber deren {iberra-
gende Bedeutung. William Hunters Argwohn zielte neben den Ratten, deren
Rolle in der Verbreitung der Seuche kaum mehr bestritten wurde, vor allem
auf die Kakerlaken. Er schrieb zudem, er habe in den Fliegen der Aufbah-
rungshallen und Absonderungshiiuser Pestbazillen entdeckt. Auch in Wanzen,
nicht aber in Miicken (Moskitos), seien diese Bakterien zu finden gewesen.
Die Epidemie in Hongkong dauerte gerade zwei Jahre, bis in Bombay ein
Ausbruch viel grosseren Ausmasses auftrat, der die ganze Aufmerksamkeit
dorthin lenkte. Aus diesem Grund haben wir aus Hongkong nur einige Fallbe-
schreibungen, epidemiologische Spekulationen und bakteriologische Untersu-
chungen, von denen die Isolierung, Identifizierung und Beschreibung des
Erregers der Pest die wichtigste ist.

41 unter ihnen William John Simpson (1905. S. 254f)

42 W, Hunter: A research into epidemic and epizootic plague. Hongkong 1904,
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2.2.2 Die Pest in Indien und die internationalen Kommissionen

Die aufkeimende Pandemie, die 1898 von Hongkong nach Bombay an der
Westkiiste Indiens gelangte, stellte fiir die ganze Welt cine zunchmende
Bedrohung dar®’. Aus allen Lindern reisten erstklassige Fachleute dorthin, um
die Seuche mit all ihren Facetten zu studieren. Nie waren so viele Kenner an
cinem Ort versammelt, um einen einzigen Gegenstand zu erforschen. Folgen-
de Kommissionen arbeiteten in Bombay (in der Reihenfolge der Veroffentli-
chung ihrer Berichte): '

[. Dic agyptische Kommission mit Heinrich Bitter, [brahim Pasha Hassan
und J.G. Rogers. Der Bericht erschien 1897 in Kairo.

2. Die russische Kommission mit Wladimir Konstantinowitsch Wyssoko-
witz und Daniil Kirillowitsch Zabolotny verdffentlichte ihre wichtigsten
Ergebnisse 1897 in den “Annales de I'Institut Pasteur™ in Parist*".

3. Die osterreichische Kommission mit den Pathologen Heinrich Albrecht
und Anton Ghon, dem Internisten Hermann Franz Miiller und Rudolf Poch.
Der Bericht erschien 1898 (der 3. Teil 1900) in Wien.

4. Die deutsche Kommission mit den Bakteriologen Georg Gaftky, Richard
Pfeiffer, Adolf Dieudonné unter der Fiihrung von Robert Koch, der aller-
dings erst gegen Ende der Expedition dazustiess. Der Kliniker und Seu-
chenhistoriker Georg Sticker fiihrte die pathologisch-anatomischen Unter-
suchungen aus. Thr Bericht erschien 1899 in Berlin.

5. Die britische Kommission mit dem Pharmakologen Sir Thomas Richard
Fraser ans Edinburgh, dem Pathologen Almroth Edward Wright und dem
Hygieniker Marc Armand Ruffer aus Aegypten. [hr Bericht erschien 1899
bis 1901 in London und Kalkutta*.

43 Die Angst war nicht ganz unbegriindet, wie dic Einschleppungen der Pestinfektion in europiii-
Sche Hiifen wie London, Paris und Glasgow zeigten. Im Bericht der britischen Kommission (Bd. 5,
S. 166t.) ist eine Reihe Fille von Verschleppungen aus Indien in den Nahen Osten beschricben, Der
Ausbruch in Sydney 1921-22 ist mit einiger Wahrscheinlichkeit aut das Schiff *S.S. Wyreema™
zuriickzufiihren (W.G. Armstrong: The present plague outbreak in Sydney. Medical Journal of
Australia 1: 546-52, 1922). Neben Marscille ist Paris der einzige franzosische Hafen, in dem in
Neuerer Zeit die Pest ausgebrochen ist. Die Infektionsquelle war offenbar ein Schiff, das 1917
verpestete Ratten aus Indien auf der Seine mitbrachte (E. Joltrain, 1936, nach Hirst, 1953, S. 343).
I896 erkrankten zwei Stewards in London an der Pest, nachdem sie ihr Schiff, das aus Bombay
gekommen war, verlassen hatten. Sie brachten die Infektion wahrscheinlich in (floh)verseuchten
Kleidern mit sich, die sie in Koffern verschlossen bei sich hatten (G. Sticker: Seuchengeschichte.
PestI. S. 352)
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6. In Indien veranlasste die Regierung der Priisidentschaft Bombay nach dem
Ausbruch der Pest die Griindung eines “Scientific committee” zur Erfor-
schung der Pest. Der Vorsitzende dieses Komitees, Surgeon-General Man-
ser, der im Januar 1897 an der Lungenpest starb, untersuchte die therapeu-
tischen Moglichkeiten. Die pathologische Anatomie unterstand Surgeon-
Captain Letterstedt F. Childe, Ernest H. Hankin und Dr. Surveyor forsch-
ten dem Erreger in freier Natur und in den Ratten nach, und dem aus
Odessa gebiirtigen Bakteriologen Waldemar Haffkine oblag die Entwick-
lung cines Impfstoftes®,

Der folgende Ueberblick iiber die Forschungen der fiinf wichtigsten Kommis-
sionen macht einerseits die Ratlosigkeit deutlich, die am Ende des letzten
Jahrhunderts gegeniiber der sich ausbreitenden Pest herrschte. Andrerseits war
diesen Arbeiten eine Vielseitigkeit eigen, wie sie nur in der Anfangszeit eines
neuen Forschungszweiges moglich ist.

Das Vorgehen der Arbeitsgruppen war ausserordentlich unterschiedlich: Die
dgyptische Kommission trug im wesentlichen Beobachtungen aus der Arbeit
der andern Gruppen zusammen und kommentierte diese. Die dsterreichische
Kommission legte den Schwerpunkt auf die Erforschung der klinischen Symp-
tome und der pathologisch-anatomischen Verinderungen und schloss zwei
Jahre spiter Tierversuche an. Die deutsche Delegation machte vor allem
epidemiologische Beobachtungen. Die Russen legten Wert auf Pathologie und
[Immunologie. Die britische Gruppe unternahm keine klinische Forschung und
keine Laborversuche, sondern fiihrte eine ausgedehnte Befragung bei For-
schern, Aerzten des Indian Medical Service, Gesundheitsbehdrden und Hel-
fern zu thren Beobachtungen durch. Darin sind auch die Ansichten von einzel-
nen Forschern'® enthalten, die wichtige Arbeiten zur Aufklirung der epidemio-
logischen Zusammenhiinge oder zur Behandlung beigetragen haben.

Zwel Hauptgebiete priigten die Arbeiten der Gruppen wie der einzelnen For-
scher: Die pathologische Anatomie und die Beobachtung des klinischen Ver-
laufs der Krankheit beim Menschen und im Tierversuch einerseits und die

44 Nicht verwechselt werden diirfen die britische “Indian Plague Commission™, das “Bombay
Plague Research Committee” und die “Commission for the Investigation of Plague in India™ (oft
auch “Plague Research Commission” genannt), die ihre Tiitigkeit in Bombay erst 1905 aufnahm und
ihre Ergebnisse im Journal of Hygiene (Cambridge) zwischen 1906 und 1917 veroftentlichte,

45 Die Ergebnisse dieses “Bombay Plague Research Committee” wurden im Bericht von Captain
J.K. Condon publiziert (The Bombay plague, being a history of the progress of plague in Bombay
Presidency from September 1896 to june 1899. Bombay 1900)

46 L.F. Childe, W.M. Hafftkine, E.H. Hankin, W.G, Liston, W.J. Simpson. Bis auf wenige Ausnah-
men wurden aber nur Staatsangehorige des Britischen Konigreiches befragt, deutsche und franzési-
sche Forscher kaum beriicksichtigt (eine dieser Ausnahmen war P.L. Simond).
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grosstlichigen epidemiologischen Untersuchungen andrerseits. Die brennen-
den Fragen betrafen die Eintrittspforte des Pestkeims, die Ausbreitung des
Erregers und diec von ihm verursachten Verinderungen im Korper, und die
Ausbreitungswege in der Bevolkerung. Auf der Suche nach den wesentlichen
Zusammenhiingen entstand eine riesige und verwirrende Menge von Daten,
die zuniichst kein einheitliches Bild ergaben und so den Ausgangspunkt speku-
lativer Ueberlegungen darstellten, die die Grundlage manchen Irrweges, aber
auch vieler wegweisender Entdeckungen waren. Eine reiche Sammlung sol-
cher Nachrichten, Aussagen und Ergebnisse einzelner Forschungsarbeiten
stellt vor allem der Bericht der britischen Kommission dar.

Die Kommissionsberichte, die alle innerhalb eines engen Zeitraumes entstan-
den, geben ein ausserordentlich prizises Abbild der bakteriologischen und
epidemiologischen Auffassungen am Ende des 19. Jahrhunderts.
2.2.2.1  Der Bericht der dgyptischen Kommission (Kairo 1897)"

Der Bericht der iigyptischen Kommission ist vergleichsweise kurz. Die Kom-
missionsmitglieder weilten nur neun Wochen in Bombay* und unternahmen
keine eigenen Autopsien, sondern beobachteten die Arbeit der andern Kom-
missionen. Die Bedeutung des Berichts liegt daher vor allem im friihen Zeit-
punkt der Verotfentlichung.

Heinrich Bitter, der Direktor des Institutes fiir Hygiene in Kairo, teilte die Pest
in die klinischen Formen der Beulenpest, der Pestseptikimie (von der Osterrei-
chischen Kommission oft verkiirzt “Pestikiimie” genannt) und der Lungenpest
ein. Eine gesonderte intestinale Form, wie sie in Hongkong beschrieben wor-
den war, konnte Bitter in Bombay nicht finden.

Die Diagnose werde durch den Erregernachweis aus dem Buboneneiter gesi-
chert. Dabei wies Bitter auf die Gefahr der Keimverschleppung bei der Punkti-
on der Bubonen hin. Er lehnte die invasive Diagnostik wegen mangelnder
therapeutischer Konsequenzen ab. Antiseptische Injektionen in die Bubonen
sowie die Anwendung des Yersinschen Pestserums beeinflussten seiner An-
sicht nach den Krankheitsverlauf nicht nachweisbar.

47 Report of the Commission sent by the Egyptian Government to Bombay to study Plague. Kairo
1897,

48 Vom 24. Januar bis zum 27. Miirz 1897. Dr. Ibrahim Pasha Hassan und J.G. Rogers verliessen
Bombay allerdings schon am 13. Februar wieder (Aegyptischer Report, Introduction by J.G. Rogers,
S.7-8).
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Bitter mass der Frage, wie und unter welchen Umstinden die Keime den
Korper verlassen kdnnen, besondere Bedeutung zu. Die Beulenpest spiele hier
keine wichtige Rolle, da sie nicht zu einer Ausstreuung der Bakterien fiihre.
Anders die septikimischen Patienten, deren Ausscheidungen massenhaft Bak-
terien enthielten (Report S. 67). Ebenso bedeutsam fiir die Verbreitung der
Seuche sei wegen des infektiosen Sputums auch die Pestpneumonie.

Abgesehen von den Beerdigungen der Pestleichen gelangten die Erreger durch
diese Ausscheidungen in den Erdboden, ins Wasser, in die Kanalisation und
auf die Strasse. Bitter war, anders als einige Jahre zuvor Louis Pasteur, nicht
der Ansicht, dass der Pestkeim im Boden in einem Reifungsprozess™ seine
volle Pathogenitiit fiir den Menschen erlange. Y.pestis gehe wahrscheinlich
ausserhalb des Organismus rasch zugrunde oder werde von den im Boden
anwesenden Saprophyten schnell eliminiert™. Da vor allem Trockenheit dem
Keim schade, sei es denkbar, dass die Bakterien im feuchten Milieu wie in
verschmutztem Bettzeug oder Kleidern {iberdauern kénnten.

Nach Bitter unterschied sich die Pest von andern Menschenseuchen dadurch,
dass sich ihr Erreger auch in Tieren vermehren konnte. Berichte von Ratten-
sterben schienen ihm glaubhaft. Da thm jedoch entsprechende Unterlagen
nicht zur Verfiigung standen und weil er nie selbst tote Pestratten sah, zweifel-
te er an der Bedeutung der Epizootie. Es diirfe nicht jedes Rattensterben der
Pest zugeschrieben werden, auch wenn es wihrend einer Pestepidemie vor-
komme. Die wichtigste Infektionsquelle sei der Pestkranke selbst.

“Je ne veux pas nier que la possibilité existe que des rats propagent la peste,
par terre ou méme sur les bdteaux, mais d’apreés tout ce que je viens de dire
plus haut, I'importance de cette voie semble étre minime en comparaison de
I homme malade et des effets d'usage souillés par lui.” (Report S. 82)

“Le plus grand danger est le malade lui-méme; ses vétements et sa literie
souillés, et la chambre dans laquelle il se trouve. Les bacilles qui viennent

49 Louis Pasteur, Charles Chamberland und Emile Roux (“De ["atténuation des virus et de leur
retour a la virulence™. Comptes rendues de I'Académie des Sciences 92 (1881), S. 429-435, Séance
du 28 février 1881) lenkten ihre Aufmerksamkeit auf die spontanen Ausbriiche wie zum Beispiel
von Benghazi 1856-58 und nahmen an, dass der Erreger in abgeschwiichter Form irgendwo schlum-
mere und dann unter bestimmten Bedingungen, iiber die die Fachwelt noch vollig im Unklaren war
(Hunger, Armut, Klima?), plétzlich seine volle Virulenz wiedererlange. Ueber diese Schwankungen
der Virulenz von Y.pestis und deren Ursache wissen wir auch heute noch wenig. Max Pettenkofer,
Hygieniker in Miinchen, verfocht die Theorie, dass es vor allem eine Eigenschaft des Ortes sei, die
die Bedingungen fiir Epidemien schafft (lokalistische Theorie). Fluktuationen wurden mit Schwan-
kungen des Grundwasserspiegels erklirt.

50 Bitter erwiihnt in diesem Zusammenhang, dass in Bombay unter den Abortleerern sehr wenig
Pest vorgekommen sei, obwohl sie tiglich mit Fikalien in Beriihrung kiimen.
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dans les latrines, dans les égouts, sur la voie publique, etc., jouent un role bien
secondaire dans la propagation de la maladie, et les cadavres enterrés peu-
vent méme étre considérés comme inoffensifs.” (Report S. 72)

Immer wieder weist Bitter auf die grosse Gefahr des direkten oder indirekten
Kontakts mit Pestkranken, der Hauptinfektionsquelle, hin. Dabei miissen aber
die hygienischen Verhiiltnisse doch eine Rolle spielen, da vor allem die
armeren und einheimischen Schichten und nur wenig die Europier und die
Spitiler betroffen seien. Es sei auch der Kranke, der die Pest von einem Ort an
den andern trage, selbst oder in seinen Sachen. Mit seiner Ansicht, dass jeder
Ausbruch der Pest auf einer Neueinschleppung der Infektion beruhen miisse
und dass jeder spontane Ausbruch unmaoglich sei, stellt sich Bitter vehement
den Theorien Pasteurs und Yersins entgegen®. Nach Bitter spielen Handelsgii-
ter als Pestverbreiter eine sehr zweitrangige Rolle. Besonders ungefiihrlich
seien Baumwolle, Getreide, neue Stoffe und Leder, da sie schwerlich kontami-
niert wiirden und fiir den Keim einen schlechten Boden darstellten. Lediglich
getragene Kleider, Wiische und Teppiche, vor allem aber Lumpen seien pest-
Cmpfingliche Materialien. Diese Ansichten (vor allem im Bezug auf die
Baumwolle und das Getreide) stehen in schiirfstem Kontrast zu den heutigen
Erkenntnissen iiber die Flohinfestation.

An die Moglichkeit einer Uebertragung durch blutsaugende Insekten
glaubte Bitter gar nicht (Report S. 78). Davon habe es in den Pestspitilern
grosse Mengen, ohne dass es zu gehiiuften Ansteckungen kiime. Die wichtigste
Eintrittspforte der Infektion seien kleine Defekte der Haut. Dafiir spreche die
Lokalisation der Bubonen. Viele Leute wiesen am Korper solche Hautdefekte
auf. Durch die harte Arbeit und das Gehen mit nackten Fiissen hiitten die Inder
genug Gelegenheit, sich Hautldsionen an den unteren Extremititen zuzuzie-
hen. Zudem sei es eine verbreitete Sitte, sich ausgiebig zu kratzen, um sich
vom Juckreiz durch Insektenbisse zu erleichtern (!). Eine Infektion durch diese
Insekten selber hielt Bitter aber fiir sehr unwahrscheinlich. Finden sich keine
Hautlisionen, entspreche der Infekt einem “érysipele idiopathique™ (Report S.
77). Unsicher iusserte sich Bitter iiber die Hinweise auf einen oralen Infekti-
onsweg; dabei kiime die Infektion wahrscheinlich via Tonsillen durch konta-
Minierte Nahrungsmittel wie Milch zustande. Klar hingegen sei der pulmonale
Infektionsweg bei der Lungenpest.

Mit dieser Kompilation stiftete die dgyptische Kommission keinen wesentli-
chen Beitrag zum epidemiologischen Verstindnis der Pest.

S1*Ce microbe se conserve dans la terre, et on congoit que les rats puissent se contaminer si les
circonstances sont favorables. C’est ainsi que se réveillent les épidmies.” Alexandre Yersin in den
“Annales de I'Institut Pasteur” (Bd. 11, 18971° S 82). Er verweist darin auft die schon zitierte
Arbeit von Pasteur, Chamberland und Roux aus dem Jahr 1881.
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2.2.2.2 Der Bericht der russischen Kommission?'*!

Aus diesem vorldufigen Bericht’> wird gemiiss den Erfahrungen bei den
Autopsien die Bedeutung des Begriffs des “priméren Bubo” deutlich. Damit
liess sich insbesondere die primire Pestpneumonie (Lungenpest), bei der ein
solcher primirer Bubo fehlt, von der sekundiren Form, die als Komplikation
der Beulenpest auftreten kann, abgrenzen. Der primiére Bubo fiel durch seine
besondere Grosse und Beschaftfenheit auf. Darin stimmten die beiden Autoren
mit den Erfahrungen der osterreichischen Kommission (siehen unten) iiberein.
Sie teilten die Pest deshalb klinisch in zwei Erscheinungsbilder ein: in die
Beulenpest (mit Bubonen) und die primire Lungenpest (ochne Bubonen).

Bei der Leichenoffnung lasse sich kein Hinweis auf die Art des Erregereintrit-
tes in den Korper finden, weder in den Lungen noch in den Lymphbahnen, die
bei der Pest - anders als bei andern bakteriellen Infektionen - keine Entziin-
dungsreaktion aufwiesen. Es wurden deshalb Inokulationsversuche an Affen
durchgefiihrt, aus denen die beiden russischen Autoren schlossen, dass die
Penetration des Pestbakteriums durch die Haut auch beim Menschen nicht
unbedingt eine lokale Reaktion hervorrufen musste.

Die Versuche mit Yersinschem Serum an Affen zeigten, dass die Injektionen
nur dann Aussicht auf Erfolg versprechen konnten, wenn sie rechtzeitig und in
geniigender Menge erfolgten. Die Immunitit dauere etwa zwei Wochen. Eine
lingere Immunitit folge der prophylaktischen Vakzination mit hitzeabgetote-
ten Keimen. Die Russen fiihrten die schlechten Erfolge mit der Serumtherapie
beim Menschen auf die unsichere Ausgangslage zuriick; die meisten Patienten
erschienen zu spit zur Behandlung, der genaue Infektionsbeginn war nicht
bekannt, und die Pestempfindlichkeit des Menschen unterliege grosseren
Schwankungen als diejenige der Affen.

Die beiden russischen Forscher nahmen eine epidemiologisch wichtige Ab-
grenzung der verschiedenen klinischen Krankheitsbilder aufgrund des Vorhan-
denseins von Bubonen vor. Sie massen diesem Umstand Bedeutung bei, ob-
wohl die Hintergriinde dazu fiir uns heute gerade nicht offensichtlich sind,
indem es bei der Pest trotz dem lymphogenen Ausbreitungsweg in der Regel
keine lokale Reaktion an der Eintrittspforte und keine lymphangitische Rotung
gibt.

52 In den Annales de I’Institut Pasteur erschien nur eine Zusammenfassung des Originalberichtes,
der in russischer Sprache abgetasst war.

32



2223 Der Bericht der osterreichischen Kommission®

Die dsterreichische Kommission befand sich vom 20. Februar bis zum 1. Mai
1897 in Bombay und unternahm dort vor allem pathologisch-anatomische
Unterwchungen (Heinrich Albrecht, Anton Ghon) und klinische Beobachtun-
gen (Hermann Franz Miiller). Mikrobiologische Versuche im grosseren Rah-
men waren wegen des Mangels an Versuchstieren nicht moglich und wurden
daher nach der Riickkehr nach Wien durchgefiihrt und auch erst zwei Jahre
spiiter veroffentlicht. Diese bakteriologischen Untersuchungen konnten zudem
nicht zu Ende gefiihrt werden, da sich eine Lungenpestepidemie ereignete, der
Hermann F. Miiller, eine Pflegerin und der Labortierwiirter, der zuerst er-
krankte, zum Opfer ficlen und danach die Priiparate sowie die Labortiere
sofort vernichtet werden mussten™.

Die Schwierigkeiten, die der Kommission bei ihrer Arbeit erwuchsen, entstan-
den vor allem aus dem Misstrauen und den enormen Widerstinden, die die
einheimische indische Bevolkerung den Nachforschungen fremder Wissen-
schaftler entgegenbrachte™, sowie aus den ausserordentlich wirren Zustéinden,
die in den Pestspitilern allgemein und besonders zu den Zeiten der Epidemie
herrschten,

2.2.2.3.1 Die klinischen Beobachtungen

Die trotz der kurzen Zeit und der erschwerten Bedingungen minutiose Auf-
zeichnung und die gewissenhafte Auswertung der Krankengeschichten ma-
chen die klinische Beschreibung der Pest durch Hermann Franz Miiller zu

33 H. Albrecht, A. Ghon: Ueber die Beulenpest in Bombay im Jahre 1897. (1898/1900)

54 S. Schilder: Die Laboratoriums-Pestfille in Wien im Jahre 1898. Wiener Medizingeschichtliche
Beitrige, Heft 2, Wien 1935

35 Das Misstrauen der Einheimischen gegeniiber den sanitarischen Massnahmen der europiéischen
Kolonialherren wird in den Berichten der ésterreichischen und deutschen Kommission sehr an-
schaulich beschrieben, zum Teil mit fotografischen Dokumenten. Auch die britische Kommission
Crwilhnte den Sachverhalt bedauernd immer wieder und klagte dariiber, dass sich die indische
Bcviilkcrung den Massnahmen entziehe, wo immer es maglich sei. Diese Tatsache bestimmte die
Wahl der sanitarischen Massnahmen zu einem nicht unwesentlichen Teil mit. In einem andern
Zusummcnlmng gibt Sticker (Seuchengeschichte Bd. 1, 1908, S. 355) eine amiisante Begebenheit
Wieder, die diese Tatsache beleuchtet: “Im Oktober [1896] war in Bombay das neue Marmordenk-
Mmal der Kaiserin Viktoria beschmutzt worden. Da wurde verbreitet, die hohe Frau habe zur Siihne
dafiir von der Stadt fiinfhundert Lebern von Eingeborenen verlangt und deshalb schleppe man
mdoglichst viele Hindus zu den Hospitiilern, um sie dort unter allerlei Martern zu téten und der Leber
Zu berauben. Im Anfang, als diese Geriichte umhergingen, kam es zu kleinen Aufstinden und
Widersetzlichkeiten beim Wegtragen der Kranken. Als aber die Eingeborenen, denen jederzeit der
Krankenbesuch in den Hospitilern freistand, sahen, dass das Fakirmiirchen grundlos war, beruhig-
ten sie sich schnell. Einen Arzt haben sie nie angegriffen; die meisten Aerzte wurden von ihnen
Wegen ihrer Geduld und wegen ihres Mutes geliebt.”
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einer ausgezeichneten Quelle zu Fragen der Symptomatologie und der Er-
schetungsformen der Pest, zumal Miiller ausgiebig iltere und neuere Quellen
zitiert und den bisherigen Stand des Wissens am Beginn jeder Abteilung seiner
Austiihrungen zusammenfasst.

Miiller unterschied systematisch die primiren Bubonen, die als Reaktion auf
den Eintritt des Erregers anzusehen und immer derjenigen Korperpartie zuge-
ordnet seien, auf der die Eintrittspforte des Keims liegt (also lymphogen sind),
von den himatogen-metastatisch entstandenen, meist generalisierten sekundi-
ren Bubonen. Statt eines primiren Bubo konne auch ein Karbunkel da sein. Im
Gegensatz zu H. Bitter schrieb Miiller der Lokalisation und dem mehrfachen
Auftreten der Pestbeulen keine prognostische Aussagekraft zu*®. Genau gleich
teilte er die Pestpneumonien in primire und sekundire, himatogen-metasta-
tisch entstandene, ein. Das wichtigste Kriterium der primiiren Lungenpest sei
das Fehlen eines primiiren Bubo.

Im Bereich des Abdomens waren fiir Miiller Veridnderungen des Stuhlgangs
und die Milzschwellung (Splenomegalie)’” die wichtigsten klinischen Sympto-
me. Fiir eine Eintrittspioric der Infektion vom Darmtrakt her sprach nach
Miiller jedoch keiner der beobachteten Fille™. Zwei Infektionswege der Pest
seien verbiirgt: durch die Haut und den Respirationstrakt, wobei Miiller nicht
klar war, wie die Haut penetriert wurde. Kleine Verletzungen und Rhagaden
fiihrten oft zu falschen Schliissen; oft sei der Bubo auf der der Verletzungen
gegeniiberliegenden Seite. Miiller bemerkte, dass der Weg der stattgehabten
Infektion in der Regel unkenntlich war: "Eine durch lokale Veridnderungen
irgendwie kenntliche Eingangspforte der Haut habe ich nie gesehen.” (Bericht
S. 214).

Durch Insektenstiche vermittelte Ansteckungen konnte Miiller nie nachwei-
sen (ebd.) und schliesst angesichts der vielen Moskitos im Arthur Road Hospi-
tal, dass Ansteckungen auf diese Art und Weise viel hidufiger hitten vorkom-
men miissen, was aber nicht der Fall war,

56 Bitter betrachtete die septikiimische Pest immer als einen Durchbruch der Infektion durch die
lymphatische Barriere und daher als fatales Zeichen.

57 N.H. Choksy, der Direktor des Arthur Road Hospital in Bombay, schrieb, dass Milz und Leber
keine besondere Beachtung erforderten, “die Patienten klagen nicht iiber sie™. (zitiert nach dem
Rerichr Miillers aus Snow, Haffkine, Weir und Choksy: Report on the outbreak of bubonic plague in
Bombay 1896-97. Bombay 1987. S. 242).

58 Vor allem Max Wilm in Hongkong hatte stark fiir einen intestinalen Infektionsweg plédiert.
“Lieut.-Col. T.S. Weir LM.S. bemerkt, dass die Verhiltnisse in Bombay nicht fiir die Ansicht Wilms
zu sprechen scheinen, da gerade jene Classen und Kasten der Bevolkerung Bombay's, welche sehr
wenig ungekochter Nahrung zu sich nehmen, viel mehr an der Pest litten als beispielsweise die
Europiier, welche verhiiltnismiissig viel mehr ungekochter Nahrung verzehren, als gerade die am
meisten an Pest erkrankenden Eingeborenen-Classen.” (HLF. Miiller, S. 196)
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Aus der Art der Eintrittspforten ergaben sich fiir Miiller auch direkt die
prophylaktischen Massnahmen gegen die Ansteckung: Alles, was den Orga-
nismus schwiichte, sollte unterlassen werden. Die allgemeinen Regeln der
Hygiene sollten befolgt werden (Hautpflege, Reinlichkeit des Korpers™, Des-
infektion der Korperstellen, die mit Pestkranken und ihren Ausscheidungen in
Beriihrung gekommen waren). In den Pestspitilern kam es aber trotz hiufigen
Kontakten der Pfleger, Aerzte und Angehorigen mit infektiésen Ausscheidun-
gen kaum zu Ansteckungen, sodass sich fiir Miiller die Frage nach einer
individuellen Disposition oder Immunitit ableitete.

Das wichtigste prognostische Kriterium sei das Herzversagen, obwohl der
Verlauf immer eine unerwartete Wendung nehmen konne. Niemals eine siche-
re Voraussage erlaubten Symptome wie Blihungen, Schluckaut oder die Zei-
chen der Septikiimie.

Dic Diagnose stellte Miiller aus den klinischen Symptomen oder aus dem
bakteriologischen Befund, in erster Linie aber aus dem Bubonenpunktat (Be-
richt S. 224). Beim ausgepriigten Bild sei die Diagnose leicht. Pathognomo-
nisch sei der Bubo.

Die Therapie® beschriinkte sich auf symptomatische Mittel (Klysmen, Stiir-
kungsmittel, Umschliige). Miiller hielt die einfache Inzision der Bubonen fiir
zwecklos, da sie den Herd nicht entfernten und schlug aus demselben Grund
die friihzeitige chirurgische Entfernung der ganzen Bubonen vor. Injektionen
von Antiseptika in die Pestbeulen briichten keinen Erfolg und seien bedenk-
lich. Die Serumtherapie wird an einem andern Ort (S. 822) von Albrecht und
Ghon nur kurz abgehandelt und trat nach Meinung der Autoren gegeniiber der
aktiven Immunisierung in den Hintergrund.

59 Miiller schrieb, er habe tiglich mindestens dreimal gebadet und seine Hiinde mit Vaseline
eingeschmiert, da Griesinger schreibe, dass die Oeltiiger des Orients wegen ihres Oclfilms auf der
Haut gegen die Pest immun seien. Da die Krankengeschichten aber immer Fettflecke bekamen,
horte er auf damit und begniigte sich, allenthalben vorhandene Hautdefekte mit Heftpflaser abzu-
decken, Miiller zitiert auch Roux (Traité pratique des maladies des pays chauds. Paris 1889, S. 260),
der berichtete, dass die Acrzte Kleinasiens die Dauer der Untersuchung eines Pestkranken auf
héchstens fiinf Minuten beschriinkt, nach jeder Untersuchung ein Bad genommen und die Kleider
desinfiziert hiitten.

60 Die Mitglieder der osterreichischen Kommission mussten sich verpflichten, sich jeder Einmi-
Schung in die Therapie in den besuchten Spitiilern zu enthalten. Miiller beschriinkte sich daher auf
cine Schilderung der beobachteten Behandlungen und deren Wirksamkeit (S. 225).
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2.2.2.3.2 Die Autopsien

Heinrich Albrecht und Anton Ghon unternahmen die Autopsien und die
histologischen Untersuchungen des entnommenen Materials. Sie geben eine
genaueste Beschreibung der erhobenen Befunde und vergleichen diese mit den
aktuellen Beobachtungen anderer Forscher. Gleich zu Beginn gehen sie auf
den primiiren Bubo ein und schliessen, das im “Bereich dieser Lymphdriisen-
gruppe der Einbruch des Pestgiftes erfolgt ist” (Bericht S. 486).

2.2.2.3.3 Die bakteriologischen Versuche

Die Ergebnisse der bakteriologischen Untersuchungen, die in Bombay begon-
nen und in Wien weitergefiihrt wurden, bis die Laborpesttille die Arbeiten so
jah beendeten, wurden von Albrecht und Ghon im Jahre 1900 in Wien, also
zwel Jahre nach der Publikation des ersten Teils der Untersuchungen, verof-
fentlicht™ (s. S. 33). Danach werde die Pest immer von ein und demselben
spezifischen Erreger erzeugt, den Yersin und Kitasato entdeckt hitten. Ganz
gleich, in welcher klinischen Form, und ob im menschlichen oder tierischen
Organismus, stelle der Erreger ein gramnegatives Stibchen dar, das sich
bipolar anfiirben lasse, unbeweglich sei, in Ketten oder einzeln vorliege,
Degenerationsformen und eine Hiille ausbilden, aber weder Geisseln habe
noch Sporen bilde.

Der Pestkeim werde in Anwesenheit anderer Bakterien rasch iiberwuchert,
sodass es zum Beispiel nicht moglich sei, aus den Fizes den Keim zu isolieren,
obwohl er dort zweifellos vorhanden sein miisse. Eine feine Nachweismethode
von Pestbakterien in einer solchen Mischflora sei das leichte Einreiben des
Bakteriengemisches auf die rasierte Bauchhaut eines Meerschweinchens, das
sich so leicht infizieren lasse.

[m Gegensatz zu Miillers Ansicht kamen Albrecht und Ghon nach ausgedehn-
ten Tierversuchen (Infektionen durch Einreiben oder Fiittern) zu dem Schluss,
dass neben der Infektion von der iusseren Haut aus die Eintrittspforte des
Erregers bei den spontan infizierten Tieren am hiiufigsten im Verdauungstrakt,
vor allem im Bereich des Mauls, liegen miisse.

Uebertragungen durch Insekten hatten sie bei ihren Versuchen nie beobach-
tet, seien aber bei der Keimverschleppung durch diese Tiere von einer konta-
minierten Unterlage, iiber die sie krabbeln, denkbar.

Die Beschreibungen der osterreichischen Kommission sind ausserordentlich
prizis, und ihre Darstellung ist formal wie sprachlich in jeder Hinsicht nachah-
menswert. Withrend sie klinisch und pathologisch-anatomisch daher iiber je-
den Zweifel erhaben (geblieben) sind, kénnen sie iiber die Infektionswege und
Infektketten keine Schliisse zulassen, weil die Kommission keine epidemiolo-
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gischen Untersuchungen vorgenommen hatte. Paul Louis Simond sollte zei-
gen, dass eine Losung dieser Frage nur durch die gleichzeitige Beobachtung
der 'Dynamik in den Infektherden zusammen mit den pathologisch-anatomi-
schen Verinderungen erreicht werden konnte: Dass ein Insekt die Infektion
von Organismus zu Organismus tréigt, ist nur durch die Analyse der fortschrei-
tenden Epidemie, nicht aber durch die Beschreibung der Krankheitssymptome
moglich, denn die Inokulation der Pestbakterien hinterldsst in der Regel keine
Spuren.

2:2:2.4 Der Bericht der deutschen Kommission®!

2.2.2.4.1 Epidemiologische Beobachtungen

Die deutsche Pestkommission machte sich eingangs Gedanken iiber die Her-
kunft der Pestepidemie in Bombay. In Frage kam entweder die Ein-
schleppung auf dem Seeweg aus dem zwei Jahre zuvor infizierten Hongkong
oder dann diejenige durch Pilger aus den Endemiegebieten Kumaon und
Gharwal auf den Siidabhiingen des nordindischen Himalaya®, wo die Krank-
heit seit langem als “Mahamari” (grosse Krankheit)® bekannt war. Es handelt
sich dabei um eine hochgelegene, ziemlich abgelegene Gegend, die (vor allem
im Sommer) mit Indien und Tibet Handel trieb, und in der mehrere Hindu-
Pilgerorte licgen (z.B. Hurdwar).

Im Zusammenhang mit der Beulenseuche wird aber auch von Rattensterben
berichtet, die fiir die Einwohner dieser Himalayagegenden ein Zeichen war,
thre Dérfer zu verlassen, um nicht die Krankheit der Ratten zu erwerben. Aber
auch in Bombay ging das Rattensterben regelmiissig der Pest voran. An einer
allgemeinen Bedeutung der Ratten fiir die Verbreitung der Pest zweifelte die
deutsche Kommission daher nicht.

61 G, Gaftky, R. Pfeifter, G. Sticker, A. Dicudonné: Bericht iiber die Thiitigkeit der zur Erforschung
der Pest im Jahre 1897 nach Indien entsandten Kommission. Arbeiten aus dem Kaiserlichen
Gesundheitsamte 16: 1-356, 1899.

62 Kumaon und Gharwal licgen im Norden des heutigen Bundesstaates Uttar Pradesh, 250 km
norddstlich von New Delhi entfernt (vgl. Karte in Abb, 4 auf S. 19)

63 Beziiglich der Identitiit der Mahamari mit der Pest bestand angesichts der Symptome fiir die
deutsche Kommission kein Zweitel. Sie berichtet iiber einen Vortrag, den Dr. G. Hutcheson 1894
am Indian Medical Congress so begonnen hatte: “The plague, pestis septica, Syrian, Levantine or
Egyptian plague, the bubonic plague of Western China, and Gola or Phuthiya Rog (dh. Beulenseu-
Chfl) and Mahamari of British Gharwal and Kumaun are doubtless one and the same discase, which
CXisted in all probability in the hill tracts of India and China from time immemorial.” (s.a. G.

ElxlltChcson: Mahamari, or the Plague in British Gharwal and Kumaon. Indian Lancet 8: 431-437,
96).
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Ob der Pestkeim durch die Ausscheidungen oder durch das Ungeziefer auf den
Menschen gelangte, war den Mitgliedern der Kommission nicht klar. Nicht
vergessen werden durften ihrer Meinung nach auch die tibrigen begiinstigen-
den Umstinde, wie sie zum Beispiel in den vielen dunklen, schlecht beliifte-
ten, feuchten Wohnriumen der einheimischen Bevolkerung mit ihren beson-
deren Lebensgewohnheiten herrschten. Die Inder, die an sich reinlich seien,
bekleideten sich nur spirlich und gingen und ligen mit der nackten Haut auf
dem schmutzigen Boden. Sie sammelten jeden erdenklichen Unrat und tiirm-
ten ihn bei sich zuhause auf. Dort hausten viele Personen auf engstem Raum
zusammen, und menschliche Ausscheidungen, auch das Sputum der Kranken,
wurde von Hand aufgefangen und an sich abgewischt.

Es kommt auch die Empfanglichkeit verschiedener Tierarten fiir die Pestin-
fektion zur Sprache. Denn es bestand auch die Hypothese, dass sich der
Mensch durch den Verzehr infizierten Fleisches anstecken konne, und falls
verschiedene Nutztiere von der Pest betroffen wiirden, miisste beispielsweise
der Handel mit Tierhduten einer besonderen Regelung unterstellt werden.
Schliesslich hielt die Kommission auch die Frage, ob die Ratten die Seuche
weiterverbreiten wiirden, nicht fiir schliissig beantwortet. Sie sah sich zu
eigenen Versuchen veranlasst, da die Ergebnisse der verschiedenen Forscher
zum Teil erhebliche Divergenzen aufwiesen. Diese Experimente ergaben, dass
die Nagetiere gegen die pathogene Wirkung der Pestbakterien den geringsten
Grad von Widerstandstihigkeit besitzen. Unter ihnen stiinde die Ratte obenan.
Als fast ebenso empfinglich erwies sich der graue Affe. Viel weniger dispo-
niert schienen die Wiederkiuer zu sein (Pferde, Rinder, Schafe, Ziegen), die
nach sehr grossen Inokula zwar erkrankten, aber die Infektion ausnahmslos
iiberstanden. Die Gefahr der Ansteckung oder der Weiterverbreitung der Pest
durch solche Haustiere erscheine deshalb als sehr gering. Auch Hunde und
Katzen reagierten sehr wenig, Schweine und Vogel fast gar nicht.

Fiir eine vom Verdauungstrakt ausgehende Infektion hatte die Kommission
aber keine Hinweise, auch epidemiologisch nicht. Sie erwiihnte die Moglich-
keit der Uebertragung durch Ungeziefer, nahm aber die Moskitos ausdriicklich
von dieser Rolle aus, da sich sonst in den Pestspitiilern, wo diese Blutsauger
massenhaft vorkamen, viel mehr Ansteckungen hitten ereignen miissen.

Die Untersuchung des Verlaufs der Epidemie in Bombay gestaltete sich fiir
die Kommission schwierig, da die Krankheitsfille und Sterbeursachen nur
unzuverlissig gemeldet wurden. Zusitzlich war die Bestimmung der Einwoh-
nerzahl kaum moglich, und die Sterbezahlen waren nicht brauchbar, da viele
Menschen fliichteten. Schitzungen waren nur unter Zuhilfenahme der Gebur-
tenziffern und der durchschnittlichen Sterblichkeit der vorangegangenen fiinf
Jahre moglich. Erstaunlicherweise war die Epidemie 1897-98 trotz Massen-
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flucht der Bevolkerung und unbehindertem Verkehr praktisch nur auf die
Priisidentschaft Bombay beschrinkt geblieben®™. Hier zeigte sich, dass die
Einschleppung der Infektion nicht unbedingt die Entstehung einer neuen Epi-
demie nach sich zog. Dies offenbarte auch die getrennte Betrachtung der
eingeschleppten (“imported”) und einheimisch entstandenen (“indigenous”™)
Krankheitsfille.

Aufgrund der schleichenden Ausbreitung ziihle die Pest gemiiss den altherge-
brachten Anschauungen zu den kontagiosen (nicht den miasmatischen) Krank-
heiten. Der Erklirung Dr. Weirs, Health Officer in Bombay, wonach dieses
langsame Fortschreiten der Rattenwanderung zuzuschreiben sei®, konnte sich
die deutsche Kommission allerdings nicht anschliessen. Viel mehr als die
Bevolkerungsdichte habe die Stufe der Lebenshaltung einen entscheidenden
Einfluss auf die Bosartigkeit der Pest, sodass die vornehmen Stadtviertel, in
denen die Europier wohnten, weniger unter der Seuche litten. Beim Zustand
der Behausungen scheine mehr als die Wohndichte der Zutritt des Sonnenlich-
tes ausschlaggebend zu sein, denn die meisten Fille traten in den Erdgeschos-
sen auf*, Bei der Aufgliederung der Fille nach Berufsgruppen stellte die
Kommission (nicht ganz richtig) fest, dass stidtische Beamte, Soldaten,
Schiffsbesatzungen, Gefangene und Medizinalpersonen® im allgemeinen ver-
schont blieben, withrend Biicker, Getreide- und Friichtehiindler im besonderen
Mass unter der Seuche litten; am wenigsten waren die Berufe betroffen, die
Leder, Tierhiiuten oder Oel verarbeiteten oder verkauften. Dieser Sachverhalt
spricht nach den heutigen Kenntnissen in hdchstem Mass fiir eine Vermittlung
der Pest durch die Ratten.

64 In der Priisidentschaft Bombay traten vom August 1896 bis zum August 1897 31942 registrierte
Pesttodesfille auf. Schitzungen belaufen sich auf etwa 50000. Ausserhalb der Prisidentschaft
Bombay wurden nur 145 Erkrankungsfille gemeldet (Bericht der deutschen Kommission, S. 343).

65 “The gradual progression of the disease seems to have been due to the migration of rats. There is
N0 other explanation that occurs to me, for, had the disease followed the course of the migration of
fht‘ population, it would at this period have been most general and fatal in the north and west of the
1sland in the localities whither people had migrated in thousands in the beginning of October and in
large numbers afterwards. As [ have observed before, there was a steady progression in the disease.
"\_ Mmovement from the foreshore on the cast that seemed to follow the migration of rats from one
district to another, as in a garden having many buildings, when the rats are poisened in one building,
they migrate to another, so in the city they seemed to advance when sick from one district to
another,” (Bericht der deutschen Kommission S. 36f.)

66 Diese Zahlen sind aus heutiger Sicht nicht so verwertbar, da die Verteilung der Bewohner eines
HfﬂlScs auf seine Stockwerke und auch deren Nutzung nicht bekannt ist. Dass die unteren Etagen
Starker von Ratten befallen sein konnten, war fiir die Kommission kein Thema,

67 In Wirklichkeit erkrankten einige Aerzte und Pflegepersonen in Ausiibung ihres Berufes.
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Besonders interessant war fiir die Kommission das Verhalten der Pest gegen-
iiber den atmosphirischen Schwankungen, das sie zu allerlei, aus heutiger
Sicht vollig verfehlten, Spekulationen verfiihrte. Die Pestjahreszeit sei vor
allem die kiihle, trockene, und der Epidemieverlauf richte sich nach dem
Verlauf der mittleren Temperaturminima und den mittleren Temperatur-
schwankungen. Die Seuche werde also durch die kalten und lingeren Nichte
des Winters begiinstigt. Dies stimme auch mit den Erfahrungen August
Hirschs und Wilhelm Griesingers in Aegypten iiberein. Kaum etwas zu tun
habe die Pest mit der Luftfeuchtigkeit und der Regenmenge, da die Kurven
nicht iibereinstimmten. Der diesbeziigliche Zusammenhang bestehe vielmehr
in den Menschenansammlungen in den Wohnungen bei schlechtem Wetter.
Denn als sicher gelte, dass sich die Ansteckungen in den Wohnungen ereigne-
ten, und nicht im Freien. Da bisweilen aber auch bei grosser Hitze Pestepide-
mien beobachtet worden sind, konnte doch nicht die Temperatur das Entschei-
dende sein. Eine Verbindung zur Bodenbeschaffenheit konnte die Kommissi-
on ebenfalls nicht herstellen. Die Peststerblichkeit um die Friedhofe herum sei
besonders tief gewesen, was gegen eine miasmatische Genese der Pest spre-
che.

2.2.2.4.2 Klinische und pathologisch-anatomische Beschreibung

Einen eigenen Weg ging die deutsche Kommission auch mit der Einteilung in
die klinischen Formen der Pest. Von der Beulenpest als erster Form trennte
sie die Pestpustel als zweite und die Lungenpest als dritte Form ab. Die
Pestikimie als eigenstindiges Krankheitsbild lehnte sie ab. Dagegen erachtete
sie die Unterscheidung der Abszedierung der Bubonen mit Eitererregern von
der puriformen Einschmelzung ohne solche als wichtig. Diese Erkenntnisse
stammen aus dem untersuchten Krankengut (220 Krankengeschichten).

Die Kommission unterschied bei den bakteriellen Infektionskrankheiten die
vorwiegend durch das Bakterium direkt erzeugte von der vorwiegend toxi-
schen Wirkung. Die Pest gehore im Gegensatz zu Diphtherie und Tetanus
zusammen mit dem Milzbrand in die erste Gruppe. Trotzdem sei eine Toxin-
wirkung deutlich vorhanden. Sie sei aber viel weniger im Vordergrund als
beispielsweise bei der Diphtherie. Die Kommission kam im wesentlichen auf
denselben Schluss wie Yersin, Calmette und Borrel 1895% die in einem
bakterienfreien Kulturfiltrat keine pathogene Wirkung nachweisen konnten,
wohl aber in einer abgetoteten Kultur. Es wurde auch darauf hingewiesen, dass

68 A. Yersin, A. Calmette, A. Borrel (1895)'7), “Nous avons essayé d’abord de vacciner des lapins
et des cobayes au moyen de la toxine; mais les cultures filtrées s’étant montrées sans action sur les
animaux, nous avons été obligés de recourir & des injections de grandes quantités de cadavres de
bacilles, ceux-ci étant tués par un chautfage d’une heure a 58°.” (S. 590)
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Menschen, die die Pest iiberstanden hatten, stirker auf das Toxin reagierten.
“Das Ueberstehen der Pest erzeugt demnach keine Immunitiit gegen die intra-
zelluliiren Toxine der Pestbazillen.” (Bericht S. 302).

2.2.2.4.3 Abwehrmassnahmen

Die Kommission fiihrte erfolgreich Versuche zur aktiven und passiven Immu-
nisierung durch. Die Vakzination mit voll virulenten Stimmen (bei Affen)
gelang problemlos, hingegen machte der Versuch, Keime in ihrer Virulenz
abzuschwiichen, mehr Miihe als bei A. Yersin?"!. Interessanterweise stellte
die Kommission fest, dass die Immunitit sehr stark topischen Charakter hatte;
die subkutane Impfung schiitzte nicht gegen eine folgende intraperitoneale
oder perorale Inokulation und umgekehrt, Zum Aufbau giner Immunitiit sei die
volle Virulenz des Impfstammes nétig. Das Ansprechen der verschiedenen
Tierarten auf die Vakzination sowie auf die Seruminjektionen in prophylakti-
scher und therapeutischer Absicht war unterschiedlich. Die Uebertragbarkeit
der Ergebnisse auf den Menschen schienen der Kommission daher sehr frag-
lich; dies zu einem Zeitpunkt, da Waldemar Haffkine in Indien seine Schutz-

impfung bereits am Menschen anwandte®.

Am Ende fasst die Kommission die empfohlenen Massnahmen zusammen. Sie
entsprechen ganz dem hergebrachten Stil: Rasche Aufdeckung der Fille, so-
fortige Isolation der kranken und suspekten Personen und rigorose Desinfek-
tion der Behausungen. Der beste Schutz gegen die Pest sei die Sanierung der
Wohnverhiiltnisse. Da ging die Kommission mit einem indischen Regierungs-
bericht einig und stellte fest:

“Gesunde und gut ventilierte Wohnungen und Stidte, welche reichlich Raum
fiir ihre Bewohner bieten, machen die Verbreitung der Pest erfahrungsgemdiss
unmoglich. Uebervilkerte und schmutzige Umgebung, Mangel an Luft und an
Licht sowie unreinliche Lebensgewohnheiten erméglichen und fordern diesel-
be.” (Bericht S. 355).

Die Bevolkerung allerdings begegnete den behordlichen Massnahmen und
auch den Spitilern mit grossem Misstrauen, sodass sie sich den Anordnungen
wenn immer moglich entzog (vgl. S. 33).

Die Kommission beendet ihren Bericht mit der Bemerkung, dass die Pest zwar
thren irrealen Charakter dank der vielen neuen Erkenntisse abgelegt habe, dass
aber weniger Hoffnung denn je bestehe, dass die Seuche jemals von der
Erdoberfliche verschwinden werde. Die Gefahr der Verschleppung habe ja

69 Bericht der deutschen Kommission, Kapitel 7, in dem tiber die Pest in der portugiesischen
Bcsnzung Damaun und die Erfahrungen mit den Haftkineschen Injektionen berichtet wird.
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wegen der schneller werdenden Transportmittel noch zugenommen. Andrer-
seits lasse das langsame Ansteigen einer Epidemie Zeit, die Abwehr aufzubau-
en. Zudem erfreue sich Europa dank der Zivilisation eines “nicht zu unter-
schitzenden Schutzes™ (Bericht S. 355), und die Durchfiihrung der sanitari-
schen Massnahmen wiirde dort auch nicht auf den erbitterten Widerstand
stossen, der thnen in Indien widerfahren sei. Die Haltung gegeniiber dem
internationalen Seuchenschutz triigt dann unerwartet deutlich starke antikonta-
gionistische Ziige: Absperrungsmassnahmen seien angesichts der modernen
Verkehrsverhiiltnisse nicht mehr angebracht und iiberholt. Die Ueberwa-
chungsmassnahmen, wie sie an den internationalen Santititskonferenzen ver-
einbart wiirden, hiitten genausowenig Wirkung wie die alte Quarantine. Eine
vollige Sicherheit konne niemals erzielt werden.

Die Wortwahl, die zitierte Literatur, ja iiberhaupt die gesamte Firbung des
Berichts der deutschen Kommission kniipfen die gemachten Beobachtungen
eng an die traditionellen kontagionistischen Konzepte an. Den neuen, unkon-
ventionellen Theorien anderer Forscher (Ratten- und Flohtheorie) stand sie
skeptisch gegeniiber und erwiihnte diese nur in einem verallgemeinernden
Sinn. Auf diese Weise war es den Deutschen nicht méglich, wirksame neue
Abwehrstrategien entwickeln. Wenn sich zum Beispiel auch die Notwendig-
keit zur Sanierung der Wohnverhiltnisse als richtig erweisen sollte, so hatte
die deutsche Kommission doch keine wegweisenden Vorstellungen iiber die
praktische Durchfiihrung. Der Vergleich mit den Arbeiten der Osterreichischen
Kommission zeigt, dass die starke Anlehnung der deutschen Kommission an
die vorherrschenden Lehrmeinungen eher hinderlich fiir die Bildung einer
modernen problembezogenen Haltung war.

2.2.2.5 Der Bericht der britischen Kommission

Die [British] Indian Plague Commission weilte vom 26. November 1898 bis
zum 25, Mirz 1899 in Indien. Sie besuchte die wichtigsten von der Pest
betroffenen Orte und befragte im Verlauf der vier Monate in der Art einer
gerichtlichen Zeugeneinvernahme 260 Personen iiber ihre Erfahrungen in der
herrschenden Pestepidemie. Die Protokolle der Befragungen sind im Wortlaut
in den ersten drei der fiinf Binde des Berichts abgedruckt. Der vierte Band
enthilt Anhiinge und Karten, der fiinfte die thematisch gegliederte Zusammen-
fassung der Protokolle. Diese Protokolle geben ein Abbild der Titigkeit der
britischen Gesundheitsbehorden in Indien wieder.

Die Aufgabe dieser Kommission war es, 1) den Ursprung der verschiedenen
Epidemien Indiens, 2) die Art und Weise der Uebertragung der Infektion, 3)
die Wirksamkeit der Serumtherapie und 4) die Wirksamkeit der prophylakti-
schen Inokulation zu kliren.
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2.2.2.5.1 Ursprung und Wesen der indischen Epidemien

Wie die deutsche Kommission vertraten die Englinder die Auffassung, dass
die Einschleppung aus den Regionen des Himalaya™ unwahrscheinlicher als
die Einfuhr auf dem Seeweg von Hongkong her sei. Nicht ganz von der Hand
zu weisen sei ja auch die Moglichkeit, dass die Seuche aus Arabien einge-
schleppt worden sei. Jedenfalls traten die ersten Fille im Bombayer Hafen-
viertel auf (verbunden mit einem Rattensterben), wie Dr. C.H. Underwood
und K.S. Engineer bericheteten.

Der Massnahmenkatalog, wie ihn die englische Kommission beschreibt,
bestand in 1) einer effizienten Aufdeckung der Krankheitsfiille™, 2) der Be-
handlung der Kranken in besonderen Pestspitilern, 3) der Absonderung der
Kontaktpersonen, besonders der Zimmergenossen der Patienten, in geeigneten
Lagern. Dorthin wurden schliesslich auch die Bewohner der als ungesund
beurteilten Hiiuser gebracht. So wurde in diesen “segregation camps” Platz fiir
ctwa 40000 Personen bendtigt. Von einer obligatorischen Leichenschau wurde
aus Riicksicht auf die Briuche der einheimischen Bevolkerung abgesehen.
Vom Miirz 1897 bis zum 6. Juni 1899 beauftragte die Regierung ein Komitee
mit der Ueberwachung der im Zusammenhang mit der Pest stehenden Gesund-
heitsmassnahmen, um die reguldren Sanititsbehorden zu entlasten.

Zu dem bereits erwiihnten Massnahmen wurden 4) Desinfektionskampagnen
grossen Stils durchgefiihrt”. Neben der Karbolsiure kam Sublimat zur Anwen-
dung. die Winde wurden mit Kalk geweisst, oft mehrmals. Liden und Lager
Wurden geschlossen, ausgerdaumt und entriimpelt, ausgerduchert, mit Karbol-

70 Berichte iiber die Pest in Kumaon und Gharwal (indischer Himalaya) von Surgeon-Colonel
C. Planck und W. Watson (Bd. 2, S. 335-64) sowie Lieut. H.J. Walton [.LM.S. und Lieut. S.R. Douglas
LM.S. (Bd. 2, S. 365-73) im Auftrag der Indian Plague Commission. (vgl. Fussnote 101 auf S. 56)

71 Es wurden in Bombay regelmiissig Pestrazzien, sogenannte “search parties” durchgefiihrt, ab
L1898 mit Hilfe der Streitkriifte, um versteckte Pestkranke aufzustobern und in die Spitiiler abzutrans-
Portieren.

72 Um die Patienten nach Kasten getrennt aufnehmen und behandeln zu kénnen, waren neben den
LS staatlichen noch 28 private Anstalten eingerichtet worden.

73 Ernest H. Hankin (1898)71 (S. 724) schreibt, dass nie in der Geschichte der Hygiene Desinfek-
tionsmittel in dem Masse angewandt worden seien wie 1897 in Bombay. Die Stadtverwaltung
bmehiiﬂigtc im Februar 1897 fiir dic Desinfektion der Stadt 30966 Angestellte. Die ganze Stadt ging
n einem Spriihregen von Karbolsiure unter; tiglich wurden davon 13500 Kubikmeter verbraucht.
(vgl. auch G. Sticker: Seuchengeschichte. Die Pest [ (1908) S. 359)

74 Zu diesem Zweck ging man dazu {ber, die Hiuser wo immer maoglich abzudecken, um die
diisteren Innenriiume dem Licht auszusetzen.
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pulver und Chlorkalk bestreut, mit Kalkmilch gestrichen (“limewashing™),
geliiftet und besonnt™. Unrat und Miill wurde verbrannt, Brauchbares und
Lebensmittel zur Ausliiftung ausgelegt und dem Sonnenlicht ausgesetzt.

Alle Personen, die nach dem Januar 1898 die Stadt verlassen wollten, mussten
sich einer siebentigigen 5) Quarantine unterziehen. Der Warenverkehr wurde
eingeschrinkt und der Eisenbahnverkehr streng kontrolliert. Zwischen dem
Jult 1897 und dem April 1898 verliessen 155000 Personen das infizierte
Bombay. Diese massive Flucht der Bevolkerung machte eine Abschiitzung der
Katastrophe fiir die britische (wie schon fiir die deutsche) Kommission
schwierig.

Die Kommission stellte fest, dass seit der Entdeckung des Erregers 1894 die
Diagnose und die Einteilung in die klinischen Formen der Pest einfacher
und klarer geworden seien. Es gebe nun 1) die Beulenpest, 2) die septikdmi-
sche Pest, 3) die durch L.F. Childe erstmals beschriebene Lungenpest und 4)
die Pestis minor (aut ambulans), die sich dadurch auszeichne, dass die Erreger
durch das lymphatische Filter zuriickgehalten wiirden. Eine generalisierte
Ausbreitung der Keime im Korper fande dann nicht statt, und es stelle sich
daher ein sehr milder, fast abortiver Verlauf der Erkrankung ein.

Grosse Aufmerksamkeit widmete die Kommission der kulturellen Ziichtung
des Pestbakteriums. Der Keim wachse optimal bei 30-36°C, zufriedenstel-
lend auch noch bei 20-25°C oder 42°C. Der Keim gedeihe besser unter
acroben Bedingungen. Die Virulenz des Keims nehme nur ab, wenn bei
Korpertemperatur bebriitet werde, nicht aber bei 20°C. Verschiedene chemi-
sche Zusitze und und Kilte verdnderten die Virulenz nicht. Miusepassagen
erhohten, Rattenpassagen verminderten die Virulenz”. Bei den kulturellen
Erscheinungsformen sind vor allem die Involutionsformen, wie sie sich auf
dem Hankinschen Salzagar entwickeln, und das Stalaktitenwachstum in Bouil-
lon mit Fettaufschichtung (nach Haftkine) wichtig; ja sie stellten geradezu ein
differentialdiagnostisches Kriterium dar™.

Die Labordiagnostik umfasse drei Schritte zunehmender Feinheit: 1) die
direkte mikroskopische Untersuchung von Abstrichen, Sputum und Punktaten,
2) den kulturellen Nachweis auf Nihrbdden und 3) die Inokulation in emp-
fingliche Versuchstiere. Ueber die Spezifitit der dritten Methode gingen die

75 In dieser Frage stiitzte sich die Kommission vor allem auf die Ergebnisse der dsterreichischen
Kommission und auf die Arbeiten Hankins.

76 Hankin berichte zwar, dass er einen Keim gefunden habe, der ebenfalls dieses charakteristische
Stalaktitenzeichen zeige. Die Stalaktiten seien aber dicker und widerstandsfihiger gegen Schiitteln.
Zudem habe er auch schon gesehen, dass die Fihigkeit, stalaktitenformig zu wachsen, gegen Ende
der Epidemien abnehme.
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Meinungen auseinander. Die serologische Methode konne nicht empfohlen
werden, da ein Anstieg des Agglutinationstiters nicht regelmiissig vorkomme
und zudem die Methode an sich mit technischen Schwierigkeiten behaftet sei
(Verklumpung).

Als Eintrittspforte kamen fiir die Kommission die Haut, die Schleimhiute
des Mundrachenraumes und die Bindehiiute der Augen in Frage. Nichts spre-
che fiir den tieferen Magendarmtrakt oder das Urogenitalsystem. Ueber Ein-
zelheiten des Ansteckungsweges sagte die Kommission aber kaum etwas.
Einige Klarheit bestehe nur bei der Lungenpest, wo die Inhalation der Bakte-
rien zur Infektion fiihrt. Weil die Kommission aber bakterienhaltigen Staub fiir
die Hauptquelle der Infektion bei der Lungenpest hielt, waren ihr die epi-
demiologische Verteilung der Lungenpest, ihr schwankender Anteil von Epi-
demie zu Epidemie und die pridisponierenden Faktoren ein Riitsel. Es wurden
Unterschiede in der Virulenz oder eine respiratorische Mischinfektion mit
einem Keim, der den Pesterreger begiinstigen sollte, vermutet.

An der Beteiligung der Ratten bei der Verbreitung der Pest zweifelte die
Kommission nicht, wenn sie auch den genauen Weg der gegenseitigen Ueber-
tragung und das Zustandekommen der Epizootien nicht erkliren konnte. Es
kdnne noch nicht mit Sicherheit gesagt werden, ob die Ratten durch die Haut
oder durch Bisse und die Mundschleimhaut angesteckt wiirden; die Infektion
durch Fressen kontaminierter Nahrung erachtete die Kommission nicht als
hidufige Art der Ansteckung. Auf die Moglichkeit, blutsaugende Insekten
kdnnten dic Pest iibertragen, habe bereits Simond hingewiesen, doch beruhe
seine Arbeit auf so schwachen Argumenten, dass sie keine Beachtung verdiene
(vgl. S. 53*»). Die Versuche Nuttalls” hiitten keinerlei Anhaltspunkt fiir Si-
monds Thesen ergeben, und der Direktor des Arthur Road Hospital,
Dr. Choksy, habe darauf hingewiesen, dass sich bei der grossen Menge der
Stechmiicken im Spital viel mehr Ansteckungen hitten ereignen miissen.

Aus demselben Grund miisse auch die Infektiositit der Beulenpestpatienten
selber als gering eingestuft werden, wo doch die Bedingungen in den Kranken-
héiusern eine Uebertragung mehr als begiinstigten. Die Spitiler seien zwar hell
und gut durchliiftet, und deren Boden wiirden regelmissig desinfiziert, doch
beachteten die Angestellten und die Angehorigen der Patienten kaum dic
Personliche Desinfektion und die Hygienevorschriften. Diese Personen waren
immer im Kontakt mit den Kranken, assen zum Teil sogar aus demselben
Geschirr und fingen ihr Sputum mit den blossen Hinden auf. Die Kommission
gab zu bedenken, es sei nie zweifelsfrei nachgewiesen worden, dass ein
Beulenpestkranker jemanden angesteckt hitte (!) mit Ausnahme derjenigen

77 siche G. M. F. Nuttall 1898 ' und 1897 1141

45



Formen der Bubonenpest, bei denen an der Eintrittspforte eine Reaktion
(Bldschen, Karbunkel) zu finden sei. Ebenfalls nicht ansteckend sei die Pestis
minor.

Die Lungenpest, die eine pathognomonisch hohe Letalitiit und die Neigung
habe, bei den Angesteckten wieder dieselbe Verlaufsform zu erzeugen, sei im
Gegensatz zur Beulenform ausserordentlich infektiés. Die Ausbreitung verlau-
fe viel klarer und lasse oft einen deutlichen “Infektionsstammbaum™ erkennen.
Es bestehe der Verdacht, dass die Fiille, bei denen primiir der Mund oder die
Nase infiziert worden waren, ebenso infektids seien wie die Lungenpest, da
die Erreger am Ort des Eintritts kultviert wiirden oder von den Lymphknoten,
wo dasselbe geschehe, zuriick zu den Schleimhiiuten wandern kénnten.

Dic septikimische Pest sei nur theoretisch hochinfektios, da {iber dic ver-
schiedenen Ausscheidungen Erreger in die Umwelt gelangten, fiihre aber so
rasch zum Tode, dass nicht viel Gelegenheit zur Weiterverbreitung bestehe.

2.2.2.5.2 Art und Weise der Uebertragung

Die Infektion von Héusern und Wohnungen durch Pestkranke oder Pestratten
sei so deutlich und so lange nachweisbar, dass man mit Recht von einer
“disease of locality” sprechen konne (Bd. 5, S. 102). Trotzdem wandte die
Kommission ein, dass die Erd- und Kuhdungbtden der einheimischen Hiuser
als Erregerreservoir zwar verdichtigt, Pesterreger aber nie darin nachgewiesen
wiirden. Dies heisse aber nicht, .dass die Pestbakterien dort nicht vorhanden
seien, wie die Versuche iiber das Ueberleben der Pestbakterien im Erdboden
zeigten. Die Epidemiologie mache nidmlich deutlich, dass Kleider und person-
liche Gegenstiinde den Pestkeim enthalten kdnnen, auch wenn der bakteriolo-
gische Nachweis nicht gelinge. Es ist schade, dass die britische Kommission
hier den naheliegenden Schluss, dass nur Flohe als Vektoren diesen Umstand
erklidren konnen, nicht zog.

Nach Ansicht der Kommission wurde die Pest durch infizierte Reisende, krank
oder nicht krank, von Ort zu Ort getragen, denn die Seuche breitete sich
entlang der Verkehrswege aus. Diese Ausbreitung gehe langsam vor sich, da
sich die Pest nicht so leicht an einem neuen Ort festsetze (“low infectivity”),
und weil die Abwehrmassnahmen entlang der Verkehrslinien konzentriert
seien. Einige Beobachter glaubten, der Pestkeim bendtige an einem neuen Ort
eine gewisse Zeit der Akklimatisation (vgl. S. 30*). Der Personenverkehr sei
die wichtigste Art der Verbreitung, wichtiger als alle andern Formen, die ohne
menschliches Zutun erfolgten, etwa durch Ratten oder Kleidungsstiicke.
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An einem einzelnen Ort breite sich die Pest immer durch den Menschen (bzw.
seine Sachen, dic er mit sich trigt) oder durch Ratten aus. Die britische
Kommission hielt zweifelsfrei das erstere fiir wahrscheinlicher und die Rolle
der Ratte fiir unwesentlich, den Menschen dagegen fiir den Hauptvektor. Die
langsame Ausbreitung der Infektion an einem Ort sprach in den Augen der
Kommission nicht fiir eine Beteiligung der Ratten, sondern dafiir, dass die
Infektion “anwachsen” miisse, bevor sie epidemisch werden kann.

Bei der Betrachtung der meteorologischen Einfliisse auf den Fortgang der
Pest gelangte die britische Kommission nicht zu einem klaren Schluss, da die
Ansichten der Mitglieder zu stark auseinandergingen. Zwischen dem Wetter
und dem Fortgang der Epidemien gebe es so wenig Uebereinstimmungen, dass
ein direkter Einfluss unwahrscheinlich sei. Indirekt fiihre aber das schlechte
Wetter zu einer Behinderung der abwehrenden Massnahmen und damit zu
einer Zunahme der Erkrankungsfiille.

Bei der Betrachtung der Rolle der hygienischen Verhiltnisse in den Behau-
sungen hielt die Kommission deren Grosse fiir das wichtigste Kriterium, denn
dort, wo die Bewohner eng zusammengepfercht leben, sei es ja auch am
schmutzigsten. Daneben sei es unwesentlich, ob die Riume dunkel oder hell,
geliiftet oder muffig seien™. Die Kommission empfahl die Bekidmpfung der
Ueberbelegung der Wohnriiume und aller Zustinde, die diese zuliessen. Eine
rechtliche Regelung (“Lodging House Act”) sei notwendig, um eine Mindest-
kubikmeterzahl Wohnraum pro Bewohner sowie eine ausreichende Ventila-
tion und Ausstattung mit Fenstern zu garantieren. Eine allgemeinere, gesetz-
lich vorgeschriebene Sanierung des Wohnungsbaues war in Indien aus prakti-
schen Griinden allerdings nicht denkbar™.

2.2.2.5.3 Die Wirkung der prophylaktischen Inokulation

Beziiglich der Haffkineschen Inokulation kam die Kommission zu folgenden
Schliissen: Die Impfung ergebe keinen vollstindigen Schutz vor Erkrankung.
Sie vermindere aber sowohl die Mortalitit als auch die Letalitit. Der Impf-
Schutz trete erst nach einigen Tagen ein und dauere einige Wochen, vielleicht
Monate. Die optimale Dosierung war nicht bekannt. Eine zuverlissige Stan-

/8 Auf die abweichende Meinung des Chairman der Kommission, Sir Thomas Fraser, von den
Ansichten der iiberigen Kommissionsmitglieder wurde bereits hingewiesen.

79 In welchem Zustand die Bausubstanz und die Verhiiltnisse im Wohnungsbau in Bombay um die
Jahrhundertwende gewesen sein miissen, zeigt die Beschreibung der Kommission: “It would be
impracticable to enter on a scheme for rebuilding all India and for bringing it into conformity with
Modern sanitary ideas by enacting that every room should be provided with windows, and that
Cemented or paved floors should be substituted for earth and cow-dung floors.” (Bd. 5, S. 172)
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dardisierung des Impfstoffes war zu der Zeit aber noch nicht moglich™. Die
genaue Dauer der Impfwirkung war aus technischen Unzulinglichkeiten nicht
zu ermitteln, und dafiir, dass die Inokulation auch auf andere Krankheiten
einen giinstigen Einfluss habe, wie Haffkine dies behauptete, gebe es keinen
glaubhaften Hinweis. Die Kommission bemiingelte an den Arbeiten Haffkines,
dass er die statistischen Berechnungen in unzulissiger Weise zu seinen Gun-
sten veridndert habe. Zudem sei die Keimfreiheit der Vakzine nicht gewiihrlei-
stet®, Trotzdem zollte die Kommission Haffkine Anerkennung fiir seine Lei-
stungen auf dem Gebiet der Pestimpfung®,

2.2.2.5.4 Die Serumtherapie

Im Gegensatz zur prophylaktischen Inokulation nach Haffkine zeigte sich die
Kommission trotz der hoffnungsvollen Berichte A. Yersins®'®' enttiiuscht iiber
die therapeutische Wirkung der Seruminjektionen. Einige Forscher hitten gar
keine, andere nur eine Spur von Verbesserung der Pestletalitiit feststellen kon-
nen. Unterschiede zwischen den gepriiften Sera wurden nicht festgestellt*. Die
Kommission schloss trotzdem, dass der Methode wohl doch ein gewisser Nut-
zen zukommen konnte, da weitere Forscher™ iiber eine Besserung der kli-
nischen Symptome berichtet hiitten. Da es aber denkbar sei, dass die Anwen-
dung von Serum mehr geschadet als geholfen habe, empfahl die Kommission
die breite Anwendung der Methode nicht, wohl aber deren weitere Entwicklung.

80 Waldemar Haffkine selbst beurteilte die Stiirke des Impfstotfes aufgrund der Lichtundurchlissig-
keit und der febrilen Reaktion der damit Geimpften. Die Unsicherheit dieser Methode wurde ihm
von der britischen Kommission zum Vorwurt gemacht (Bd. 1, S. 17; Bd. 3, S. 349).

81 Waldemar Haftkine antwortete auf die Fragen der Kommission nach der Sterilitiit seiner Vakzine,
dass diese aus verschiedenen Griinden nicht keimfrei hergestellt werden kénnte. Dies sei auch gar
nicht notwendig, “these germs are harmless, as are harmless all those innumerable microbes that we
eat and drink and breathe in our daily life”... (Bd. 3, S. 645). Es ereignete sich im November 1902
dann auch prompt die Katastrophe, dass 19 von 107 Impflingen in Malkowal (Indien) anschliessend
an dic Haffkinesche Inokulation an einer Tetanusinfektion starben. Die darauthin erfolgte Untersu-
chung verlief zuungunsten Haftkines, indem sie das Ungliick auf ungeniigende Sterilisation zuriick-
fiihrte. Dies stellte sich spiiter allerdings als falsch heraus, als man den Grund der Tetanuskontami-
nation woanders fand. (Louis Pelner (1967)!'37)

82 Haffkine wurde auch spiter als Wohltiter der Menschheit gefeiert (siehe auch E. Lutzker:
(197971 oder auch L. Pelner, op.cit.), obschon sein Vorgehen sehr riskant und oft fahrlissig war.
Er wandte seine [mpfstoffe an Tausenden von Menschen an, ohne die Herstellung ausgetestet und
die Wirkung genauer gesichert zu haben. Auf die Fragen der britischen Kommission nach Zahlen-
material, die seine Angaben belegt hiitten, und zur Nachkontrolle der geimpften Personen wusste
Haffkine oft keine Antwort und wurde sehr in die Enge getrieben.

83 Es wurden Angaben iiber die klinische Anwendung der Sera von A. Yersin, Alessandro Lustig
(Rom) und der russischen Kommission verwendet.

84 P.L. Simond, H.D. Mason, N.H. Choksy und V.E. Nazareth
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2.2.3 Theorien und Kontroversen

Fassen wir die wichtigsten Gegenstinde des Interesses und der Forschung
zwischen dem Ausbruch der Pest in Hongkong 1894 und dem Jahr 1904
zusammen.

Der Pesterreger und seine Eigenschaften waren schon 1894 durch Yersin
beschricben worden. Ausser den unterschiedlichen Auffassungen zwischen
thm und Kitasato, die spiiter in der Kontroverse gifpelte, wem die Ehre der
Erstbeschreibung gebiihre (vgl. S. 24), waren sich die Mikrobiologen der Zeit
einig iiber das Aussehen und Verhalten des “Bacillus pestis”, wie er 1894
genannt wurde. Ueber die Empfiinglichkeit der verschiedenen Tierarten fiir die
Pestinfektion herrschte, mit einigen Abweichungen, Einigkeit dariiber, dass
die Nageticre mit Abstand am leichtesten zu infizieren seien, dann folgten in
absteigender Empfindlichkeit Affen, Kaninchen, Hunde, Katzen, Schafe und
Ziegen, Rinder und Pferde. Vogel konnten nie erfolgreich mit Pestkeimen
infiziert werden. Das Pestbakterium war auf allen gebriuchlichen Nihrmedien
leicht zu kultivieren bei einem Temperaturoptimum von 30-36°C, aber es war
auch noch ein Wachstum zwischen 7°C und 43°C nachweisbar. Der Keim
bevorzugte aerobe Bedingungen. Die Virulenz der Kulturen konnte je nach
dusseren Bedingungen ab- oder zunehmen; die Rattenpassage verminderte, die
Miiusepassage erhihte die Virulenz. Bei Anwesenheit fremder Keime wurde
der Pestkeim stets iiberwuchert und war nur mehr mit Miihe nachzuweisen
(vgl. S. 36).

Weniger Einigkeit herrschte iiber die verschiedenen klinischen Verlaufsfor-
men der Pest. Wiihrend allgemein eine Einteilung in die hiufige Bubonenpest
und die selteneren Formen der Lungen- und der septikiimischen Pest benutzt
wurde, denen die britische Kommission eine “Pestis minor” beifiigte, unter-
schieden die deutschen Forscher Beulenpest, Lungenpest und die Pestpustel,
anerkannten aber keine gesonderte septikiimische Verlaufsform. Die Inkubati-
onszeit der Beulenpest wurde von allen Kommissionen mit rund 5 Tagen
ermittelt, im Minimum 48 Stunden, wobei sich aber Extremwerte bis 17 Tagen
zeigten.

Die Therapie musste sich im wesentlichen auf symptomatische Mittel be-
schriinken, es wurden aber auch schon Berichte iiber die Entwicklung und
Anwendung spezifischer Mittel laut, die prophylaktische Inokulation und die
Pestseruminjektion. Allerdings erwiesen sich diese Heilmittel in der Hand
kritischer Priifer nie als so wirksam, wie sie ihre Urheber anpriesen.

Die pathologisch-anatomischen Verianderungen der Pest bei Mensch und
Tier wurden von der russischen, der deutschen und vor allem der osterreichi-
schen Kommission untersucht, wobei nicht unerwiihnt bleiben darf, dass alle
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Forscher nach Moglichkeit Autopsien vornahmen. Wihrend die Befunde aller
Forscher keine grossen Unterschiede aufwiesen, gingen die daraus gezogenen
Schliisse tiber die Ansteckungswege betriichtlich auseinander (siche unten).

Eine unmittelbare Auswirkung der Entdeckung des Erregers der Pest war eine
Stirkung der Position der Kontagionisten mit ihrem in der Fachwelt damals
populdren Massnahmenkatalog zur Abwehr ansteckender Krankheiten. Die
Wirkung der Kampagnen wurde vor allem dann als erfolgversprechend ange-
sehen, wenn nur wenige Fiille unentdeckt blieben. Und doch war die Wirkung
dieser Massnahmen enttiiuschend. Die raschestmogliche Absonderung der
Kranken beeinflusste den Lauf der Epidemic kaum!™, Einzig die Evakuation
ganzer Ortschaften erwies sich als wirksam, eine Massnahme, die jedoch nur
in kleineren Dorfern durchfithrbar war. Dies bedeutete Wasser auf die Miihlen
des Antikontagionismus.

Die Stellung der Miasmatiker wurde durch diese Entwicklungen untergra-
ben, aber keineswegs aufgehoben, da die Pest zweifellos Eigenschaften beider
Lehren aufweist. Die Idee von den krankmachenden Ausdiinstungen des Erd-
bodens trotzte allen modernen Erkenntnissen™. Dass die frische Luft ein
infektions- und seuchenwidriges Prinzip darstelle, zeige die relative Immuni-
tat der Bettler und Prostituierten, also Leuten, die viel im Freien seien. Die
Brahmanen hingegen, die eingeschlossen lebten, stiirben hiufig an der Seu-
che®,

[n den ersten Jahren dieser neuen Pandemie gab es verschiedene Theorien tiber
ihre Herkunft und ihre Verbreitung. Die Epidemie in Hongkong schien auf
die endemischen Herde im siidwestchinesischen Hochland zuriickzufiihren zu
sein, gleichgiiltig ob sie nun auf dem Seeweg von Pakhoi oder iiber Land
entlang dem Kanton-Fluss nach Kanton und von dort nach Hongkong gelangt
war. Fiir die Ansteckung Bombays kamen zwei Wege in Frage, die von allen
Forschern diskutiert wurden. Withrend diese Stadt nach Meinung der einen
von Hongkong her infiziert wurde, mit dem sie viele Handelslinien verband,

85 G.S. Thomson und J. Thomson (A treatise on plague. London 1901) verteidigten den miasmati-
schen Standpunkt aus Erfahrungen in Satara und Bombay. Charles Creighton (Plague in India.
Journal of the Royal Society of Arts 53 (1903), S. 810, nach: Reports on Plague Investigations in
India Nr. XXI. Journal of Hygiene 7 (1907), S. 694-723) bestiitigte nach einem Besuch in Indien
seine 1891 (The History of Epidemics in Britain) geiiusserte Ansicht, dass die Infektion im Boden
sitze, dass sie durch aufsteigende Gase in die Hiuser gelange und vom Menschen durch Einatmen
erworben werde. Baldwin Latham (The climatic conditions necessary for the propagation and
spread of plague. Quarterly Journal of the Royal Meteorological Society 26 (1900)) und N.AF.
Moos (Report der Indian Plague Commission Bd. 3, S. 412-439) versuchten einen Nachweis, die
Bodenausdiinstungen mit dem Lauf der Pest zu korrelieren.

86 E.H. Hankin (1898)""'S. 738-39
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erhielt Bombay nach Ansicht der andern die Seuche durch die Pilgerziige, die
aus den Endemiegebicten Kumaon und Gharwal auf der Siidseite des Hima-
layas an die Westkiiste Indiens kamen.

Der Mensch und seine Habseligkeiten galten als wichtigste Triger und Ver-
breiter der Infektion. Dies schien durch die Ausdehnung entlang der Ver-
kehrswege (Strasse, Eisenbahn, Schiff) bewiesen. Was jedoch genau geschah,
wenn ein Mensch, der die Infektion in oder auf sich trug, an einem unver-
seuchten Ort ankam, dartiber gingen die Meinungen weit auseinander. Die
Mehrheit der Forscher glaubte, dass die Bakterien durch die Ausscheidungen
des Korpers in die Umwelt gelangten. Als Eintrittspforte in den menschlichen
Korper kamen der Verdauungstrakt, die Atmungsorgane und die Haut in
Fl'zlge; die pathologisch-anatomischen Unterschungen hatten Hinweise fiir alle
drei Wege geliefert. Ueber den Ansteckungsmechanismus kristallisierten
sich drei Theorien heraus: 1) die enterale Infektion durch Verzehren kontami-
nierter Nahrung (“Fiitterungspest™), 2) die transkutane Infektion durch kleinste
Hautlisionen und 3) die transkutane Inokulation durch Insekten.

Der enterale Infektionsweg wurde lange als der epidemiologisch ausschlag-
gebende betrachtet in der Annahme, der Erreger gelange durch die Ausschei-
dungen kranker Menschen und Tiere in die Umwelt. Dieses Konzept beruhte
Nach Simond auf den Bedingungen, dass 1) die Bakterien sich in der Aussen-
welt befanden, wohin sie durch die krankhaften Ausscheidungen von Mensch
und Tier gelangten, und dass 2) sie dort tiberlebten und sich vermehrten®’.
Diese Annahmen treffen in der anfinglich angenommenen Absolutheit aber
aus heutiger Sicht nicht zu*, Schon 1898 war von den Hauptverfechtern der
Floh- und Rattentheorie (Simond, Hankin® und anderen) unabhingig vonein-
ander nachgewiesen worden, dass der Pestkeim sehr empfindlich ist und
Ausserhalb des Korpers in tropischen Verhiltnissen nur sehr kurze Zeit iiber-
dauert und nicht lange nachgewiesen werden kann. Zudem gehorcht die Epi-
demiologie nicht den Gesetzen der Schmierinfektion, hiitten doch die Spital-
angestellten viel ofter unter der Krankheit leiden, und jeder Kranke sofort
einen neuen Infektionsherd bilden miissen. [n Wirklichkeit verstrich aber nach
der Einschleppung der Pest ein Intervall von rund zwei Wochen, bis die ersten
Folgefille auftraten. Diese Latenzzeit verwirrte die Epidemiologen, und nur
Wenige zogen daraus den richtigen Schluss, nimlich dass dies nur durch die
Vermittlung eines blutsaugenden Insektes, nidmlich des Flohes, und durch die
Abhiingigkeit der Menschenpest von der Rattenpest erkliirt werden konnte.

87 P.L. Simond (1898)"*Y S. 658
88 Reports on Plague Investigations in India. Journal of Hygiene, Cambridge 1906 - 1917,

89 P.L. Simond (1898)"*" S. 658f; E.H. Hankin (1898)""'S. 761
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Eine Reifeperiode des Keims im Erdboden oder die Pestis minor der britischen
Kommission erklirte fiir die einen das Intervall bis zum Auftreten der nich-
sten Pestfille. Fiir andere, namentlich P.L. Simond, war es die Entstehung der
Epizootie unter den ortsansissigen Ratten, von der erst die Epidemie ausgehen
konnte. Wiihrend fiir erstere der Mensch selbst den Keim verstreute und damit
die Epidemie ausbreitete, war fiir letztere der Mensch nur das beildufige Opfer
der Rattenpest. Fiir erstere war die Pest eine hochansteckende Seuche, die mit
den Mitteln der kontagionistischen Lehre bekidmpft werden musste (siehe
oben). Fiir die Verfechter der Rattentheorie, die sich als richtig herausstellen
sollte, war der pestkranke Mensch harmlos, die Beulenpest keine ansteckende
Krankheit; die Ratten hingegen sollten bekimpft werden. Beide Gruppen
suchten ihre Theorie durch die epidemiologischen Fakten zu untermauern.
Bald wurde hinter jedem harmlosen Sachverhalt ein Grund fiir das Angehen
der Pestinfektion vermutet. Da aber das Bindeglied der Infektion von Mensch
zu Mensch, vom Menschen zur Ratte, von Ratte zu Ratte und von der Ratte
zuriick zum Menschen nicht bekannt war, und alle iusseren Einfliisse (wie
klimatische Bedingungen, der Jahreszeitenwechsel, Hitze, Feuchtigkeit, Tem-
peratur und Licht) nicht unmittelbar wirkten, waren die Zusammenhinge alles
andere als klar. So erschienen diejenigen Theorien, die sich letzlich als richtig
erweisen sollten, nicht plausibler als diejenigen, die spiiter aufgegeben werden
mussten.

Die Bedeutung der Ratten wurde allgemein in threr Rolle als Reservoir der
Infektion gesehen”. Weniger Einheit herrschte iiber die gegenseitige Anstek-
kung dieser Tiere. Gemeinhin war man der Ansicht, die Ratten (wie auch der
Mensch) infizierten sich durch die perorale Aufnahme kontaminierter Nah-
rung (Reis, Kadaverteile). Viele Fiitterungsversuche wurden unternommen,
um Klarheit in diese Frage zu bringen, allerdings ohne eindeutiges Ergebnis.
Die deutsche und die Osterreichische Kommission in Bombay und C.C. Bax-
ter-Tyrie in Queensland neigten zu dieser Ansicht, wihrend die Versuche P.L.
Simonds und E.H. Hankins negativ verliefen. Die britische Kommission
nahm eine Mittelstellung ein, indem sie diesen Infektionsweg fiir moglich
hielt, aber dessen Wichtigkeit fiir die epidemische Ausbreitung der Pest be-
zweifelten”'. Allgemein fanden sich in Hongkong mehr Verfechter der Fiitte-
rungstheorie als in Bombay, wo diese Theorie spiter auch widerlegt wurde.

90 Die Art der Uebertragung unter den Ratten, von den Ratten auf den Menschen und unter den
Menschen wurde strikt unterschieden. Die Plague Research Commission fasste 1907 die wichtigsten
Erkenntnisse zu diesen Fragen iibersichtlich zusammen. "2

91 “We have [...] little reason to suppose that the ordinary casual contact with plague infected rats,
dead or alive, is especially liable to convey plage.” (Bericht der britischen Kommission, Bd. 5, S. 98)
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Dass aufgrund der pathologisch-anatomischen Veriinderungen die Haut in
erster Linie als Eintrittspforte in Frage kommen musste, passte nicht in das
seuchenkundliche Weltbild der damaligen Bakteriologen.

Wie der Keim der Pest in die Haut gelangen konnte, war unklar. Aus der
Mitbeteiligung der Ratten an der Infektion wurde noch nicht direkt auf einen
Kausalen Zusammenhang zwischen Menschen- und Rattenpest geschlossen,
und die Moglichkeit, ein blutsaugendes Insekt konnte das Bindeglied sein,
wurde fast allgemein verworfen. Paul Louis Simond, der dieses Konzept
vertrat, wurde im Bericht der britischen Kommission hart kritisiert”. Die
Verwirrung in der Frage der Ratten und Insekten wurde erst durch die Arbeit
der “Plague Research Commission™ beseitigt, die ihre Titigkeit 1905 auf-
nahm®,

Die Kernfrage im Streit der Gelehrten war diejenige des spezifischen Ueber-
tragungsmechanismus. Von seiner Aufdeckung hing jede weitere Erkenntnis
in der Epidemiologie der Pest ab.

92 Report of the Indian Plague Commission, Bd. V, London 1901. S. 75-77: “It will have become
Manifest that the process of induction by which Dr. Simond endeavours to establish the proposition
that suctorial insects play an important part in the transmission of plague from sick to healthy
animals is so weak as to be hardly deserving of consideration™.

93 Reports on Plague Investigations in India. Journal of Hygiene, Cambridge 1906-1917. (s.u.)

N
(US]






2.3 Die Pest als Rattenseuche

2.3.1 Die Konzepte vor 1894

Die Pest galt vor 1894 traditionellerweise als Menschenkrankheit, auch wenn
immer wieder von gleichzeitigen Tiersterben die Rede war. Aus der heutigen
Sicht, da uns die Bedeutung der Ratten und der wildlebenden Nagetiere
bekannt ist, erscheint es ritselhaft, dass von den historischen Pestepidemien
Europas keine zuverlissigen Zeugnisse iiber die Beteiligung der Ratten exi-
stieren. Verschiedene Theorien versuchen diesen Umstand zu erkliren: Eine
andere Verteilung der Spezies in den Rattenpopulationen, ein Vorherrschen
der Hausratte, die zwischen dem 17. und dem 19. Jahrhundert durch die
Wanderratte verdringt wurde®, ein Fehlen der Ratten iiberhaupt im mittelal-
terlichen Europa. Vermutet wird auch, das Rattensterben sei zu den Zeiten des
Schwarzen Todes nach 1348 einfach nicht bemerkt worden. Diese Hypothesen
werden alle durch ebenso plausible Gegenargumente stark relativiert™. Da die
epidemiologischen Besonderheiten jener Seuchenziige die typischen Wesens-
merkmale der rattenvermittelten Pest vermissen lassen, liegt der Schluss nahe,
dass die epidemische Verbreitung der Seuche zumindest vom 14. bis ins 17.
Jahrhundert nicht von den Ratten getragen war, sondern durch Flohe direkt
von Mensch zu Mensch geschah®,

Von einigen Seuchen des Altertums, bei denen es sich mit einiger Wahrschein-
lichkeit um die Pest gehandelt haben konnte, wird berichtet, dass sie von
Miuseplagen begleitet waren. Ein direkter Zusammenhang mit der Pest ist
aber nicht mit Bestimmtheit ersichtlich””. Bei der itiologisch nicht ganz ge-
klirten Beulenseuche der Philister, die in der Bibel beschrieben wird®, verhiilt
€s sich auch so. Hingegen wurde im Schrifttum des Hindustan vor iiber 800

Jahren von Rattensterben als Vorboten der Beulenkrankheit berichtet®,

94 G. Sticker: Seuchengeschichte. Die Pest I (1908). S. 17ff.

95 Leonard Fabian Hirst (1953, S. 121-129) legt dies ausfiihrlich dar. Er kommt dort allerdings zu
der Ueberzeugung, dass es ohne Ratten keine Pest geben kinne, was in dieser absoluten Art heute
nicht mehr aufrechterhalten werden kann.

96 E. Rodenwaldt (1953)
97 G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest 1. (1908). S. 239

98 1. Samuel, Kapitel 5 und 6: “Aber die Hand des Herrn lag schwer auf den Leuten von Asdod und
verstirte sie und schlug sie mit Beulen, (...), sodass an ihnen Beulen ausbrachen. (...) Die Leute aber,
die nicht starben, wurden mit Beulen geschlagen, (...) So macht nun Abbilder eurer Beulen und
Abbilder eurer Miiuse, die das Land verheeren, (...). Zwingli-Bibel, Ziirich 1966

9w, Simpson (1905). S. 97
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In den Zeugnissen iiber den Schwarzen Tod und die Epidemien des 14. bis 17.
Jahrhunderts wird neben den selten erwithnten Ratten viel und Widerspriichli-
ches iiber die pestbegleitende Sterblichkeit verschiedener anderer Tierarten
geschrieben, von denen wir heute wissen, dass sie fiir die Pestinfektion nicht
empfinglich sind. Diese Quellen lassen daher keinen eindeutigen Schluss
zul(l().

Im Orient, in Indien und im Himalaya werden anekdotisch Begebenheiten
iiberliefert, die einen Zusammenhang zwischen Beulenkrankheit und Ratten-
und Miusesterben offensichtlich werden lassen''. Die Bewohner des Ende-
miegebietes Gharwal und Kumaon im indischen Himalaya kannten seit jeher
besondere Verhaltensmassregeln im Falle einer iibermiissigen Sterblichkeit
unter den Ratten: Sie verliessen ihre Dorfer fiir mindestens einen Monat, und
Fliichtlinge anderer Dorfer mussten in den umliegenden Feldern bleiben'®.
Als dann in China und Indien in den letzten zwei Jahrzehnten des ausgehenden
19. Jahrhunderts die jlingste Pandemie ihren Anfang nahm, wurden neue
Beobachtungen zur Rattenpest gemacht, diese genauer untersucht und
schliesslich ihre Bedeutung klar definiert.

23.2 Paul Louis Simond und die Konzepte 1894-1905

Alexandre Yersin richtete schon 1894 in Hongkong sein Augenmerk auf die
Ratten'”. Aufgrund seiner Nachforschungen teilte Emile Roux 1897 der
Académie de Médecine mit aller Klarheit mit!'"!:

“La peste, qui est d’abord une maladie du rat, devient bientot une maladie de
I"homme. Il n’est pas déraisonnable de penser qu'une bonne mesure pro-
phylactique contre la peste serait la destruction des rats.”

In Kanton an der siidchinesischen Kiiste bemerkte auch Alexander Rennie das
Sterben der Ratten und machte die folgende und, wie wir sehen werden,
wichtige Feststellung:

100 Siehe hierzu auch: L.F. Hirst (1953). S. 126-129

101 G. Sticker: op.cit. S. 404ff.

C. Planck, W. Watson: Mahamari in Kumaun. Indian Plague Commission. Band II, London 1899,
Appendix XXV, S. 335-37. (Reprint from the Annual Report of the Sanitary Commissioner for the
North-West Provinces and Oudh for 1876).

H.J. Walton, S.R. Douglas: Report of an inquiry into Mahamari, carried out under the orders of the
[ndian Plague Commission. Indian Plague Commission. London 1899. Band II. Appendix XXV(1).
S. 358-73.

E.H. Hankin (1905)" S, 55

102 E.H. Hankin (1898)7%, S. 711
103 A. Yersin (1894)2'% (Zitate vgl. S. 25)
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“In Canton rats were the only animals observed to suffer; an exceptional
mortality was observed amongst them two or three weeks before cases of
plague were noted, and this sequence of events persisted throughout the
epidemic.” '8

[n Bombay erkannte der langjihrige stidtische Sanititsbeamte T.S. Weir
zZusammen mit P.C.H. Snow sogleich nach dem Ausbruch der Pest die Bedeu-
tung der Rattenepizootie'™. Auch Robert Koch dusserte sich 1897 bei seinem
Kurzen Indienbesuch in dieser Richtung!"*, Fiir Masanori Ogata in Japan war
zur selben Zeit die Sache auch klar'™", Ashburton Thompson zog 1900 in
Australien, L. Agote und A.J. Medina 1901 in Argentinien, und G.J. Black-
more [902 in Siidafrika dieselben Schliisse'™.

Die internationalen Kommissionen konnten sich jedoch nicht in dieser defini-
tiven Art festlegen. Heinrich Bitter hielt 1897 die Beteiligung der Ratten fiir
moglich, aber nicht fiir wesentlich; die deutsche Kommission nahm eine
dhnliche Haltung ein'®. Die osterreichische Kommission, die weniger die
Ausbreitung der Seuche als deren Wirkung im Kérper untersuchte, stellte 1898
immerhin fest:

“Es ist daher einwandfrei bewiesen, dass die bei den in der Freiheit lebenden
Ratten sich vorfindende Pesterkrankung dieselbe Seuche wie die unter den
Menschen vorkommende ist.” "

Die Beurteilungen in den Berichten der europiischen Kommissionen waren in
dieser Angelegenheit vorsichtiger als diejenigen von Forschern, die keiner
Gruppe angehorten, mit der sie einen Konsens finden mussten. So ist es

104 Reports on Plague Investigations in India. XXI. (1907)11¢2!

105 J.A. Thompson: Report of an outbreak of plague at Sidney. Government Printer, Sydney 1900.
G.J. Blackmore, Lancet 11 (1902), p. 984 (nach "21), Diese Arbeit gibt einen guten Ueberblick,
nach geographischen Gebieten und Sachgegenstinden geordnet). L. Agote, A.J. Medina: La peste
bubonique dans la Republique Argentine. 1901. M.R. Artola, J. Arce, D.E. Lavoreria: La plaga
bubonica. Inform. Bol. Acad. Med. de Lima 3: 4-105, 1903. (Angaben aus "'

106 Acgyptische Kommission. (Zitat auf S. 30) Im Bericht der deutschen Kommission wird den
Ratten eine Schliisselrolle bei der Konservation der Krankheit zugeststanden (S. 25ff.), nicht aber
bei der Verbreitung (S. 35). Im Schlusswort schreibt sie: “Daneben (dh. ausser dem minutiésen
Aufspiiren der Erkrankten und ihrer Isolierung, dem Riumen infizierter Oertlichkeiten und deren
Desinfektion sowie der allgemeinen Verbesserung der hygienischen Verhiiltnisse) wird man der
Miiglichkcil einer Verbreitung des Krankheitskeimes durch Ratten und Miiuse durch Beachtung
auffilligen Sterbens unter diesen Thieren und durch ihre thunlichste Vernichtung Rechnung zu
ragen haben™. (S. 356)

107 Bericht der sterreichischen Kommission, S. 694



verstindlich, dass in den individuellen Arbeiten einzelner Forscher Hypothe-
sen und Theorien ungebrochen und kohiirenter zum Ausdruck kommen. Das
Beispiel Paul Louis Simond zeigt dies schon.

Paul Louis Simond, den Emile Roux aus dem Institut Pasteur in Paris nach
Indien gesandt hatte, um Alexandre Yersin bei den Nachforschungen abzulo-
sen, und Ernest Hombury Hankin, der Leiter des staatlichen bakteriologischen
Laboratoriums in Agra (Indien), machten in Bombay unabhiingig voneinander
Untersuchungen iiber den Zusammenhang zwischen Ratten- und Menschen-
pest. lhre Entdeckungen schlossen die Moglichkeit der Ansteckung durch
Luft, Wasser oder Lebensmittel weitgehend aus und relativierten die Bedeu-
tung der direkten Uebertragung der Infektion von Mensch zu Mensch'™. Vor
allem Simond fiihrte einen minutidsen Indizienbeweis, in dem er die Rolle der
Epizootie als Grundlage der Epidemie unzweideutig darlegte.

Simond hatte 1893 die Pest von Quang-si (heutiges Guangxi Zhuang) in
Siidchina mitverfolgt und Rattensterben gesehen. Auch in Bombay wurde er
1896 wiederum Zeuge der Epizootie, die der Menschenpest in charakteristi-
scher Weise voranging. Er unterschied die eingeschleppten von den autoch-
thonen Pestfillen, wobei zwischen beiden eine fiir die rattenvermittelte Pest
typische Latenz bestand, wihrend der sich die Epizootie entwickelte (vgl.
Abb.9). Dies erklirte den Umstand, dass sich die eingeschleppten Fille klar
mitverfolgen liessen, die autochthonen (rattenvermittelten) aber sporadisch
und ohne dusseren Zusammenhang voneinander auftraten. Ueber weite Distan-
zen war es also der mit der Infektion behaftete Mensch, der die Krankheit
brachte, wihrend die Ratten die Seuche innerhalb der Oertlichkeiten weiter-
trugen. Der Gang der Epidemie durch die Stadt Bombay folgte priizis der
Bewegung der infizierten Ratten. Ausgangspunkte der Ausbriiche waren stets
Orte, an denen diese Nager Nahrung finden konnten (Baumwollager, Getrei-
despeicher, Biackereien). Fiir Simond war eine Pestepidemie ohne Beteiligung
der Ratten undenkbar.

Hankin zog im wesentlichen dieselben Schliisse, verfolgte aber den Gedanken
nicht so konsequent und so weit, wie Simond dies tat. Er zeigte auch eindriick-
lich, wie die massiven Desinfektionsmassnahmen (vgl. S. 43), wie sie in
Bombay angewandt wurden, keinen Einfluss auf den Fortgang der Epidemie
haben konnten, auch wenn sie im Einzelfall einmal wirksam waren. Die
Menschen infizierten sich dort mit der Pest, wo der Kontakt zu den Ratten am
leichtesten zustande kam. Wihrend aber Simond klar den Floh als bakterien-
iibertragendes Agens identifizierte, brachte ihn Hankin allein mit der Konser-
vation des Pestbakteriums in der pestfreien Jahrszeit (“off-plague season™) in
Verbindung, nicht aber als direkten und alleinigen Uebertriger.

108 P.L. Simond (1898)!"*}1; E.H. Hankin (1898)!"%
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233 Die Erforschung der Rattenpest in Australien

Bald nach dem Ausbruch der Pest in Hongkong begannen die Behorden in
New South Wales (Australien), die Berichte tiber die sich ausbreitende Pande-
mie zu studieren, ob sie irgendwie Licht auf die Epidemiologic der Pest
werfen konnten. Ashburton Thompson, der Direktor der Gesundheitsbehir-
den, war also wohl informiert, als die Pest Sydney im Jahr 1900 erreichte.

Seine Berichte sind wegen ihrer grossen Kontinuitit ausserordentlich wert-
voll'”, Sie sind Beispiele treffendster Schlussfolgerungen aus den epidemiolo-
gischen Angaben, die in Australien ungleich priziser als in Bombay erhoben
werden konnten, weil sich die Ausbriiche in einer homogenen, zivilisierten
Bevolkerung ereigneten, die dieselbe Sprache wie die Untersucher sprach und
Kooperativ war, So war es moglich, aus den lediglich 1363 Pestfillen, die
Australien im 20. Jahrhundert gesamthaft sah, klarere Schliisse zu ziehen als in
Indien, wo 12 Millionen Menschen starben, und wo die Einheimischen der
britischen Kolonialmacht misstrauisch gegeniiberstanden.

Thompsons Untersuchungen beim ersten Ausbruch in Sydney im Jahre 1900
widersprachen klar der Annahme, die Pest sei primiir eine Krankheit der
Menschen. Die meisten Fille traten isoliert voneinander auf. Hausgenossen
steckten sich nur ausnahmsweise an, obwohl geniigend Gelegenheit dazu
vorhanden gewesen wiire. Die vereinzelten Sekundiransteckungen traten aber
nicht nach dem Kontakt mit Kranken auf, sondern stammten immer von einer
gemeinsamen Infektionsquelle ausserhalb des Menschen!'”l,

Das Studium der Infektionen auf der Stadtkarte von Sydney zeigte, dass die
Infektion irgendwie vom Aufenthalt an gewissen Orten abhiingig war. Eine
lokalistische Theorie musste die Frage kldren. Nicht bestimmte Nahrungsmit-
tel oder Getriinke waren den Patienten gemeinsam, sondern ein Ort, an dem sie
sich aufgehalten hatten (Arbeitsplatz, Hotel, Theater). Bei der Suche nach der
Erklirung wurde Thompsons Aufmerksamkeit auf die Epizootie unter den
Ratten gelenkt, die im Januar 1900 bei den Quais am Hafen begonnen hatte.
Die Rattenpest stimmte nicht nur zeitlich, sondern auch értlich mit dem Gebiet
der Menschenpest iiberein. Ausser bei den Menschen konnte die Pest nur noch
in den Leibern kranker Ratten gefunden werden. Und die Menschenpest trat
nur solange auf, als in der Umgebung die Seuche bei den Ratten festgestellt
werden konnte.

109 J.A. Thompson: Report on an outbreak of plague at Sydney, 1900. (1900); Report on a second
outbreak of plague at Sydney, 1902. (1903); Report on a third outbreak of plague at Sydney, 1903.
(1904); Report on a fourth outbreak of plague at Sydney, 1904. (1904); Report of a fifth outbreak of
Plague at Sydney, 1905. (1906); Report to section 5 of the 14th International Congress of Hygiene
and Demography on the mode of spread and the prevention of plague in Australia. (1907)
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Hier kam nun Thompson zu der ausserordentlich wichtigen Einsicht, dass die
Epizootie mit Akribie aufgespiirt werden muss und nicht augenfillig ist. Bis
dahin war der Zusammenhang zwischen Ratten- und Menschenpest nicht
letztlich gesichert. In den nicht infizierten Stadtteilen Sydneys bildeten die
Pestherde Inseln, die sehr unregelmissig angeordnet waren. Erst als 1904 eine
stiddtische Rattensuchtruppe (“rat intelligence staff”) ausgebildet worden war
und zur Verfiigung stand, konnte jeder Fall von Pesterkrankung beim Men-
schen in diesem Jahr auf die Verseuchung der Ratten in der Umgebung
zuriickgefiihrt werden. Da die Ratten nicht so offensichtlich starben, mussten
sie mit System aufgespiirt werden, wollte man das tatsichliche Ausmass der
Epizootie wissen. Die Rattenfinger mussten die ortlichen Gewohnheiten die-
ser Nager kennen, um solche Nachforschungen erfolgreich durchfiihren zu
konnen. Je erfahrener die Rattensuchtruppen waren, desto besser konnte der
Zusammenhang von Ratten- und Menschenpest gezeigt werden. Diese Tat-
sache wurde in der Folge bestitigt, wo auch immer so vorgegangen wurde.
Damit erfuhren die Ansichten iiber das Rattensterben eine grundlegende
Wandlung: Dass die Epizootien nicht ein offensichtliches Phinomen darstell-
ten, sondern ein sorgfiltiges Absuchen aller moglichen Schlupfwinkel der
Ratten erforderten, warf ein ganz neues Licht auf die vergangenen Epi- und
Pandemien.

Parallel zu Thompsons Arbeiten in Sydney erforschte C.C. Baxter-Tyrie in
Queensland (Australien) die Ausbriiche in Brisbane. Er ging mit derselben
Prizision vor und kam, was die Bedeutung der Ratten betrifft, auch zu densel-
ben Schliissen®.

234 Die “Plague Research Commission” und die Rattenpest in
Bombay

Wenn auch nach 1894 bald niemand mehr an der Beteiligung der Ratten an der
Pest zweifelte, flihrte die Unklarheit iiber den Uebertragungsweg von den
Ratten aut den Menschen doch dazu, dass viele Wissenschaftler die iiberragen-
de Bedeutung der Rattenpest als Grundlage der Menschenpest lange nicht
akzeptierten. Im gleichen Masse wurde mit dem Einsatz entsprechender Mass-
nahmen Zuriickhaltung geiibt. So schriecb W.H. Power, der Chief Medical
Officer to the Local Government Board, im Jahr [902:

“To this other vexed question - the role of the rat in the dissemination of
plague throughout the world - Dr. Low has given particular attention; and he
has been able to collect a considerable array of facts bearing on the relation of
plague in the rat to plague in the human subject. The record to which Dr. Low
has had access, though they go far to confirm the belief that regards plague
man and rat are reciprocally infective, fail completely in affording sufficient
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data for determining the degree to which man is in danger through the rat. So
far as plague ashore is concerned, it would appear that in particular localities
man and rat suffered from plague co-incidently, that in other localities man
Suffered before the rat; and that in others again the rat suffered antecedently
to man.

But our port and other sanitary authorities would be unwise to relax in any
sense their precautions against rat-borne plague while a pandemic is still in
progress, and before opportunity has been had duly digesting and assimilating
the lessons which the pandemic can teach us.” '

Inzwischen wiitete die Pestepidemie in Hongkong schon seit zehn, in Bombay
seit acht Jahren. Aus diesem Grund wies das “Lister Institute for Preventive
Medicine™ den britischen Minister fiir Indien (Secretary of State for India) im
September 1904 darauf hin, dass die Epidemiologie der Pest noch weiterer
Forschungen bediirfe. Es wurde daraufhin ein Forschungsprogramm erstellt,
und das Ministerium berief zusammen mit dem Lister Institute und der Royal
Society ein beratendes Komitee, das eine Arbeitsgruppe zusammenstellte, die
mit den Untersuchungen in Indien betraut wurde'". Hauptaufgabe dieser Ar-
beitsgruppe war es, die Zusammenhiinge zwischen der Ratten- und der Men-
schenpest weiter zu kldren''2,

Die Grundlage aller Untersuchungen und das Kernstiick der Arbeit der Kom-
mission war die genaue Bestandesaufnahme der Ratten- und Menschenpest in
Bombay, erginzt durch entsprechende Nachforschungen im lindlichen Mi-
lieu'", Zwischen dem 1. Oktober 1905 und dem 30. September 1906 wurden
in Bombay iiber 10000 Pestfille und 117000 Ratten untersucht, von denen sich

110 Einleitung zu R. Bruce Lows “Reports and papers on bubonic plague” (London 1902). Zitat aus
L.F. Hirst (1953)

L1 Das Komitee bestand aus Surgeon-General A.M. Branfoot (President of the Medical Board,
India Office), Sir Michael Foster (late Professor of Physiology, University of Cambridge), J. Rose
Bradford (Professor of Medicine, University College, London), Colonel David Bruce (Member of
the Advisory Board, Army Medical Service) und dem Direktor des Lister Institute of Preventive
Medicine, Charles James Martin. A.E. Boycott (Lister Institute) wurde zum Sektretir gewiihlt,

Die indische Regierung wurde gebeten, Major George Lamb und Captain William Glen Liston
(beide [.M.S.) fiir die Aufgaben freizustellen. Das Lister Institute stellte die Bakteriologen George
Ford Petrie und Sydney Rowland fiir die Aufgabe frei. Der frithere Hafensanitiitsbeamte von
Rangoon, Thomas Henry Gloster stiess auch dazu.

[12 Reports on Plague Investigations in India. Journal of Hygiene (Cambridge), 1906 bis 1917. Da
die einzelnen Untersuchungen parallel nebeneinander durchgefiihrt wurden und verschieden lange
dauerten, entschloss sich die Kommission, die Ergebnisse nicht gebiindelt, sondern in zehn Einzel-
berichten (insgesamt 84 Einzelarbeiten) zu verdftentlichen, 11

13 Reports on Plague Investigations in [ndia.!'6% 22232535, 46, 48,72, 83|
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18000 als pestinfiziert erwiesen. Es zeigte sich, dass die Kanal- oder Wander-
ratte Rattus norvegicus und die Hausratte R.rattus diejenigen Nagetiere Bom-
bays waren, zu denen der beste Zusammenhang mit der Verbreitung der Pest
hergestellt werden konnte. Die Wanderratte streifte typischerweise ausserhalb
der Hiuser in den Kanalisationen herum und wurde kaum in den oberen
Geschossen der Héduser angetroffen, wihrend dort das Revier der Hausratte
war, die aber gelegentlich auch in Keller und Kanile eindrang, wo sie mit der
Wanderratte in Kontakt kam. Die ebenfalls gelegentlich pestinfiziert gefunde-
nen Spezies Nesokia bengalensis, N.bandicota und Mus musculus spielten bei
der Verbreitung der Epidemie in Bombay keine Rolle. Die Kommission stellte
fest, dass beide Rattenarten zwar gleichermassen pestempfinglich waren, dass
aber das Vorkommen der Infektion bei R.norvegicus doppelt so hiufig war wie
bei R.rattus. Die Epizootie der Wanderratte ging derjenigen der Hausratte
rund zehn Tage voran, sodass die Wanderratte der primire Verbreiter der Pest
unter den Ratten Bombays zu sein schien. Die Epizootie der Hausratte leitete
sich direkt von derjenigen der Wanderratte ab. In der “pestfreien” Jahreszeit
(sogenannte “‘off-plague season”) persistierte die Infektion bei den Wanderrat-

Abb. 7 Abwasserkanal in Bombay. Bei den Untersuchungen durch die Plague
Research Commission wurde jeder Fund einer Pestratte an der Kanalwand
mit “P.R.” (plague rat) vermerkt.
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Abb. 8 Die Untersuchung der gefangenen Ratten im Parel Laboratoy in Bombay

ten. So wie die Epizootie der Wanderratten derjenigen der Hausratten voran-
ging, folgte die Menschenpest der letzteren nach. So kam die Kommission
zum Schluss, dass die Menschenpest ihren Seuchengrund indirekt in der Infek-
tion der Kanalratten habe. Zwischen der Ratten- und der Menschenpest be-
Stand nicht nur ein qualitativer, sondern auch ein quantitativer Zusammen-
hang. Die Kommission hielt ebenfalls fest, dass der allgemeine Schmutz und
die unhygienischen Bedingungen der Stadt Bombay zur Ausbreitung der Men-
schenpest nichts beitriigen, wohl aber die baulichen Miingel am Abwasserka-
nalsystem und an den meisten Gebiiuden der Stadt, da sie den Ratten iiberall-
hin Zutritt gewihrten. Die indischen Einheimischen verhielten sich iiberdies
sehr gleichgiiltig gegeniiber diesen Nagetieren. Ostbengalen und Assam wur-
den im Vergleich zu Bombay weniger von der Pest betroffen, was die Kom-
mission auf den Umstand zuriickfiihrte, dass Lebensweise und Konstruktion
der Hiuser den Rattenbefall weniger begiinstigten.

Der grosse Aufwand, die wissenschaftliche Genauigkeit und die Akribie dieser
Kommission fiihrten nach iiber zehnjihriger Arbeit zu Erkenntnissen, die auch
heute noch das Standardwissen in der Pestepidemiologie darstellen. Die Un-
voreingenommenheit gegeniiber den traditionellen Lehrmeinungen unter-
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Abb. 9 Das Pestjahr 1905-06 in Bombay. Die Kurven zeigen den Prozentsatz, um
den der Durchschnitt an pestinfizierten Ratten (.......... R.norvegicus;
R.rattus) bzw. die Peststerblichkeit der Menschen ( ) iiber-

schritten wurde.

scheidet die Plague Research Commission von den Forschergruppen, die die
indischen Pestepidemien frither studiert hatten. Deren Versuche, die neuen
Beobachtungen mit den hergebrachten Theorien in Einklang zu bringen, ver-
hinderten wiihrend der ersten zehn Jahre der Pandemie den wissenschaftlichen
Durchbruch der Tatsachen, die schon 1898 (v.a. durch P.L. Simond) kurz nach
dem Ausbruch der Pandemie erkannt worden waren, nidmlich

- dass in Indien die Ratten die Grundlage der Menschenpest bilden,

- dass es der Aktion des Flohs bedarf, damit ein Ueberspringen der Infektion
auf den Menschen iiberhaupt stattfinden kann,

- dass nicht die schlechten hygienischen Verhiltnisse an sich die Seuche
verursachen, sondern dass sie durch die giinstigen Bedingungen, die sie fiir
die Ratten darstellen, der Verbreitung der Infektion zutriiglich sind.

Solange aber der Floh als iibertragendes Prinzip zwischen Ratten- und Men-
schenpest nicht allgemein anerkannt war, war eine Einigkeit der Wissenschaft
iiber die Zusammenhinge der Pestepidemiologie undenkbar. Es handelt sich -
bis heute - um den strittigsten Punkt in der Geschichte der Erforschung der Pest.
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2.4 Der Schliissel des Problems: der Floh als
Uebertrager der Pest

24.1 Der Floh als Uebertriiger - ein Verdacht erhiirtet sich

Vor dem Ausbruch der Pestpandemie 1894 in Hongkong waren die Flihe im
Zusammenhang mit der Pest kein Thema. Der kranke Mensch galt seit jeher
als der gefihrliche Uebertriiger der Infektion direkt auf den niichsten Men-
schen, und alle Abwehrmassnahmen hatten sich an diesem Konzept orientiert.

Mit der Aufklirung der Rolle der Ratte in der Epidemiologie der Pest war
unausweichlich die Frage nach der Bedeutung der Rattenflohe verbunden. Da
die Interaktion der Flohe aber nicht offensichtlich war und die Beweisfiihrung
zuniichst indirekt erfolgte, zogerte ein Grossteil der mit der Pestforschung
beschiiftigten Wissenschaftler, die grundlegende Stellung dieses Insekts anzu-
erkennen.

Da mit den Erkenntnissen iiber die Epizootie der Ratten auch der Floh ins
Rampenlicht des Interesses treten musste, ist es nicht verwunderlich, dass nach
dem Ausbruch der Pest in Hongkong, Formosa und Bombay rasch die ersten
Stimmen laut wurden, die dieses Insekt in den richtigen Zusammenhang
Setzten, Masanori OQgata weilte zwischen dem 10. Dezember 1896 und dem 2.
Januar 1897 in Taihoku (heute Taipeh auf der Insel Taiwan, damals Formosa)
und untersuchte die dort ausgebrochene Pestepidemie. Dort wurden ihm zwei
tote Pestratten gebracht, auf denen er Flohe fand. Von zwei Miusen, denen er
| C:mc Suspension eines zerriebenen Flohes dieser Ratten eingeimpft hatte, starb
‘eine an der Pest, die andere blieb gesund. Er stellte im iibrigen fest, dass auf
' Ratten, die schon mehrere Stunden tot waren, keine Flohe mehr gefunden
- Werden konnten. Er machte zudem die ihn damals befremdende Entdeckung,
\dass einige Meerschweinchen, die er aus Tokio mitgebracht hatte, im Labor an
(der Pest starben, obwohl sie getrennt von den inokulierten Tieren gehalten
‘Wurden. Er schloss aus seinen Beobachtungen, dass der Pestkeim durch Flohe
oder Moskitos von offenen Wunden der Pestkranken verschleppt wird und

Stellte fest:

“Die an Pestratten befindlichen Fléhe enthalten ebenfalls virulente Pestbacil-
len, die nach dem Tode der Ratten das Pestgift auf Menschen iibertragen
konnen.” 150!

Es ist bemerkenswert, dass diese Beobachtung, deren Allgemeingiiltigkeit
Spiter bewiesen und das Fundament der Pestepidemiologie werden sollte, so
rasch nach dem Auftreten der Epidemie gemacht wurde, lange bevor der
Gelehrtenstreit iiber die Bedeutung der Flohe in Gang kam.



Zuvor hatte bereits 1894 Alexandre Yersin nach seiner Ankunft in Hongkong
Insekten als mogliche Verbreiter der Pest vermutet. Er hatte den Pestkeim in
Fliegen (“mouches”) nachgewiesen, die tot in dem Raum lagen, in dem er die
Pestkadaver sezierte'" und schloss daraus, dass sie in der Uebertragung der
Seuche eine gewisse Rolle spielen kdnnten.

Paul Louis Simond, wie Yersin ein Schiiler Louis Pasteurs, versuchte nach
1896, die Eigenheiten im Verlauf der Epidemie in Bombay auf einen Nenner
zu bringen!". Fiir ihn war es eindeutig, dass der Mensch die Infektion von der
Ratte erwarb. Der genaue Mechanismus der Uebertragung war aber vollig
unbekannt. Wie war es moglich, dass Handelswaren die Seuche verbreiteten,
wenn es selbst erfahrenen Bakteriologen nicht gelang, den Pestkeim darauf zu
isolieren? Welcher Gesetzmassigkeit folgte die Einwurzelung der Infektion an
einem Orte, an dem ein Pestkranker eintraf; weshalb kam es in einem Teil der
Fille zur Ausbildung einer Epidemie, und weshalb oft auch nicht? Warum
traten die einheimischen Fille erst nach Wochen auf, wenn die Inkubationszeit
doch nur einige wenige Tage betrug? Weshalb war es so gefiihrlich, einer
soeben verendeten Pestratte nahezukommen, und warum war dies nach eini-
gen Stunden voéllig harmlos? Warum blieb die Pest an einem Orte eingewur-
zelt, wo lingst keine Rattenpest mehr nachgewiesen werden konnte? Die in
Bombay und Hongkong herrschenden Meinungen, die Ansteckung geschehe
entweder durch kontaminierte Nahrungsmittel oder durch Kontakt von infi-
ziertem Rattenkot oder menschlichen Krankheitsabsonderungen mit kleinen
Hautlidsionen, einer Situation, die beim Barfussgehen eintritt, erklirten Si-
mond nicht die Tatsachen, die er beobachtete.

Simond gab zu, dass die folgenden Tatsachen auf den ersten Blick darauf
hinzuweisen schienen, dass der Pestkeim in der Umwelt iiberdauern konne,
wohin er in den Ausscheidungen von Mensch und Tier oder durch den blutigen
Auswurf der Lungenpestkranken gelangte: 1) Affen konnen durch eine feine
Hautschiirfung mit einer kontaminierten Nadelspitze angesteckt werden;
2) der Keim kann durch innere Blutungen in die Ausscheidungen gelangen;
3) der Keim lisst sich leicht im Labor ziichten und am Leben erhalten; 4) in
einem einmal angesteckten Haus bleibt die Infektion oft lange haften; 5) die
Seuche bevorzugt schmutzige, dunkle, feuchte und schlecht geliiftete Rdume;
6) die arme (barfuss gehende) Bevolkerung ist besonders empfianglich.

Die genaue Betrachtung dieser Argumente aber brachte unlosbare Widersprii-
che mit sich und zeigte, wie unhaltbar die beschriebene Theorie war. In den
meisten Fiillen von Beulenpest fand sich keine auch noch so kleine Hautliision.

114 A. Yersin (1894)251: “_j‘ai constaté également que les mouches prennent la maladie, en
meurent, et peuvent ainsi servir d’agents de transmission.”
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Abb. 10 Paul Louis Simond (1858-1947)

[nsbesondere inguinale Bubonen gleichzeitig mit Hautschiirfungen an den
Fiissen waren eine Seltenheit. Es war nie klar gezeigt worden, dass der Kon-
takt von infizierten Ausscheidungen mit einer Wunde zu einer Erkrankung
gefiihrt hiitte. Das beschriebene Milieu, in dem die Pestinfektion so gut gedieh,
stellte fiir den Pestkeim selbst keine giinstige Umgebung dar, da er dort schnell
von Saprophyten iiberwuchert wurde. Simond bestitigte in einer Reihe einfa-
cher Versuche, wie schwer die Ansteckung von Labortieren durch Fiitterung
mit kontaminierter Nahrung war, wie leicht hingegen durch die subkutane
[nokulation kleinster Mengen infektiosen Materials. Dieser frappante Kontrast
brachte Simond auf den Gedanken, es miisste in der Natur einen geeigneten
Weg geben, die Mikroben unter die intakte Haut zu bringen.
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Hier machte Simond nun eine entscheidende Entdeckung: Wihrend er bei
angesteckten Tieren nie eine Hautlidsion fand, bemerkte er bei einem kleinen
Teil (5%) der pestkranken Menschen ein oder mehrere kleine, unscheinbare,
aber schmerzhafte Blischen (“phlycténes”), die vor jedem andern Symptom
auftraten und bis zum Ende der Krankheit sichtbar blicben'"”. Das Blischen
war immer von einem Bubo in der regioniiren Lymphknotenstation begleitet.
Alle Blischen befanden sich auf zarter Haut, und niemals an der dicken Haut
der Fussohle. In allen Fillen war der Pestkeim im Inhalt der Blidschen nach-
weisbar. Simond schloss daraus, dass dieses Blaschen die Eintrittspforte des
Pestkeims in den menschlichen Koérper markieren musste''. Der Sitz des
Blidschens war in 46 von 61 Fiillen der Fuss im Bereich zarter Haut, Da der
Kontakt mit kontaminiertem Material allein nicht zur Ansteckung geniigte,
postulierte Simond ein aktives Prinzip, das den Pestkeim unter die Haut
brachte. Dieses Prinzip glaubte er im Floh gefunden zu haben. Seine Laborver-
suche blieben allerdings mangels einer geniigenden Ausriistung den diesbe-
ziiglichen Beweis schuldig. Immerhin konnte er zeigen, dass 1) Rattenflohe
auch den Menschen beissen, 2) dass gesunde Ratten wenige, kranke aber sehr
viele Flohe auf sich tragen, 3) dass im Verdauungstrakt von Flghen, die an
Pestratten Blut gesaugt hatten, nach 24 Stunden Bakterien erscheinen, die dem
Pestkeim iihnlich sind, und dass 4) Miiuse mit einem Brei aus zerricbenen
Flohen, die von Pestratten stammen, angesteckt werden konnen.

Diese Erkenntnisse fiihrten Simond zu folgendem Schliisselversuch, dessen
Prinzip und Anordnung von seinen Nachfolgern lange Zeit im wesentlichen
unverdndert tibernommen wurde:

In ein Glasgetiss wurde neben eine verendende Pestratte eine gesunde Ratte
gesetzt, vom kranken Tier durch einen Drahtkiifig getrennt, der den direkten
Kontakt der beiden Tiere verhinderte. Das gesunde Tier erkrankte und starb
einige Tage nach der ersten Ratte (vgl. Abbildung 11, S. 72).

Simond fiigte bei der Durchfithrung noch 20 Flohe, die von einer Katze
stammten, hinzu, um die Bedingungen zu verbessern. Der Versuch gelang bei
einer Maus, verlief bei zwei Ratten hingegen negativ. Trotz dieser kleinen
Versuchsreihe und des mageren Erfolges war fiir Simond damit der Weg

115 Bei den Uebertragungsversuchen, die A.W. Bacot und C.J. Martin 1914 mit FIohen an Ratten
durchfiihrten, entwickelten allerdings vier von neun Tieren ein solchen Blischen an der Inokula-
tionsstelle (siche!'®™971 S, 426).

116 Bei Georg Sticker (deutsche Kommission) und zwei japanischen Kommissionsmitgliedern, die
sich die Pest durch kleine Verletzungen bei Autopsien erwarben, traten solche Blischen auf. Im
Gegensatz zu Simond, der diese Blischen nie bei Tieren gefunden hatte, berichteten Bacot und
Martin (1914)1471 quf S. 426: “Four out of the nine rats (...) displayed phlectenules - in two cases
arranged in a ring corresponding to the situation of the punctures™ (dh. der Flohstiche).
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gezeigt. Den Uebertragungsmechanismus selbst erlduterte er mit dem Um-
stand, dass der Floh bei der Blutmahlzeit Kot absetzt, der durch die Wunde,
die der Saugriissel hinterliess, in die Haut gelangen konnte, was einen falschen
Schluss aus einer korrekten Beobachtung''” darstellte'™. Nun wurde es auch
klar, dass es die Floshe waren, die die Infektion weiter beherbergten, wenn die
Epizootie unter den Ratten lingst abgeklungen war, und so die Epidemie
aufrechterhalten konnten. Auch die Infektiositit von Kleidern und Bettzeug
war erklirt. Die Dauer dieser Infektiositit hing von den klimatischen Voraus-
setzungen ab. Withrend die Flohe im Reagensglas im tropischen Klima Indiens
nur einige Tage iiberleben, hielt es Simond fiir denkbar, dass sie in der freien
Natur auch ohne ihren angestammten Wirt wesentlich linger iiberdauern
kénnten. Die Schwere einer Epidemie miisste somit aus der Menge der Flohe
zu bestimmen sein.

Simonds Parasitentheorie beantwortete mit einem Schlag die vielen offenen
Fragen im Zusammenhang mit dem Fortgang der Pest. Sie zeigte, weshalb
kranke Ratten einander nicht anstecken, wenn keine Flohe da sind. Sie erkliir-
te, weshalb der Fund einer toten Ratte zu Pestzeiten ein so omindses Zeichen
darstellt'. Es wurde klar, dass die Erkrankung nicht ohne weiteres von
Mensch zu Mensch gehen konnte, dass dies nur bei einer fiir die Infektion des
Flohs ausreichender Bakteriimie moglich war, die beim Menschen erst kurz
vor dem Tod auftritt. Die Hypothese erklirte, weshalb das Hantieren mit
frischen Rattenkadavern so gefihrlich, schon wenig spiiter aber so harmlos ist.
Sie erklirte auch, weshalb die Pest in dunklen, schmutzigen Winkeln lauert,
wo sich weder Mensch noch Ratte, wohl aber die Flohe aufhalten. Vor allem
aber erkliirte sie, wie der Pestkeim, von dem alle wussten, wie schnell er in der
freien Umwelt abstirbt, das Intervall zwischen dem Tod der Ratte und der
Neuinfektion von Mensch und Tier iibersteht, nimlich als Reinkultur in einem
winzigen Lebewesen, dem Floh, der ihm ideale Bedingungen zur Vermehrung

I17 Giuseppe Zirolia sah 1902 in Rom, dass die Pestkeime bis zu acht Tagen im Verdauungskanal
des Flohs iiberdauern und in den Flohkot gelangen. Er bestitigte auch Simonds Beobachtung, dass
der Floh beim Saugakt Kot absetzt.”>'8!

18 Bis zur Entdeckung des entscheidenden Uebertragungsmechanismus durch Martin und Bacot
im Jahre 1914 blieb diese Hypothese anerkannt,

19 “Nous comprenons pourquoi le cadavre du rat est a certains moments trés dangereux, & d’autres
inoffensif: aprés la mort du rat spontanément pestiféré, les puces, au fur et & mesure du refroidisse-
ment, s'écartent de I'épiderme sans quitter le cadavre, sur lequel elles demeurent pendant plusieurs
heures. Que dans cet intervalle on vienne A toucher ce cadavre, aussitdt elles I'abandonnent et
s’élancent dans toutes les directions; en raison de leur nombre parfois inoui, il est impossible, si l'on
saisit le rat mort avec la main, d’éviter de devenir leur hote. C’est aussi la raison de la gravité de la
présence d'un cadavre de rat dans une maison pour ses habitants; les puces qui 'abandonnent se
répandent sur le parquet, dans les lits, et font immédiatement de I’ appartement un foyer d’infection.”
(P.L. Simond (1898)!'%1, p. 678)
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bietet. Dariiber hinaus gab die These auch eine Erklirung beziiglich der
Pestgefahr durch den Warenhandel. Dies schloss mit ein, dass die Pestgefahr
kiinftig nicht durch den Bakteriologen, sondern durch den Entomologen beur-
teilt werden musste (vgl. S. 73).

2.4.2 Die Rezeption der Simondschen Flohtheorie

Die Versuche, die Paul Louis Simond mit seinen beschrinkten Mitteln durch-
fiihrte, vermochten den Beweis fiir seine Theorie nicht zu erbringen, was auch
er selbst erkannte. Technisch und methodisch waren seine Versuche wertlos.
Die wahre Bedeutung seiner Arbeit liegt aber nicht in den Experimenten,
sondern in der prizisen Beobachtung der Epidemie und den daraus gezogenen
Schliissen. Simonds Leistung lag darin, aus den epidemiologischen Gegeben-
heiten eine hochwertige Theorie abgeleitet zu haben, und nicht in der Bestiiti-
gung derselben.

Die Miterforscher der Pest im Fernen Osten waren allerdings nicht etwa
dankbar fiir die Erkenntnisse Simonds, sondern nahmen sie sehr reserviert auf,
Fiir die meistens waren sie eine unbewiesene Behauptung mehr. Viele Ueber-
tragungsversuche verliefen unbefriedigend, da zu viele Faktoren, vor allem
entomologischer Art, unbekannt waren. Viele hielten an ihren im Vergleich zu
Simonds Hypothese viel inkonsistenteren, aber etablierten Theorien fest. So
hielt die britische Kommission den transkutanen Infektionsweg zwar fiir wahr-
scheinlich, verwarf aber die Bedeutung der blutsaugenden Insekten mit dem
Hinweis auf die seltenen Infektionen in den Pestspitilern, in denen die Ange-
stellten hdufig von Moskitos gestochen wurden. Wegen den ungeniigend durch
Experimente untermauerten Hypothesen Simonds kam die Kommission zu
dem Schluss, dass seine Folgerungen kaum Beachtung verdienten (vgl. S. 53).
Die deutsche Kommission wart ebenfalls alle verschiedenen Ektoparasiten in
einen Topf und verwarf Simonds Hypothese. Die Osterreichische und die
russische Kommission betonten die Bedeutung der transkutanen Infektion,
konnten sich aber iiber die Art und Weise nicht festlegen. William Hunter und
William J. Simpson'* in Hongkong konnten die Pestiibertragung mit Flohen
experimentell nicht nachvollziechen und lehnten sie daher als irrelevant ab.
Auch in Europa wurden Simonds Ansichten kritisch aufgenommen. Bruno
Galli-Valerio'' zog aus einigen Selbstversuchen in Lausanne den triigeri-
schen Schluss, dass Rattenfloshe vom Menschen nicht saugen™. Wilhelm

120 W. Hunter (1905)*1, S, 52; siche auch: W.J. Simpson: A treatise on plague. Cambridge 1905.
p. 218

121 B.Galli-Valerio (1900)P® zog diesen voreiligen Schluss aufgrund der Beobachtung, dass auf
seiner eigenen Haut angesetzte Rattenflohe kein Blut saugten.
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Kolle'? gelang die Uebertragung der Pest von kranken auf gesunde Ratten
mittels Flshen ebenfalls nicht, und Edward Klein'* betrachtete den gastrointe-
stinalen Infektionsweg als den wichtigsten. Die reservierte Haltung ist ange-
sichts dieser Erfahrungen nur allzu verstindlich. Georg Sticker wagte noch
1908 in seinem bis heute uniibertroffenen Monumentalwerk iiber die Pest
nicht, den Floh als allein Verantwortlichen der epidemischen Pest zu nen-
nen'*,

Als Hauptgegner der Thesen Simonds erschien der amerikanische Parasitologe
George Henry Falkiner Nuttall, der als Assistent am hygienischen Institut in
Berlin die Versuche machte, verschiedene Krankheiten wie Pest, Milzbrand,
Miuseseptikimie und Hiihnercholera mittels blutsaugender Insekten wie
Wanzen und Flohen, daneben auch mit Stubenfliegen, zu iibertragen; sie
verliefen ausnahmslos negativ'®. Aus Unkenntnis der Einzelheiten, die erst
1914 durch Bacot und Martin geklirt werden sollten, machte Nuttall bei der
Beurteilung seiner ausfiihrlichen Versuche vier verstindliche, aber grund-
legende Fehler: 1) Er ging von der Annahme aus, alle blutsaugenden Insekten
wiirden die Infektion in analoger Weise tibertragen, und 2) jede Flohart iiber-
trage die Pest - wenn iiberhaupt - gleich wirksam. 3) Er nahm zudem an, das
blutsaugende Insekt sei sofort nach der Blutmahlzeit infektios, und 4) die
genannten Infektionskrankheiten verhielten sich in der Infektionskette dhnlich
oder gleich. So ist es heute nur allzu klar, dass seine Experimente gar nicht
positiv verlaufen konnten.

243 Die Weiterfithrung und Untermauerung der Flohtheorie

P.L. Simonds Arbeit stellte einen wichtigen Ansatz als Ausgangspunkt weite-
rer Nachforschungen dar. Leonard Fabian Hirst'** bezeichnet sie sogar als
eine der aufschlussreichsten je erschienenen Publikationen iiber die Pest.

J. Ashburton Thompson, der Sanititsdirektor von Sydney, berief sich noch
1907 in seinem Bericht an den 14. Internationalen Kongress iiber Hygiene und
Demographie”7 in Berlin auf Simond, dieser habe zusammen mit Hankin als

122 W. Kolle, Zeitschrift fiir Hygiene und Infektionskrankheiten 36 (1901), p. 397 (nach Hirst 1953,
p. 159)

123 E. Klein: Studies in the bacteriology and etiology of oriental plague. London 1906.
124 G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest [ (1908). S. 414

125 G.H.F. Nuttall (1898)" und (1897)!"*!

126 L.F. Hirst (1953), S. 160

127 J.A. Thompson: The mode of spread and prevention of plague in Australia. Report to section 5
Of the 14th International Congress of Hygiene and Demography. 1907
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einziger jener Zeit etwas Licht in die Epidemiologie der Pest gebracht.
Thompson, der fiir die Ausbriiche in Sydney 1900 bis 1904 iiber sehr genaue
epidemiologische Angaben verfiigte, schloss in analoger Weise wie Simond,
dass nur ein lebendes Wesen, und zwar der Floh allein, der Uebertriger der
[nfektion sein konnte'**. Gegen die Ansteckung durch Lebensmittel sprach,
dass eine gemeinsame Infektionsquelle fehlte. Die pathologische Anatomie
zeigte, dass der wichtigste Infektionsweg durch die Haut in das obertlichliche
Lymphsystem fiihrte. Thompsons Bakteriologe Frank Tidswell bestiitigte die
Beobachtungen aus Bombay, dass ein frischer Epitheldefekt vorhanden sein
und der Erreger nahe an die Haut gebracht werden musste, damit eine Anstek-
kung erfolgen konnte. Das in Bombay hiufig vorgebrachte Argument, dass
sich die Leute durch das Barfussgehen infizierten, war in Australien nicht
anwendbar, da die Menschen dort Schuhe trugen. Der hiufigste Sitz der
primdren Bubonen war aber ebenso wie in Bombay der inguinale, was eine
[nfektion von den Beinen her bewies. Nur der Floh erklirte all dies wider-
spruchslos. Nur durch den Floh war es moglich, dass der Pesterreger lebens-
frisch durch eine frische Hautlision unter Beinkleidern und Schuhen in die
Subkutis gelangte.
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Abb. 11  Ein Rattenkifig, wie er von Gauthier und Raybaud fiir die Uebertragungs-
versuche verwendet wurde. In den Drahtzylindern (das Gitter ist zur
Vereinfachung der Darstellung zu grob wiedergegeben; wirkliche Ma-
schenweite 3mm) sitzen die Ratten. Die Flohe konnen durch die Gitter frei
zirkulieren,
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Den wertvollsten experimentellen Nachweis fiir die Simondsche Hypothese
lieferten J. Constantin Gauthier und A. Raybaud 1902 in Marseille!””. Sie
wiederholten die Ansteckungsversuche Simonds, verfiigten aber iiber bessere
Techniken und konnte so die Fehlerquellen vermindern. Sie benutzen Kifige,
die durch ein flohdurchlissiges Gitter in zwei Abteile getrennt waren. In die
Abteile wurden die Versuchstiere gesetzt. Als Flohe verwendeten sie den
orientalischen Rattenfloh X.cheopis und den Miusefloh Leptopsylla segnis. So
wurde bestitigt, dass der alleinige Kontakt der Ratten bei Abwesenheit der
Flohe keine Ansteckung nach sich zieht. Einzig die Moglichkeit der aerogenen
Infektion (durch infizierten Staub oder Tropfchen) war noch nicht ausge-
schlossen.

Der junge russische Arzt Dimitri Titowitsch Verjbitski fiihrte 1902 in Kron-
stadt bei St.Petersburg als Dissertation eine beachtliche Reihe Pestiibertra-
gungsversuche mit Flohen und Wanzen durch'. Er benutzte eine iihnliche
Vorrichtung wie Gauthier und Raybaud, nur dass er die beiden Kiifighiilften
mit einer Glasscheibe véllig trennte und diese erst herauszog, nachdem die
infizierte Ratte verendet war, um die Flohe passieren zu lassen. So war auch
der aerogene Infektionsweg weitgehend ausgeschlossen. Obwohl Verjbitski
den Miusefloh L.segnis und den Menschenfloh P.irritans verwendete, kamen
einige erfolgreiche Uebertragungen zustande'’. Kister und Schumacher wie-
derholten 1900 bis 1904 die Versuche Gauthiers und Raybauds mit Hamburger

Schiffsratten und erhielten negative Ergebnisse'",

244 Die Bedeutung der medizinischen Entomologie in der
Pestforschung

Die Ergebnisse der Uebertragungsversuche mit Flohen waren derart inkon-
stant, dass sie keine sicheren Schliisse iiber die Rolle des Flohes als Pestiiber-
triger zuliessen. Der Grund dazu lag darin, dass die Versuchsanordnung nicht
standardisiert war, vor allem, was die beteiligten Floharten betraf. Als die

128 J.A. Thompson (1906)""!. Dort finden sich Quellenangaben iiber die dieser Arbeit zugrundelie-
genden Untersuchungen.

129 D.T. Verjbitski (1908)'%2) (Diese Arbeit wurde von der Plague Research Commission wegen
ihrer Bedeutung in die Reihe ihrer Veroffentlichungen iibernommen).

130 L.segnis ist wie P.irritans ein schlechter Uebertriiger (schlechte “vector efficiency™) (vel. R.
Pollitzer (1954) S. 374-78; A.L. Burroughs (1947)%"; C.R. Eskey, V.H. Haas (1940)15")

131 Kister und Schumacher (Zschr Hyg Infekt 51: 126-174, 1905), zwei Aerzte des Hygienischen
Institutes in Hamburg, achteten nicht auf die Spezies der anwesenden Flohe, so dass nach L.F. Hirst
(1953, S. 163) angenommen werden muss, dass gut iibertragende Flohe wie X.cheopis fehlten oder
in zu geringer Menge vorhanden waren. Werden diese Versuche unter diesem Gesichtspunkt
sorgfiiltig wiederholt, ergeben sie durchaus positive Ergebnisse.
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ersten solchen Untersuchungen durchgetfiihrt wurden, herrschte sogar noch die
Annahme vor, alle blutsaugenden Insekten miissten die Infektion in analoger
Weise iibertragen konnen.

J. Ashburton Thompsons Bakteriologe in Sydney, Frank Tidswell, lenkte
erstmals in der Epidemiologie der Pest das Augenmerk auf die Bedeutung der
Spezies der Flohe'*. Dies eroffnete ein neues und wichtiges Kapitel in der
Geschichte der Pestepidemiologie, dem Eingang der medizinischen Entomo-
logie in die Pestforschung. Diese Wissenschaft von den Insekten, die Men-
schenkrankheiten iibertragen, nahm in der Folge einen immer wichtigeren
Platz in der Pestforschung ein und ist heute das Kernstiick bei epidemiologi-
schen Betrachtungen, wenn es um Pest geht.

Die Pionierleistungen in diesem Gebiet erbrachte jedoch Burnett A. Ham in
seinem Bericht iiber die Pest in Queensland (Australien) von 1900 bis 1907'%,
Er stellte fest, dass die Ansteckung der Menschen zwar der Epizootie der
Ratten folgte, dass es aber auch Fille gab, bei denen jede Spur einer Ratte
fehlte. Diese Fiille waren mit der Anwesenheit von Stroh, Spreu oder Verpak-
kungs- und Polstermaterialien verbunden. Hier tauchten die ersten Hinweise
auf, dass die Infektion nicht ausschliesslich und unmittelbar durch die Ratten
vermittelt wurde und in ihnen persistierte, sondern mit den Fléhen in den
erwihnten Materialien weitergetragen wurde. Das hiess, dass der Floh eine
noch grundlegendere Bedeutung in der Epidemiologie der Pest hatte als die
Ratte. In seinen Ueberlegungen iiber den jahreszeitlichen Verlauf der Pest
wies Ham dem Verhalten der Flohe mehr Bedeutung zu als demjenigen der
Ratten. Ham erwihnte aber auch, dass die jahreszeitlichen klimatischen
Schwankungen einen Einfluss auf Wachstum, Ueberleben und Virulenz des
Pestbakteriums selbst haben konnte. Der wichtigste Wegweiser fiir die zukiinf-
tige Forschung waren jedoch Hams Beobachtungen iiber die regionale Vertei-
lung der Floharten. Der Verteilung und dem Vorkommen der verschiedenen
Rattenspezies mass Ham hingegen keine Bedeutung zu.

Das Konzept Hams iiber den Einfluss der jahreszeitlichen Schwankungen des
Klimas auf den Lebenszyklus der Insekten und die Bedeutung der Verteilung
der Flohspezies wurde spiter durch die Plague Research Commission, im
besonderen durch den englischen Entomologen Arthur William Bacot und den
Flohexperten Nathaniel Charles Rothschild, der dem indischen Rattenfloh
Xenopsylla cheopis 1903 seinen heutigen Namen gab, bestitigt und weiterent-

132 J.A. Thompson, F. Tidswell: Report on a second outbreak of plague at Sydney 1902. Sydney
1903.

133 B.A. Ham: Report on plague in Queensland, 1900-1907. Brisbane 1907 (nach Hirst (1953),
S. 166)
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Abb. 12 Xenopsylla cheopis (Rothschild)

wickelt'*. Mit Ham begann noch vor der Entdeckung der Zusammenhiinge um
die artspezifischen Uebertriigerfihigkeiten (“vector efficiency”) das Interesse
an einer sicheren und einfachen Differenzierung und nach einer klaren Taxo-
nomie dieser Insekten. Seit der Beschreibung des wichtigsten Rattenflohs
X.cheopis durch Rothschild 1903 ist unser Wissen iiber die verschiedenen
Floharten gewaltig angewachsen.

Jede Flohart iibertriigt die Pestinfektion verschieden wirksam, und jede Art hat
thr eigenes Verbreitungsgebiet und ihre spezifischen Lebensgewohnheiten, die
tiir die Uebertriigereigenschaften entscheidend sein kinnen. Die Dynamik in
der geographischen Verteilung der verschiedenen Floharten auf der Erde ist
ausserordentlich wichtig fiir das Verstiindnis der Pestausbreitung. Die Arten
des Genus Xenopsylla zum Beispiel sind vor allem in den tropischen Lindern
beheimatet. Ein omindses Zeichen stellt wohl die Tatsache dar, dass vor allem
X.cheopis sehr verbreitet ist. In den gemiissigten Zonen herrschen auf den

[34 Ch.N. Rothschild (1906)!"®2ud 2 A W, Bacot (1914)!'0¢)



Abb. 13 Arthur William Bacot (1866-1922)

Ratten im allgemeinen die Arten der friiher Ceratophyllus genannten Gattung
vor'®, In den kiihleren Gegenden der Erde ist die Art Leptopsylla segnis (ein
Miusefloh) weit verbreitet, der den Menschen aber kaum anspringt und, auch
unter Ratten, ein wenig wirksamer Uebertriiger ist.

135 Bis in die dreissiger Jahre war dieses Genus auf eine derart uniibersichtliche Grisse angewach-
sen, dass der Flohexperte Karl Jordan eine neue Einteilung vornahm (K. Jordan: Novitates Zoologi-
cae 39 (1933), p. 70, nach Hirst 1953): Der englische Rattenfloh hiess fortan Nosopsyllus fasciatus,
der Rattenftloh des Punjab Nosopsyllus punjabensis usw.
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Die Forschungen in Indien und Australien zeigten friih, dass die Flohzihlun-
gen fiir die Beurteilung der epidemiologischen Situation wichtiger sind als die
Bestimmung der Rattenpopulation'*. Denn bei gleichbleibender Rattenbevil-
kerung hiingt die Ausbreitungsgeschwindigkeit der Pestepidemie von der An-
zahl Flohe ab, und diese wiederum von der Jahreszeit, in der sie sich am besten
vermehren konnen. Die Flohdichte wird als Floh-Index ausgedriickt, der die
durchschnittliche Anzahl Flohe pro untersuchte Ratte angibt. Werden die
verschiedenen Floharten getrennt betrachtet, ergibt dies den spezifischen
Floh-Index; der “Cheopis-Index” zum Beispiel ist fiir die Epidemiologie der
Pest am bedeutsamsten.

Es muss allerdings beriicksichtigt werden, dass sich eine Flohpopulation im-
mer in drei Fraktionen aufteilt, die fiir eine bestimmte Flohart bei einer
bestimmten Temperatur ein charakteristisches Verhiiltnis aufweisen: Die
wirtsstindigen Flohe, die im Nest des Wirts lebenden Flohe und die frei
herumwandernden Flohe. Jede Fraktion hat ihre eigene Bedeutung: Die wirts-
stindigen Flohe erlangen sie durch das Verlassen des erkaltenden Rattenkada-
vers (diese sind nach L.F. Hirst die wichtigsten). Die im Nagernest lebenden
Exemplare konnen als Reservoir eine Rolle spielen. Die freiwandernden Flohe
sind als Kontaminanden von Handelsgiitern wichtig. Die anteilmiissige Vertei-
lung auf die drei Fraktionen kann abgeschitzt werden, wenn die Lebensweise
(Bionomie) der Flohe bekannt ist'?.

24.5 Die Arbeiten der “Plague Research Commission” iiber die
Flohe

Ein wichtiger Grund, weshalb Simonds Hypothesen unglaubhaft erschienen,
war die Annahme, jede Flohart habe ein oder mehrere spezifische Wirtstiere
und verschmihe das Blut anderer Warmbliiter (“absolute Wirtsspezifitit™). In
diesem Zusammenhang sind die Studien von William Glen Liston in Bom-
bay"'" in denen er den Zusammenhang zwischen den Flohen und der Pest
untersuchte, besonders aufschlussreich.

Liston war Arzt im Rang eines Captain des Indian Medical Service (I.M.S.)
und Mitglied des Forscherteams der Plague Research Commission, das im
Parel Laboratory in Bombay arbeitete. Im Miirz 1903 schickte ihm der zoolo-
gische Garten drei Meerschweinchen, die, wie er herausfand, an der Pest

136 Da die Ratten- und die Flohzahl korreliert sind, wie Hirst (L..F. Hirst, Ceylon Journal of Sciences
1 (1927), p. 277) 1927 erstmals erwithnte und C.R. Eskey 1930"" bewies, geniigen Flohzihlungen
in der Regel fiir diesen Zweck vollig, da sie eine Schiitzung der Ratten zulassen und bei geeigneter
Technik aussagekriftiger sind (Hirst (1953), S.180)

137 R. Pollitzer: Plague. Genf 1954, p. 315ff.
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verendet waren. Er begab sich zum Zoo und fand die Meerschweinchen dort
massiv mit indischen Rattenflohen (X.cheopis) infestiert. Er erfuhr, dass in der
Niihe tote Ratten gefunden worden waren, und dass die Meerschweinchenwiir-
ter an der Pest erkrankt waren. Listons Nachforschungen ergaben, dass die
meisten Floharten, und so auch X.cheopis, sehr wohl einen andern Wirt als
thren natiirlichen befallen konnen, so auch den Menschen.

Dies zeigte sich schon kurze Zeit spiiter. Liston erhielt am 20. April 1903
einige Flohe, die man in einem pestverseuchten Haus gefangen hatte, wo 14
Tage vorher auf dem ganzen Grundstiick Ratten in grosser Zahl verendet
waren. Danach hatte die Rattensterblichkeit nachgelassen, dafiir wurden die
Bewohner am 11. April von grossen Flohschwirmen heimgesucht, sodass sie
auf der Veranda iibernachten mussten. Am selben Tage erkrankte ein Bewoh-
ner an der Pest, und jemand vom benachbarten Raum auch. Von dort stamm-
ten auch die Flohe, die man Liston brachte. [4 von 30 Flohen gehorten zur Art
X.cheopis. Bei fritheren Untersuchungen hatte der Anteil von X.cheopis auf
Menschen viel weniger betragen (1 unter 246)'%.

Diese Beobachtungen fiihrten Liston zu dem Schluss, dass die Rattenfléhe
nach kurzer Hungerpause einen neuen Wirt, auch anderer Gattung, suchen,
wenn die Ratten sterben oder fliichten. Falls dieser Wirt ein Mensch ist,
stechen sie auch diesen. Nach seinen Erfahrungen im Zoo kam Liston auf den
Gedanken, Meerschweinchen als Flohfallen zu benutzen und in Riume zu
setzen, in denen zuvor Menschen an der Pest erkrankt waren. Diese Technik
sollte fiir immer die Methode der Wahl fiir den Flohfang in Pesthiiusern
bleiben. Mit ihr konnten in solchen Gebiduden viele Rattenflohe gefunden
werden. Waren vorher in den Ridumen Menschen an der Pest erkrankt, enthiel-
ten immer einige Flohe Pestbakterien in grosser Menge, nie aber, wenn keine
Pesttille dort vorgekommen waren.

Nachdem die bisher erwiihnten Arbeiten die Flohtheorie zwar immer mehr
erhiirteten, wegen technischer Unzulinglichkeiten den Beweis aber immer
noch schuldig blieben, gelang es der Plague Research Commission
schliesslich, die letzten Zweifel auszuriumen. Die Klidrung der Frage der
Uebertragung der Pestinfektion durch Flhe war eines der Hauptziele dieser
Arbeitsgruppe. Sie verfiigte liber eine viel bessere Ausriistung als alle bisheri-
gen Forscher und fiihrte bis zum-Oktober 1910 im Parel Laboratory in Bombay
Ansteckungsversuche durch, die innerhalb eines Jahres einigermassen schliis-
sige Ergebnisse lieferten.

138 Zusammenfassung aus J.A. Thompson (1906)!'! und "1V S, 430tf.
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Es wurden vier Versuchsreihen ausgefiihrt';

L. Pestiibertragung durch Flohe ohne direkten engen Kontakt der Ratten
(Anordnung analog zu derjenigen Gauthiers und Raybauds, vgl. Abb. 11,
S.72)

2. Zum Ausschluss der Moglichkeit der aerogenen Infektion wurden die
Flohe pestikiimischer Ratten auf gesunde Tiere gesetzt. Dabei wurden
flohsichere Kiifige verwendet.

3. Erzeugung von Epizootien unter Ratten in besonderen Hiitten (sogenannte
“go-downs™), in denen weitgehend natiirliche Bedingungen herrschten.
Durchfiihrung mit und ohne Fléhe.

4. Wiederholung des Versuches mit derselben Anordnung wie in 3), aber es
wurden Flohe verwendet, die aus verseuchten Grundstiicken Bombay
stammten.

Es ergab sich, dass in Abwesenheit der Ektoparasiten die Infektion nicht
ibertragen wurde, auch wenn die Ratten in engem Kontakt lebten, die Kiifige
nie geputzt wurden und kranke Rattenmiitter ihre Jungen siugten. Wenn Flohe
im Kiifig waren, entwickelte sich eine kontinuierliche Epizootie, sobald ein
inokuliertes Tier dazugegeben wurde, und alle Ratten starben an der Pest. Die
Geschwindigkeit der Epizootie war direkt abhiingig von der Anzahl der vor-
handenen Fléhe. Ebenso kam es zur Epizootie; wenn infizierte Flohe zu
gesunden Tieren gegeben wurden. Die Epizootie liess sich solange aufrecht
erhalten, als Flohe in ausreichender Menge ersetzt wurden. Dabei kam es nie
zum direkten unmittelbaren Kontakt der Ratten untereinander.

Affen oder Meerschweinchen, die in Kiifigen zwei Fuss hoch iiber dem Boden
schwebten oder deren Kiifige von einem breiten Klebeband (“tangle-foot™)
umgeben waren, blieben vor der Ansteckung verschont, obschon sie in einem
Raum waren, in dem es vor infizierten Flohen wimmelte. Senkte man die
Kiifige tiefer, oder wurde das Klebeband entfernt, erkrankten diese Tiere.
Versuchstiere, die weder von Klebeband umgeben waren noch in der Hohe
schwebten, erkrankten ausnahmslos an der Pest. Dies schloss die Moglichkeit
der aerogenen Infektion aus.

In den Versuchen von 1908 frassen wilde Bombayer Ratten die an der Pest
verendeten Artgenossen. 125 Ratten frassen drei ganze Kadaver, und es starb
keine einzige daran: die Kiifige waren flohfrei.

[39 Reports on Plague Investigations in India 1906!'®1 1907 16161 ynd (169171 (g lien.3),
9] 21160501
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Danach wurden in Pesthiiusern Bombays mit der Listonschen Methode (S. 78)
Pestflohe gefangen. Die Ausbeute war reich. Einmal ergab ein einzelner Raum
263 Flohe, und dies noch, nachdem der Raum desinfiziert worden war. Viele
dieser Flohe hatten den Magen voller Pestbakterien, und die meisten Meer-
schweinchen starben an der Pest. Von Klebeband umgebene Meerschwein-
chen hingegen blieben verschont. Einige dieser derart gesammelten Flohe
vermochten gesunde Labortiere anzustecken. Besonderes Augenmerk galt der
Tatsache, dass in Pesthdusern zwdolfmal mehr Flohe gefangen werden konnten
als in nicht verpesteten Hédusern.

Damit war nicht nur durch epidemiologische Beobachtungen, sondern auch im
Laboratorium einwandtrei nachgewiesen, dass der Floh nicht nur fihig ist, die
Pest zu {ibertragen, sondern dass dieses Insekt der einzig bedeutsame Vektor
bei der epidemischen Beulenpest ist. Nur die Einzelheiten des Uebertragungs-
mechanismus waren noch nicht klar, und weshalb so exquisit nur der Floh und
nicht auch andere blutsaugende Insekten ilibertragen konnten. Bis zur Klidrung
dieser Frage sollte es noch bis zum Jahre 1914 gehen.

2.4.6 Die Entdeckung des spezifischen Uebertragungsmechanismus
(der “blockierte” Floh)

Die meisten Pestforscher jener Zeit, auch die Mitglieder der verschiedenen
Kommissionen, schrieben fiir die Uebertragung der Pest (wenn {iberhaupt) nur
einer einzigen Eigenschaft des Flohes Bedeutung zu, nidmlich seinem Appetit
fiir Blut. Dieser Ansicht gemiiss hitten eigentlich alle blutsaugenden Ektopa-
rasiten, wie neben den Flohen auch Zecken, Wanzen und Milben, wenn sie den
virulenten Erreger in geniligender Menge mit dem Kot ausscheiden konnten,
bei der Uebertragung der Pest eine Bedeutung haben miissen. Der Flohkot
fiihrt aber nur zu einer sicheren Infektion, wenn er durch die Haut inokuliert
wird; das Einreiben pestbakterienhaltigen Flohkotes in die skarifizierte oder
nichtskarifizierte Haut ergibt hingegen kein konstantes Ergebnis'". Das Ein-
retben des Insektenkotes ist der Infektionsweg beim Flecktyphus, die Yersi-
nien hingegen verlieren bei der Passage durch den Verdauungstrakt des Flohes
so viel an Virulenz, dass keine sichere Infektion mehr zustande kommt.

140 C.R. Eskey und V.H. Haas (1940)" zeigten dies im Gegensatz zu den Mitgliedern der
osterreichischen Pestkommission, die staunten, dass die Infektion durch leichtes Einreiben auch auf
der nicht skarifizierten Haut zustande kam. Georg Sticker betrachtete in seiner Seuchengeschichte
(1908) das Einreiben infizierten Insektenkotes als wichtigsten Uebertragungsmechanismus.

80



[n den ersten zwei Jahren ihrer Arbeit in Bombay (1905-1907) untersuchte die
Plague Research Commission das Schicksal der Pestbakterien im Flohkorper
sowie die genaueren Umstinde der Infektionsiibertragung durch Flohe''. Sie
stellte fest, dass der Magen von X.cheopis 0.5mm* Blut aufnehmen kann und

SO

nach der Blutmahlzeit auf einer pestinfizierten Ratte entsprechend dem

Grad der Bakteriimie etwa 5000 Pestbakterien enthilt. In einem bestimmten
Anteil der Flohe, die von pestinfizierten Ratten Blut gesaugt hatten, wurden so
die Pestbakterien noch am 12. Tag, ausnahmsweise auch bis zum 20. Tag
festgestellt. Der Anteil der Flohe, die Pestbakterien im Magen aufwiesen, war
in der Pestjahreszeit hoher als in der “off season”, wo man nach dem 7. Tag
keine Erreger mehr nachweisen konnte. Die Erreger wurden in keinem andern
Teil des Flohkorpers als dem Verdauungstrakt gefunden. Sie wurden auch
reichlich im Flohkot festgestellt. Die Pestbakterien schienen sich im Magen
der Flohe eindeutig zu vermehren.

De

r Direktor des Lister Institute of Preventive Medicine in London, Charles

James Martin, und sein Entomologe Arthur William Bacot, die diesen Um-
stand feststellten, zweitelten daran, dass der mechanische Vorgang des Floh-
stiches allein die Uebertragung derart sicher zu bewirken vermag, dass es zu
einer Epidemie kommen kann'*, Sie gingen von sechs theoretischen, grund-
siitzlich moglichen Wegen aus, wie ein Floh die Infektion {ibertragen konnte:

L

2.
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Der infizierte Floh wird gefressen. Dies konnte experimentell nicht erhiirtet
werden.

Durch den kontaminierten Stechriissel des Flohs. Dagegen sprach der
Umstand, dass auf diesem nie Pestbakterien nachgewiesen werden konn-
ten, und dass infizierte Flohe auch nach wiederholtem Blutsaugen auf
gesunden Tieren die Infektion {ibertragen konnten.

Durch Besiedelung der Speicheldriisen des Flohs und Inokulation mit
infiziertem Flohspeichel beim Stich. In Hunderten von sezierten infizierten
Flohen konnte keine Besiedelung der Speicheldriisen mit Pestbakterien
nachgewiesen werden.

Durch Regurgitation von bakterienhaltigem Mageninhalt. Manipulationen
am isolierten Magendarmkanal des Flohs vermochten jedoch kein Zuriick-
fliessen von Mageninhalt zu zeigen, da der Mageneingang mit einem
wirksamen Klappenapparat ausgestattet ist. Andrerseits wurde wiederholt
Blut im Oesophagus toter Flohe festgestellt.

0.15]

142 Dass es keinen infektiosen Flohkot zur Uebertragung braucht, hatte Nicolaas Hendrik Swellen-
grebel in Java schon gezeigt (nach L.F. Hirst (1953), S. 184). Er hatte Flohstichversuche durch
diinne Gaze durchgefiihrt, die eine Kontamination des Stichkanals durch Flohkot verunméglichte.
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5. Durch im Oesophagus sich vermehrende Erreger, die beim Stich regurgi-
tiert werden. Bei der Untersuchung der Insekten konnten allerdings nie
Bakterien dort isoliert werden.

6. Durch kontaminierten Flohkot, der beim Stich in die Haut geriit oder in den
Stichkanal eingerieben wird. Diese Art konnte als einzige experimentell
erfolgreich nachvollzogen werden.

Selbst diese durch ihre Feinheit beeindruckenden Versuche an Flohen und
deren isolierten Organen vermochten bis 1907 nicht, die Kommission zu
einem abschliessenden Urteil kommen zu lassen. Alles sprach dafiir, dass die
Infektion durch mechanisches Einbringen infizierten Flohkotes mittels des
Stechriissels zustande kam. Bacot und Martin machten sich in London die
Miihe, bei einem erneuten Versuch, die Frage abschliessend zu kliren, ein-
zelne Flohe beim Saugakt genau mit der Lupe zu betrachten. Dabei zog
folgende Beobachtung ihre Aufmerksamkeit auf sich':

“In the course of our experiments we made the observation that, whereas
certain of our fleas sucked energetically and persistently, no blood entered
their stomachs, but the oesophagus became unusually distinct. Usually, during
feeding, the latter can only just be seen with a hand-lens as a fine red streak in
the younger and more transparent fleas. The insects showing abnormality in
this respect were, on removal to their tube, specially marked. On dissecting
them a curious condition was discovered. Their proventriculi were blocked
with what proved to be a solid culture of plague, and the oesophagi were more
or less distended with fresh-clotted blood. It occured to us that fleas whose
proventriculi were obstructed with plague-culture were likely to be responsi-
ble for the conveyance of infection, so we next turned our attention to those
insects which presented this interesting pathological condition.”

Es zeigte sich, dass sich bei einem Teil der untersuchten Flohe dieses Blocka-
dephidnomen entwickelte, indem die sich im Magen und Vormagen (Proven-
triculus) vermehrenden Pestbakterien einen Pfropf bildeten, der das Lumen
und vor allem den erwihnten Klappenapparat verlegte, der die Regurgitation
normalerweise verhinderte. Diese “blockierten” Flohe vermochten die Infekti-
on in einem viel grosseren Prozentsatz in einem einzelnen Stich zu iibertragen.
Was diese Flohe besonders gefihrlich erscheinen liess und die Uebertragung
der Infektion noch wirksamer machte, war der Umstand, dass sie den Wirt
durch die erfolglosen Versuche, ihren Hunger zu stillen, aber- und abermals
stachen und dabei jedesmal das aufgenommene Blut, vermischt mit Bakterien
des Pfropfs, durch die Elastizitit des Oesophagus in den Wirt zuriickfliessen
liessen.

143 A.W. Bacot, C.J. Martin (191H!"61 S _431; A.W. Bacot (1915)!'¢?81
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Diese Blockade kann durch Autolyse des obstruierenden Koagulums durch-
brochen werden, sodass sie nur von voriibergehender Natur ist. Da nur in der
Mitte des Bakterienpropfs ein Durchlass entsteht, die Chitinklappen aber
trotzdem nicht funktionieren, sind diese Flohe doppelt geftihrlich, da sie
normal saugen konnen, aber Bakterien aus Proventrikel und Magen in die
Haut des Wirts injizieren.

So gesellten sich zum Menschen und zu den Ratten als Leidtragenden der Pest
die Flohe, Sie hungern aufgrund des verlegten Mageneinganges. In hoher
Temperatur und trockener Luft trocknen sie rasch aus und verenden. Bei

\{?ﬂ:ﬁ-)

Fig. 3. Fig. 4.

Abb. 14  Die verschiedenen Stadien der Proventrikel-Blockade beim Floh. Origi-
nalabbildung aus der Arbeit von Bacot und Martin (1914). PV = Proven-
triculus.
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kiihlen Temperaturen hingegen, so fanden Bacot und Martin, unterliegt der
Pfropf nach einigen Tagen der Autolyse, und die Kontinuitit der Verdauungs-
wege ist wieder hergestellt.

Der Hinweis Bacots und Martins auf die Artspezifitit des Blockadephinomens
ist ein weiterer Punkt grosser Wichtigkeit fiir die Epidemiologie der Pest. Die
beiden Forscher teilten mit, dass nicht alle untersuchten Flohspezies die Pro-
ventikel-Obstruktion mit gleicher Leichtigkeit entwickeln und dass nicht alle
mit gleicher Beharrlichkeit Blut zu saugen versuchen. Dass der orientalische
'Rattenfloh X.cheopis in beider Hinsicht herausragt, macht ihn zum exquisiten
'und besonders getihrlichen Uebertriiger der Infektion.

Die Entdeckungen Bacots und Martins im Jahre 1914 sind fiir die Pestepide-
miologie von {iberragender Bedeutung: Sie setzten einen Schlusspunkt unter
die Riitsel der Uebertragung und bildeten die Grundlage fiir das Verstindnis
der Artspezifitit der Uebertriger. Das Blockadephinomen wurde von ver-
schiedenen Forschern in Indien, Ceylon (heute Sri Lanka), Amerika und
Russland ebenfalls beobachtet und fiir verschiedene Floharten bestitigt. Nun
wurde es klar, weshalb es gerade die Fléhe sind, die die Pest so viel wirksamer
libertragen als andere blutsaugende Insekten, die sich auch infizieren konnen,
die Infektion aber nicht in dem Masse weitergeben, dass eine Epidemisation
moglich wire. Selbst unter den Flohen musste die Unterscheidung zwischen
infizierten und infektiosen Flohen gemacht werden. Robert Pollitzer stellte
1954'* fest, dass die Anzahl der Floharten, die den Pestkeim in sich beherber-
gen konnen, ungleich viel grosser ist als die Anzahl, die ihn auch wirklich
_ libertragen kann,

Achnlich wie bei der Flohtheorie Simonds vergingen Jahre, bis die Bedeutung
der Entdeckungen Bacots und Martins allgemein begriffen worden war. Und
bis zur Anerkennung, dass die Unterscheidung der verschiedenen Flohspezies
fiir die Epidemiologie der Pest von grosster Wichtigkeit ist, dauerte es noch
linger. Erst 1940 zeigten C.R. Eskey und V.H. Haas bei ihren Untersuchun-
gen an verschiedenen Floharten in den Vereinigten Staaten von Amerika, dass
der orientalische Rattenfloh X.cheopis das Blockadephinomen rascher und
leichter entwickelt als alle andern Arten. Das bedeutet, dass der Anteil der
blockierten X.cheopis in einer gegebenen Situation grosser und die Zeit zwi-
schen der infektiosen Blutmahlzeit kiirzer als bei andern Floharten ist. Die
Folge ist, dass so in einer gewissen Zeiteinheit mehr Flohe in der Lage sind,
die Pest zu tbertragen®, C.M. Wheeler und J.R. Douglas entwickelten kurz
darauf eine Methode, die es erlaubte, die Uebertrigerwirksamkeit (“vector
efficiency”) zu standardisieren®'. Die Versuche, die Wahrscheinlichkeit ei-

44 R. Pollitzer: Plague. Genf 1954. S. 355
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nes einzigen Flohstiches durch ein Exemplar ciner bestimmten Flohart in
Zahlen zu fassen, wurden in den fiinfziger Jahren durch Leo Kartman und
Mitarbeiter weiter verfeinert'® (vgl. S. 134),

Trotz dieser grundlegenden Erkenntnis darf nicht vergessen werden, dass die
Ansteckung mit Pest durch einen Flohstich ein statistisches Ereignis darstellt.
Die gerade beschriebene Art und Weise der Infektion durch den blockierten
Floh ist zwar die wichtigste und fiir die Epidemisation der Pest grundlegende,
nicht aber die einzige. L.F. Hirst betonte'*, dass nach den Enthiillungen
Bacots und Martins die Uebertragung mittels kontaminierten Stechwerkzeugen
nicht mehr die verdiente Aufmerksamkeit erhalten habe. Wenn die Wahr-
scheinlichkeit der Ansteckung auf diesem Weg auch um vieles kleiner ist als
durch den blockierten Floh, so haben gerade auch Bacot und Martin gezeigt,
dass dies dennoch moglich ist. Masseniibertragungsversuche mit einer grossen
Anzahl (60-100) Flohen einer Art, die einzeln schlechte Vektoren sind (wie zB.
der Menschenfloh P.irritans), zeigten, dass bei einer geniigend grossen Zahl
von Flohstichen ein epidemisches Auftreten der Pest durchaus moglich ist'",

Fassen wir die wichtigsten Punkte in der Entwicklung der Flohtheorie zusam-
men:

l. Die Pest wird im wesentlichen durch Flghe iibertragen: unter Ratten und
von den Ratten auf den Menschen.

' 2. Die Exklusivitit, mit der die Flohe dies tun, beruht auf dem spezifischen

Uebertragungsmechanismus (“Proventrikel-Blockade™).

- 3. Das Blockadephinomen und iiberhaupt die Uebertriigerwirksamkeit
(“vector efficiency”) sind flohartspezifisch.
4. Die Wirtsspezifitiit der Flohe ist relativ und ebenfalls flohartspezifisch.

5. Fiir die Beurteilung der Pestepidemie-Gefahr ist der spezifische Floh-Index

| massgeblich.

6. Die Ansteckung der Pest ist ein statistisches Ereignis, das von der Ueber-
trigerwirksamkeit einerseits und von der Anzahl der Flohstiche andrerseits
abhiingt,

145 L. Kartman (1954)); S.F. Quan et al. (1954)!'%1; L. Kartman et al. (1956)®": L. Kartman et al.

(1956)°Y; L. Kartman et al.(1956)'"); H.E. Stark et al. (1957)!""; L. Kartman et al. (1958)"!; [,
Kartman (1957)ten

146 L.F. Hirst (1953), S. 186

147 Georges Blanc und Marcel Baltazard gelang es in Marokko, mit einer grossen Anzahl Men-
schenfléhe (P.irritans), die Pest zu {ibertragen. Wie weiter oben erwiihnt, scheinen die mittelalterli-
chen Pestepidemien durch Flohe direkt ohne Vermittlung der Rattenepizootie iibertragen worden zu
sein (siche E, Rodenwaldt, 1953).
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Bis zum Ende der fiinfziger Jahre waren nun Erkenntnisse gewonnen, die
erklidrten, weshalb nur die Flohe die Pest {ibertragen koénnen, und unter ithnen
einige Arten besonders wirksam, nicht aber andere blutsaugende Insekten.
Diese Tatsachen erkldren auch das “epidemiologische Gesicht” der Pest, ihr
wechselvolles Verhalten in Zeit und Raum, das unseren Vorfahren so viel
Kopfzerbrechen bereitet hat.
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2.8 Die sylvatische Pest

Eine andere Frage, die mit dem Uebertragungsmechanismus durch Flhe nicht
direkt zusammenhiingt, wofiir aber die Erkenntnisse von Bacot und Martin und
der Plague Research Commission eine wichtige Voraussetzung bildeten, war
diejenige nach den Reservoiren der Pestinfektion. Sie fiihrte zur Erklirung der
Entstehung und Aufrechterhaltung der Pestherde, der Grundlage der globalen
Ausdehnung der Pest. Dies ist die Domiine der Pest der wildlebenden Nage-
tiere, der Wildpest, der sogenannten sylvatischen Pest'*,

Die Entdeckungen in der Erforschung der Pestepidemiologie folgten zu Be-
ginn des 20. Jahrhunderts Schlag auf Schlag. Kaum hatte sich bei den Seu-
chenkundlern die Ansicht von der grundlegenden Bedeutung der Ratten (oder
allgemein gesagt, der Hausnagetiere, “domestic rodents™) und der murinen
Epizootien fiir das Zustandekommen der Epidemien durchgesetzt, verdichte-
ten sich die ersten Hinweise auf die Wildpest zu einem Bild ungeheurer
Tragweite. Wenn es noch einigermassen vorstellbar war, dem Rattenheer
Meister zu werden, war die Tatsache, sich nun der ganzen Nagerschar in Wald
und Feld, Gebirge und Wiiste gegeniiberzustehen, einfach niederschmetternd.
Die Hoffnung auf eine Ausmerzung der Seuche war fiir immer verflogen.

2.5.1 Ricardo Jorge und der systematische Ansatz zur Erforschung
der sylvatischen Pest

Es gibt eigentlich keinen verniinftigen Grund gegen die Annahme, dass die
beiden historischen Pandemien und die Epidemien in ihrem Gefolge bei den
Ratten ihren Ursprung nahmen'”. Auch bei der neuesten Pandemie war von
Anfang an die menschliche Sterblichkeit in China, Indien und Australien eng
mit der Seuche der Hausnagetiere verkniipft. Die Annahme liegt daher nahe,
dass die Epidemisation der Pest immer nach demselben Grundschema (*‘Pest-
formel”) abliuft (diec Ausnahme bildet die Lungenpest, die ganz andern epide-
miologischen Gesetzen folgt). Wihrend erstaunlicherweise in den Arbeiten
der Plague Research Commission ausser den Hausnagern keine anderen Nage-
tiere erwiihnt werden'", zeichnete sich, noch bevor die ausgedehnten Studien
1905 in Indien ihren Anfang nahmen, in den weiten und verlassenen Gegenden
Zentralasiens, Siidrusslands, Siidafrikas und dem Westen der Vereinigten
Staaten ein ganz anderes Bild der Pestepidemiologie ab.

148 Erklirung des Ausdrucks “sylvatisch” vgl. Fussnote 152 auf S. 89
149 Dies vertritt L.F. Hirst (1953) vehement.

150 Die Lungenpest wird in den Arbeiten der Plague Research Commission nur in dem Bericht iiber
die Pest in Ostbengalen und Assam erwiihnt (Reports on Plague Investigations in India 19121694l
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Mit der Entdeckung der Pest bei den Murmeltieren in Sibirien und China, bei
den Zieseln in den siidostrussischen Steppen, den Erdhérnchen in den Verei-
nigten Staaten, den Rennmiusen in Siidafrika und den Meerschweinchen in
Stidamerika schien sich die Infektion wie ein Flichenbrand im Sturm auszu-
breiten. Je weiter gesucht wurde, desto mehr wurde gefunden. Die Pest schien
grenzenlos. Die Anzahl der betroffenen Arten an Nagetieren und Fléhen
wurde uniiberschaubar. Unter diesem Gesichtspunkt wiire es erstaunlich gewe-
sen, wenn die Wissenschaft, die noch nicht einmal die Tragweite der Flohtheo-
rie vollig begriffen hatte, schon den Schritt zum Konzept der Wildpest vollzo-
gen hiitte. Ein Konzept, das der portugiesische Delegierte des Comité de
[’Office International d’Hygi¢ne publique, Ricardo Jorge, erst 1927 umriss!®’!,
obwohl man schon in den ersten Jahren dieses Jahrhunderts auf die wilden
Nagetiere aufmerksam geworden war.

Mit der sylvatischen Pest wurden die Versuche, die Pest als einheitliche
Erscheinung zu sehen, zunichte gemacht, denn jeder Herd der Wildpest unter-
liegt eigenen Gesetzmissigkeiten und muss gesondert betrachtet werden.
Kommen wir daher zunichst zu Jorges allgemeinem systematischen Ansatz
und danach zu den wichtigsten der einzelnen Herde.

1924 schlug Jorge dem Comité de [’Office International d’Hygiene publique
in Paris vor, eine Untersuchung vorzunechmen mit dem Ziel, alle Tierarten
(Nagetiere und ihre Ektoparasiten), die beim Menschen die Pest hervorrufen
und weitertragen konnen, in einer Uebersicht zusammenzufassen und zu grup-
pieren. Hiitte er damals geahnt, was er sich damit aufbiirdete, hitte er das
Vorhaben vielleicht gar nicht begonnen. Denn die Datensammlung, die aus
allen Teilen der Welt zusammenkam, war ungeheuer gross. Sie war jedoch
wegweisend fiir die weitere Erforschung der Pest. Der endgiiltige Bericht'!
erschien 1928.

Die erste Konsequenz aus Jorges Zusammenstellung war, dass eine neue
“Pestformel” aufgestellt werden musste, da die alte, Ratte - Floh -Mensch,
den neuen Gegebenheiten nicht mehr entsprach. Jorge unterschied demnach
die Hausnagetiere (rongeurs domestiques ou commensaux), die in Gemein-
schaft mit dem Menschen leben, von den wildlebenden Nagetieren (rongeurs
sauvages), die unabhingig vom Menschen in freier Wildbahn vorkommen.
Die Hausnager verursachten die “pandemische™ Pest. Fiir die Pest der wilden
Nager schlug er die Bezeichnung “silvatische (oder selvatische) Pest” vor'?,
Hausnager und wildlebende Nagetiere haben je eigene Arten von Ektoparasi-
ten. Diese Einteilung ist aber nicht so einfach geblieben, da die Zahl der
bekannten beteiligten Nagetierarten von gut 20 auf iiber 200'3 gestiegen ist.
Auch lassen sich die beiden Gruppen der Haus- und Wildnager nicht mehr so
strikt trennen, da es Nagerarten gibt, die eine Mittelstellung (Jorge nannte
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bereits 1927 “especes intermédiaires ou complémentaires”) einnehmen oder je
nach Jahreszeit zu der einen oder andern Gruppe gehéren. Diese Zwischen-
gruppe nimmt in der Vermittlung der Pest zwischen den wilden Nagetieren
und den Hausnagern eine wichtige Rolle ein.

Wenden wir uns nun den wichtigsten Herden der sylvatischen Pest zu. Die
Endemiegebiete bedecken heute eine grisssere Fliche als je zuvor. Der nord-
amerikanische und der siidafrikanische Herd, wahrscheinlich auch der siid-
amerikanische sind im Laufe der modernen Pandemie neu entstanden. Austra-
lien ist bis heute von der sylvatischen Pest verschont geblieben.

2.5.2 Die grossen Endemiegebiete der sylvatischen Pest

2.5.2.1 Die Pest bei den Murmeltieren in Asien'™*

Der Naturforscher Gustav Radde schildert in seinen Berichten iiber die Reisen
nach Ostsibirien 1856 das Leben der dortigen Murmeltiere, die Tarabaganen
(eine Art der Gattung Arctomys, heute Marmota), die in der nordostlichen
Ecke der Wiiste Gobi vorkommen'®. Die Einwohner dieser entlegenen Ge-
gend (Tungusen) jagten den Tarabagan, obwohl sie glaubten, dass Murmeltier-
Jiger als Murmeltiere wiedergeboren werden. Sie durften das Fett der Achsel-
hohlen nicht essen, weil es in ihrem Glauben die Seele der toten Jiger enthalte.
Die Tarabaganenlegenden erhielten mit den Erkenntnissen der modernen Pest-
forschung ganz einen neuen Sinn, da im Fett der Achselhohlen dieser Tiere
auch die von der Pest betroffenen Lymphknoten liegen.

Ein anderer Reisender, Tscherkassow, teilte kurze Zeit spiter mit, dass die
Murmeltierjiger in gewissen Jahren die Murmeltiere nicht essen durften, da
diese einer grassierenden Seuche unterlagen®. Jeder Jiger, der dies trotzdem

[S1R. Jorge (1928)

[52 Der Begriff “sylvatische Pest” fiihrt bisweilen zu (unnitigen) etymologischen Verwirrungen.
Nachdem man sich zuerst iiber das “y” einig werden musste, lehnten einige die Bezeichnung
“sylvatisch” strikt ab mit der Begriindung, die betroffenen Nagetiere lebten mit Ausnahme einer
einzigen Art (in Kalifornien) gar nicht im Wald, was substantiell richtig ist. Nun bedeutet aber das
lateinische Wort “silvaticus” ganz allgemein “wild”, wie im spanischen oder portugiesischen heute
noch. Daher ist es nicht notwendig, den Terminus “sylvatisch™ durch “campestral” oder iihnlich zu
ersetzen (R. Pollitzer: Plague (1954) S, 251)

[53 R. Pollitzer: Plague (1954)

[54 R, Pollitzer: Plague (1954); G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest [ (1908), S. 400; Wu Lien-Teh
(1926); Wu Lien-Teh et al. (1936).

155 G. Radde (1860 und 1862)!"*! (nach G. Sticker, op.cit. S. 525)
156 Tscherkassow (1884)2™! (nach G. Sticker, op.cit. S. 405, und R. Pollitzer (1954) S. 252)
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tue, bezahle dies mit seinem Leben, und mit dem seiner ganzen Sippe. In
solchen Jahren verddeten ganze Dorfer Zentralasiens.

Wohl sensibilisiert durch die Ereignisse in Hongkong, veroffentlichten 1895
Beliawsky und A.P. Reschetnikoff in Russland eine klare Beschreibung die-
ser Murmeltierseuche und einen Augenzeugenbericht iiber eine Epidemie
unter den Murmeltierjigern Transbaikaliens'’. Es sei zu Bubonen und Pneu-
monien gekommen, und bald war das ganze Dorft ausgestorben. Dass es sich
um die Pest handelte, ist sehr wahrscheinlich.,

1901 gab Heydenreich eine Schilderung des russischen Chirurgen A. Ruden-
ko wieder, der eine Reihe von Ausbriichen unter Kosaken und Nomaden im
Jahr 1887 beschrieb'®. Die Fille waren klar vergesellschaftet mit dem Fang
kranker Tarabaganen durch Jiger oder ihre Hunde. Ein Arzt, der einen solchen
Ausbruch im Nordwesten der Mongolei beobachtet hatte, hielt die Krankheit
fiir die Pest, die eine Neigung zur Pneumonie habe (Pneumotropie). 1905
wurde die Diagnose bei einem ihnlichen Ausbruch bakteriologisch bestiitigt,
1911 wurde die Tarabaganenkrankheit eindeutig als Pest diagnostiziert, und
1923 wiesen Wu Lien-Teh und Sukneff die Erreger in auf freier Wildbahn
infizierten oder tot gefundenen Tieren mit allen bakteriologischen Methoden
nach'"’.

Die Tarabaganen wurden von den Einheimischen im Friihling und Herbst ihres
Felles, Fettes und Fleisches Willen gejagt. Sie wussten genau um die Tradi-
tion, dass kranke Tiere unter allen Umstinden zu meiden sind. Sie kannten
auch die Verhaltensmassregeln, falls es doch zu einem Ausbruch der Seuche
kommen sollte. Es durften nur aktive Tiere erlegt werden, obwohl die kranken
eine einfachere Beute wiiren, weil sie nicht so flink sind.

1910 stieg die Nachfrage und damit der Preis der Murmeltierfelle stark, und so
stromten Tausende unerfahrener chinesischer Fallensteller in den Landstrich,
um Tarabaganen zu fangen. Sie kannten die damit verbundenen Gefahren
nicht. Es wurden mehr als zwei Millionen Murmeltierhdute von Manschuli im
dusseren Norden der Mandschurei ausgefiihrt. Die Jiger lebten zusammenge-
pfercht in muffigen, ungeliifteten, teilweise unterirdischen Riaumen. Es muss
angenommen werden, dass sich einer der Jiger beim Abhiuten verletzte oder

157 Beliawsky und A.P. Reschetnikoff (1905)*! A.P. Reschetnikoff (1908)!""" (beide nach G.
Sticker: Seuchengeschichte. Pest [T (1910), S. 493 und 526, und R. Pollitzer (1954) S. 252)

158 A. Rudenko (19011 S, 218 (nach R. Pollitzer (1954) S. 252).
159 Wu Lien-Teh (1926), S. 141f.
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von einem Murmeltierfloh (Oropsylla silantiewi) gebissen wurde. Die Beulen-
pest gefolgt von der Lungenpest trat auf und verbreitete sich in den erwiihnten
Unterkiinften rasend schnell'®.

Die Lungenpestepidemie von 1910-11 soll in Transbaikalien begonnen und
60000 Opfer gefordert haben. Erkannt wurde die Seuche erst im Oktober 1910
in Manschuli, der Eisenbahnstation der ostchinesischen Eisenbahn an der
Grenze zu Russland, im Haus eines Murmeltierjiigers. Sie breitete sich rasch
entlang der Bahnlinie aus, iiberflutete die ganze Mandschurei, Nordchina bis
nach Beijing hinunter und wieder zuriick nach Sibirien. Im Friihjahr 1911 war
der Spuk vorbei. Er fiihrte zu der Internationalen Pestkonferenz in Mukden
(heute Shenyang) in der Mandschurei vom April 1911'°",

Trotzdem ereignete sich 1920-21 die nichste Epidemie, die auf dieselbe
Weise zustande gekommen war. Dank den energischen Anstrengungen des
“North Manchurian Plague Prevention Service” und dessen Leiter Wu Lien-
Teh waren die Folgen dieser zweiten Epidemie nicht ganz so schlimm wie
diejenigen der ersten (9300 Lungenpestopfer)'®.

In Asien gibt es mehrere Murmeltierarten, und alle scheinen eine Rolle in den
ausgedehnten Enzootien zu spielen, die seit Menschengedenken in den weiten
asiatischen Steppen schwelen, um dann und wann zu akuten Epizootien aufzu-
brechen. So ist zum Beispiel die Pest bekannt bei den Murmeltieren der
stidlichen Kirgisen (Marmota caudata). Y.pestis ist aber nicht nur bei den
Murmeltierarten Zentralasiens gefunden worden, sondern auch bei andern
(kleinen) Nagern, die in deren Gebiet leben (Ziesel, Spring- und Feldmiiuse).
Wiihrend ihnen einige russische Forscher eine wichtige Rolle in der Epidemio-
logie der sylvatischen Pest zuwiesen, erachtete sic Wu Lien-Teh als cher
nebensichlich. Gemiiss seiner Meinung stellt der Tarabagan die Hauptquelle
der Infektion und das Hauptreservoir dar.

2.5.2.2  Die Pest der wilden Nager in den Steppen Siidostrusslands,
Irans und der Tirkei (Kurdistan)

Im Siidosten des europiiischen Russlands sind zwei Gebiete sylvatischer Pest

abzugrenzen, die beide ihre eigenen Nagerpopulationen und eigenen dkologi-

schen Verhiiltnisse aufweisen, die sich aber teilweise liberschneiden. Man hat

160 Wu Lien-Teh (1936), S. 31f.

161 Der Bericht erschien erst 1912 (Report of the International Plague Conference, held at Mukden,
April 1911, Manila 1912).

162 Die Tiitigkeit Wu Lien-Tehs ist sehr anschaulich in dessen Autobiographie beschrieben (1959).
Aufschlussreich sind ebenfalls: Wu Lien-Teh (1914)11 und (1924)120
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der sylvatischen Pest in diesen Gebieten eine ursichliche Rolle bei der letzten
europiischen Epidemie von Wetljanka an der unteren Wolga (1878-79) zuge-
schrieben. Aber erst 1912 wiesen Deminski und Berdnikow die Pest bei den
Zieseln bakteriologisch nach'®, Die Gebiete wurden vom Mikrobiologischen
Zentralinstitut in Moskau und seinen Filialen unter Sergej Nikaronow mit
grossem Aufwand erforscht. Die Ergebnisse sind in der Zeitschrift des Institu-
tes von Saratov publiziert.

Das erste, nordlichere dieser beiden Gebiete liegt im Siiden Russlands zwi-
schen Wolga und Don. Withrend in Zentralasien die grossen Hornchen (Fami-
lie der Sciuridae) mit den Murmeltieren (Genus Marmota) das Pestreservoir
bilden, sind dies im siidrussischen Herd die kleinen Hornchen oder Ziesel
(Genus Citellus) mit dem Zwergziesel (C.pygmaeus) und andern. Sie leben im
harten Erdboden. Der siidlichere Teil dieses vorderasiatischen Herdes liegt im
Kurdistan in der Vierlinderecke Russland, Tiirkei, Irak und Iran. Dort besteht
ein Reservoir in den Sandmiusen (Gattung Meriones; Familie der Wiihler
Cricetidae)'®.

Das kurdische Gebiet war schon lange vorher beobachtet worden. 1865 liess
der damalige Schah von Persien Nasser-ed-Din den franzosischen Arzt Joseph-
Désiré¢ Tholozan kommen. Dieser erforschte den kurdischen Pestherd und
registrierte die Erkrankungsfille. Als dann 1947 Marcel Baltazard mit ecinem
Team des Institut Pasteur die Untersuchungen in Kurdistan in Angriff nahm,
waren schon Aufzeichnungen tiber den Gang der Pest aus einem Zeitraum von
achtzig Jahren verfiigbar. Baltazard fand die von Tholozan verzeichneten
Dorfer wieder und stellte hier denselben Turnus von Auftreten und Wiederver-
l[6schen der Pest fest. Es mag interessant sein, mit welchen Methoden ein
solcher Pestherd zwanzig Jahre lang untersucht wird. Baltazards Mitarbeiter
Henri H. Mollaret beschreibt dies so:

“Der Pestherd in Kurdistan ist ein rattenloser Herd. Die einzigen Spezies an
Wildtieren gehdren zu den Meriones mit vier Varianten: M.persicus,
M. libycus, M.vinogradovi und M tristrami. Diese Tiere leben nach einer be-
sonderen gesellschaftlichen Ordnung, und zwar in einem komplizierten unter-
irdischen Bau, in dem sich Aufenthaltskammern, gerdumige Kornspeicher und
kleinere Kammern fiir die Ablagerung von Nahrungsabfillen befinden. Solche
Anlagen kinnen bis zu zehn Tierpaare beherbergen. Die Tdtigkeit der Tiere ist
saisonabhdngig. Im Sommer und Herbst héufen sie Vorrdte an, um den Winter
in ihren Hohlen zu verbringen. Diese Tierpopulationen wurden 20 Jahre lang

163 A.L Berdnikow (1913)1°°! (nach Pollitzer 1954, S. 253)

164 Eine Uebersicht der beteiligten Arten gibt Robert Pollitzer (1954) auf den Seiten 255 (Tab. 15)
sowie im Anhang | auf den Seiten 623-647.
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vom Pasteur-Institut in Teheran methodisch untersucht'®. Das Arbeitsprinzip
bestand darin, jedes Jahr von der Schneeschmelze ab bis zum Jolgenden
Winter, also iiber 9 Monate, jeden Nager in seinem Gebiet von ungefiihr 20
Kilometer Umkreis periodisch und fast individuell zu untersuchen. Die Teams
durchfuhren im Jeep tagtiiglich diesen Bereich und stellten vor jedem Bau eine
Reihe von Fallen auf. Am folgenden Tag wurden die Fallen kontrolliert, jedes
Tier wurde numeriert, und zwar durch ein Kennzeichen am Ohr, gleichzeitig
wurde bei jedem Tier ein Nagel einer Pfote auf eine bestimmte Art beschnitten,
wodurch eine einwandfreie ldentifizierung ermoglicht wurde. Jedes Tier, jeder
Fangort sowie der jeweilige Bau wurden in Luftaufnahmen des Gebietes
eingetragen. Jedes gefangene Tier wurde an Ort und Stelle entfloht und sofort
wieder laufengelassen. Die ebenfalls registrierten Flohe wurde préipariert und
Meerschweinchen eingeimpft, um infizierte Tiere ausfindig zu machen. Diese
Arbeit, die - wie gesagt - unermiidlich 20 Jahre lang fortgesetzt wurde, fiihrte
zu fast individuellen Kenntnissen iiber jedes Nagetier. Natiirlich kam es vor,
dass einzelne Tiere mehrmals gefangen und untersucht wurden. Im Bedarfsfall
wurde etwas Blut durch Punktion des orbitalen Sinus zur serologischen Unter-
suchung entnommen, aber stets ohne die Tiere zu gefihrden. Auf diese Weise
gelang es, die Lebensweise dieser Nager und auch die gegenseitigen Bezie-
hungen der vier Merionesarten untereinander genau zu erfassen. Dieses streng
methodische Vorgehen ermdglichte es, ganz genau das Auftreten und Ver-
schwinden der Pest bei diesen Tieren zu verfolgen. Tholozans Registrierungen
bezogen sich dagegen ausschliesslich auf menschliche Pestfiille.” '

Die Untersuchungen ergaben, dass bei diesen Tieren alle paar Jahre grosse
Epizootien ausbrechen, die die Population der Nager praktisch ganz auslo-
schen. Das ausgestorbene Gebiet wurde nach und nach wieder von einwan-
dernden gesunden Tieren besiedelt. Im Gegensatz zu der epizootischen Peri-
ode war withrend dieser Zeit der Pestkeim nicht mehr nachzuweisen. Und dann
brach, wie es schien, aus heiterem Himmel die Epizootie erneut los, und die
Forscher fragten sich, woher die Tiere sich nun angesteckt hatten, wo der
Keim geruht hatte. Die sowjetischen Forscher nordlich des kaspischen Meeres
bemerkten dasselbe Phiinomen und hatten auch keine Erklirung dafiir.

165 Die Arbeiten von M. Baltazard, Y. Karimi und H.H. Mollaret et al. erschienen 1963 unter dem
Titel “Sur la résistance  la peste de certaines espeéces de rongeurs suavages” und “Etude systémati-
que d’un “mésofoyer” de peste sauvage au Kurdistan iranien™ im Bulletin de la Société de Patholo-
gie exotique 56: 1102-1201 et 1230-45, 19631715890, 112, 1wl

166 Die Zusammenfassung der Beschreibungen der Forschungsarbeiten im persischen Kurdistan
stammen von Henri H. Mollaret aus einem Vortrag an der medizinischen Fakultit der Freien
Universitiit Berlin vom 12. Dezember 1968!'*
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Man verdiichtigte zuniichst die Flohe, die in den ausgestorbenen Merioneshoh-
len auf ithre neuen Opfer warteten. Die Beobachtungen iiber die Lebensdauer
der Flohe zeigten aber, dass diese Insekten Monate, aber nicht jahrelang so
warten konnen. Eine vermutete Schwankung der Pathogenitiit der Pestkeime
konnte ebenfalls nicht gefunden werden. Der Vorschlag der russischen For-
scher, dass Formen der chronischen Pest die Briicke zwischen den Epizootien
schlagen konnten, wurde ebenfalls nicht bestitigt. Denn die Befunde der
chronischen Pest kdnnen wihrend, aber nicht zwischen den Epizotien erho-
ben werden. Es wurde auch schon versucht, eine Korrelation mit dem Zyklus
der Sonnenflecken oder den Mondphasen herzustellen'®’,

Im Zusammenhang mit der Erforschung des dem Pestbakterium nahe ver-
wandten Bakteriums Yersinia pseudotuberculosis stellte die Forschergruppe
des Institut Pasteur Versuche iiber die Lebensdauer des Pestkeims in der Erde
an. Dabei erwies sich die klassische Vorstellung, dass alle nicht sporenbilden-
den Mikroben ausserhalb des Organismus rasch abstiirben, als nicht richtig.
1960 gelang der Nachweis, dass der Pesterreger sich virulent 16 Monate in
sterilisierter und 7 Monate in nicht sterilisierter Erde erhalten kann. Spitere
Versuche wiesen darauf hin, dass der Pesterreger in geeignetem Klima jahre-
lang in der Erde iiberdauern kann. Und weiter ergab sich, dass die Meriones
sich durch die Wiihlarbeit in der infizierten Erde verwaister Nester anstecken
konnen. Den Pestkommissionen in Indien waren &hnliche Versuche nicht
gelungen, weil sie Tierarten verwendet hatten, die nicht in der Erde wiihlen.
Dass die Erde der Hohlen, in denen die Epizootie geherrscht hatte, durch die
sich zersetzenden Kadaver verseucht wurde, konnte ebenfalls nachgewiesen
werden. Die in der Natur vorgefundene Verseuchung eines Merionenbaues
konnte im Labor experimentell nachvollzogen werden.

So war die Konservierung des lebenden und virulenten Pestbakteriums in der
Erde (in der Natur wie experimentell) bewiesen. Mit dem Wiihlen der Tiere
liess sich erkliren, dass die im Boden vorhandenen Pesterreger neue Epizoo-
tien auslosen konnten. Offenbar gentligte es zur Infektion, dass andere Tiere in
das friiher von der Epizootie betroffene Gebiet einwanderten und die von der
Pest verseuchten unterirdischen Bauten auskundschafteten. Die Zeit, bis das
infizierte Gebiet von gesunden Tieren erreicht wurde, bestimmte den zeitli-
chen Abstand zwischen den Epizootien. Aeussere Bedingungen wie die Feld-
bestellung, die Ernteertrige und auch die Geschwindigkeit der Vermehrung
der Tierbestinde beeinflussten diesen Rhythmus. Die Forscher nahmen an,
dass die langen Versuchs- bzw. Beobachtungszeiten die Uebertragung durch
Flohe ausschlossen, und nannten diese Form der Pestiibertragung “tellurische
Pest” oder “Erdpest”.

167 C.S. Elton (1924) "8 S, 119; und (1925)

94



Damit wurde auch der Unterschied zwischen den permanenten und den tempo-
raren Pestherden klar. Die klassische Uebertragungsart mit Flohen kommt
irgendwann einmal zum Erliegen, auch wenn dies fiinfzig Jahre dauern sollte.
Sie fiihrt demnach zu den voriibergehenden Herden. Die tellurische Pest
hingegen fiihrt unter Verquickung mit dem klassischen Uebertragungsschema
zu einer sehr dauerhaften Herdbildung. So entstehen die permanenten Pest-
herde. In ihnen sind immer beide Uebertragungsformen enthalten, und immer
sind wiihlende Nagetiere beteiligt.

2523 Die Pest der Erdhornchen und Pririehunde im Westen der
Vereinigten Staaten von Amerika

Im Miirz 1900 trat in San Francisco, erstmals in Nordamerika, die Pest auf'®®,
Sie war wohl auf dem Seeweg aus Uebersee eingeschleppt worden'®. 1902
wurde die Infektion auch bei den Ratten der Stadt festgestellt. Die Infektion
muss verhéltnismissig friih unter die Erdhérnchen (Citellus beecheyi) gekom-
men sein, denn man fand schon 1903 einige tot in der Nihe der Stadt. Eine
massive Epizootie rottete diese Tiere in Contra Costa County in Kalifornien
beinahe aus. Auch einige Menschen erkrankten'™.

[908 isolierten William D. Wherry und George W. McCoy"™'"'* Pestbakte-
rien aus einem toten Erdhornchen. Es war in der Nihe des Wohnortes eines
Knaben gefunden worden, der von einem solchen Hornchen gebissen worden
und danach an der Pest gestorben war. Da fiihrte man systematische Untersu-
chungen durch, und bis am 1. September 1910 waren unter gut 150000
Hornchen 402 infiziert gefunden. Innert zwei Jahren wurde die Pest in neun
Counties siidlich von San Francisco festgestellt, und nur kurze Zeit danach war
der ganze Kiistenstreifen bis nach Los Angeles enzootisch verseucht. Dies ist
bis heute so gebliecben.

Langsam aber stetig kroch die Infektion nach Osten. Es konnte nachgewiesen
werden, dass 1929 die Sierra Nevada und 1933 die kontinentale Wasserschei-
de (“continental divide™) in den Bundesstaaten Montana und New Mexico

168 Nachdem die ersten Pestfiille in San Francisco bekannt geworden waren, mussten die Gesund-
heitsbehdrden auf massiven Druck einflussreicher Kreise die Existenz der Krankheit verleugnen.
Erst als die politische Situation in der Stadt sich 1903 geindert hatte und auch eine Bundeskommis-
sion mit der Begutachtung betraut worden war, gab man die Existenz dieser ungeheuerlichen
Seuche in diesem zivilisierten Land zu. Zu dem Zeitpunkt hatte sich die Seuche freilich bereits recht
ausgebreitet (Silvio J. Onesti (1955)"%%; sieche auch: Loren George Lipson (1972)!'"3)),

169 Zwischen 1896 und 1935 wurde jiihrlich {iber Pestfille auf Schiffen berichtet. Pestkranke auf in
die U.S.A. ¢inlaufenden Schiffen wurden 1899 in New York und San Francisco, 1900 in Port
Townsend, Washington, 1924 und 1926 in New Orleans festgestellt (Joseph L. Caten et al.
(1968)1+1)
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iiberschritten worden war. 1940 schon war die sylvatische Pest iiber die ganzen
Vereinigten Staaten westlich der Rocky Mountains verbreitet und bedrohte
nun die fruchtbaren Ebenen des Mittelwestens. 1942 wurde die Pest erstmals
in Kanada festgestellt.

Die fritheren Ausbriiche unter den Hornchen Kaliforniens waren auf nur eine
einzige Art beschriinkt, den Kalifornischen Ziesel (C.beecheyi). Spiiter erga-
ben aber Untersuchungen mit gepoolten Extrakten aus Flohen wilder Nager,
dass mehrere Arten beteiligt waren. Nach Eskey und Haas"™ sind drei wichti-
ge Gruppen der wilden Nager als primire Reservoire der Pest anzusehen: Die
Erdhornchen (Citellus spp.) in der Kiistenregion und im Norden zwischen den
Gebirgsketten der Rocky Mountains, die Baumratten (der Gattung Neotoma)
in den siidlichen Wiisten Nevadas und Utahs, und die weissgeschwiinzten
Pririchunde (der Gattung Cynomys) auf den Hochplateaus der Bundesstaaten
Arizona und New Mexico. Die Chipmunks und die Mantelhérnchen spielen
offenbar eine zweitrangige Rolle, aber die Murmeltiere konnten sich als wich-
tiger Faktor in der komplizierten Oekologie der nordamerikanischen sylvati-
schen Pest erweisen. Je weiter die Forschungen fortschreiten, desto mehr
Arten finden sich beteiligt, und desto komplizierter und uniiberblickbarer wird
das Ganze.

Die enzootische Pest schritt bis heute langsam, aber unauthaltsam weiter. Dies
geschicht mehr durch fortlaufende Ansteckung (Kontiguitit) als durch Migra-
tion der Nagetiere. Die Infektion unter diesen Tieren wird leicht iibersehen,
laufen doch selbst schwerste Epizootien unbemerkt ab. Oft mussten Tausende
von Tieren bakteriologisch untersucht werden, bis die Pest nachweisbar wur-
de. Die Schwierigkeiten, die der Nachweis der schwelenden Enzootien dar-
stellen musste, sind gut vorstellbar. Da brachten erst neuere Methoden (“mass
flea inoculation tests”, “pooling tests”) den gewiinschten Erfolg. In den West-
staaten der U.S.A. wurden schon 1954 {iber 60 Floharten wilder Nager unter-
schieden'”. Obwohl eine gewisse Wirtsspezifitit der Flohe besteht, herrscht
ein Flohaustausch unter denjenigen Nagern, die auf engem Raum zusammen

vorkommen, was die Ausbreitung der Seuche fordert'”.

[m Juli 1935 wurde in Helena (Montana) ein Komitee mit der Aufgabe
gegriindet, die Erforschung der sylvatischen Pest sowie die Bekidmpfungs-
massnahmen zu koordinieren und fachliche wie finanzielle Unterstiitzung zu
vermitteln. Chairman dieses Gremiums war der Bakteriologe Karl Friedrich
Meyer, ein gebiirtiger Schweizer und Professor an der Universitit von Kali-

170 L.F. Hirst (1953), S. 198

171 Ueber die beteiligten Nager- und Floharten, die bis 1954 gefunden wurden, orientiert am besten
R. Pollitzer (1954)
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fornien in San Francisco!'*. Charles T. Gregg'”* stellte 1978 bedauernd fest,
dass der anfingliche Enthusiasmus angesichts der schwierigen Aufgabe er-
lahmt war.

Es wurden regelmiissig Uebersichten iiber die sylvatische Pest und die neu-
esten Erkenntnisse in ihrer Erforschung verdffentlicht'”. Dabei riickten die
okologischen Zusammenhinge immer mehr in den Mittelpunkt des Interesses.
[n dieser Hinsicht wurden in den fiinfziger und sechziger Jahren die sylvati-
schen Pestherde, wie derjenige um die Bucht von San Francisco, einer einge-
henden Untersuchung unterzogen, um Uebersicht iiber die beteiligten Arten
und Vektoren sowie die Ausdehnung und Dynamik der Herde zu erhalten'™,
Dabei erwiesen sich die Epizootien als streng begrenzt und ohne merkliche
Neigung zur Ausbreitung. Hingegen bestand das Risiko des Uebergreifens auf
die Rattenpopulationen der Agglomerationen: Flohe wilder Nager wurden auf
Ratten nachgewiesen. Die jahreszeitlichen Schwankungen der Flohindices
hingen je nach Art von der Menge der bevorzugten Wirtstiere und/oder den
klimatischen Verhiiltnissen ab. Es spielte aber auch die Menge und Verfiigbar-

keit alternativer Wirtstiere eine Rolle'”,

Leo Kartman zeigte 1958 riickblickend, dass die Bedeutung der grisseren
Nager (wie Erdhérnchen) zuriickgegangen war zugunsten der kleineren, un-
scheinbaren Arten wie Wiihl- und Feldmiusen (Gattungen Microtus und
Peromyscus)”". Die Koexistenz dieser Arten mit den Ratten der Agglomera-
tionen stellt eine Bedrohung fiir den Menschen dar, deren Ausmass aber nicht
vollig gekliirt ist. Die hochresistente Art Microtus californicus wird als poten-
tielles Reservoir angesehen. lhre Flohe Hystrichopsylla linsdalei und Mala-
reus telchinum gelten als wichtige Uebertriiger durch den Blockademechanis-
mus (H.linsdalei) oder die Masseniibertragung (M.telchinum).

Die Untersuchung der entomologischen Voraussetzungen fiir die Pest in den
Vereinigten Staaten!'*" ergaben drei Gebiete, die fiir das Vorkommen der
murinen Pest (“Rattenpest”) giinstige Bedingungen bieten: Die Westkiiste, die
Region am Golf von Mexico und die siidliche Atlantikkiiste sowie kleinere
Gebiete (Flusstiler). Das Vorkommen der murinen Pest ist an die Anwesenheit
des orientalischen Rattenflohs X.cheopis gebunden.

172 Ch.T. Gregg (1978).
173 Zum Beispiel: K.F. Meyer (1942)!"); L. Kartman et al. (1966)"""; L. Kartman (1970)"2
[74 S.F. Quan et al, (1960)!10% 164951 ynd (1962)1'*)

I'75 Die Wirtsspezifitit und der Flohaustausch zwischen den Nagerarten (in der Gegend der Bucht
von San Francisco) wurde durch das Communicable Disease Center des Public Health Service in
Atlanta (Georgia) untersucht (V.I. Miles et al. (1957)!"%)
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2.5.24 Stuidafrika, Siidamerika und andere Gebiete

Wie in den Vereinigten Staaten von Amerika wurden die von der Pest unbe-
rithrten Gebiete Siidafrikas erstmals durch die verseuchten Ratten der Han-
delsflotten infiziert. 1899 sah man in Lourenco Marques (heute Maputo in
Mozambique) zum ersten mal einen pestkranken Menschen. Aber wohl erst
die Getreidetransporte fiir den Burenkrieg' (1899-1902) aus verseuchten
Hifen Siidamerikas (zB. Rosario in Argentinien) gaben Anlass zu einer Ent-
wicklung, die schliesslich zur Bildung eines neuen Reservoirs unter den wil-
den Nagern des siidafrikanischen Subkontinents fiihrten.

Zwischen 1900 und 1905 ereigneten sich in verschiedenen siidafrikanischen
Stiadten (Kapstadt, Port Elizabeth, East London, Durban) Pestausbriiche'’, die
immer nach demselben Schema abliefen: Ankunft von Frachtern aus verseuch-
ten Hifen, Epizootie der Ratten im Hafenviertel, Auftreten von Menschenpest.
Entlang der Eisenbahnlinien wurde die Nagerpest verschleppt, gelegentlich
begleitet von Epidemien unter der Bevolkerung (King William’s Town, Jo-
hannesburg). J.A. Mitchell wies mit Nachdruck auf das Uebergreifen der
Seuche auf die Feldmiuse hin (Port Elizabeth, East London, King William’s
Town). Im kleinen Hafen Knysna griff 1903 eine schwere Epizootie in den
bewaldeten Stadtrandsquartieren auf die Streifenmiiuse (Rhabdomys pumilio)
tiber, und von diesen auf die Rennmiuse der offenen Grassteppe (Veld ge-
nannt), wo sich die Pest dann gelegentlich auf Farmen bemerkbar machte.
Andere nahmen an, die Infektion sei direkt durch die Eisenbahn in dieses

Grasland gebracht worden'”,

Nach 1907 schien die Pest in Siidafrika wieder erloschen, bis 1914 auf Farm-
land plotzlich wieder Pestfille auftraten, die auf keine Einschleppung und
zunichst auch nicht auf wilde Nagetiere zuriickgefiihrt werden konnten. J.A.
Mitchell nahm dieses Gebiet mit seinen Mitarbeitern noch einmal unter die
Lupe und fand den Herd schliesslich im folgenden Jahr bei den Rennméiusen
(Tatera spp.) und der Vielzitzenmaus (Mastomys coucha). Es hatte sich ge-
zeigt, dass das Areal, in dem die Ansteckungen vorgekommen waren, sandi-
gen Boden aufwies, wie es dem Biotop der Rennmaus entsprach. Man schloss
daraus, dass schon seit 1914 (oder etwa schon seit 1901 ?) die Epizootie hier

176 Wiederum fillt die unheilige Allianz zwischen der Pest und kriegerischen Umtrieben auf, Wir
erinnern uns an die Epidemien im Gefolge des Taiping-Aufstandes in Yunnan (China), nun der
Burenkrieg, und spiiter die Ansteckungsfille im und nach dem Krieg in Vietnam (siehe dazu auch:
Leo Kartman (1970)"%; oder J.E. Gordon et al. (1947)!%1)

177 Diese Pestausbriiche in den Hiifen Stidafrikas 1900 bis 1905 wurden von J.A. Mitchell beschrie-
ben (1927"*1, nach Hirst (1953) p. 199)

178 L. Fourie (1938)"% (nach Hirst (1953) p. 199)
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unter diesen Tierarten geherrscht haben muss. Weitere Nachforschungen erga-
ben, dass die Zeichen abgelaufener Epizootien in einem Gebiet vorhanden
waren, das vom Siidwesten Transvaals iiber die westliche Hilfte des Oranje-
Freistaates bis hinunter in das Kapland reichte. Seither sind Pestausbriiche
regelmiissige Ereignisse. Schwere Epidemien ereigneten sich 1923-24 (Oran-
je-Freistaat), 1934-35 (Oranje-Freistaat) und [944-45 (Betschuanaland, heute

Botswana) mit insgesamt 2453 Fiillen'”.

Die iibrigen Nagerarten, die zeitweise in die Enzootien der Graslandschaften
verstrickt sind, sind Erdhornchen, Karroo-, Wasser- und Weissschwanzratte,
Hasen und Springhasen, Grossohren-, Fett- und Streifenmiuse. Die Liste der
dabei beteiligt gefundenen Floharten wird immer linger. Im Mechanismus der
Rennmaus-Epizootien spielen offenbar die Arten Dinopsyllus lyposus,
X.eridos und Chiastopsylla rossi die Hauptrolle. Der hauptsiichliche Floh der
Vielzitzenmaus ist X.brasiliensis. Dies lisst die Vermutung zu, dass sie in der
Vermittlung der Pest von den Nagern zum Menschen eine gewisse Rolle
spielt. Es scheint dabei ein omindses Zeichen, dass die Ratten, die viel niher
zum Menschen leben, diese Vielzitzenmiduse immer mehr verdringen und so
die Gefahr der Verbreitung mit Transportmitteln und die der Einschleppung
des (was die Uebertragung anbelangt) gefiihrlichen orientalischen Rattenflohs
X.cheopis deutlich vergrossern.

Wie in Siidafrika breitete sich die Pest in Argentinien auch entlang der
Transportrouten ins Landesinnere aus, nachdem sie 1899 zum erstenmal im
Hafen von Rosario am Rio Parand ausgebrochen war. 1905 stellte der Priisi-
dent der staatlichen Gesundheitsbehorde, Carlos Malfran, bei den wildleben-
den Meerschweinchen (Unterfamilie der eigentlichen Meerschweinchen Cavi-
inae) eine Epizootie fest™, und 1924 wiesen Leopold Uriarte und N.M.
Gonzalez die Pesterreger in Meerschweinchen nach. In den zwanziger und
dreissiger Jahren wurden sodann ausgedehnte Studien zur Erforschung der
Pest in Argentinien durchgefiihrt. Das Gebiet der sylvatischen Pest erstreckte
sich von der Provinz Jujuy im Norden bis nach Patagonien im Siiden Argenti-
niens. Bis auf einige Waldgiirtel ist dies eine heisse Diirrezone mit hohen
Sommer- und tiefen Wintertemperaturen. Die ausgedehnten Epizootien begin-
nen im Herbst und enden im Friihjahr. Trotz des riesigen Gebietes kommen
nur sehr sporadisch Ansteckungen unter den Menschen vor.

179 D.H.S. Davis (1946)"*'" und (1948)1*
180 A.A. Moll, S.B. O’Leary (1949)!"*"!
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Argentinien ist aber nicht das einzige stidamerikanische Land, das von der Pest
betroffen wurde. Atilio Macchiavello musste 1954 in seiner Uebersicht der
Triger und Uebertrédger (reservoirs and vectors)!"'**" neben Argentinien auch
Brasilien, Ecuador, Peru und Bolivien beriicksichtigen. 1974 untersuchten
Y. Karimi und Mitarbeiter vom Institut Pasteur einen Pestherd im Nordosten
Brasiliens und fanden heraus, dass der Mensch dort die Pest sowohl bei sich
zuhause durch die dort ansiissigen Flohe (P.irritans und Ct felis et canis) als
auch ausserhalb durch die wilden Fléhe (Polygenis spp.) erwerben kann. Hier
erwiesen sich die Hausflohe gegen die beiden wichtigen Insektizide DDT und
Dieldrine als resistent. In Gegensatz zu den Flohen konnten Zecken und
Wanzen die Pest nicht iibertragen®"),

Neben diesen grossen Herden der sylvatischen Pest existieren noch eine Reihe
weiterer Regionen, die von dieser Seuche geplagt werden, namentlich in
Gegenden Zentralafrikas und Madagaskars.

253 Das Wesen und die Bedeutung der sylvatischen Pest

Da seit dem Ausbruch der Pest in China und Indien 1894 der weitaus grosste
Teil der Ansteckungen an Menschen durch die Rattenpest vermittelt worden
war, zog vor allem diese Form der Tierpest das Interesse der Seuchenkundler
(Loimologen) auf sich. Daran inderte auch die Tatsache nichts, dass sich
neben den Hausnagern die wilden Nagetiere zunehmend als pestinfiziert er-
wiesen. Der wahren Bedeutung der sylvatischen Pest in den grossen Steppen
wurde man sich erst im Gefolge der grossen Lungenpestepidemien in der
Mandschurei 1910-11 und 1920-21 bewusst, als klar wurde, dass allein auf
dem Boden der Epizootie unter den Murmeltieren, ohne Vermittlung der
Ratten, eine Epidemie entstehen konnte. Der Pestepidemiologie erdffnete sich
ein vollig neues, sehr komplexes Feld, denn die Rattenpest und die sylvatische
Pest unterscheiden sich doch in wichtigen Punkten. Heute durchstobern die
Pestforscher nicht mehr die Quais der grossen Hifen und jagen den Ratten
nach, sondern durchstreifen die grossen Eindden der Erde auf der Suche nach
der Pest, die dort in den Erdlochern haust (vgl. S. 92f, 132). Die Listen der
beteiligten Nager- und Floharten wurden immer ldnger, und der Berg der
Veroffentlichungen liber dieses Thema wuchs ins Unermessliche.

Die sylvatische Pest besitzt einige Eigenheiten, die sie deutlich von der Pest
der Hausnager abtrennen, und daher hier kurz Erwithnung finden sollen:

- der Pneumotropismus
- die chronischen Verlaufsformen
- die Tendenz zur Einwurzelung (Endemisierung)
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2.5.3.1  Der Pneumotropismus der sylvatischen Pest

Wihrend die von den Ratten getragene Pest beim Menschen stets zur Beulen-
form der Krankheit mit einem kleinen Anteil sekundiirer Pestpneumonien
fiihrt, ist dieser Anteil bei der Ansteckung durch wilde Nagetiere ungleich
hoher. Dies birgt ein hoheres Risiko einer Lungenpestepidemie in sich'®,

Diese bemerkenswerte Tendenz der sylvatischen Pest, beim Menschen Lun-
genpest hervorzurufen, ist bei den wilden Nagern selbst mit dhnlichen Erschei-
nungen verbunden. Wihrend bei Pestratten ganz selten Pestldsionen in den
Lungen gefunden werden, sind sie bei den wilden pestkranken Nagern ein
normaler Befund. Dies zeigten die Untersuchungen bei den Tarabaganen der
Mandschurei, den Rennmiusen Siidafrikas, den Wiihlern der siidrussischen
und kurdischen Steppen und bei den Hornchen Nordamerikas. Dieser Pneu-
motropismus soll withrend der Passage der Yersinien in den wilden Nagetieren
oder in ihren Flohen entstehen. Teils wird diese Eigenschaft auch dem Men-
schenfloh zugeschrieben!''?,

2.53.2  Die chronische Verlaufsform bei der sylvatischen Pest

Dank der hoheren Resistenz gegeniiber der Y.pestis sehen wir bei den wilden
Nagetieren chronisch verlaufende Pestinfektionen hiiufig. Bei den Ratten hin-
gegen ist die Pest immer eine akute Krankheit, und was einmal als “chronische
Pest” bezeichnet worden war, hatte die Plague Research Commission 1910 als
Ausdruck von in Abheilung begriffener Infektion erkannt (“resolving pla-
gue”)"® Annahme der Kommission war, dass sich gegen Ende der Epizootie
eine gewisse Resistenz der Ratten gegen die Pest entwickle. Spiitere Arbeiten
in New Orleans, San Francisco und Paris zeigten dennoch, dass nicht nur in
Wildnagern, sondern auch in den Ratten latente Formen der Pestinfektion
vorkommen konnen, die allerdings sehr schwer und nur mit besonderen Me-
thoden aufzudecken sind'®.

[81 L.F. Hirst 1953, p. 208. Da wilde Nagetiere zum Speisezettel der Menschen gehoren, nicht aber
Ratten, ist es denkbar, dass bei der sylvatischen Pest der Infektionsweg iiber kontaminiertes Wild-
bret, iiber eine Verletzung bei dessen Zubereitung (Schnitt, Biss) ein hiufiges Ereignis darstellt.
Wenn auch solche Fiille immer wieder aus den Vereinigten Staaten oder aus Siidafrika berichtet
werden, ist ihre Bedeutung nicht gesichert, da die Uebertragung durch einen Floh dabei nie
ausgeschlossen werden konnte.

182 Reports on Plague Investigations in India (1910 und (1912)1'¢*521

[83 Dazu sind oft lingere Passagen der Erreger in Meerschweinchen nétig, um die Virulenz auf ein
Nachweisbares Mass anzuheben. Gelegentlich bringen auch erst Inokulationen gepoolter Gewebe-
proben aus Ratten in Meerschweinchen die Infektion ans Licht,
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Die hauptsiichlichsten Befunde der “chronischen Pest” sind Abszesse im
Bauchraum (Milz, Leber, Retroperitoneum), in denen nur bisweilen noch
virulente Pestkeime nachgewiesen werden konnen. Die Virulenz der Pesterre-
ger nimmt gegen Ende der Epizootie merklich ab, wiihrend die Zeichen der
“chronischen Pest” zunehmen.

2.5.3.3  Die Flohe und die Einwurzelung der sylvatischen Pest

Die Pest der wilden Nagetiere scheint im allgemeinen nicht nur chronischer,
sondern auch protrahierter als die Rattenpest zu verlaufen mit der Neigung,
sich an einem Ort einzuwurzeln. Die Rattenpest hingegen verlduft akut und
pflegt, auch noch nach Jahren, spontan abzuklingen'®. Dieses Andauern der
sylvatischen Pest wurde verschiedenen Griinden zugeschrieben: 1) Wilde Na-
ger machen einen Winterschlat und wirken fiir die Pesterreger wie ein Kiihl-
schrank iiber die “pestfreie” Jahreszeit. 2) In kiihler Witterung iiberleben auch
infizierte Flohe erstaunlich lange (Monate)P™ . Die meisten Ziesel- und Erd-
hornchenflohe in den Vereinigten Staaten behalten die Pestkeime ihr ganzes
Leben lang. 3) Die Forschergruppe des Institut Pasteur in Teheran wies nach,
dass die Bakterien im Boden von Hohlen der von der Epizootie ausgerotteten
Nagetiere viele Monate iiberleben konnen (“tellurische Pest™)'®. Es wurde
nicht klar, ob es die Nager, oder ihre Flohe, oder die Pestbakterien allein sind,
die die Zwischensaison von Ausbruch zu Ausbruch liberbriicken. Es scheint,
dass diese Frage nicht fiir alle Endemiegebiete gleich beantwortet werden
kann. In den Vereinigten Staaten ist man daher nach 1936 dazu iibergegangen,
die Flohe routinemissig zu untersuchen (Pooling der Flohddrme)'™. Ein ande-
rer Grund fiir die Aufrechterhaltung der Enzootie liegt im gegenseitigen Aus-
tausch der Flohe unter Nagerpopulationen verschiedener okologischer Mi-
lieus, die benachbarte Gebiete bewohnen.

Ueber die Bedeutung der Migration der Nagetiere ist man sich nicht im
klaren; der Aktionsradius der Tiere ist nicht gross und wird vor allem durch
das Futterangebot bestimmt. Der Zeitpunkt, an dem die Jungtiere das elterli-
che Nest verlassen und ein eigenes Territorium suchen, ist aber ebenfalls
giinstig fiir den Ausbruch neuer Epizootien.

184 L.F. Hirst schrieb 19251, dass die Uebertragung durch die Flohe der wilden Nager in der Regel
zu schwelenden Enzootien fiihrt, der orientalische Rattenfloh X.cheopis hingegen akute Epizootien
und Epidemien bewirkt.

185 M. Baltazard, Y. Karimi, H.H. Mollaret et al. (1963), op.cit.l?: %15 8.90. 12134

186 Das Laboratorium des 6ffentlichen Gesundheitsdienstes in San Francisco machte in den Jahren
zwischen 1936 und 1939 iiber 4000 Untersuchungen an 121000 (!) Diirmen von Fléhen und andern
Ektoparasiten, die von 109000 Tieren abgelesen worden waren. (Eskey und Haas (1940)1%)
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2.5.3.4  Der Ausgang der jiingsten Pandemie

Mit den fiinfziger Jahren ging die grosse, von den Ratten getragenene Pestpan-
demie zu Ende. Geblieben sind die Herde der sylvatischen Pest, die sich noch
weiter ausbreiten.

Vor dem Ausbruch der modernen Pandemie existierten auf der Erde drei
grosse Endemiegebiete: das zentralasiatische, das vorderasiatische und das
zentralafrikanische. Der erstere Herd gilt als der ilteste; die Murmeltierpest in
Zentralasien existiert seit Menschengedenken und scheint nach Wu Lien-Teh
und Georg Sticker das urtiimlichste Reservoir der Infektion darzustellen, die
Heimat der Pest. Mit der neuen Pandemie sind drei grosse Gebiete dazuge-
kommen, die die Welt bedrohen (Nordamerika, Siidamerika, Siidafrika). Es ist
indessen unklar, ob sie von Dauer sind. Die Ansteckungsgefahr, die von ihnen
ausgeht, ist gering, da sie sich in Gegenden befinden, in denen kaum ein
Mensch lebt. Anders ist es, wenn besondere Umstiinde wie Krieg oder andere
Katastrophen Unruhe in diese Regionen bringen. Gefahr droht auch von Seiten
der Nagerpopulationen, die am Rande grosser Agglomerationen leben, weil sie
als Bindeglied zwischen der sylvatischen Pest und den Hausnagern die Infek-
tion zum Menschen tragen konnen'¥’, Die Versuche, das Vordringen der sylva-
tischen Pestherde zu stoppen, ist in den Vereinigten Staaten, Stidafrika und
auch in der Sowjetunion gescheitert. Aermere Liinder hatten gar nie die Mittel
zu derart aufwendigen Eradikationsprogrammen.

187 Diesen Nagern kommt beim Ueberspringen der Infektion auf den Menschen eine Schliisselrolle
zu, Die kalifornischen Hornchen wurden einst von den Ratten der Stédte angesteckt. Nachdem diese
bald wieder pestfrei waren, bedeuten nun die Hornchen ihrerseits fiir die Ratten und Menschen der
Agglomerationen wieder eine Bedrohung, die sich in einigen Fillen (Siidafrika 1934) als real
€rwiesen hat. (sieche dazu auch: F.M. Prince (1943)!'%21)
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2.6 Uebertragungswege beim Menschen ohne
Vermittlung durch Nagetiere

Neben der klassischen Uebertragungsweise der Pest durch die Nagetiere und
thre Flohe gibt es zwei von den Nagern unabhingige epidemiologische For-
men der Seuche, die direkt von Mensch zu Mensch iibertragen werden. Dies ist
die primire Lungenpest und die Vermittlung der Infektion durch die auf dem
Menschen schmarotzenden Ektoparasiten.

Wiihrend die erste der beiden Varianten epidemiologisch so klar ist, dass sie,
nachdem ihre bakteriologische Identitit aufgedeckt war, kaum mehr zu wis-
senschaftlichen Disputen Anlass gab, fiihrte die zweite Form zu einer Spaltung
der Pestforscher in zwei Lager!''", die sich bis zum heutigen Tag nicht wieder
gefunden haben. Sprachliche Barrieren verschirften diese Trennung'®®. Die
Frage ist jedoch bedeutsam fiir das Verstindnis der historischen Epidemien,
vor allem des Schwarzen Todes.

2.6.1 Die Lungenpest

Die Epidemiologie der primiiren Lungenpest'™ gleicht derjenigen aller Infek-
tionskrankheiten, die durch Tropfcheninfektion iibertragen werden. Sie ist
somit vollig verschieden von derjenigen der insekteniibertragenen Infektions-
krankheiten (keine Zoonose) wie der Beulenpest oder der Malaria. Beulenpest
und primire Lungenpest sind bakteriologisch identisch, haben aber epidemio-
logisch nichts gemeinsam. Auch beim klinischen Erscheinungsbild bestehen
Unterschiede. Das Phiinomen, dass ein und derselbe Erreger zu verschiedenen
klinischen Erscheinungsformen fiihren kann, ist nicht nur bei der Pest be-
kannt'",

Schon wiihrend des Schwarzen Todes im 14. Jahrhundert waren die verschie-
denen Verlaufsformen des Grossen Sterbens bekannt (“in glantia, carbunculo
et sputo sanguinis™), und der pdpstliche Leibarzt in Avignon, Guy de Chau-
liac (um 1298-1368), betonte die Unterschiede in Infektiositit und Progno-

188 Die Vertreter der Gruppe, die die murine Pest als den Urgrund jeder menschlichen Pestepidemie
sehen, gehdren in der Regel dem angelsiichsischen Sprachraum an (England, Nordamerika, Indien,
China), wiihrend die Anhiinger der Menschenflohtheorie im Allgemeinen dem franzésischen
Sprachraum (und der Schule Pasteurs) entstammen (Nordafrika, [ran, Madagaskar).

189 Ueber die Abgrenzung der primiren von der sekundiren Lungenpest siehe Bericht der Oester-
reichische Kommission.

190 Zum Beispiel auch das Grippevirus, das Varizellavirus (Herpes Zoster oder Varizellen), das
Bakterium Bartonella bacilliformis (Oroyafieber oder Peruwarze) und in letzter Zeit eine Borreliose
(Erythema migrans oder Lyme-Arthritis).



se'!. In den folgenden Jahrhunderten gerieten diese Erkenntnisse jedoch wie-
der in Vergessenheit'”. Letterstedt Frederick Childe unterschied 1897 in
Bombay als erster withrend der jiingsten Pandemie die klinischen Bilder der
Beulen- und Lungenpest erneut klar voneinander'®. Die Ausbriiche an Lun-
genpest waren damals in Indien indessen selten', drtlich immer eng begrenzt
und umfassten im Gegensatz zu der Beulenpest meist nur die Personen einer
einzelnen Hausgemeinschaft. Erst die grosse Lungenpestepidemie in der
Mardschurei (China) 1910-11 lenkte das offentliche Interesse auf diese beson-
dere Erscheinungsform der Pest und fiihrte zu der bereits erwihnten internatio-
nalen Pestkonferenz in Mukden (heute Shenyang) im April 1911. Die grosste
praktische Erfahrung im Umgang mit der Lungenpest hatte zweifellos der
chinesische Arzt Wu Lien-Teh (1879-1959) als Leiter der Pestbekdmpfung
der mandschurischen Lungenpestepidemie 1920-21. Die Ausfithrungen seiner
Abhandlung (1926) sind heute noch weitgehend giiltig'”.

Die systematische Erforschung des Uebertragungsmodus der primiren Lun-
genpest geht auf Richard P. Strong, Oscar Teague, M.A. Barber und
B.C. Lowell, ebenfalls in der Mandschurei, zurlick'®. Sie wiesen nach, dass
Husten und Niesen einen Schwall infektidser Tropfchen hervorbringt, nicht
aber das gewdohnliche Atmen und Sprechen. Dieser Nachweis beruhte auf
einer Versuchsanordnung, bei der im Umkreis der Lungenpestkranken Agar-
schalen ausgelegt wurden, um das Bakterienwachstum festzustellen. Sie ver-
suchten hingegen nicht, die Reichweite dieser Tropfchen zu bestimmen, da
diese von zuvielen dusseren Faktoren abhingig war (Stirke des Hustens,
Verfassung der Schleimhiute, Luftzug). Ricardo Jorge hingegen hatte schon

191 La Grande Chirurgie de Guy de Chauliac, composée en I’an 1363, [ed.] par E. Nicaise. Paris
[890. S. 170

192 Es ist darauf hinzuweisen, dass die Diagnose der primiiren Lungenpest, besonders die lebensret-
tende Frithdiagnose, dussert schwierig ist. Es ist daher nicht verwunderlich, dass in der priibakterio-
logischen Aera diese Form der Pest nicht erkannt und mit allerlei fieberhaften epidemischen Leiden
vermischt worden war. Vera Waldis (1983""") wies anhand der Abhandlung, die Thaddeo Duno im
Auftrag Konrad Gessners tiber den Stich von 1564 verfasst hatte, darauf hin, dass die Diagnose der
Pest in der Neuzeit lediglich auf das Vorhandensein von Bubonen und Anthrazes abgestiitzt wurde,
obwohl bereits im 14. Jahrhundert Guy de Chauliac die Beulen- und Lungenpest als dieselbe
Krankheit erkannt hatte. So musste die Lungenpest als besondere Form der Pest neu erkannt werden.

193 L.F. Childe (1897), S. 23118 und: (1897), S. 121537

194 Die Plague Research Commission nahm diese Form der Krankheit kaum zur Kenntnis, sondern
konzentrierte sich in erster Linie auf die Ratten und Flohe. Trotzdem werden einige Ausbriiche in
Ostbengal, Assam und im Punjab beschrieben.

195 Wu Lien-Teh (1926).

196 R.P. Strong et al. (1912)21-23 1891961981 'Der Bericht der Internationalen Pestkonferenz in Mukden
1911, der auch 1912 erschien, wurde unter Strongs Aufsicht verfasst.

106



1905 die Reichweite der ausgehusteten Tropfchen gemessen. Er hatte beim
Pestausbruch von Porto (Portugal) Agarplatten in verschiedenem Abstand zum
Mund der hustenden Pestpatienten aufgelegt und gefunden, dass noch in einem
Abstand von 50cm Pestbakterien darin wuchsen'?”,

Die Ansteckungsfihigkeit hiingt auch wesentlich von der Grosse der ausgehu-
steten Tropfchen und der Luftfeuchtigkeit ab. Kleine Tropfchen schweben
zwar ldanger in der Luft und fliegen weiter, trocknen aber auch schneller aus.
Die relative Luftfeuchtigkeit spielt daher bei der Begrenzung des Infektrisikos
eine entscheidende Rolle.

Nach der Inhalation der infektidsen Tropfchen kommt es innert Stunden zu
einem unspezifischen febrilen Zustand, der diagnostisch ohne Anamnese nicht
ohne weiteres zuzuordnen ist'”?. Nach 24 Stunden beginnt ein Husten mit
Auswurf, der nach weiteren Stunden blutig tingiert wird und damit seine
charakteristische rostrote Farbe erhilt. Im Sputum sind enorme Mengen Pest-
bakterien in Reinkultur. Erst jetzt werden pneumonische Befunde erhebbar,
die aber im Vergleich mit dem klinischen Zustand des Patienten mild sind.
Schwere Atemnot mit Zyanose tritt ein, die Bindehiute der Augen sind gers-
tet. Es treten die Zeichen des zunechmenden septischen Schockes mit Pulsstei-
gerung und Zunahme der Atemfrequenz auf. Meist sterben die Patienten innert
vier Tagen am Herz-Kreislaufversagen; die Letalitiit ist pathognomonisch und
betriigt fast 100%'"®, Wu Lien-Teh"” beschrieb auch einen besonders fou-
droyanten Verlauf, der zum Tod fiihrt, bevor sich die klinischen Zeichen
entwickeln konnen (sogenannter “pulmonary type”; die Patienten sinken aus
scheinbar vollster Gesundheit tot zusammen). Dieser Typ steht zur normalen
Lungenpest im #dhnlichen Verhiiltnis wie die septikidmische Pest zur Beulen-
form und ist nach einer Hypothese Wu Lien-Tehs fiir das spontane Abklingen
der Lungenpestepidemien verantwortlich*™.

Die Autopsien zeigen eine lobiire oder lobulire Konsolidation der Lunge, die
nur beim erwiihnten “pulmonary type” fehlt, da keine Zeit zur Ausbildung der

pathologisch-anatomischen Verdnderungen besteht. Zusiitzliche Befunde sind
Pleuritis, Himorrhagien der Pleuren, serésen Hiute und Schleimhiute. Das

197 Nach Wu Lien-Teh (1926), S. 297

198 Zum klinischen Bild geben die Berichte der verschiedenen Pestkommissionen in Bombay
ausfiihrliche Schilderungen. Eine Beschreibung aus neuester Zeit lieferte Charles T. Gregg (1985),
die ausserordentlich spannend zu lesen ist.

199 Wu Lien-Teh (1926)

200 Die Virulenz der Erreger nimmt gegen Ende der Epidmemie zu, sodass immer mehr solche
foudroyanten Fiille entstehen, die wegsterben, bevor sie ansteckend werden (Wu Lien-Teh).
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erste Stadium der Erkrankung bis zum Auftreten des blutigen Sputums ist
nicht infektios. Danach ist die Lungenpest ansteckender als jede andere aero-
gen iibertragene Infektion.

Dies sind die Voraussetzungen fiir die Vorbeugung und die Bekiimpfung
dieser Art der Pestinfektion. Wu Lien-Teh und die Pestkonferenz in Mukden
empfahlen beim Umgang mit Lungenpestpatienten eine Maske aus Gaze, die
vor Mund und Nase gebunden wird wie die heutigen Operationsmasken®".
Andere Modelle wie diejenigen von Dogel oder Paschutin®? haben sich als
wenig praktisch und utopisch erwiesen. Der erste moderne Vorschlag fiir eine
Maske stammt von der deutschen Pestkommission in Bombay 1899. Sie emp-
fahl, einen Schwamm vor Mund und Nase zu binden und nach dem Gebrauch
zu desinfizieren®”. Die Mukden-Maske wurde noch verschiedentlich durch
Trinken in antiseptischen Losungen oder durch Baumwolleinlagen verbessert,
blieb jedoch im Prinzip unverindert. Eine Schutzbrille ist nach Wu Lien-Teh
zusitzlich notig, da der Erreger durch die Bindehiute eindringen kann. Die
Maske soll nicht nur beim Umgang mit Kranken, sondern auch bei Autopsien,
im Laboratorium und wenn moglich auch beim Abtransport der Leichen
getragen werden.

Aus dem Prinzip der Tropfcheninfektion leiten sich nicht nur die Vorkehrun-
gen gegen die Infektion des Individuums, sondern auch die Massnahmen zur
Bekimpfung der Epidemie ab*™. Am wichtigsten ist die méglichst friihe
Aufdeckung und Absonderung der Kranken, bevor der hochinfektiose Husten
beginnt. Dies ist normalerweise am zweiten Tag der Fall. Hirst empfahl zur
Durchsetzung dieser Massnahmen unter Umstinden Hausdurchsuchungen
durch die Gesundheitspolizei und die Evakuation ganzer Dorfer. Im Umgang
mit den Kranken sei darauf zu achten, dass der Abstand zu den Patienten
moglichst gross gehalten und die Schutzmaske getragen werde. Das Kranken-
hauspersonal solle leicht zu desinfizierende Kleidung und wenn moglich eine
Schutzbrille tragen und sich bestmdglich immunisieren lassen. Nach der Ein-

201 Die Entwicklung der Pestschutzmaske ist in der Monographie Wu Lien-Tehs (1926) austiihrlich
abgehandelt (S. 391), von der historischen Schnabelmaske der Pestdoktoren (vgl. Abb. 2 auf 8. X)
bis zu den modernen Formen der heutigen Zeit.

202 Die Dogel-Maske (1879) entspricht einem Atemschutzgeriit mit Gesichtvollmaske und Luftbe-
hilter auf dem Riicken. Die Maske des Russen Paschutin aus demselben Jahr ist ein Ganzkorperan-
zug mit Luftversorgung und Luftpumpe.

203 Bericht der deutschen Kommission (1899), S. 356. Interessanterweise machte sich gerade
Georg Sticker, selbst Mitglied dieser Kommission, 1910 lustig tiber diese Vorkehrungen und
zweifelte an deren Wert (G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest I1 (1910), S. 391).

204 Dieser Massnahmenkatalog nach Hirst (1953) stiitzt sich im Wesentlichen auf Wu Lien-Tehs
Ausfiihrungen, ergiinzt durch den Einsatz der Antibiotika, die 1926 noch nicht bekannt waren.
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fiihrung der Antibiotika wurde die Absonderung der Kontaktpersonen nicht
mehr durchgefiihrt. Anstattdessen empfahl man eine Prophylaxe mit Sulfon-
amiden oder Tetrazyklinen; die betroffenen Kontaktpersonen mussten die
Prophylaxe sicher und geniigend lange durchfiihren und engmaschig iiber-
wacht werden (zweimal tiglich Temperaturmessung). Bei leisestem Verdacht
hatte sofort eine intensive Therapie mit Antibiotika und Serum zu beginnen.
Diese Regeln galten fiir die sekundiire wie fiir die primire Lungenpest. Ganz
im Gegensatz zu den Bubonenpestepidemien war eine grossziigige Oberfli-
chendesinfektion angezeigt. Menschenansammlungen sollten vermieden wer-
den.

Wihrend aufgrund des klaren Uebertragungsweges schon seit Beginn der
neuesten Pandemie keine Zweifel dariiber herrschten, wie sich eine einmal
begonnene Lungenpestepidemie verbreitet, waren und blieben die Griinde und
die Umstiinde fiir den Ausbruch und das Zustandekommen dieser Form der
Pest Gegenstand verschiedenster Spekulationen. Bei Beulenpestepidemien
kam es immer zu einer gewissen Anzahl Fillen mit sekundiren Pestpneumo-
nien, die Ausgangspunkt einer Lungenpestepidemie sein konnten®”. Mit Aus-
nahme der mandschurischen Ausbriiche, die sich von der sylvatischen Pest mit
ihrem Pneumotropismus herleiteten, zeigten diese im Laufe der modernen
Pandemie aber wenig Tendenz zur epidemischen Ausbreitung. Generell ist die
Lungenpest, mit wenigen Ausnahmen®”, eine Krankheit der kiihlen Klimazo-
nen. Sie tritt daher auch eher in der kalten Jahreszeit auf.

Die Rolle der Wohndichte dagegen, des Einfluss von Trockenheit auf Lungen
und Schleimhiute, der Anfilligkeit bestimmter Bevolkerungsgruppen, des
Hungers, der Mischinfektion mit andern Erregern, der moglichen Virulenz-
schwankungen sind ebenso unklar wie die Bedeutung kontaminierten Staubes
und der Existenz gesunder Keimausscheider® als Infektionsquelle. Auch iiber
die genaue Lokalisation der Eintrittspforte im Bereich der Luftwege existieren
verschiedene Hypothesen (Trachea vs. tiefer Respirationstrakt).

2,6.2 Die Rolle der menschlichen Ektoparasiten

Die Pestforscher am Ausgangspunkt der jiingsten Pandemie in China und
Indien schenkten den menschlichen Ektoparasiten (Liuse, Wanzen, Men-
schenflohe) wenig Beachtung, da die Korrelation der Ratten- und Menschen-

205 Einige Autoren, wie Clifford Alchen Gill (1909)"") im indischen Punjab, gingen davon aus,
dass es auch vorkomme, dass Menschen die Lungenpest direkt von den Ratten erwerben. (Wu Lien-
Teh 1926, S. 183f.)

206 Hirst (1953), S. 221
207 G. Girard (194 1) und (1941)62)

109



pest aufgrund der Arbeiten Simonds in Indien und Thompsons in Australien
nur allzu klar erschien. Das epidemiologische Bild entsprach ganz der ratten-
vermittelten Pest: Mehrfacherkrankungen in ein und derselben Familie traten
selten auf und waren nicht hiufiger, als es der Zufall erbracht hiitte. Die
Hiaufigkeit der menschlichen Ektoparasiten war in Indien so gross, dass es viel
haufiger hitte zu direkten Ansteckungen kommen miissen, falls dieser Ueber-
tragungsweg eine wesentliche Rolle gespielt hiitte. Nichts wies auf eine Ver-
mittlung dieser Menschenparasiten hin. Nur die deutsche Kommission fiihrte
in Bombay einige Fille mit zervikalen Bubonen auf Kopflduse zuriick.

Mit den Untersuchungen in China und Indien schien nun in der ratten- und
rattenflohvermittelten Pest eine allgemein giiltige Erklidrung der Pestepide-
miologie gefunden worden zu sein. Der indische Rattenfloh (X.cheopis) pri-
sentierte sich als Uebertriiger derart eindriicklich, dass seine Rolle als eine fast
ausschliessliche betrachtet werden musste. Den im Vergleich zu den Epidemi-
en des frithen 19. Jahrhunderts aggressiveren Charakter der indischen Epide-
mie nach 1896 fiihrten L.F. Hirst sowie H.H. King und C.G. Pandit auf die
Neueinschleppung von X.cheopis mit dem Baumwollhandel aus Aegypten
nach der Eroffnung des Suezkanales 1869 zuriick. Die Epidemien vor 1896,
die sich nie weit ausgebreitet und nicht die Neigung zur Wiederkehr im
folgenden Jahr hatten, passten am besten aut die Vermittlung durch X.astia*®.
Wihrend die Erkenntnisse, die in Indien gewonnen worden waren, ihre Giiltig-
keit dort im Wesentlichen auch behielten, schiilte sich an andern Orten, vorab

in Nordafrika, ein anderes Bild der Pestepidemiologie heraus.

2.6.2.1  Die menschlichen Ektoparasiten als Uebertriager der Pest

Seit 1912 wurden in Marokko Pestepidemien beobachtet, die nicht auf der
Grundlage der murinen Epizootie zu beruhen schienen®”. In England kon-
zentrierten sich die Pestfille nach 1900 auf einzelne Haushalte, sodass
W.A. Lethem 1923 schloss, dass sich der erste Fall jeweils von den Ratten
ableite, die folgenden aber durch Menschenflohe weiterverbreitet wiirden!''?!.
C.R. Eskey bemerkte 1930, dass in Ecuador Rattenflohe iiberhaupt nicht
vorkamen, wohl aber grosse Mengen Menschenflohe. Er leitete daraus ab, dass
in den Anden bei Abwesenheit von X.cheopis der Menschenfloh P.irritans fiir
die Pest verantwortlich sein miisse; die Angina pestosa, die fiir diese Gegend
typisch ist, sei durch die Angewohnheit der Indios zu erkliren, ihr Ungeziefer
(Liduse und Flohe) mit den Zihnen zu zerbeissen®'!. Atilio Macchiavello hielt
die Dichte von X.cheopis allerdings immer noch fiir geniigend hoch fiir die

208 L.F. Hirst (1925)™!; H.H. King, C.G. Pandit (193 1)!"% (aus: R. Pollitzer (1954), S. 331)
209 E. Sacquepée und Garcin (1913)"77); P, Delanoé (1922)!*!
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Verbreitung der Pest!"??, P, Delanoé, der in Marokko als Leiter einer mobilen
Sanititsequipe selbst Zeuge der ausserordentlichen Dichte der Menschenfléhe
war, betonte 1932 die Bedeutung von P.irritans tiir das Zustandekommen der
menschlichen Beulenpest™!. Die durch den Menschenfloh iibertragene Epide-
mie ist aufgrund der Uebertriigereigenschaften von P.irritans kurz und kon-
zentriert, kann sich aber in die Linge ziehen, wenn sie von der murinen Pest
immer wieder Ziindstoff erhiilt (Colombani 19330)). Das Fehlen der Ratten-
pest wurde immer wieder bezweifelt und auf eine mangelhafte Suche nach der
Epizootie, die nach der Meinung der Verfechter der murinen Pest als Seuchen-
grund immer vorhanden sein miisse (vgl. S. 60), und auf ungeniigende diagno-
stische Methoden zuriickgefiihrt*'”.

Mit der Erkenntnis, als deren Hauptvertreter Georges Girard (Institut Pasteur)
gelten darf, dass nicht die Streitfrage Rattenpest (mit Rattenfloh) versus Men-
schenpest (mit Menschenfloh) zur Diskussion steht, sondern dass allein die
Verteilung und das Vorkommen der verschiedenen Flohspezies wesentlich ist,
kam in den dreissiger Jahren etwas mehr Licht in die komplizierten epidemio-
logischen Verhiiltnisse der Pest. Aufgrund der Beobachtung J. Robics, dass
der indische Rattenfloh auch auf der blossen Erde vorkommt, entdeckte er
zusammen mit F. Estrade in Madagaskar, dass X.cheopis frei im Getrei-
destaub lebt und sich entwickelt, und nicht nur im Fell der Ratten!®. Estrade
entwickelte eine dafiir geeignete Flohfang-Methode™!, mit welcher er auch in
Hausern, in denen mit der heliotropen Delanoé-Technik®'' nur Menschenfléhe
gefangen werden konnten, X.cheopis fand. In Abwesenheit der Rattenpest
konnte der indische Rattenfloh ein Menschenparasit sein und so fiir die Ver-
breitung der Infektion sorgen. Der gleichzeitig wenn auch in grosser Menge
vorhandene Menschenfloh P.irritans schien L.F. Hirst in diesem Licht unbe-
deutend*?, wenn man die Uebertriigereigenschaften (“vector efficiency”) bei-
der Floharten vergleicht. Damit stand die Bedeutung von X.cheopis erstmals
losgelist von der murinen Epizootie.

2,6.2.2  Die Thesen Georges Blancs und Marcel Baltazards

Die Frage der Bedeutung des Menschenflohs P.irritans in der Epidemiologie
der Menschenpest und des Stellenwertes der direkten zwischenmenschlichen
Uebertragung trat 1941 mit den Versuchen von Georges Blanc und Marcel
Baltazard (Institut Pasteur du Maroc, Casablanca) in ein neues Stadium.

210 A, Mathis, M. Advier (1932)!'¥); M. Advier, A. Diagne (1933)%); M. Advier (1933)!*!

211 Vor einer Lichtquelle in einem abgedunkelten Raum steht eine flache Wasserwanne, in die die
Flohe fallen, wenn sie das Licht anspringen.

212 L.F. Hirst (1953). S. 236ff.
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Nicht nur P.irritans, sondern auch die Kleiderlaus (Pediculus corporis) erwie-
sen sich als wirksame Uebertriger?’?*l. In diesen Versuchen iibertrug
P.irritans die Infektion in vergleichbarem Masse wie der indische Rattenfloh
X.cheopis, der seit den Arbeiten der Plague Research Commission als fast
ausschliesslicher Pestiibertriger gegolten hatte. Die Untersuchungen legten
klar, dass P.irritans in fritheren Uebertragungsversuchen benachteiligt behan-
delt worden war, da fiir ihn das Meerschweinchen kein geeignetes Wirtstier
ist. Er sticht es nur widerwillig, und seine Lebensdauer wird dadurch verkiirzt.
Blanc und Baltazard driickten es iiberspitzt aus: Wiiren die Versuche mit dem
Menschen als Wirt durchgefiihrt worden, so wire P.irritans gegeniiber
X.cheopis im Vorteil gewesen!

Die Arbeiten in Marokko zeigten, dass die Infektion nur zufillig durch Ratten-
flohe von den Ratten auf den Menschen gelangte. Nur wenn in einer Epizootie
keine Nager mehr iibrig sind, sticht X.cheopis auch den Menschen. In allen
andern Fillen sind Ansteckungen selten, wie nahe der Kontakt des Menschen
mit den Nagern auch immer sein mag. Solange es beim Menschen nicht zur
Septikimie kommt und keine menschlichen Ektoparasiten vorhanden sind,
handelt es sich bei den Uebertragungen durch Rattenflohe um fiir die mensch-
liche Gemeinschaft ungefihrliche Einzelfille. Sind aber menschliche Ektopa-
rasiten und eine ausreichende Septikidmie da, kommt es sofort zu einem neuen
Pestherd. In Lindern, wo die personliche Hygiene gut ist (d.h. die Verflohung
der Menschen fehlt), die Behausungen aber den Kontakt mit den Ratten
fordern, sind die rattengetragenen Pestfille héufig, ohne dass es zu einer
wirklichen Epidemie kommt. Blanc und Baltazard schlossen: Die Seuche kann
bei einer bestimmten Spezies nur dann epidemisch werden, wenn sie durch
diejenigen Parasiten tibertragen wird, die zu dieser Art gehoren: Die Ratten-
pest wird durch den Rattenfloh, die Menschenpest durch den Menschenfloh
iibertragen!

Georges Girard (Institut Pasteur, Madagaskar) versuchte daraufthin eine Syn-
these der beiden als unvereinbar scheinenden Theorien™! der Rattenpest und
der Menschenflohpest. Er relativierte die Wirtsspezifitit der Flohe und betonte
erneut die Bedeutung der “freien” (dh. nicht auf den Ratten lebenden) Ratten-
flohe. Die direkte Uebertragung von Mensch zu Mensch konnte auch durch
diese Rattenflohe geschehen, d.h. der Rattentloh nihme die Rolle eines “Men-
schenflohs” ein. Bei der Beurteilung der Flohdichte miisse auf die Unterschei-
dung der Flohspezies besonderer Wert gelegt werden, da im Hinblick auf die
Uebertriagereigenschaften zehn X.cheopis dieselbe Gefahr darstellten wie hun-
dert P.irritans. Girards Formel “Ratte-Mensch-Mensch-Ratte” beinhaltet
alle epidemiologischen Moglichkeiten, wobei jedem Glied je nach geographi-
scher Region seine besondere Wichtigkeit zukommt. Dieses Konzept gab dem
direkten zwischenmenschlichen Uebertragungsweg mehr Gewicht, ohne dass
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es die Bedeutung der Rattenpest schmiilerte. Girard wies letztlich der Theorie
von Blanc und Baltazard nur einen fiir Nordafrika lokal begrenzten Stellen-
wert zu, wie den Erkenntnissen der Plague Research Commission fiir Indien
auch,

Andere Autoren berichteten aus verschiedenen Pestgebieten der Welt ihre
Beobachtungen zu dem Thema, die jedoch nicht die Klarheit, sondern nur die
Fiille der Einzelheiten vermehrten®?, Nach langjihrigen intensiven Untersu-
chungen in Iran, im Nahen Osten, in Java und Indien*" durch das Institut
Pasteur des [ran wihrend der fiinfziger Jahre baute Marcel Baltazard sein
Konzept der Pestepidemiologie weiter aus und rundete es ab’'’. Genaue Unter-
suchungen zu den Uebertrigereigenschaften (“vector efficiency”) verschiede-
ner Floharten hatten in der Zwischenzeit nur C.R. Eskey und V.H. Haas
1936-39%°1 sowie Charles M. Wheeler und J.R. Douglas nach 19407210
(diese Forscher allerdings ohne Beriicksichtigung von P.irritans), vor allem
aber Albert Lawrence Burroughs®'® bis 1947 in den Vereinigten Staaten
durchgefiihrt (vgl. S. 134). Dabei traten die gegeniiber X.cheopis wesentlich
geringeren Uebertrigereigenschaften des Menschenflohs deutlich zutage. Da
das Blut weisser Miuse verwendet wurde, war der Haupteinwand Baltazards,
dass die P.irritans kein Menschenblut erhielten, aber nicht entkriftet.

2.6.2.3  Die Konsequenzen der Thesen Baltazards

Das Abflauen der Pest wiihrend der fiinfziger Jahre bedeutete fiir Baltazard
nicht deren endgiiltiges Verschwinden, sondern nur das Ende der jiingsten
pandemischen Periode. Die Infektion hatte ihre voriibergehenden Stiitzpunkte
(wie Indien und Java) zwar verlassen, wurzelte sich aber dort ein, wo giinstige
biologische Bedingungen dafiir vorhanden waren: Die Pest kann nur in eine
nicht infizierte Gegend eindringen, wenn Hausratten vorhanden sind. Die
entstehende Epizootie ist kurz; etwas linger, falls auch die Wanderratte anwe-
send ist. Definitiv Fuss fassen hingegen kann sie nur bei wilden Nagetieren.
Der dann entstehende enzootische Herd ist wiederum nur voriibergehend,
wenn die Nagerarten eine zu geringe Resistenz gegen die Infektion aufweisen.

213 Neben den bereits erwihnten Arbeiten von Mathis, Advier und Diagne aus dem Senegal sowie
Eskey und Macchiavello aus Ecuador siche vor allem: N.H. Swellengrebel (1946)""; A, Hérivaux,
C. Toumanoff (1948)"%); und (1948)"""; P. Grenier, J. Rageau (1956)1®”)

214 M. Baltazard et al. (1960)!1¢-1!
215 M. Baltazard (1959): und ( 1960y

216 A.L. Burroughs (1947)1", Die grosse Bedeutung von Burrough’s Versuchen liegt darin, dass
allein er konsequent Einzeliibertragungen studierte und daher genaue Aussagen machen konnte
liber die Ansteckungswahrscheinlichkeit eines einzelnen Saugaktes fiir eine bestimmte Flohspezies.
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[st die Resistenz hingegen geniigend, dass eingewurzelte Herde (“foyers in-
vétérés”) entstehen konnen, und wird ein Zusammenspiel sensibler und resi-
stenter Arten moglich, wird die Seuche fiir immer bleiben.

Baltazard unterschied neu drei verschiedene epidemiologische Erscheinungs-
formen der Pest:

I. Epidemisch wird die Pest nur dort, wo der direkte zwischenmenschliche
Uebertragungsweg durch menschliche Ektoparasiten es erlauben (wie in
Nordafrika, im Nahen Osten, in Iran*). Die Epidemien treten nach der
Einschleppung unverziiglich auf, sind begrenzt, auf einzelne Herde kon-
zentriert (keine verstreuten Fille), kurz aufflammend. Ein lingeres Andau-
ern lisst auf einen murinen Hintergrund schliessen, der die Epidemien, die
selbst eine Neigung zum raschen Verloschen haben, immer wieder néhrt.

2. Eine Hiufung von aneinandergereihten Einzelansteckungen durch die Flo-
he der Rattenpest (wie in Indien und Java), die so eine “Epidemie”
vortiduschen, mochte er durch einen neuen Begriff, denjenigen der “Ana-
demie”, abgegrenzt wissen. Diese Form zeichnet sich im Gegensatz zu der
echten Epidemie durch ein charakteristisches Zeitintervall zwischen Rat-
ten- und Menschenpest, durch eine willkiirlich erscheinende Verteilung der
Fille sowie eine geringere Morbiditit aus. Baltazard verfocht diese Unter-
scheidung so vehement, weil es zum Beginn der modernen Pandemie in
Indien und China nie eine wahre Epidemie, so wie sie im historischen
Europa gewiitet hatte, gegeben habe, und daher fiir die Forscher diese
Tduschung moglich wurde.

3. Endemisch wird die Seuche nur in fixierten verwurzelten Herden der
sylvatischen Pest.

2.6.24 Baltazards Konzept und die Erklarung der historischen
Epidemien

Wichtig wird Baltazards These fiir die Beurteilung der historischen Pestbe-
richte. Der Umstand, dass dort Beschreibungen von Rattensterben weitgehend
fehlen, wirkt fiir den Historiker stérend, wenn er von der grundlegenden Rolle
der Epizootie ausgeht. Die Erklidrung, die Rattenpest sei in den alten Zeiten
nicht aufgefallen, war fiir Ricardo Jorge, der ein solches Rattensterben selbst

217 Dass in diesen Gebieten die Pest nicht denselben Gesetzen folgt wie in Indien, bemerkte 1911
auch C.J. Martin, als er vor der British Medical Association sagte: *““The three areas where no such
association [dh. Rattenpest-Menschenpest] has been recorded are in Arabia, Mesopotamia, and
Persia, districts whence accurate information is with difficulty forthcoming.” (Discussion on the
spread of plague. Brit Med J (II): 1250, 19111'*%)
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miterlebt hatte, schlicht unhaltbar®'®, auch wenn man davon ausgeht, dass die
einer Menschenpest zugrundeliegende Epizootie oft miihsam aufgestobert
werden muss. [n seiner Monographie bestritt Leonard Fabian Hirst 1953
vehement Baltazards Thesen®”. Fiir ihn war der enge Zusammenhang zwi-
schen der Dichte von X.cheopis und dem Auftreten der Pestfiille der iiberzeu-
gende Beweis gegen die Uebertragung durch Menschenparasiten. Falls
Baltazards Annahme stimmte, miisste die Epidemiologie sowie die jahreszeit-
liche und geographische Verbreitung der Pest derjenigen des liuseiibertrage-
nen Flecktyphus gleichen. Hirst anerkannte, dass P.irritans seine schlechten
Uebertriigerqualitiiten durch sehr grosse Flohzahlen wettmachen kénne, wehr-
te sich aber dagegen, dass diese Art der Uebertragung denselben oder gar
einen hoheren Stellenwert als die rattengetragene Pest erhalten sollte. Robert
Pollitzer** bemerkte 1960 in der Erginzung zu seiner umfassenden Monogra-
phie (1954), dass die Pest derart vielgestaltig sei, dass die Beobachtungen
einer Region nicht verallgemeinert werden diirften, wenn dies auch einladend
erscheine.

Hirst vertrat, neben andern Autoren, die Ansicht, dass X.cheopis friiher auch
in Europa verbreitet gewesen sein und dort die grossen Epidemien verusacht
haben miisse. Robert Pollitzer hatte aber Schwierigkeiten, diese Theorie
anzuerkennen®'. X.cheopis ist ein Floh warmer Klimazonen, was die Annah-
me Hirsts eher unwahrscheinlich macht, auch wenn in Mitteleuropa gelegent-
lich X.cheopis gefunden wurden®?; der Floh, der bei archidologischen Arbeiten
in London im Pelz einer Ratte des 15. Jahrhunderts entdeckt worden war,
gehorte iiberraschenderweise zur Spezies P.irritans™. Zudem trugen die mit-
telalterlichen Epidemien in der Regel deutlich das Gepriige der direkten floh-

218 Ricardo Jorge war von der Rattenpest in Oporto (Portugal) 1899 sehr beeindruckt. (R. Jorge
(1933)t861)

219 Fiir Hirst war die erstaunliche Doktrin Blancs und Baltazards mit den Ergebnissen der For-
schungen im Nahen und Fernen Osten (Aegypten, Ceylon, Java, Australien, China und Madagaskar)
villig unvereinbar. Falls deren Annahme stimmte, so Hirst, wiiren die Arbeiten der Plague Research
Commission und auch scine eigenen parasitologischen Ansiitze vollig licherlich (L.F. Hirst. 1953).

220 R. Pollitzer (1960)'"'!' S. 360

221 L.F. Hirst (1927)8: E. Roubaud (1928)!"7Y (beide nach R. Pollitzer (1954), S. 331t); G. Girard
(1946)|bbl

222 G. Girard (1946)*!. Der Rattenfloh X.cheopis sei bei der Verdriingung von R.rattus durch
R.norvegicus aus Mitteleuropa verschwunden. Robert Pollitzer (1954, S. 331) weist jedoch darauf
hin, dass X.cheopis keine spezifische Priidilektion fiir R.rattus habe, und dass sich daher diese
Theorie nicht aufrechterhalten lasse.

223 P. Marsh: Digging for history. New Scientist 94: 342-345, 1982; und: Flea-bitten rat gives new
clues to Black Death. ibid. S. 492
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getragenen Ansteckung, wie dies Ernst Rodenwaldt 1953 mit aller Klarheit
fiir die venezianischen Epidemien 1575-77 darlegte’”. Ricardo Jorge hatte
1933 aufgrund der Berichte Guy de Chauliacs postuliert, dass die rasche
Ausbreitung des Schwarzen Todes (1348) auf dem Vorausgehen der primiiren
Lungenpest beruhte, der die Beulenfille folgten®*. Ein weiterer Hinweis auf
den direkten flohgetragenen Ansteckungsweg ist der Vergleich der Morbiditiit,
wie ihn Baltazard vorschlug: Werden die Morbidititszahlen auf dem Niveau
der Dérfer in den verschiedenen Pestgegenden der Erde miteinander vergli-
chen, wird ersichtlich, dass die rattengetragene Pest (“Anademie”) eine tiefere
Morbiditit aufweist (5% pro Monat), withrend der direkte Ansteckungsweg
durch (Menschen-)Flohe (“Epidemie”) hohere Ziffern ergibt, wie wir sie aus
den Schilderungen der mittelalterlichen Epidemien kennen (bis 80% pro Mo-
nat)!®, Die grossen Sterbezahlen in Indien diirften nicht iiber die wahren
statistischen Gréssen hinwegtiiuschen.

2.6.2.5  Die Synthese der klassischen Rattenpest-Theorie und der
neuen Theorie Baltazards

Aus der Kontroverse, die sich letztlich darum drehte, ob die Ratten oder die
Flohe die relevante Grundlage der Epidemie bildeten, folgte die Erkenntnis,
dass

[. die Wirtsspezifitit der Flohe relativ ist und von einer geographischen
Region zur andern betriichtlich variieren kann,

2. dass daher Menschenflohe wie auch Rattenflohe die Infektion zwischen
Menschen, zwischen Ratten oder aber zwischen beiden iibertragen konnen,

3. dass die rein flohgetragene Form der Menschenpest sich immer von der
Rattenpest (oder allgemeiner: Nagerpest) herleitet, aber dann selbstindig
werden kann,

4. dass sie aber auch parallel zur murinen Epizootie vorkommt, was der
Menschenpest eine besondere Hartniickigkeit verleiht;

5. dass die eine oder andere Form je nach geographischer Region vorherrscht,
und dass daher von einer Region auf die andere keine Schliisse gezogen
werden diirfen; und

6. dass jede der beiden Formen ihre epidemiologischen Kennzeichen auf-
weist, an denen sie identifiziert werden kénnen.

224 E. Rodenwaldt (1953)
225 R. Jorge (1933)1*! S, 448
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Diese Kontroverse fiihrte zu einem neuen dauerhaften Konzept der Pestepide-
miologie (“Pestformel”, vgl. s. 112, G. Girard), das allen epidemiologischen
Eventualitiiten Rechnung triigt, das den epidemiologischen Studien der spiite-
ren Jahre standhielt”" und daher bis heute keine wesentlichen Modifikationen
mehr erfahren hat.
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3. Der Kampf gegen die Pest

Einleitung: Die alten Vorstellungen der Kontagion und ihre Abwehr

Zeugnisse iiber die Bekimpfung der Pest sind uns in Einzelheiten aus den
Epidemien des Spitmittelalters und der Renaissance (“Schwarzer Tod”) be-
kannt. Wihrend sich die Therapie der Krankheit an der mittelalterlichen
Siiftelehre orientierte, leiteten sich die prophylaktischen Massnahmen einer-
seits von den hippokratisch-galenischen Vorstellungen der Miasmenlehre ab
(Theorie), der praktische Umgang mit der Seuche andrerseits stiitzte das
kontagionistische Konzept (Empirie). Die miasmatische Anschauung war die
Grundlage fiir die Reinigung der Atmosphre mit aromatischen Didmpfen und
Riucherungen sowie die “Desinfektion” der Waren durch Luft und Licht im
begrenzten ortlichen Rahmen. Die Kontagionslehre hingegen war bestimmend
fir die Errichtung des Quarantinewesens in der Handelsschiffahrt und der
Militircordons der Landhandelswege.

Die ersten Quarantineverordnungen wurden 1377 im dalmatischen Adria-
hafen Ragusa (heute Dubrovnik) erlassen. In Marseille entstanden 1383 und in
Venedig 1403 Quarantine-Lazzarette®. Die Abwehrmassnahmen der Binnen-
linder hatten zunichst mehr lokalen Charakter. Sie bestanden in der Kontrolle
des Personen- und Warenverkehrs (Verschliessen der Stadttore, Gesund-
heitspiisse, Grenzvertrige?’). Erst spiter entstanden die militirisch geschiitz-
ten Seuchengrenzen als zunichst temporire Einrichtungen wie in Italien
(1670)**%, sodann stindige Pestgrenzen wie zwischen Oesterreich-Ungarn und
dem Balkan!'"!. Im 19. Jahrhundert begann die Desinfektion mit Chlorgas und
Hitze. Ungeloschter Kalk und schweflige Sdure kam ebenfalls zur Anwen-
dung. Die hohen Kosten der Quarantine fiir den Handel stellten einen enormen
Antrieb zur Entwicklung wirksamer Desinfektionsverfahren dar. Solange aber
die der Uebertragung und Ausbreitung der Pest zugrundeliegenden Mechanis-
men nicht aufgedeckt waren, waren gezielte kausale Massnahmen gegen die
[nfektion undenkbar.

226 G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest I (1908), S. 79f.

227 H.M. Koelbing erliuterte erst kiirzlich den mailindisch-schweizerischen Vertrag von 1585,
besonders im Hinblick auf die neueren Erkenntnisse zur Infektkette und die unmittelbare Rolle der
Flhe in der Verbreitung der Infektion (1986)!'*%)),

228 G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest 11 (1910), S. 319, nach E. Lesky (1957)"'2),
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M | Vorbeugende Massnahmengegen die Pest

Sowohl die prophylaktischen Vorkehrungen gegen die Pest als auch die Thera-
pie der stattgehabten Infektion finden einerseits auf der Ebene der einzelnen
Menschen, andrerseits im grossfliichigen geographischen Raum statt. Wiih-
rend die vorbeugenden Massnahmen auf der Ebene des Individuums in der
Erhohung der Immunitit durch Impfung, der Bekiimpfung der Flshe und der
medikamentosen Prophylaxe Exponierter bestehen, gilt es, das Infektionsri-
siko im geographischen Rahmen vor allem durch Unterdriickung der endemi-
schen Pestherde und deren Verschleppung zu mindern. Die Rattenvertilgung
dient dazu, die Ausbreitung der Infektion durch diese Nager im Umfeld der
menschlichen Zivilisation einzudimmen und erlangt ihre Bedeutung darin,
dass diese Hausnager die Infektion aus den endemischen Herden in die
menschlichen Siedlungen tragen (“rongeurs de liaison™). Die epidemiologi-
schen Abklidrungen (Untersuchung von Nager- und Flohpopulationen) haben
ebenfalls einen hohen prophylaktischen Stellenwert, gleichwie die internatio-
nalen Vereinbarungen gegen die Ausbreitung der Seuchen, so wie sie durch
die Sanititskonferenzen und nach 1941 durch die Vereinten Nationen ge-
schlossen wurden.

Betrachten wir zuniichst die Entwicklung der Bemiihungen, die Ansteckung
des Menschen bei gegebener Infektionsquelle zu verhindern, und sodann die
Fortschritte in der Bekidmpfung der Infektionsquelle.

3.1.1 Der Schutz des Individuums vor Ansteckung

3.1.1.1  Die prophylaktische Vakzination (Pestimpfung)

Mit der Entdeckung des Pesterregers 1894 war in den Augen der Mikrobiolo-
gen die Grundvoraussetzung geschaffen, dhnlich wie bei der Diphtherie oder
der Tollwut einen Impfstoff gegen die Pest zu entwickeln.

Dass Zweitinfektionen mit Pest selten vorkamen, war schon lange bekannt.
Personen, die einmal an der Pest erkrankt und genesen waren, mussten also
eine gewisse Immunitit aufgebaut haben. Deshalb wurden fiir die Pflege
Pestkranker Leute bevorzugt, die die Krankheit einmal iiberstanden hatten und
die Narbe eines abgeheilten Bubo oder Karbunkels vorweisen konnten.

Versuche einer Schutzimpfung wurden schon friihzeitig gemacht. Der ungari-
sche Arzt Stefan Weszprémi (1755) und der russische Arzt Danilo Samoilo-
witz (1781) machten den Vorschlag, dhnlich wie bei der Blattern-Inokulation
(Variolation) das Pestgift kiinstlich einzuimpten und so eine Infektion leichte-
ren Grades herbeizufiihren. Samoilowitz empfahl die Inokulation mit dem
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Eiter einer Pestbeule, der in einem Verbandstoffbausch auf die unverletzte
Haut gebunden werden sollte*”. Ungliicklicherweise ereigneten sich aber im-
mer wieder schwere Zwischenfille bei diesen Impfversuchen®?.

Alexandre Yersin kiindigte 1894 die Entwicklung eines avirulenten Pestbakte-
rienstammes an, von dem er annahm, er werde Versuchstiere gegen die Infek-
tion mit virulenten Keimen schiitzen konnen. Im folgenden Jahr schon gelang
es thm zusammen mit Albert Calmette und Amédée Borrel, Kaninchen mit
hitzeabgetoteten virulenten Pestkeimen zu immunisieren!?'’l,

Impfstoffe miissen in Totimpfstoffe aus abgettteten Krankheitserregern oder
Teilen davon und in die Lebendvakzinen, die abgeschwiichte oder avirulente
Keime enthalten, eingeteilt werden.

3.1.1.1.1 Die Totvakzinen

Es wurden im Laufe des 20. Jahrhunderts viele Arten von Totimpfstoffen
gegen die Pest entwickelt (Suspensionen von Abstrichen fester Kulturen,
Bakterienextrakte, durch Bakteriophagen aufgeloste Keime, Lipovakzinen,
Bilivakzinen, durch Antipestserum adsorbierte und so sensibilisierte Impfstof-
fe u.a.?'"), aber keine Vakzine hat in der neuesten Pandemie eine grossere
Verbreitung gefunden als die Haffkinesche Bouillonvakzine (‘“Haffkinesche
Lymphe”), auch wenn Georg Sticker 1908 schrieb:

“Ebenso wenig wie die Desinfektionsmassnahmen haben die Schutzimpfungen
Haffkines mit abgetiteten Pestbazillenkulturen oder die Heilimpfungen Yer-
sins mit seinem Pestserum auf den Gang der Pestepidemie in Bombay Einfluss
gehabt.”*?

Nach dem Ausbruch der Pest in Bombay 1896 oblag Waldemar Mordecai
Wolff Haffkine (1860-1930), dem aus Odessa gebiirtigen Bakteriologen aus
der Schule Pasteurs, als Mitglied des von der Regierung der Prisidentschaft

229 A.0. Kowal (1972) "™ A Dieudonné (in: Kolle, Wassermann: Handbuch der pathogenen
Mikroorganismen (1904)); und bei G. Sticker, Seuchengeschichte, Pest IT (1910), S. 429.

230 Eusebio Valli 1803 in Konstantinopel (E. Valli: Giornale sulla peste di Constantinopoli del
1803. Konstantinopel 1805. In: G. Sticker: Seuchengeschichte. Pest 1L (1910), S. 430ff. (Siehe auch:
L.F. Hirst: The Conquest of Plague (1953), S. 439.)

231 Robert Pollitzer (Plague, 1954) gibt im Kapitel Immunologie eine detaillierte Auflistung aller
gebriuchlichen und weniger gebriiuchlichen Vakzinen (S. 144-164).

232 G. Sticker, Seuchengeschichte, Pest 1 (1908), S. 360. Das will nicht heissen, dass diese
Impfungen wirkungslos waren. Vielmehr ist im Licht der heutigen Erkenntis klar, dass der Gang der
Epidemie durch die Imptung der Menschen wenig beeintlusst werden konnte, wenn die Ausbreitung
der Seuche gar nicht durch die Menschen selbst, sondern durch die Ratten geschah. Der Impfschutz
ist zudem nicht vollstindig.
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Bombay ins Leben gerufenen “Scientific comittee” die Entwickung eines
Impfstoffes®, In Anlehnung an die Choleraimpfung, die er 1892 entwickelt
hatte, versuchte er 1896, einen Impfstoff gegen die Pest herzustellen. Er
beabsichtigte, den Schutz gegen die bakterielle Infektion mit demjenigen
gegen die Wirkung der Bakterientoxine zu kombinieren. Sein Rezept war so
abenteuerlich einfach, dass es hier so mitgeteilt werden soll, wie er es 1897 im
British Medical Journal mitteilte:

“l cultivate luxurious crops of plague microbes by adding to the nutritive
media abundant quantities of fat exposed to free aération. For the preparation
of the prophylactic fluid I utilise the fat of milk in the shape of what is called in
this country “ghee”, which is clarified butter, used not pure, but suspended in
large flasks on the surface of nutritious fluids employed for cultivation of
microbes generally. The growth begins first of all underneath the drops of
butter, in the shape of flakes and stalactites, described above, leaving the
liquid limpid.

When the fluid is filled with a rich jungle the growth is shaken off the drops of
butter down to the bottom of the liquid, leaving the butter on the surface free to
produce a second crop of growth. In the course of a month half a dozen
successive crops are thus obtained, which fill the liquid, when shaken, with an
opaque milky emulsion. the microbes in this fluid are killed by the temperature
of 70°C., maintained for one hour. In a quiet position in test tubes two different
substances are then obtained: a thick white sediment and a perfectly limpid
Jluid. Injected subcutaneously into animals they produce (1) the sediment, a
local inflammation and a nodule at the seat of inoculation, accompanied with
little fever or general effect: and (2) the fluid, a considerable rise of tempera-
ture and a general affection, with no noticeable local effects.”

In den drei Wochen vom 10. Januar 1897 an hatten sich mehrere hundert Leute
in Bombay von Haffkine gegen die Pest impfen lassen. Am 23. Januar 1897
brach dort in einem Gefingnis (“The Byculla House of Correction™) die Pest
aus, der ein Rattensterben vorausgegangen war. So hatte Haffkine die Gele-
genheit, seine Vakzine unter einigermassen standardisierten Verhiltnissen an
Menschen zu testen. Etwa die Hiilfte der Gefangenen liess sich impfen, nach-
dem einige Professoren und Studenten der Grant Medical School sich dort
Offentlich hatten inokulieren lassen. In den folgenden acht Tagen erkrankten
12 von den 173 Ungeimpften an der Pest (darunter 6 Todestfille), von den 148
Geimpften erkrankten 2 (kein Todesfall). Sofort wurden grossere Impfaktio-

233 Zur Zusammensetzung dieser Gruppe von Wissenschaftlern vgl. S. 28



nen durchgefiihrt**. In den acht Jahren bis 1905 wurden 5°757°225 Impfdosen
versandt, die meisten in den indischen Bundesstaat Punjab. Damit ist die
Haftkinesche Vakzination sicher die am héufigsten je durchgefiihrte Impfung
gegen die Pest.

Haffkine wagte, aus seinen Erfahrungen mit seinem Impfstoff folgende
Schliisse zu ziehen:

. 3 ml seiner “prophylactic fluid” geniigen, um einen Erwachsenen withrend
einer herrschenden Epidemie vor Ansteckung zu schiitzen.

2. Die ausbrechende Krankheit kann gestoppt werden.

3. Erfolgt die Impfung im Inkubationsstadium, wird die Krankheit milder
verlaufen oder geheilt werden.

4. Der Impfschutz tritt innert Stunden ein.

Die andern Forscher nahmen die Tétigkeit Haffkines natiirlich mit hochstem
Interesse zur Kenntnis und versuchten, dessen Ergebnisse zu bestitigen. Dabei
wurde die Haffkinesche Impfung aber nicht immer so optimistisch beurteilt,
und die Erfahrungen damit waren recht widerspriichlich.

Heinrich Bitter (dgyptischer Bericht) bemerkte 1897, dass ihm die Haftkine-
sche Impfung wirksam erscheine, wenn ihm auch keine schliissigen Beweise
vorldgen. Er sah Hindernisse in der Durchfiihrbarkeit von Impfaktionen in der
moglichen Weigerung der Bevolkerung, sich impfen zu lassen, sowie im
personellen Aufwand zur Herstellung der Vakzine. Er befiirchtete auch, dass
nach erfolgter Impfung die Hygienevorschriften nicht mehr befolgt wiirden,
die sich als deutlich wirksamer erwiesen hitten. Es sollten nur Risikogruppen
geimpft werden.

Die deutsche Kommission (1899) hatte ebenfalls Impfversuche mit abgetote-
ten Pestbakterien unternommen, die sehr positiv verlaufen waren. Sie bemerk-
te, dass Bouillonfiltrate lebender Bakterien keine, wohl aber die abgetéteten
Agarkulturen eine immunisierende Wirkung zeigten. Der Impfschutz entwick-
le sich innert 5-7 Tagen. Die Kommission untersuchte auch die Einfliisse des
Sterilisationsverfahrens (Phenol, Hitze) auf die immunisierende Kraft des
Impfstoffes.

Die Osterreichische Kommission (1898) machte Versuche mit abgetdteten
Erregern, konnte aber iiber den Grad des so erzeugten Impfschutzes keine
klaren Aussagen machen, dies im Gegensatz zu den Versuchen mit einer

234 Einzelheiten {iber den Ablauf der Impfaktionen und technische Details sind enthalten im Bericht
der englischen Kommission (Report of the Indian Plague Commission, Band 5, Kapitel 4, S. 181-
268) und bei Georg Sticker (Seuchengeschichte. Pest [T (1910), S. 438-461).
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Lebendvakzine. Die Kommission hielt dies aber auch nicht fiir so wichtig, da
fiir dic Anwendung am Menschen aus ethischen Griinden nur eine Totvakzine
In Frage kiime.

Die britische Indian Plague Commission (1901) befasste sich ausfiihrlich mit
der prophylaktischen Inokulation und befragte Waldemar Haffkine zu den
Einzelheiten. Sie bemiingelte am Vorgehen Haffkines, dass die Standardisie-
tung der Dosis ungenau und die Keimfreiheit der Vakzine nicht immer ge-
wihrleistet gewesen sei (vgl. S. 48). Zudem sei die statistische Berechnung der
[mpfwirkung mangelhaft. Die Werte seien mit einer zu grossen Streuung
behaftet. Haffkine wurde verdichtigt, die Zahlen beschonigend dargestellt zu
haben. Zur Beurteilung der Dauer des Impfschutzes fehlten die Aufzeichnun-
gen der Katamnesen. Trotz dieser Mingel beurteilte die britische Kommission
die Methode insgesamt positiv und formulierte ihre Schliisse zur Haffkine-
schen Impfung:

= Die Impfung ergiibe keinen absoluten Schutz.

- Die Mortalitiit (“death rate™) und die Letalitit (“fatality”) der Krankheit
werde jedoch vermindert.

= Der Impfschutz trete mit einer Latenz von einigen Tagen ein.

= Der Schutz halte Wochen, vielleicht auch Monate an.

- Es gebe eine optimale Dosis, die aber noch zu ermitteln sei.

Nicht zuletzt ihrer ausgepriigten Nebenwirkungen®* wegen nahm die Bedeu-
tung der Haftkineschen Lymphe ab, so dass Robert Pollitzer 1954 schrieb, sie
habe nur mehr historische Bedeutung?, obschon sie einen gewissen Schutz
gegeniiber der Pest ausiibte. Nebenwirkungen der Haffkineschen Impfung sind
Schmerzen, Schwellung und Rétung am Ort der Inokulation, Lymphknoten-
schwellungen, Fieber, Schwiichegefiihl, Kopfschmerzen und Gewichtsabnah-
me in einem solchen Ausmass, dass eine mehrtigige Arbeitsunfiahigkeit ent-
steht. Diese Nebenwirkungen wurden daher verstindlicherweise nur noch bei
drohender Pest in Kauf genommen. Man verliess die Methode, nachdem
vereinzelt Geimpfte nach der Vakzination an der Pest erkrankt waren, und
weil immer besser vertriglichere Arten der Lebendimpfung zur Verfiigung
Standen.

Andrerseits wurden die amerikanischen Soldaten nach 1941, da der Lebend-
vakzine gewisse Gefahren anhafteten, mit Totimpfstoff (“Plague Vaccine
USP”) immunisiert**”. Auch 1960, an der “All-Union Conference on the Eradi-

235 (siehe dazu: K.F. Meyer (1970)""*)
236 R. Pollitzer (1954) S. 143
237 Beschluss des Subcommittee on Tropical Diseases, National Research Council Committee on

Medical Research vom 22, Oktober 1941 (nach K.F. Meyer et al. (1974)!134)
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cation and Reduction of Infectious Diseases”, wurde erneut auf die Gefahren
der wiederholten Massenimpfung mit einem Lebendimpfstoff hingewiesen. Es
wurden die neuentwickelten, besser vertridglichen Totimpfstoffe empfohlen.
John D. Marshall und die Forschergruppe um K.F. Meyer untersuchten die
Nebenwirkungen der Totvakzine bei 1219 Personen, die zwischen 1950 und
1971 in den Vereinigten Staaten geimpft worden waren'*, Es waren bei voll
erhaltener Immunogenizitit deutlich weniger Nebenwirkungen als erwartet
aufgetreten. Dan C. Cavanaugh, der 1974 die Pestinzidenz der Vietnamsolda-
ten, die zwischen 1966 und 1971 pestexponiert waren, untersucht hatte, stellte
aufgrund der tiefen Inzidenz fest, dass die prophylaktische Impfung mit dem
erwihnten Totimpfstoff eine Wirkung gehabt haben miisse!®™!.

In den siebziger Jahren erinnerte man sich jedoch wieder der alten Haffkine-
Lymphe und verglich ihre Immunogenizitit mit derjenigen neuerer Impfstoffe
(zB. gefriergetrocknete, USP Cutter*®), Dabei erwies sich die Bouillonvakzine
nach dem Haffkineschen Verfahren als potenter, die neuere Vakzine hingegen

als geeigneter zur Nachimpfung (booster)**’.

3.1.1.1.2 Die Lebendvakzinen

Vor den ersten Versuchen mit einem Lebendimpfstoff gegen die Pest waren
bereits Lebendimpfstoffe gegen Pocken (Edward Jenner 1796) und die Toll-
wut (Louis Pasteur 1895) gebriuchlich.

1894 berichtete Alexandre Yersin, dass er Stimme von Pestbakterien ange-
troffen habe, die eine deutlich abgeschwiichte Virulenz aufwiesen. Er hielt es
deshalb fiir wahrscheinlich, dass mit solchen Stimmen Impfungen durchge-
fiihrt werden konnten*"!. 1895 gelang es im Institut Pasteur (Paris), ein Pferd
mit lebenden virulenten Keimen zu immunisieren®”. Als Yersin 1897 ins
[nstitut Pasteur nach Paris zuriickgekehrt war, war Calmette und Borrel
bereits die Immunisation von Kaninchen und Meerschweinchen gelungen!®'®!,

Die osterreichische Kommission (1898) immunisierte Meerschweinchen und
graue Ratten erfolgreich mit abgeschwiichten Bakterienkulturen auf dem kuta-
nen, subkutanen und intraperitonealen Weg, bemerkte aber, dass fiir den
Menschen die Lebendvakzine aus Griinden der Sicherheit und Ethik niemals
in Frage kommen konne. Der deutschen Kommission (1899) gelang die Immu-
nisierung eines Affen mit voll virulenten Keimen problemlos, wihrend es zur

238 “United States Plague”-Impfstoff der Firma Cutter Laboratories in Berkeley, Kalifornien, der
fiir die U.S. Armed Forces hergestellt wurde.

239 K.F. Meyer et al.: Plague immunization. V. Clinical reactions and serologic response to
inoculations of Hatfkine and freeze-dried plague vaccine. Journal of Infectious Diseases 129
(suppl.): S30-36, 1974.
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Abschwiichung der Erreger im Yersinschen und Hankinschen Sinn nicht kam.
Wilhelm Kolle und Richard Otto erhielten im Jahr 1903 vielversprechende
Ergebnisse®,

Der erste Versuch am Menschen geschah durch Richard Pearson Strong in
Manila bei einem zum Tode verurteilten Striifling im Jahr 1906, Er hatte den
Impfstoff aus einem Bakterienstamm hergestellt und ihn kurze Zeit spiter
Ctwa 900 Personen eingeimpft. Da zu dieser Zeit auf den Philippinen keine
Pest herrschte, konnte die Wirksamkeit nicht direkt nachgepriift werden. Je-
denfalls erschienen im Blut der Impflinge Agglutinine, und es vermochte
Versuchstiere gegen eine Probeinfektion mit Pestbazillen zu schiitzen®?. Dies
gelang sogar mit Meerschweinchen, eine besonders harte Probe fiir einen
Pestimpfstoff, da sie am schwierigsten gegen Pest zu immunisieren sind.
Strong wurde zu einem eifrigen Verfechter seiner Vakzine, die aus einem
hochgradig stabil avirulenten Bakterienstamm hergestellt war, Aber die Angst
vor jeder Art lebender Pestkeime konnte erst 25 Jahre spiter durch Louis
Otten und Georges Girard ausgeriumt werden.

1927 berichtete Harvey Pirie aus Siidafrika iiber den gelungenen Versuch,
eine fiir die Pest hochsensible Rennmaus mit einem abgeschwiichten Stamm
zu immunisieren. Die Ergebnisse waren besser als mit einem Totimpfstoff,
aber sein Stamm war nicht avirulent genug und damit nicht geniigend sicher
fiir die Anwendung am Menschen!™!, Am 20. Juni 1934 wurde vor der Acadé-
mie de Médecine in Paris ein Schreiben von Georges Girard und J. Robic aus
Madagaskar verlesen, in dem sie von der erfolgreichen Pestimpfung an Men-
schen berichteten. Die Inokulation hatten sie mit ihrem 1926 aus einem
Pestkranken isolierten, avirulenten und mittlerweile beriihmten EV-Stamm
vorgenommen®”. Im selben Jahr gab Louis Otten aus Java bekannt, dass er

240 H. Albrecht und A. Ghon im Bericht der dsterreichischen Pestkommission im Bombay (Wien
1900), sowie W. Kolle und R. Otto (1903)!%8!

241 R.P. Strong, Philippine Journal of Sciences B 2, (1907), S. 155. Eine Zusammenfassung dieses
Menschenversuches gibt Georg Sticker (Seuchengeschichte. Pest 11 (1910), S. 459(f)

242 R. Pollitzer (1954), S. 149

243 G. Girard, J. Robic (1934)7, EV sind die ersten beiden Buchstaben des Familiennamens des
Patienten, von dem die Keime stammen (Evesque). Siehe dazu: P. Coulanges (Bull Soc Path Exot
76: 114-20, 1983). Nachdem der EV-Stamm 1931 in der Lage war, Meerschweinchen zu immuni-
sieren und Georges Girard nach Paris abgereist war, fiihrte J. Robic die Versuche weiter, unternahm
schliesslich Inokulationen bei pestexponierten Aussiitzigen (1) und schliesslich an sich selbst und
einem Laborangestellten. 1933 waren knapp 2000 Personen geimpft worden, ohne dass Robic die
Zustimmung Girards oder der Behorde gehabt hitte. Es ercignete sich gliicklicherweise kein Zwi-
schenfall (G. Girard (1959)!%%)
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1929 einen Pestbakterienstamm aus Ratten isoliert und durch lange Laborsub-
kulturen avirulent gemacht hatte, und den er nach dem Ort der Entdeckung
“Tjiwidei”-Stamm nannte”*.

So kam durch die Forscher auf Madagaskar und Java die alte Strongsche und
Yersinsche Vakzine wieder auf, die Labortiere fiir sechs bis neun Monate
immun gegen riesige Mengen hochvirulenter Pestbakterien machte, und die
der Haftkineschen Lymphe vor allem wegen der geringeren Nebenwirkungen
bei weitem iiberlegen war. Zwischen 1935 und 1938 wurde in Java liber sechs
Millionen Menschen der Tjiwidei-Impfstoff inokuliert, und auf Madagaskar
erhielten liber zwei Millionen Personen die EV-Vakzine. Der Erfolg fiihrte zur
Anwendung entsprechend hergestellter Impfstoffe in Argentinien, Belgisch-
Kongo, Brasilien, Franzosisch Westafrika, Tunesien und Siidafrika®.

Das Fehlen der Virulenz dieser Impfstimme beruht darauf, dass die Keime
weniger invasiv sind und vom retikuloendothelialen System besser phagozy-
tiert werden konnen. Lebend- und Totimpfstoffe regen die Bildung der Anti-
korper an, die die Entfernung der Bakterienhiille (“slimy envelope”) und die
Neutralisation der Toxine bewirken. Diese Hiille bewahrt normalerweise den
Erreger vor der Phagozytose, und die Toxine (Endotoxine) sind es, die den
Tod des Kranken durch Kreislaufversagen herbeifiihren!'**!,

3.1.1.1.3 Die verschiedenen Pestimpfungen im Vergleich

Erst kontrollierte klinische Studien hitten den Erfolg und die Wirksamkeit der
Impfstofte klar nachweisen konnen. Annihernd geschafft hat dies jedoch nur
Louis Otten in Java anfangs der dreissiger Jahre!'!. Es wurden 35000 Perso-
nen geimpft, und eine gleiche Anzahl nicht. Die Mortalitiit der Geimpften war
halb so hoch wie diejenige der Ungeimpften. Ein deutlicher Erfolg, aber fiir
die Betroffenen noch wenig iiberzeugend. Eine zweite Studie 1934 in zwei
andern Distrikten niederldndisch-Indiens ergab eine Reduktion der Gesamt-
mortalitit auf einen Fiinftel, der Beulenpestmortalitiit auf einen Zehntel.
Durch die Impfaktion in Madagaskar 1933-36 wurde die jdhrliche Pestinzi-
denz in epidemischen Gebieten um 80% gesenkt.

Die Herstellung des Totimpfstoffs dauert Monate, und zur Erzeugung der
Immunitdt sind drei aufeinander folgende Injektionen ndtig, was sich unter
epidemischen Bedingungen als unpraktisch erweist. Beunruhigend ist die Be-

244 R. Pollitzer (1954), S. 151

245 R. Pollitzer (1954). S. 150. Belgisch-Kongo ist heute Zaire, das damalige Franzosisch-Westafri-
ka (Afrique Occidentale Frangaise O.A.F.) umfasst die heutigen Staaten Senegal, Guinea, Elfenbein-
kiiste, Dahomé, Mali, Niger und Mauretanien.
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obachtung einiger Autoren, dass die Geimpften in der Phase unmittelbar nach
der Inokulation besonders sensibel fiir eine Pestinfektion seien (“negative
phase™)**. Schliesslich miissen beim Lebendimpfstoff viel geringere Mengen
eingespritzt werden (1 ml). Wihrend diese Griinde fiir den Lebendimpfstoff
sprechen!"”!, hat der Totimpfstoff den Vorteil lingerer Haltbarkeit. Die Dauer
der Immunitit ist bei beiden etwa gleich lang. Sie nimmt nach sechs Monaten
Zundchst langsam, dann rasch ab. Die Angst, lebende Pestbakterien eingeimpft
zu erhalten, spielt als psychologisches Moment bei der Ablehnung der Leben-
dimpfstoffe eine nicht unwesentliche Rolle.

J.1.1.2  Die Chemoprophylaxe

1935 entdeckte Gerhard Domagk die antimikrobielle Wirkung eines Azofarb-
stoffes, den er Prontosil nannte. Im selben Jahr zeigte die Forschergruppe um
D. Bovet im Institut Pasteur (Paris), dass die Wirkung auf der Bildung von
Sulfanilamid beruht, eines der Substanzgruppe der Sulfonamide angehdrigen
Stoffes, den John A, Carman 1938 erstmals gegen die Pest am Menschen
einsetzte!. Damit stand nun erstmals eine kiinstliche Substanz zur Verfii-
gung, die gegen Pestkeime wirksam war.

Die Empfehlung, Sulfonamide prophylaktisch Personen zu verabreichen, die
sich der Lungenpest ausgesetzt hatten, fand 1941 durch F. Estrade und Ge-
orge Girard praktische Anwendung®’. Verschiedene Substanzen aus der
Gruppe der Sulfonamide wurden dazu verwendet*. Die Chemoprophylaxe
mit Sulfonamiden wurde von der Einfiihrung bis Ende der siebziger Jahre
allgemein empfohlen®”; in neueren Standardwerken figuriert sie jedoch nicht
mehr®, Unter dem Blickwinkel der Resistenzentwicklung der Bakterien ge-
geniiber antimikrobiellen Wirkstoffen erscheint heute eine grossziigige Che-
moprophylaxe problematisch®"',

246 R. Pollitzer (1954). S. 156.
247 G. Girard (194 1)1 S, 37

248 Girard benutzte Sulfapyridin, withrend Pollitzer Sulfathiazol verwendete. Bei den Fiillen ging es
immer um eine fraglich beginnende primére Pestpneumonie (R. Pollitzer, Acta tropica 6 (1949),
S. 30). C.H. Huang et al. (1948®) gaben eine Fallbeschreibung, bei der die Angehorigen eines
Lungenpestkranken mit Sulfonamiden abgeschirmt wurden.

249 R. Pollitzer (1954), S. 473
M. Bahmanyar, D.C. Cavanaugh (1976)

250 Butler T.: Yersinia species (in: Mandell, Douglas, Bennett: Principles and practice of infectious
diseases (1990) Butler T.: Plague. (in: Tropical and geographical medicine. 1990)

251 Charles T. Gregg, (1985) S. 315

129



3.1.2 Der Siegeszug der Insektizide und ihre Grenzen

Die insekten- und besonders flohabstossende Wirkung gewisser Stoffe war
schon vor dem Beginn der neuen Pestpandemie bekannt. Solange aber die
Flohe als Uebertriiger der Infektion nicht erkannt worden waren, konnte die
spezifische Wirkung dieser Mittel nicht gedeutet werden, und es war auch
nicht an eine zielgerichtete Suche nach neuen und wirksameren Verbindungen
zu denken. William Glen Liston teilte 1905 vor der naturhistorischen Gesell-
schaft Bombays mit, dass Personen, die beruflich mit Oelen zu tun hatten,
verhiiltnismissig wenig von der Pest betroffen waren!"¥. Fiir die Biiroange-
stellten derselben Betriebe hingegen galt dies nicht. So wurde die Immunitiit
der Region Madras (Siidindien) durch die Gewohnheit der Einheimischen
erklirt, sich mit Kokosol oder andern Fetten einzureiben. Tatsédchlich besitzen
Mineralole flohabstossende oder sogar pulizide Eigenschaften, nicht aber die
Neutralfette. In Ceylon (heute Sri Lanka) habe sich das Einreiben einer kero-
sinhaltigen Emulsion (zusammen mit der Impfung) gegen die Pest bewiihrt.
Aus diesen Griinden ist es sehr zweifelhaft, ob die Immunitit in Madras
wirklich auf der 6ligen Imprignation der Haut beruhte. Im Licht der heutigen
Erkenntnis muss eher angenommen werden, dass die Oelarbeiter von der
Infektion verschont blieben, weil die dlverarbeitenden Betriebe keine okologi-
sche Nische fiir Nagetiere und Flohe darstellten.

Im Jahr 1938 erkannte der Basler Chemiker Paul Miiller die chemische
Verbindung Dichlordiphenyltrichlorethan (DDT) als hochwirksames Insekten-
vertilgungsmittel. Dieses Frass- und Kontaktgift besitzt den grossen Vorteil, in
insektiziden Dosen fiir Warmbliiter verhéltnisméssig ungiftig zu sein. Zudem
bleibt es wegen seiner chemischen und biologischen Stabilitit monatelang
wirksam®?.

DDT wurde anfang 1944 erstmals im grossen Stil bei der Fleckfieberepidemie
in Neapel angewendet*’. Ende 1945 gelang es, einen Pestausbruch in Tumbes
(Peru) zu stoppen. Die Flohe wurden innert kurzer Zeit derart dezimiert, dass
die Uebertragungskette abbrechen musste!''®!. Die vierziger Jahre brachten den
Umbruch in der Vertilgung der Ratten und Flohe mit der Einfiihrung wirksam-
ster Rodentizide und Insektizide. John E. Gordon und Phillip T. Knies wiigten

252 Neuerdings wird dieses Mittel (auch Chlorphinothan genannt), von dem man sich soviel
versprochen hatte, heftig kritisiert, da es gerade wegen dieser Eigenschaften in der Natur zuriick-
bleibt und sich in der Nahrungskette, deren letztes Glied der Mensch ist, anreichert. Die Anwendung
ist daher in den meisten reichen Liindern, die {iber (teurere) Alternativen verfiigen, verboten. In den
drmeren Teilen der Welt stellt es trotz der gesundheitlichen und 6kologischen Risiken bis heute
immer noch eine wichtige Agrochemikalie dar. Grosse Probleme entstehen, weil die [nsekten gegen
dieses und andere Mittel vermehrt resistent werden.

253 Ch.T. Gregg (1985). S. 152
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1947 die Rattenvertilgung gegen die Entflohung ab!®*!. Man sah ein, dass die
Vernichtung allein der Ratten ein gefihrliches Unternechmen bei drohender
Pest war, wenn nicht die Flohe gleichzeitig eliminiert werden konnten. Denn
wird die Nagerpopulation durch die Gifte akut dezimiert, konnen die wirtslos
werdenden Flohe die Infektion auf den Menschen tragen und eine Epidemie
auslosen. Die Epidemien in Yunnan (Siidwestchina) und in Suez (Aegypten)
withrend des Zweiten Weltkrieges konnten trotz intensiver Rattenvernichtung
nicht unterdriickt werden. Die wiihrend des Krieges vernachliissigte Rattenbe-
kiimpfung fiihrte in Dakar (Senegal) 1944 zu einem Ausbruch, der erst mit der
Anwendung von DDT beendet werden konnte. Auch bei den Ausbriichen in
Oran und Casablanca 1945 wurde DDT erfolgreich angewandt. Gordon und
Knies empfahlen, bei einem Flohindex iiber 0.2 die Kleider mit DDT zu
bestiuben. Sie wiesen in diesem Zusammenhang vor allem auf die Bedeutung
dieser Massnahmen fiir die militirischen Truppen hin. T.B. Patel und
S.T. Rodde berichteten 1952 iiber die Anwendung von DDT in Indien!'!.
Auch dort konnte der Flohindex merklich gesenkt werden. P.M. Wagle, der
Direktor des Haffkine-Instituts in Bombay, und S.C. Seal, Protessor am All-
India Institute of Hygiene and Public Health in Kalkutta, verglichen 1953 im
Bulletin der Weltgesundheitsorganisation verschiedene Chemikalien, die ge-
gen die Pest angewendet werden konnten, und kamen zum Schluss, dass das
langzeit-Insektizid DDT den andern Mitteln (Cyanid und Benzolhexachlorid
BHC) weit iiberlegen warl,

DDT wurde nach 1946 auf der ganzen Welt in breitestem Rahmen angewen-
det. Schon vier Jahre spiter wurden in Ecuador Exemplare des indischen
Rattenflohs (X.cheopis) entdeckt, die gegen das Mittel resistent waren. 1951
wurden in Griechenland und 1952 in einem palistinensischen Fliichtlingslager
resistente Menschenflshe gefunden. Im selben Jahr erwiesen sich auch Hunde-
flohe in Florida und andern amerikanischen Siidstaaten als resistent gegen
DDT, und die Rattenflshe folgten bald. Zehn Jahre spiter wurde diese Fest-
stellung auch in San Francisco gemacht®. 1960 stellten T.B. Patel und
Mitarbeiter in Indien fest, dass der wichtigste Rattenfloh X.cheopis zuneh-
mend gegen DDT resistent wurde!"™. Es fanden sich auch Resistenzen gegen
andere Insektizide aus der Gruppe der chlorierten Kohlenwasserstoffe. Resi-
stente Flohrassen traten auf der ganzen Welt zunehmend auf. Die alternativen
Mittel, die in der Folge entwickelt werden mussten, hatten den Nachteil, nur
kurze Zeit zu wirken. Auch gegen sie wurden die bekimpften Insekten bald
tesistent. Nach einem Lichtblick weniger Jahre wurde die Bekiimpfung der
Pest durch die Resistenzentwicklung wieder schwieriger, zumal nicht nur die
Flohe, sondern auch die Ratten und der Pesterreger selbst gegen die Gifte
unempfindlich werden.

254 Ch.T. Gregg, (1985) S. 308
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3.1.3 Massnahmen gegen die Infektionsquelle

3.1.3.1  Epidemiologische Abklirungen in den Pestherden

Epidemiologische Abklidrungen und die Erforschung von Pestherden im ei-
gentlichen Sinne gab es bis zur Aufdeckung der epidemiologischen Zusam-
menhinge durch P.L. Simond 1898, des Mechanismus der Uebertragung
durch Flohe durch A.W. Bacot und C.J. Martin 1914 und der sylvatischen
Pest durch W.B. Wherry 1908, G.W. McCoy 1910 und R. Jorge 1927*%
nicht. Das Ausmass und die Schwankungen der Sterblichkeit hingegen wurden
mehr oder weniger genau schon viel frither festgehalten (etwa bei Felix Plat-
ters Bericht iiber die Pest in Basel 1610/11*%). Von den offiziellen Kommis-
sionen, die 1896 aus Europa zur Erforschung der Pest nach Indien reisten,
unternahm keine einzige eine epidemiologische Untersuchung. Erst mit der
“Plague Research Commission” begannen 1905 ausgedehnte epidemiologi-
sche Studien.

Heute sind die vier Faktoren bekannt, die am Zustandekommen der Menschen-
pest beteiligt sind: Es sind dies, neben dem Pestbakterium als Erreger, die
Nagetiere und der Mensch als Triger und Opfer der Infektion sowie die Flohe
als ihr Uebertriger. Die Pestinfektion spielt sich in verschiedenen tkologi-
schen Systemen ab, die bestimmte Beriihrungspunkte haben, an denen die
[nfektion von einem System ins andere tibertritt (vgl. Anhang 2):

[.  die sylvatische Pest mit den wilden Nagern und ihrer Flohfauna
[I. die murine Pest mit den Hausnagern (v.a. Ratten) und ihrer Flohfauna
[II. die Menschenpest mit den Flohen der Menschen

Zur Beurteilung der Epidemiegefahr miissen diese Systeme gesondert betrach-
tet werden, wobei die Vorginge, die zum Uebergreifen der Infektion von
einem System ins nichste fiihren, besondere Beachtung verdienen:

a) Als Bindeglied zwischen der sylvatischen und der murinen Pest spielen
diejenigen Nager eine wichtige Rolle, die sowohl auf dem Feld als auch
im hiuslichen Milieu leben und die Infektion von den obligat wilden
Nagern in die Gemeinschaft der Hausnager tragen (sog. “rongeurs de
liaison” nach R. Jorge). Die Infektion kann direkt zwischen beiden
Systemen iiberspringen, wenn der Kontakt eng ist, oder wenn ein Floh-
austausch moglich ist.

255 P.L. Simond (1898)")); A.W. Bacot, C.J. Martin (1914157, W B, Wherry (1908)2'; G.W.
McCoy (1910)'2¥; R, Jorge (1927)%"!

256 V., Lotscher (1987).
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b) Die Pest tritt dann von den Hausnagern auf den Menschen iiber, wenn die
Siedlungsverhiltnisse den Kontakt der Ratten mit dem Menschen begiinsti-
gen, oder wenn die Flohpopulation zu Ratten und Menschen gleichermas-
sen Zugang hat. Zu gehiuften Infektionen beim Menschen kommt es, wenn
der murine Herd zu stindigen Neuinfektionen beim Menschen fiihrt, oder
wenn die Flohinfestation beim Menschen selbst eine echte Epidemie er-

moglicht.

¢) In sylvatischen Herden kommt es zu regelmiissigen, aber nur sporadischen
Einzelfillen von Ansteckungen beim Menschen.

Die tkologischen Bezichungen der einzelnen Glieder sind nicht nur kompli-
ziert, sondern auch nicht iiberall in jeder Gegend gleich. Berichte aus den
verschiedenen Pestgebieten zeigten dies, vor allem aber die vergleichenden
Untersuchungen des Institut Pasteur in Teheran durch Marcel Baltazard und
Mitarbeitern in den fiinfziger Jahren im Orient, in Iran, Indien und Java®.
Abwehrmassnahmen kénnen daher nicht stereotyp angewandt werden, son-
dern miissen sich nach den konkreten epidemiologischen Begebenheiten rich-
ten. Die endemischen Herde der sylvatischen Pest zeichnen sich dabei durch
ihre Dauerhaftigkeit aus, besonders dann, wenn durch das Zusammenspiel von
resistenten und sensiblen Arten die Voraussetzungen zu einer endgiiltigen
Einwurzelung (“foyers invétérés™) gegeben sind”*®. Diese Herde kionnen dann
als permanent, als Dauerherde!®! bezeichnet werden.

Die Ueberwachung der Pestherde ist zur Hauptaufgabe der modernen Pestab-
wehr geworden. Diese Aufgabe ist heute grosser denn je. Wihrend vor Beginn
der neuesten Pandemie zwei grosse Endemiegebiete (Reservoirs) in Zentrala-
sien und in Zentralafrika bekannt waren, sind es nach ithrem Abklingen minde-
stens deren fiinf: Zu den beiden genannten gesellen sich die Herde in Nord-
und Siidamerika und in Siidafrika, die im Laufe dieser Pandemie neu entstan-
den sind.

Die epidemiologischen Abklirungen in Pestherden beinhalten eine Bestandes-
aufnahme der Nagerpopulationen und ihrer Flohfauna mit genauer Differenzie-
rung der Flohspezies, da die Uebertridgereigenschaften bei jeder Flohart anders

257 M. Baltazard et al. (1960)!'¢-1)

258 Die Voraussetzung zur Dauerhaftigkeit eines Pestherdes beruht im engen Zusammenspiel, ja
einem eigentlichen Komplex von in Erdléchern hausenden, gegentiber der Pest einerseits resistenten
und andrerseits sensiblen Nagetierarten. Die Erkenntnisse dariliber gehen auf die Arbeiten von
M. Baltazard, Y. Karimi und H.H. Mollaret (Institut Pasteur, Teheran) zuriick und wurden 1963
unter dem Titel “Sur la résistance & la peste de certaines especes de rongeurs sauvages™ und “Etude
systématique d’un mésofoyer de peste sauvage au Kurdistan iranien” im Bulletin de la Société de

Pathologie exotique veroffentlicht!- 15890 1441,



sind*”. Diese Untersuchungen gipfeln in der Errechnung eines “spezifischen

Floh-Index™*®. [st er hoch bei einer Flohart mit guten Uebertrigereigenschat-
ten, 1st bei Anwesenheit der Pestinfektion das Risiko einer Epidemie ebenfalls
hoch. Ferner ist bei epidemiologischen Abklirungen die Rolle der meteorolo-
gischen Faktoren (Temperatur, Feuchtigkeit), der Einfluss der menschlichen
Titigkeiten (Ackerbau, Siedlungsart) und der Jahreszeiten abzuschitzen.

L.F. Hirst (1953) fasste die Bedingungen, die zu Pestausbriichen fiihren
konnen, so zusammen:

- eine mittlere Lufttemperaturen von 20-25°C

- eine mittelmissige Luftfeuchtigkeit

- ein Gesamtflohindex bis 3 und ein spezifischer Cheopis-Flohindex bis |
sind typisch fiir die endemische Pest, ein Gesamtflohindex von iiber 5 und
ein Cheopis-Index von iiber 3 begiinstigen die epidemische Ausbreitungs-
form der Pestinfektion.

Die Dynamik der Pestherde hingt wesentlich von den einzelnen Flohspezies
ab, wobei das Vorkommen von X.cheopis besonderes Gewicht erhiilt. In
gewissen Pestherden scheinen aber andere Floharten als X.cheopis fiir die
Persistenz der Enzootie verantwortlich zu sein (zB. X.brasiliensis in Afrika),
wiithrend andere Orte pestfrei sind trotz Vorkommen des orientalischen Ratten-
flohs (zB. Sudan, malayischer Archipel). Die Behauptung L.F. Hirsts*', dass
die Verbreitung der Pestherde genau der Verbreitung von X.cheopis entspre-
che, trifft daher wahrscheinlich nicht generell zu. Die Struktur der murinen
Nagerpopulationen im Bereich der menschlichen Siedlungen trigt wesentlich

259 Zur Beschreibung der Uebertriigereigenschaften (“plague-vector efficiency™) schufen
C.M. Wheeler und J.R. Douglas (1945 folgende drei Grossen: 1. das “infection potential”
(Prozentsatz der infizierten Flohe nach einer Blutmahlzeit auf einem pestikiimischen Tier), 2. das
“vector potential” (Prozentsatz der Flohe, die die Infektion tibertragen) und 3. das “transmission
potential” (durchschnittliche Anzahl Uebertragungen durch infektionsfihige Flohe, die tiglich
einmal einzeln auf weissen Miusen Blut saugen). Die “vector efficiency” ist das Produkt der drei
Grossen und repriisentiert die Anzahl Uebertragungen, die eine gegebene Anzahl Flohe zustande-
bringt. L. Kartman et al. (1956"!) bezeichneten das “vector potential” als “blocking potential”
(Prozentsatz der Fléhe mit andauernder Proventrikelblockade) und fiigten eine neue Grosse hinzu:
das “blocking-survival potential” (Verhiiltnis zwischen der mittleren Anzahl Tage vom Eintritt der
Blockade bis zum Tode des Flohs und der mittleren Anzahl Tage von der Blutmahlzeit zum Eintritt
der Blockade). Sie bezeichneten das Produkt der vier Grossen als “vector index”, Ein Jahr spiiter
versuchte L. Kartman, die Quantifizierung der Uebertragungsfiihigkeit weiter zu verfeinern, indem
er den Anteil der nicht wirtsstiindigen Flohe mitberiicksichtigte (1957"'9); vgl. S. 84f)

260 Der Gesamtflohindex errechnet sich aus der durchschnittlichen Anzahl Flohe pro gefangenem
Nagetier. Wird diese Zahl fiir jede Flohspezies separat errechnet, wird der “spezifische Flohindex”
(zB. X.cheopis-Index) erhalten.

261 L.F. Hirst (1953), S. 302
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zur Dynamik eines Pestherdes bei, wobei dem Komplex R.rattus-R.norvegicus
besondere Bedeutung zukommt'®!, Eine Verschiebung der Nagerpopulation in
einer Richtung, die eine Bildung stabiler Pestherde begiinstigt, muss daher in
epidemiologischen Untersuchungen ein Alarmsignal darstellen.

3.1.3.2  Die Ausmerzung endemischer Herde (sylvatische Pest)

Die Entdeckung der Pestinfektion bei wilden Nagern brachte notwendigerwei-
se auch den Gedanken mit sich, dass die Pestherde an ihren Wurzeln angegrif-
fen werden miissten, wenn sie dauerhaft eliminiert werden sollten. Die Regel
“keine Ratten - keine Pest” beriicksichtigte nicht die Tatsache, dass die wilden
Nager fiir das Zustandekommen endemischer Herde ausschlaggebend sind,
nicht die Ratten. Ohne umfassendes Verstindnis der Oekologie dieser Reser-
voire der Pestinfektion konnte jedoch keine Massnahme zur Unterdriickung
der Pest klug und wirksam geplant werden®2. So wurden die wilden Nagetiere
in den Steppen zum Angriffspunkt von Ausrottungsaktionen, die die Herde der
sylvatischen Pest zum Verschwinden bringen sollten.

Schon immer verfolgten die Farmer des nordamerikanischen Westens die
Hornchen mit Gift und Flinte wegen der Schiiden, die diese Tiere an der
Getreideernte verursachten. Der Bundesstaat Kalifornien erliess vor 1910
schon ein Gesetz, das die Landeigentiimer bei Strafe zur Bekidmpfung der
Erdhornchen (Squirrels) verpflichtete, und George W. McCoy vom U.S. Pest-
laboratorium in San Francisco empfahl, die Hornchen rund um die von der
Pest bedrohten Stidte Oakland und Berkeley zu bekdmpfen!'?*!, Grossere Kam-
pagnen mit dem Ziel, wilde Nagetiere im Bereich pestbedrohter Siedlungen
oder aber in grossflichigeren Gebieten auszumerzen, wurden bis 1954 in
Siidafrika, Siidostrussland und im Westen der Vereinigten Staaten von Ameri-

ka, vor allem in Kalifornien, durchgefiihrt*®,

Neben dem Abschiessen der wilden Nager, wie es vor allem in den USA
gebriuchlich war, kam vor allem Gift zur Anwendung: Strychnin, Arsenik und
Kalziumzyanid, Begasung der Nagerbauten mit Kohlenstoff-Disulfid, Chlor-
gas oder Chloropikrindimpfen. Bakterielle Bekdmpfungsmethoden, die in
Siidafrika und in Siidostrussland erprobt wurden, erwiesen sich nicht als wir-
kungsvoll.

Grossangelegte Anti-Pest-Kampagnen in den dreissiger Jahren fiihrten in den
kaukasischen Steppen zum Verschwinden der Epizootien. K.F, Meyer!'3'
teilte den Optimismus der russischen Forscher hinsichtlich der Dauerhaftigkeit

262 K.F. Meyer (1947)"*1 S, 452
263 R. Pollitzer (1954), S. 582



dieser Erfolge aber nicht. Er erinnerte an die Anstrengungen zur Ausrottung
der sylvatischen Pest 1914 in Kalifornien, die nicht von dauerhaftem Erfolg
gekront waren. Damals war es im Gegenteil zu einer weiteren Verbreitung der
wilden Pest gekommen.

Daher verlegten sich die Fachleute in den USA und in Siidafrika lediglich
darauf, die Durchseuchung der wilden Nager aufmerksam zu beobachten.
Dagegen sollten menschliche Siedlungen nach innen gegeniiber der Pest durch
die Bekimfung der Hausnager geschiitzt werden. Dadurch ist es zwar moglich,
die unmittelbare Epidemiegefahr abzuwenden, nicht aber die Menschen an
diesen Orten langfristig vor einer Infektionsgefahr zu schiitzen!'*'!, die zwar
permanent vorhanden, deren Ausmass aber schwer abschiitzbar ist.

Wiihrend der Kampf gegen die Infektion auf der Ebene des Menschen eine
Angelegenheit von nationaler Tragweite ist, bleibt die Bekdampfung der ende-
mischen Herde, der Reservoirs, und der Schutz der fiir die Einschleppung der
Pest vulnerablen Gebiete hingegen eine internationale Aufgabe. Die Bekidmp-
fung der eingewurzelten Herde endemischer sylvatischer Pest ist vor allem
eine Frage der finanziellen Mittel, da es um die permanente Kontrolle riesiger
Landfliachen geht*®. Das “Plague Manual” der Weltgesundheitsorganisation
(1976) stellt fest, dass Programme zur Bekimpfung der wilden Nager so
aufwendig sind, dass sie sich nur dann rechtfertigen, wenn eine Nagerpopula-
tion eine unmittelbare Gefahr fiir den Menschen darstellt. Wihrend die russi-
schen Forscher*® es fiir ausreichend hielten, iiber grosse Flichen die Nager zu
eliminieren, und die Anwendung von Insektiziden nicht fiir nétig erachteten,
weil die Flohe ohne Wirt von selbst absterben wiirden, hielt es Marcel
Baltazard® fiir moglich, dass zur Bekdmpfung der endemischen Herde allein
die Abtotung der Flohe geniigen wiirde, und den Nagern selbst gar nicht
nachgestellt werden miisste. Welches aber auch immer das richtige Vorgehen
sei, die Bewirtschaftung des Landes sollte als wichtige begleitende Massnah-
me so umstrukturiert werden, dass die Skologischen Voraussetzungen der
Pestherde zerstort werden®.

264 Die Sowjetunion behandelte im Nordwesten des Kaspischen Meeres von 1933 bis 1941 eine
Fliiche von iiber 44 Millionen Hektaren mit Nagergiften, und die Ziesel liessen sich nicht ausmerzen,
sondern lediglich dezimieren (B.K. Fenyuk (1960)"").

265 B.K. Fenyuk (1960)"; B.N. Pastukhov (1960)!'>*!

266 In den dreissiger Jahren herrschte im Bereich des Nordwestkaspischen Pestherdes der Sowjet-
union Viehzucht vor. Die Weiden erméglichten einen Zusammenhang der Zieselkolonien iiber
weite Gebiete. Die Einfithrung intensiven Ackerbaues hingegen zerstorte die Lebensbedingungen
der Zieselkolonien weitgehend, da der Boden regelmiissig umgepftliigt wurde, das Gelinde von
Waldstreifen und Kanilen durchzogen und Bewisserungssysteme angelegt wurden (B.K.
Fenyuk!™),
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Noch mehr als die Bekdmpfung der endemischen Herde als langfristiges
Vorhaben ist die Intervention beim Ausbruch der Menschenpest in einem
Endemiegebiet eine internationale Aufgabe. Sie kann nur in der sofortigen
flichendeckenden Anwendung von Insektiziden bestehen. Dies erfordert aber
den Einsatz grosser finanzieller und administrativer Mittel, die das Budget der
meisten betroffenen Linder (der dritten Welt) sprengen wiirde. Mildernd ist
der Umstand, dass in den meisten dieser Linder zur Bekimpfung der Malaria
eine Infrastruktur fiir den grossflichigen Einsatz von Insektiziden vorhanden
ist.

J.1.3.3  Die Ausmerzung der epidemischen Pest (die Rattenvertilgung)

Wiihrend es durch die direkte Vermittlung der wildlebenden Nagetiere (sylva-
tische Pest) hiochstens zu sporadischen Ansteckungen beim Menschen kom-
men kann, erhoht die Infektion der Rattenpopulation das Risiko einer Epide-
mie beim Menschen in hohem Masse, ja sie stellt an den Orten, an denen nicht
die direkte Uebertragung von Mensch zu Mensch durch den Floh der Haupt-
mechanismus der Pestiibertragung ist, eine Conditio sine qua non zum Zu-
standekommen einer Beulenpestepidemie dar. Eine wichtige Rolle spielen die
Hausnager auch, indem sie einerseits die Infektion von den wildlebenden
Nagetieren in die menschlichen Siedlungen tragen (“rongeurs de liaison™),
andrerseits an entfernten Orten neue Herde entfachen konnen, wenn sie als
schwarze Passagiere mit den Transportmitteln unerkannt lange Distanzen mit-
reisen. Der Bekimpfung der Rattenpest und der Ratten allgemein kommt
daher besondere Bedeutung zu.

Dabei ist heute aber erkannt, dass es nicht die Ratte selbst es ist, die in erster
Linie eine Gefahr fiir den Menschen darstellt, sondern ihre Rolle als Triiger
des Vektors, des Flohes. Daher hat die Vernichtung dieser Insekten Vorrang
tiber die Bekimpfung der Ratten und Méuse erhalten. Und deshalb ist bei allen
Massnahmen gegen die Ratten nicht ihre physische Vernichtung an erster
Stelle, sondern alle Vorkehrungen, die den Kontakt ihrer Flohe mit dem

Menschen verhindern.

Bei der Bekiimpfung der Beulenpest geht es vor allem um die Reduktion der
Ratten- und damit auch Flohdichte unter ein zur Epidemie notiges Mass sowie
um die Eindimmung der Ausbreitung der Rattenpest von einem Ort zum

andern,
3.1.3.3.1 Die Bekimpfung der Ratten (“Entrattung’)

Die Ratten sind unausrottbar. Es ist unmoglich, auf lingere Zeit hinaus durch
Rattenvernichtung die Reproduktionsrate dieser Tiere zu iibertreffen. Die phy-
sische Vernichtung dieser Tiere geschicht mit Fallen, Erschlagen und Er-
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schiessen, am wirkungsvollsten aber mit.Vergiften. Von den verschiedenen
Rattengiften wird den Antikoagulantien in der Regel der Vorzug gegeben®’.
Eine Pestepizootie selbst wirkt ebenfalls als (natiirliches) *“Rattenvertilgungs-
mittel”.

Da nach einer Rattenvernichtungskampagne die Ratten der Nachbarsregion
die Liicke meist rasch durch Einwanderung wieder fiillen, sollen vorbeugend
Massnahmen ergriffen werden, die Ratten von ihrer Futterquelle abzutrennen.
Dies ist wohl mit grossen Kosten und technischen Schwierigkeiten verbunden,
die der volkswirtschaftliche Schaden, den die Ratten (und Miuse) anrichten”’,
aber vertretbar erscheinen ldsst, unabhidngig von den Krankheiten, die diese
Tiere verbreiten.

Vor dem Ausbruch der dritten Pandemie (1894) waren die Ratten und ihre
Bekdmpfung aufgrund der herrschenden epidemiologischen Konzepte kein
Thema. Nach der Entdeckung der Pest bei toten Ratten formulierten Masanori
Ogata und vor allem Alexandre Yersin 1897 die Idee der Rattenbekémpfung:

“Il n'est pas déraisonnable de penser qu’une bonne mesure prophylactique
contre la peste serait la destruction des rats.”**®

In Indien wurde die Rattenbekdmpfung durch Fallenstellen nach dem Aus-
bruch der Pest 1896 in den Katalog der Pestabwehrmassnahmen einbezogen,
konnte aber nur zeitlich und 6rtlich begrenzt lingere Zeit durchgetfiihrt wer-
den, da sie teuer und autwendig war und den Gang der Pest nicht authielt. Das
Fallenstellen erwies sich allgemein als weit weniger wirksam als Rattengift.

Obwohl die Bekidmpfung der Ratten generell nicht nur vom epidemiologi-
schen Standpunkt aus gesehen giinstig erschien, sondern auch durch den
volkswirtschaftlichen Schaden, den diese Tiere anrichten, wiinschenswert war,
musste sie wegen der Unmoglichkeit, sie durchzufiihren, auf drei besonders
bedeutsame Punkte konzentriert werden:

267 Ein Exemplar der Art R.rattus verzehrt tiglich 11 Gramm Getreide, dies sind 4 kg pro Jahr. Der
Schaden, den diese Nager an gelagertem Getreide anrichten, ist enorm; dabei macht aber der
gefressene Anteil nur einen sehr kleinen Teil aus gegeniiber demjenigen, den sie durch Verschmut-
zung unbrauchbar machen. (R. Pollitzer (1954), S. 288, 295). Indiens Ratten fressen jedes Jahr 25
Millionen Tonnen Lebensmittel im Wert von 2 Milliarden Dollar. Dazu kommen die ganzen
Nageschiiden: Das “Albuquerque Journal” berichtete am 3. Mirz 1984, dass in Indien nach einer
starken Vermehrung die Ratten wichtige Regierungsdokumente in New Delhi auffrassen. (Ch.T.
Gregg (1985), S. 70)

268 A. Yersin (1897)'° S, 83; M. Ogata (1897)1""
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I. Verhinderung des Kontaktes zwischen Ratten und Menschen,

2. Verunméglichung der Infestation der Transportmittel.

3. Die Epizootie unter den Ratten darf nicht auf den Menschen iibergreifen
(Epidemisation); am Anfang geschah dies durch die Bekimpfung der Rat-
ten selbst, wenn eine Rattenpest auftrat, spiter durch den Einsatz von
Insektiziden (siche oben).

3.1.3.3.2 Das “rat proofing” (rattensicheres Bauen)

Da die Menschenpest nur auf dem Boden der Nagetierpest enstehen kann,
stellt die Rattenpest durch die besondere Nihe der Ratten zur menschlichen
Gemeinschaft zweifellos eine ernste Bedrohung dar, einen Umstand, den
Georg Sticker 1908 so beschrieb:

“Zu den furchtbarsten und unausrottbaren Epidemien kommt es, wenn der
Pestkeim in einen mit Ratten gesdttigten Untergrund gerdt, der von den
Wohnriumen der Menschen nicht dicht abgeschlossen ist.”

Da sich die Ausrottung der Ratten immer als ein ein aussichtsloses Unterfan-
gen erwies, wurde in den ersten Jahren der jiingsten Pandemie schnell klar,
dass die Rattenbekdampfung hauptsichlich in Massnahmen bestehen musste,
diesen Nagetieren die Lebensumstinde und den Kontakt zum Menschen zu
erschweren.

P.L.. Simond skizzierte 1898 Ansiitze dessen, was sich in den ersten drei
Jahrzehnten des 20. Jahrhunderts als “rat-proofing” etablieren sollte:

“Pour étre efficace, la prophylaxie de la peste doit étre méthodique, minu-
tieuse et rigoureuse. Les mesures préventives devront étre dirigées: 1° contre
les rats; (...) La défense contre le rat comprend tous les moyens de le détruire
et surtout de ' éloigner, ces moyens sont faciles a déterminer, sinon toujours a
appliquer. Nous devons insister sur la facilité qu'il y a a préserver des rats, et
partant de la peste, une maison bien construite, en 'y entretenant la propreté et
rendant inaccessibles aux rats, par une fermeture suffisante, tous les endroits
qui peuvent les attirer et les abriter, cuisine, cave, grenier, conduite des eaux
ménagéres. (...) A bord des navires, le rat doit étre autant qu’a terre I objet de

mesures rigourueses d’extermination.”*"

269 G. Sticker, Seuchengeschichte. Pest [ (1908), S. 417
270 P.L. Simond (1898)/"$ S, 681.
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E.H. Hankin dusserte sich 1898 in derselben Richtung:

“Il résulte de ces recherches que la meilleure défense d’une ville consiste en
une construction telle de ses maisons que les rats ne puissent s’y établir.”*"

Vor allem Getreidespeicher und Frachtschiffe sollten in diesem Sinne “ratten-
sicher” erbaut und eingerichtet werden. Dieses Vorgehen, das spiiter “rat-
proofing”, rattensicheres Bauen, genannt wurde, beruht auf der genauen
Kenntnis der Lebensweise und Fihigkeiten der Ratten und wurde in den
zwanziger Jahren eingehend erforscht und entwickelt””?. Diese Methode bein-
haltet alle Mittel, um die Ratten und die Menschen mit seinen Lebensmittel-
vorriten ridumlich voneinander zu trennen*”. Folgende Massnahmen bewirken
dies:

[. Ausschliessen der Ratten aus Lagern, Gebduden, Schiffen durch bauliche
Verbesserung,

2. Verunmoglichung der Schlupfwinkel (sog. “internal rat proofing”),
3. Schutz der Lebensmittelvorriite,
4. Sanierung der offentlichen Hygiene (“sanitation”) wie z.B. geregelte

Kehrichtentsorgung, und
5. die Aufklirung der Oetfentlichkeit und administrative Massnahmen.

Da auch geschiitzte Getreidespeicher nicht rattenfrei bleiben, erschien es
notig, diese regelmiissig zu entratten. Fiir die Anwendung bei Schiffen gebaut,
geschah dies zu Beginn vor allem mit Schwefeloxidgasen aus dem Clayton-
Apparat*™, die nach 1910 durch das wirksamere Blausiduregas abgelost wur-
den, das billiger und leichter anwendbar war und den Vorteil aufwies, dass es
dem Lagergut nicht schadete und sowohl Ratten wie Flohe ausmerzte.

Die bauliche und gesellschaftliche Struktur der ferndstlichen Stiidte lassen es
erahnen, dass Sanierungen im Sinne des “rat-proofing” liberaus miihselig sein
mussten, wenn sie iiberhaupt durchfiihrbar waren, ohne alles niederzureissen.
Wihrend der Wohnraum in vielen Stidten wahrscheinlich bis heute diesen
Anforderungen nicht geniigt, diirfte bis zum Ende der dreissiger Jahre die

271 E.H. Hankin (1898)"" S, 761
272 F.N. White (1923); und: S.B. Grubbs, B.E. Holsendorf (1925)"" (nach L.F. Hirst, 1953)

273 R. Pollitzer (1954. S. 576) stiitzt sich auf die Definition von C.D. Bowdoin, R.J. Boston
(1940)19

274 T.G. Clayton, ein Ingenieur in New Orleans, baute 1891 einen handlichen Apparat, in dem
durch Verbrennen von beschwefelten Spinen ein Gas aus einem Gemisch von Schwefeloxiden
hergestellt wurde, das durch Schlduche in den Schiffsrumpf geleitet werden konnte. Spiiter wurde
diese Art der Rattenvergasung auch auf Gebiude ausgedehnt.
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Lagerhaltung als besonders wichtiger Angriffspunkt an vielen Orten saniert
gewesen sein. Fiir die Ozeanschiffahrt hingegen galten bereits friiher verbind-
liche Bestimmungen (s.u.).

3.1.3.3.3 Die Ausmerzung eines Rattenpestherdes

Die Pestbekimpfung in Australien unter J. Ashburton Thompson in den
Jahren 1900-1906 ist - noch vor der Aera der Insektizide - ein frithes Zeugnis
erfolgreichen Vorgehens, das auf einer umfangreichen Untersuchung der In-
fektionsquellen, der Rattenpest, aufbaute. Bei der Pest in Manila 1912 wurden
die Infektionsherde erstmals zentripetal eingegrenzt: Trat ein Fall von Ratten-
oder Menschenpest auf, nahm man diesen Punkt als Zentrum des Herdes an
und begann mit den Vorkehrungen drei Héuserblocks weiter aussen, ging
kreisformig auf das Infektionszentrum zu und riickte mit Fallen, Gift, Hunden
und Stocken den Ratten auf den Leib. Unrat wurde entfernt, Schlupfwinkel

und Locher wurden verstopft!”l. In Ceylon wurde dhnlich vorgegangen?®”,

[st eine Epizootie unter den Ratten bereits ausgebrochen, so muss versucht
werden, die Rattenpest zu unterbrechen und damit das drohende Uebertreten
der Infektion auf den Menschen zu verhindern. Da bei der Entrattung die Flohe
ithren Wirt verlieren und auf den Menschen iiberspringen konnen, sollen beim
Ausbruch einer Epizootie nur Insektizide angewandt werden. Rodentizide
diirfen nur in der Zeit zwischen den Epizootien gebraucht werden, und selbst
dann nur bei gleichzeitiger Anwendung von Insektiziden. Die Bekidmpfung der
Rattenpest durch Rattenvertilgung ist daher eine Methode, die mit der Einfiih-
rung wirksamer Insektizide ihr Ende gefunden hat.

3.1.3.4  Die Bekampfung der Rattenpest-Ausbreitung iiber weite
Distanzen

Vor den grundlegenden Entdeckungen in der Pestepidemiologie, die die mo-
derne Pandemie mit sich brachte, war es der Mensch, der generell als der
Vektor der Krankheit galt, die er gesund oder krank von einem verseuchten
Ort an einen bislang unbehelligten tragen konnte. Die einzige Domiine hinge-
gen, in der der Mensch die Hauptrolle in der Uebertragung der Pest spielt, ist
die Verbreitung der Infektion iiber weite Strecken. Wohl findet sie auf andere
Art und Weise statt, als es sich die Kontagionisten des 19. Jahrhunderts
vorgestellt hatten. Sie ist jedoch auch nicht ganz so weit davon entfernt, wie es
unserer bisweilen zu abschitzigen Haltung gegeniiber den vergangenen Leh-
ren entspricht, indem das Pestgift nicht am Menschen selber haftet, sondern in
einem kleinen Tier, dem Floh, wohlverwahrt von diesem von einem Ort zum

275 L.F. Hirst (1953). S. 431.
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nichsten transportiert wird. Dies ist der ganze Unterschied. Ganz unbeteiligt
ist aber die Ratte auch hier nicht, da es in der Regel sie ist, die als schwarzer
Passagier des Menschen den Pesterreger und das Inokulationsinstrument, den
Floh, mit sich trigt.

Ueber weitere Entfernungen wird die Pestinfektion getragen durch

I. den infizierten Menschen selbst in der Inkubationszeit,
2. die infizierte Ratte,
3. den infizierten Floh,
nicht aber unabhingig vom Menschen und seinen Transportmitteln!

3.1.3.4.1 Die Pestabwehr zu Land

Den Quarantidnen der Seefahrt entsprachen zu Lande die zeitweiligen oder
dauernden Landsperren und Sanititscordons, um das Einschleppen von Krank-
heiten zu verhiiten. Der wohl eindriicklichste Sanititscordon als Dauereinrich-
tung (1728 ins Leben gerufen, einigermassen geschlossen funktionierend von
den Karpaten 1900km bis an das adriatische Meer erst 1765) war die Seuchen-
grenze Oesterreich-Ungarns gegen die Tiirkei™ ), die im 18. Jahrhundert nie
ganz pestfrei war, und die aufgrund der Handelswege als Seuchenkorridor
zwischen der Levante und Europa anzusehen war. Da iiber solch weite Strek-
ken nicht die Ratten oder wilde Nagetiere, sondern vor allem der Mensch (als
unfreiwilliger Camionneur von Ratten und Flohen) der Triger und Ueberbrin-
ger der Pest ist, mussten solche Einrichtungen aus heutiger Sicht zweifellos
wirksam sein, auch wenn Georg Sticker dies im Gegensatz zu Erna Lesky*’®,
der Beschreiberin dieses Cordons, bezweifelte. Anhand des mailidndisch-
schweizerischen Vertrages von [585 betonte Huldrych M. Koelbing erst kiirz-
lich erneut, dass gerade im Lichte der neuesten Erkenntnisse solche Grenz-

massnahmen durchaus ihre Wirkung haben mussten®’’.

Vom Ausbruch der jlingsten Pandemie der Pest im siidwestchinesischen Hoch-
land in den sechziger Jahren des letzten Jahrhunderts bis zu ihrem Niedergang
nach neunzig Jahren folgte die Infektion in ithrer Hauptstossrichtung immer
den menschlichen Verkehrswegen, getragen von den Transportmitteln der
Strasse und Schiene. Da Eisenbahn und Strassenfahrzeuge kaum dauernder
Aufenthaltsort der Ratten waren®”®, mussten sich die Entrattungsmassnahmen

276 Lesky (1957 S, 327
277 HM. Koelbing (1986)!°!)

278 Ganz anders steht es in dieser Hinsicht mit den heutigen Grosscontainern, in denen Waren
verschlossen weite Reisen unternehmen. In ihnen reisen Ratten unbehelligt grosse Distanzen.
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wiederum auf Vorrats- und Lagerhduser konzentrieren. Vor allem Getreide-
speicher miissen sorgfiltig und regelmissig von Ratten und ihren Parasiten
befreit werden, um eine Ueberlandausbreitung der Pest zu verhiiten.

Das Wanderverhalten der Ratten (Migration) spielt bei der Ausbreitung der
Pest iiber grossere Entfernungen keine Rolle, da diese Tiere in der Regel
sesshaft sind und keinen grossen Aktionsradius haben. Gewisse Unterschiede
zwischen den Rattenarten gibt es hier aber trotzdem: Die Hausratte ist sesshaf-
ter als die Wanderratte. Ein Antrieb zum Verlassen ihres angestammten Re-
viers ist die Nahrungssuche und der Auszug der Jungtiere, die ein neues Revier
suchen. Massenwanderungen (“Rattenschwiirme”) sind selten und haben ins-
gesamt bei der Ausbreitung der Pestinfektion keine grosse Bedeutung. Berich-
te {iber solche Schwiirme sind quellenmissig meist schlecht belegt, da sie
praktisch nie aus erster Hand stammen; dies gilt auch fiir die Beschreibung der
Ueberquerung der Wolga durch die Wanderratten im Jahre 1727°%.

Da es also vor allem der Mensch ist, der die Infektion von Ort zu Ort triigt, hat
in der Verhiitung der Ueberland-Ausbreitung die alte Quarantine und Land-
sperre ihre ureigenste Bestimmung in voller Wirksamkeit beibehalten. Eine
entsprechend der Inkubationszeit verkiirzte Isolationsdauer geniigt, hingegen
ist die gleichzeitige Desinsektation von Mensch und Gepidck unerlisslich.
Dass die Pestausbriiche Europas im Kielwasser des Schwarzen Todes die
deutlichen Ziige der (direkt von Mensch zu Mensch) durch den Menschenfloh
iibertragenen Pest trugen®’, erhoht die Bedeutung der Entflohung bei den
Quarantinemassnahmen nur noch.

3.1.3.4.2 Die Pestabwehr zur See (die internationalen Sanitits-
konferenzen und die Entrattung der Schiffe)

Die Moglichkeiten der modernen Verkehrsmittel erlaubten es der Pest wie
niemals vorher in der Geschichte dieser Krankheit, sich auszubreiten. Obwohl

die Virulenz dieser Pandemie viel geringer war als diejenige ihrer beiden

279 Die Beschreibung der Ueberquerung der Wolga durch die Wanderratten im Herbst 1727, die
Peter Simon Pallas in seinem Bericht iiber die zoologischen Beobachtungen withrend seiner Russ-
landreise (“Zoographia rosso-asiatica”, St.Petersburg 1811, Bd. 1) wiedergibt, und die viel zitiert
wird, um den Zeitpunkt der Einwanderung von R.norvegicus (friiher: Mus decumanus) nach
Westeuropa zu belegen, besteht in nur einem kurzen Satz und wurde von Pallas auch nicht selbst
gesehen (“Astrachaniam post terrac motum caspicae regionis ¢ Cumano deserto advenerunt autum-
no 1727 ante biennalem pestem, Volgam magnis turmis tranantes” S. 164). Diese Passage wird
gelegentlich sogar so interpretiert, dass die Ratten die Wolga von Westen nach Osten iiberquert
hiitten.

280 Sowohl Ernst Rodenwaldt (1953) als auch Erna Lesky!"' weisen auf die Merkmale der
Menschentloh-iibertragenen Pest in ihren Arbeiten hin.
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Vorgingerinnen des 6. und 14. Jahrhunderts, erreichte sie dank den schnellen
Dampfschiffen innert Monaten jeden Punkt auf dem Erdball. Mit der Hilfe des
Menschen war es so zur Bildung neuer, bis heute andauernder Pestherde
gekommen; nur Australien hatte das Gliick, dass sich die Infektion mit dem
Ende der Pandemie wieder aus dem fiinften Kontinent zuriickzog.

Die Distanz, die ein Mensch wihrend der Inkubationszeit unentdeckt zurtick-
legen kann, wurde mit der rasch zunehmenden Geschwindigkeit der Trans-
portmittel immer grosser. Wihrend es vor der jiingsten Pandemie kaum denk-
bar war, dass eine angesteckte Person mithilfe eines Karrens oder eines langsa-
men Segelschiffes bis zu threm Tod ein anderes Land oder gar einen anderen
Erdteil erreichen konnte, gelangt heute ein Pestinfizierter bis zum Auftauchen
der ersten Krankheitszeichen mit dem Flugzeug rund um den Erdball und
vermag am Reiseziel einen neuen Pestherd zu entflammen®'. In diesem Zu-
sammenhang stellen die Berichte iiber gesunde Pestbakterienausscheider eine
besonders beunruhigende Tatsache dar’®?. Ohne selbst infiziert zu sein, kann
ein Mensch in demselben Tempo auch einen Pestfloh in seinem Gepiick
tiberallhin auf der Welt tragen.

Das 19. Jahrhundert stand unter dem Zeichen des Streites zwischen Kontagio-
nisten und Antikontagionisten!'!. Was die Pest angeht, konnte dieser Streit aber
erst beigelegt werden, nachdem die ausbrechende Pandemie Gelegenheit zur
Kldrung der Uebertragungswege der Pestinfektion gegeben hatte. Die Akzep-
tanz der Quarantinen, die dem Handel hinderlich waren, war vor dem Aus-
bruch der modernen Pandemie an einem Tiefpunkt angelangt. Diese Quaranti-
nen wurden inkonsequent und nicht iiberall gleich angewendet. Ueber die
Pestemptinglichkeit verschiedener Waren herrschte vollige Unklarheit.

Die internationale Bekimpfung epidemischer Krankheiten wie der Pest be-
gann 1831 unter dem Eindruck der Choleraepidemie mit der Errichtung eines
Quarantiinerates in Alexandria durch die europiischen Konsulate. Es herrsch-
ten aber bei den verschiedenen Staaten sehr auseinandergehende Auffas-
sungen dariiber, bei welchen Krankheiten eine Quarantine errichtet, wie sie
durchgefiihrt werden und wie lange diese dauern soll. Das Verlangen nach
einer gemeinsamen Regelung und die erneute Choleraepidemie von 1848 gab
Anlass zu der ersten einer langen Reihe internationaler Sanititskonferenzen®’,

Die erste fand in Paris 1851 statt und dauerte sechs Monate. Trotz dieser

281 Bis in neueste Zeit wird immer wieder auf die unentdeckte Verschleppung der Infektion
aufgrund der kurzen Reisezeiten hingewiesen (Charles T. Gregg (1985) S. 212ff, 220; J.M. Mann et
al. (1982)11%3

282 Georges Girard (194 1)%; R. Pollitzer (1954). S. 437(t, 486, 504,
283 N. Howard-Jones (1975)
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langen Dauer kam eine Einigung nicht zustande. Der zweite Versuch in Paris
1859 scheiterte ebenfalls. Die Choleraepidemie und die Pilgerziige nach Mek-
ka motivierten zur nichsten Konferenz in Konstantinopel 1866, die aber nach
acht Monaten ebenfalls ergebnislos auseinanderging.

Die mit der Eroffnung des Suezkanales im Jahre 1869 erhhte Angst vor der
Einschleppung der Cholera aus Ostasien gab Anlass zur vierten Konferenz in
Wien 1874. Die Bemiihungen waren ebenso vergeblich wie die der fiinften
Konferenz in Washington 1881 und der sechsten in Rom [885. Es folgten
weitere Konferenzen in Venedig 1892, Dresden 1893 und Paris 1894. Die
Antikontagionisten behielten die Oberhand, und die Quarantinen wurden im-
mer mehr gelockert.

Als die Delegierten zur zehnten Konvention in Venedig 1897 zusammenka-
men, war in Bombay gerade die Pest neu ausgebrochen. Nun war nicht mehr
die Cholera das Hauptthema. Wihrend die bakterielle Aetiologie und eine
Beteiligung der Ratten allgemein anerkannt wurde, galt der Mensch klar als
Uebertrager und war daher der Angriffspunkt der Abwehrmassnahmen. Es
wurde nicht ausgeschlossen, dass wie bei der Cholera das Wasser die Infektion
iibertragen konnte; von Insekten als mogliche Uebertriiger war nicht dic Rede.
Da die Uebertragung der Pest scheinbar durch die krankhaften Ausscheidun-
gen und Korpersifte und damit auch durch kontaminierte Kleidung und Bett-
zeug zustande komme, musste die medizinische Untersuchung und eine Desin-
fektion der Menschen beim Ein- und Ausschiffen im Sinne des englischen
Systems die wirksamste Vorkehrung gegen die Verschleppung der Pest sein.
Weitere Massnahmen hingen vom Ergebnis dieser sanitarischen Untersuchung
ab. Traditionellerweise war auch die Einfuhr bestimmter Waren untersagt (zB.
Sacktuch und rohe Felle). Desinfiziert wurden aber nur personliche Gepiick-
stiicke, allenfalls noch Gegenstiinde, die die Hafenbehtrde von Fall zu Fall
bestimmte.

Da grundlegende neue Erkenntnisse in der Epidemiologie der Pest die Anpas-
sung der internationalen Quarantdnebestimmungen notig erscheinen liessen,
regte Italien eine weitere, elfte Sanitidtskonferenz an, die in Paris 1903 statt-
fand. Es blieb weiter bei der elementaren Rolle des Menschen in der Pestver-
breitung. Erstmals aber wurde auch der Rolle der Ratten Rechnung getragen
und die Siuberung der Schiffe von diesen Nagern in den Katalog der Massnah-
men gegen infizierte Schiffe aufgenommen. Es wurde vereinbart, dass die
beteiligten Staaten sich gegenseitig jeden Pestfall melden sollten. Die zwélfte
Konferenz von Paris 1912 empfahl bereits die halbjdhrliche Entrattung der
Schiffe. Ueber die Bedeutung der Flohe herrschten zu auseinanderstrebende
Ansichten, als dass ein gemeinsamer Beschluss moglich gewesen wiire.



An der Konvention in Paris 1926 nahmen bereits Delegierte aus 66 Staaten
teil; sie wurde von deren 44 unterzeichnet. Die Bestimmungen gelten in
groben Ziigen heute noch und wurden teilweise durch die Regelungen der
WHO ersetzt. Danach sind Quarantinekrankheiten®:

Cholera
Pocken
Flecktyphus
Gelbfieber
5. Pest

B —

Man richtete sich nun nach den neuesten epidemiologischen Erkenntnissen.
Die Ratten wurden als wichtigster Uebertriger der Beulenpest (an)erkannt,
und der Mensch trat endlich an die zweite Stelle®®. Schiffe galten als verpe-
stet, wenn an Bord Fille von Ratten- oder Menschenpest auftraten. Nach
halbjihrlicher Inspektion wurde, wenn keine oder nur wenige Ratten gefunden
wurden, das “DERATIZATION EXEMPTION CERTIFICATE” ausgestellt.
Wenn nicht, musste das Schiff in einem geeigneten Hafen desinfestiert werden
und erhielt dann den Pass “DERATIZATION CERTIFICATE”. Beide Doku-
mente waren sechs Monate giiltig und wurden von den unterzeichnenden
Staaten anerkannt.

Die Untersuchung eines Schiffes auf Ratten ist eine Kunst!'%, in der die
Hafenbehorden Liverpools und New Yorks fiihrend waren®®, Da man die
Ratten nicht zu Gesicht bekommt, muss man sich an die Spuren halten:
Menge, Aussehen und Konsistenz des Rattenkotes; Spuren, Nagemale, Nester
und Rattengeruch. Der Entscheid zur Begasung des Schiffes fiel aufgrund des
Ausmasses, aber auch der Verteilung der Verrattung, aufgrund des Herkunfts-
hafens und der Bestimmung der Fahrt. Bei regelmissiger Sduberung des
Schiffes und rattensicherer Aufbewahrung der Lebensmittel konnte die Be-
gasung verschoben werden (New York). Durch die rattensichere Bauweise der
Schiffe und der Anlegeplitze nahm die Anzahl der Begasungen mit den Jahren
abZS'I.

284 Spiter kam als 6, Quarantiinekrankheit das lduseiibertragene Riickfallfieber hinzu,

285 1928 fand in Paris und LeHavre eine erste internationale Konferenz iiber die Ratte statt, 1931 in
Paris eine zweite unter dem Namen “Conférence internationale et congrés colonial du rat et de la
peste”.

286 L.F. Hirst (1953), S. 392

287 Begasungen in New York: L1179 im Jahr 1925, nur noch 157 im Jahr 1943, (G.C. Sherrard,
Public Health Report 58: 1888, 1943,; nach L.F. Hirst 1953)
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Die Desinsektation hat nicht in dem Masse wie die Entrattung Eingang in die
internationalen Sanitiitsbestimmungen gefunden, obwohl verschiedene Be-
richte® zeigten, dass in einem Schiff, das zwar frei von Ratten- und Men-
schenpest ist, die Pestinfektion durch verseuchte Flohe sehr wohl verschleppt
werden kann, wenn die Reisezeit nicht zu lange und die Temperatur nicht zu
hoch ist.

Ob in einen Hafen die Pest eingeschleppt werden kann, hingt wesentlich von
der vorherrschenden Flohpopulation und Flohspezies ab. Auch die stindige
Einfuhr nicht-infizierter Flohe kann die Flohfauna so veriindern, dass aus
cinem bislang “immunen” cin “pestempfinglicher” Ort wird. L.F. Hirst
(1953) wies mit Nachdruck auf die Bedeutung der Desinsektation hin, die bei
Waren aus pestinfizierten Orten durchgefiihrt werden sollte.

Solche Bestimmungen konnen ihren Zweck nur in Verbindung mit einem gut
funktionierenden Nachrichtendienst erfiillen. Vor dem 19. Jahrhundert versa-
hen die Gesundheitspiisse oder konsularischen Berichte diesen Dienst. Mit der
Zunahme der Reisegeschwindigkeiten mussten auch diese Meldungen rascher
zirkulicren. Die Bestimmungen von 1897 und 1903 sahen die Benachrichti-
gung von Pestausbriichen via Ueberseekabel vor, die von 1903 auch nur schon
die Ausbriiche der Rattenpest. 1902 nahm das “Panamerican Bureau™ fiir
Nord- und Siidamerika seine Titgkeit auf. Ab 1909 iibernahm das “Office
international d’hygiéne publique” in Paris den Dienst, die Unterzeichnerstaa-
ten iiber infektiose oder epidemische Krankheiten zu informieren. Nach dem
Versailler Vertrag errichtete der Volkerbund einen Nachrichtendienst in Genf
und 1925 in Singapur fiir die fernostliche Region. 1935 ertffnete der “Quaran-
tine Board of Egypt” in Alexandria mit demselben Zweck sein Bureau fiir den
nahen Osten. Ab 1946 iibernahm die Weltgesundheitsorganisation (WHO/
OMS) die Aufgaben des Volkerbundes, und 1949 wurde die Alexandriner
Niederlassung mit den fiinf anderen (Siidostasien, Afrika, Europa, Amerika
und Westpazifik) zu einem weltumspannenden Dienst verbunden, der regel-
miissig iiber die epidemiologische Lage informiert (vgl. Anhang 1).

288 L.F. Hirst (1953), S. 307-330
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3.2 Die Therapie der Pest

Wenn der Mensch auch verschiedene Theorien entwarf, die die Genese und
die Ausbreitung der Pest erkliiren sollten, so hatten diese dennoch héchstens
intellektuelle Bedeutung. In der Praxis dagegen gab es keine wirksamen
Mittel, die therapeutischen Massnahmen mussten sich aufs Symptomatische
beschrinken. Mit den Entdeckungen wihrend der aufkeimenden Pandemie
war wohl das Fundament zur wissenschaftlichen Erklirung dieser Infektions-
krankheit gelegt, die das jahrhundertealte Geheimnis der Menschheitsgeissel
zu liiften vermochte. An den therapeutischen Méglichkeiten iinderte sich im
Grunde aber nur wenig, solange keine kausale antimikrobielle Therapie zur
Verfligung stand. Erst mit dieser konnten di¢ Fortschritte auf dem therapeuti-
schen Plan denjenigen auf dem epidemiologischen nachzichen.

So traten die Fortschritte im Kampf gegen die Pest versetzt ein: Wihrend auf
dem Gebiet der Epidemiologie mit der Entdeckung des Pesterregers am An-
fang des 20. Jahrhunderts eine neue Aera anbrach, gilt dies fiir die Therapie
der Pest erst nach der Entdeckung der Antibiotika in den vierziger und fiinfzi-
ger Jahren,

Bis zum Aufkommen der Antibiotika war die Pest nicht zu kurieren. Dass in
den medizinischen Biichern vom Mittelalter bis in die Mitte des 20. Jahrhun-
derts vor allem vorbeugende Mittel besprochen wurden und die eigentlichen
Therapeutika nur am Rande oder gar nicht erwiihnt wurden, belegt ein Faktum,
an dem es in der ersten Hilfte des jetzigen Jahrhunderts noch nichts zu dndern
gab’®. Die Pest blieb eine unheilbare Krankheit.

3.2.1 Die symptomatischen Mittel

Die Therapie der bereits Erkrankten stand auch nach dem Ausbruch der Pest in
Hongkong und Bombay nicht im Vordergrund. Zum Teil war den auslindi-
schen Kommissionsmitgliedern auch jeder therapeutische Eingriff in den Pest-
spitilern untersagt, und die einheimische Bevilkerung hielt den Forschern in
Bombay vor, sie seien nicht gekommen, um zu helfen, sondern nur um der
Wissenschaft Willen und um ihre gestorbenen Angehorigen anatomisch zu

zerteilen.*”

289 Carl Liebermeister sagte dies 1876 gleich zu Beginn seiner Ausfiihrungen iiber die Therapie der
Pest: “Die Therapie der Pest besteht hauptsiichlich in der Prophylaxis.” (Handbuch der acuten
Infectionskrankheiten. 2. Aufl. Leipzig 1876.S. 471)

290 Bericht der osterreichischen Kommission. Wien 1898. S. VIII und S. 3 (Einleitung). Die
Haltung der indischen Bevélkerung war wahrscheinlich nicht ganz unbegriindet!
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Der Internist der Osterreichischen Pestkommission, Hermann Franz Miiller,
fasste die gebriuchlichen Behandlungsformen in den Pestspitilern von Bom-
bay zusammen®'. Alle Kranken erhielten zur Desinfektion des Darmkanales
Calomel, als Keratitis- und Iridozyklitisprophylaxe Atropin, und ein Jodwas-
serklysma. Zum Teil wurden auch sogenannte “Nihrklysmata” mit Milch
verabreicht. Gegen die Herzschwiiche kamen verschiedene Analeptika zur
Anwendung, aus religiosen Griinden aber keine Alkoholika. Digitalis wurde
wegen der theoretischen Ueberlegung nicht verwendet, “es handle sich bei der
Pest um eine Myodegeneratio, bei welcher Digitalis zwecklos sei.” Als Nah-
rung erhielten die Patienten Milch mit Sago, Arrowroot und Reisschleim alle
zwel Stunden. Bei Bronchitis wurden dicke, heisse Breiumschliige als Pneu-
monieprophylaxe um den Brustkorb gelegt.

Viele Kranken wurden mit Injektionen in die primiren Bubonen behandelt.
Verwendet wurden Joddl, Liquor jodi, Karbolsidure oder eine Mischung von
allem, zudem Kreolin, Chinin, Sublimat und andere Quecksilberpriiparate.
Miiller konnte jedoch in keinem Fall einen Erfolg wahrnehmen, hochstens sei
es zu einer Verbesserung der subjektiven Beschwerden gekommen.

Sobald die Bubonen fluktuierten, wurden sie ohne Narkose inzidiert und so
radikal wie moglich abgetragen. Der postoperative Verlauf war oft von
schwersten Vereiterungen gezeichnet. Bei Karbunkeln wurde die geschrumptf-
te Haut abgetragen, manchmal eine Exzision des ganzen Geschwiirs vorge-
nommen. [n mehreren Fillen wurde die [njektion von Ldsungen mit Chlor-
zink, Jod, Karbolsiure und Sublimat in die Umgebung der Karbunkel ver-
sucht, um deren Weiterschreiten Einhalt zu gebieten, aber mit wenig Erfolg.

Da Miiller sich den therapeutischen Eingriffen enthalten musste, wich er
gelegentlich in seiner Ansicht von den beschriebenen Behandlungen ab. Sei-
ner Meinung nach wiire der chirurgische Eingriff im Friihstadium vor dem
Eintritt des Herzversagens zu versuchen.

“Da nach den gegenwdirtigen Anschauungen der primdre Bubo einen értlichen
und zundchst ortlich bleibenden Herd vorstellt, von welchem aus die Blutin-
Sfection und die Pestmetastasen, wie die [ntoxication des Organismus ihren
Ursprung nehmen, so miisste folgerichtig das Schwergewicht der Therapie auf
die moglichst friihzeitige und exacte vollstindige Entfernung des primdren
Bubo durch blutigen Eingriff zu verlegen sein.”

Der Japaner Katsusaburo Yamagiwa habe aus den gleichen Gesichtspunkten
dieselbe Ansicht vertreten.*”

291 op.cit. S. 225
292 op.cit. S. 226
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3.2.2 Die Serumtherapie

Die Therapie mit einem Immunserum stellte nach den Jahrhunderte langen
verzweifelten Versuchen, einen von dieser schrecklichen Seuche Ergriffenen
retten zu konnen, zum ersten Mal eine wirksame, kausale Behandlung dar,
withrend die iibrigen medikamentosen Massnahmen noch viele Jahre im We-
sentlichen unverindert blieben®”.

Nachdem es Alexandre Yersin, Albert Calmette und Amédée Borrel 1895
gelungen war, mit dem Serum immunisierter Kaninchen Tiere vor der Pestin-
fektion zu schiitzen oder bereits erkrankte zu heilen"”!, begannen viele mikro-
biologischen Institute auf der ganzen Welt mit der Entwicklung und Produk-
tion solcher Sera (z.B. Institut Pasteur in Paris, Serum Institut Bern, Institut fiir
Infektionskrankheiten in Berlin, Institut Oswaldo Cruz in Siidamerika). Die
Herstellungsmethoden sind im “Handbuch der pathogenen Mikroorganismen”
von Wilhelm Kolle und August von Wassermann beschrieben.*”*

Am 11. August 1896 las Henri Monod vor der Académie de Médecine in Paris
zwei Briefe vor, die am Beginn der Geschichte der Serumtherapie bei der Pest
des Menschen stehen. Der erste stammte von Alexandre Yersin, der am 26.
Juni [896 einen jungen kantonesischen Missionsschiiler namens Tisé, der
schwer an der Beulenpest erkrankt war, mit einem Stutenserum aus seinem
[nstitut Pasteur in Nha-Trang (Vietnam) geheilt hatte. Yersin behandelte in
Kanton noch zwei weitere Fille erfolgreich und fuhr dann im Juli nach Amoy
(heute Xiamen, Nationalchina) weiter, wo auch die Pest wiitete, und injizierte
dort sein Serum 23 Pestkranken, von denen in der Folge nur zwei starben™”.
Emile Roux wies darauf hin, dass beide in fortgeschrittenem Stadium zur
Behandlung erschienen waren, und dass das Serum trotz des langen Transport-
weges von Nha-Trang tiber Kanton nach Amoy (dieses Serum stammte zum
Teil sogar aus Paris, von wo es nach Nha-Trang gesandt worden war) seine
Kraft behalten hatte. Die Letalitit der Pest betrug bei den mit dem Serum
Behandelten 7.6% statt wie iiblich 80%.

Diese Erfolge konnten jedoch spiter nicht wiederholt werden. Die verschiede-
nen Pestkommissionen Uberpriiften die Wirkung der Sera. Heinrich Bitter
(dgyptische Kommission) zweifelte an einem nachweisbaren Vorteil der Se-

293 Albert Eulenburg (Hrsg.): Real-Encyclopiidie der gesamten Heilkunde. 4. Aufl. 1911, Band 11,
S. 629,

294 Adolf Dieudonné (in: Kolle, Wassermann: Handbuch der pathogenen Mikroorganismen.
(1904). S. 949-968

295 H. Monod (1896)'* (der zweite Brief {iber denselben Gegenstand stammt vom franzosischen
Generalkonsul in Kanton); und: A. Yersin (1897)1*1
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rumtherapie. Die deutsche Kommission erhielt nicht dieselben guten Ergeb-
nisse bei der experimentellen Serumtherapie bei Miusen wie die Forscher des
Institut Pasteur, mit Affen hingegen gelangen die Versuche zufriedenstellend.
Altes Serum erwies sich als deutlich schlechter wirksam als frisches. Die
deutsche Kommission fand eine deutliche Wirkung der Serumgabe, wenn sie
innerhalb 24 Stunden nach der Infektion erfolgte; die verspitete und die
prophylaktische Gabe hingegen zeigte keinen klaren Nutzen. Da die Wirksam-
keit des Antipestserums nicht bei allen Tierarten gleich gut war, hielt die
Kommission den Wert fiir die Therapie am Menschen fiir fraglich. Die Oster-
reichische Kommission stellte kein eigenes Serum her, da einerseits kein Platz
fiir ein grosseres, zu immunisierendes Tier als Serumlieferant da war, und
andrerseits wegen eines jihen Zwischenfalls (drei Lungenpestinfektionen im
Labor in Wien; vgl. S. 33) die Arbeiten abgebrochen werden mussten.

Die britische Kommission (Indian Plague Commission) war gegeniiber den
dokumentierten Erfolgen Yersins édusserst skeptisch, da sie von andern For-
schern nicht reproduziert werden konnten. Die zu erwartende Reduktion der
Letalitit schwankte wegen dieser Diskrepanz zwischen 0 und 24%. Simond
und die deutsche Kommission fiihrten in thren Versuchen zudem keine Kon-
trollgruppe.*”® Die britische Kommission vermutete gar, es gebe Fiille, die
durch das Serum grosseren Schaden erlitten hiitten. Die spiitere Priifung der in
Indien mit verschiedenen Antipestsera behandelten Fille ergab keine signifi-
kante Wirksamkeit*’. Dass spiter trotzdem immer wieder gute Wirkungen
dokumentiert wurden®”®, konnte den Eindruck nicht zerstreuen, dass es sich bei
der Serumtherapie um eine recht unzuverldssige Methode handeln musste.

Da diese Ergebnisse alle nicht zu liberzeugen vermochten, und die Verabrei-
chung von Tiersera generell mit Problemen behaftet ist (gegeniiber der aktiven
Impfung nur kurze Wirkdauer, Gefahr der Sensibilisierung und Anaphylaxie),
konnten auch Versuche withrend der Pestepidemie 1940 in Aegypten, die
zeigten, dass eine Kombinationsbehandlung mit Serum und Sulfonamiden die

296 Bericht der Indian Plague Commission, Bd. 5, Kap. 5, S. 269-320.

297 B.P.B. Naidu und C.R. Avari unternahmen eine Nachuntersuchung der mit den Sera von Yersin/
Roux (Institut Pasteur), Alessandro Lustig, Terni und Brazil in Indien zwischen 1897 und 1911
behandelten Pestfille und fanden keine signifikanten Vorteile (Transactions of the 7th Congress Far
Eastern Association of Tropical Medicine (Calcutta) 2: 96, 1927 (nach L.F. Hirst (1953) S. 448)

298 B.J. Lloyd berichtete {iber eine Reduktion der Letalitit von 60% auf 33% in Guayaquil, Ecuador
(1925)"'% Durch Verbesserung ihrer Sera konnte das Haffkine-Institut in Bombay im Ausbruch
von Bihar 1936/37 zu iihnlichen Ergebnissen kommen (S8.S. Sokhey: Report of the Haffkine-
Institute for 1938. Bombay Government Central Press 1939) (nach L.F. Hirst, 1953, S. 449)
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Letalitit besser zu senken vermochte als die Gabe der Sulfonamide allein®?,
der Serumtherapie nicht zum Durchbruch verhelfen. Als kurze Zeit spiiter
hochwirksame antimikrobielle Wirkstoffe zur Verfiigung standen, verschwand
das Antipestserum still von der therapeutischen Bildfliche.

3.2.3 Bakteriophagen

Die Bakteriophagen haben in der Geschichte der Pesttherapie nur episodische
Bedeutung. Thre Entdeckung durch die Mikrobiologen Frederick William
Twort™ (London 1915) und Félix-Hubert d’Hérelle™®! (Paris 1917) croffnete
ein neues und wichtiges Kapitel in der Geschichte der Mikrobiologie™™. Da-
durch wurden Hoffnungen geweckt, ein neues und potentes Mittel gegen alle
Arten bakterieller Infektionskrankheiten in der Hand zu haben.

D’Hérelle selbst erwartete dies schon kurz nach seinen Entdeckungen™'. Als
1925 in Alexandria Pestfille auf einem ankommenden Schift auftraten, ergrift
er dic Gelegenheit, vier Patienten Bakteriophagen, die er 1920 in Indochina
isoliert hatte, in dic Bubonen zu injizieren; alle genasen. Dies blieben aber
Einzelfille. Die Behandlung von Pestpatienten in Madagaskar wenige Jahre
spiter durch J. Robic!'” war ebenso erfolglos wie die Versuche Georges
sirards, 1931 dort Pestkranke mit Bakteriophagen, die er von L. Couvy aus
Senegal crhalten hatte, zu heilen. Es schien sogar, dass der Verlauf der
Krankheit nach dem Einimpfen der Phagen noch beschleunigt wurde*!. Die
Behandlung der Pest mit Bakteriophagen etablierte sich nie und verschwand?”
rund zehn Jahre nach diesen Versuchen, nachdem mit den Antibiotika hoch-
wirksame Mittel verfiigbar wurden.

299 A.M. Kamal et al.: On the epidemiology and treatment of plague in Egypt: “The 1940
Epidemic”. Journal of the Egyptian Public Health Association 16: 31-103, 1941 (nach K.F. Meyer
(1950)147h

300 Twort bemerkte durchscheinende Stellen in Kolonien von Staphylokokkus aureus, worin er
spiter die Lyse durch Bakteriophagen erkannte. D’Hérelle experimentierte mit Dysenterie-Erregern.
301 Versuche, pestkranke Labortiere mit Phagen zu heilen, scheiterten immer. Die Tiere starben
sogar oft noch friiher. R. Pons (Comptes rendus de la Société de Biologie (Paris) 114: 1066-1068,
1933) zeigte bei Meerschweinchen, dass dies durch die Freisetzung der bakteriellen Toxine beruhte
(R. Pollitzer (1954) S. 173)

302 Robert Pollitzer erwiihnte 1960"'" im Gegensatz zu seiner Monographie 1954 die Therapie
mittels Bakteriophagen mit keinem Wort mehr.
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3.2.4 Antibiotika und Chemotherapeutika

3.2.4.1 Die Sulfonamide

Nach der Entdeckung der antibakteriellen Wirkung der Sulfonamide im Jahre
1935 (vgl. S. 129) wurden sofort auch Versuche iiber die Wirkung dieser
Stoffe bei der Pestinfektion unternommen.

John A. Carman®"! wendete Sulfonamide 1938 erstmals bei der Pestinfektion
am Menschen an und konnte die Letalitit von 100% auft 50% senken. Harry
Schitz!"™! testete kurze Zeit spiter bei Labortieren (Ratten und Miusen)
weitere Sulfonamid-Verbindungen. In einer Serie von 1000 Fillen mit Beulen-
pest, die anfangs der vierziger Jahre mit Sulfonamiden behandelt wurden,
betrug die Letalitit bei den Fillen, bei denen die Behandlung in den ersten 24
Stunden begann, 6.61%, bei den Fillen, bei denen die Behandlung erst spiter
einsetzte, 19.67%, gesamthaft 18%!"*%. Es gelang in Einzelfiillen sogar, die bis
dahin immer todlich verlaufende Lungenpest mit Sulfonamiden zu kurie-
[.en[IM]-

3.24.2  Streptomycin

1943 isolierten Albert Schatz, E. Bugie und Selman Abraham Waksman aus
dem Strahlenpilz Streptomyces griseus die Substanz “Streptomycin” und er-
kannten ihre antibakteriellen Eigenschaften!"”l. Zwei Jahre spiter wurde deren
tuberkulostatische Eigenschaft entdeckt™.

Natiirlich waren die Forscher gespannt, wie deren Wirkung auf den Pesterre-
ger sein wiirde. J.W. Hornibrook erprobte 1946 den Wert des Steptomycins
bei der experimentellen Pest bei Mausen®®!. Die Wirkung war frappant. Denis
Herbert zeigte 1947, dass subkutan mit Pesterregern inokulierte Meer-
schweinchen ausnahmslos iiberlebten, wenn ihnen innert 48 Stunden Strep-
tomycin verabreicht wurde. Gegeniiber Sulfathiazol erwies sich Streptomycin
als wirksamer, Penicillin hatte nur einen minimalen Effekt"®, Eine Kombina-
tion mit Sulfonamiden war nicht besser als die alleinige Anwendung von
Streptomycin®®, Karl F. Meyer stellte 1948 fest, was bis heute unverindert
gilt:

“Streptomycin ist thus far the most effective agent known for the treatment of
plague infections, both bubonic and pneumonic.”!"*"

303 S.A. Waksman (1951)[206]. Waksman erhielt 1952 dafiir den Nobelpreis.
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[m selben Jahr wurde zum ersten Mal iiber die Anwendung des Streptomycins
bei der Menschenpest berichtet™). Bei fiinf schwerkranken Pestpatienten bes-
serte sich der Zustand prompt unter der Therapie mit dem neuen Medikament,
Drei ebenfalls schwerkranke Pestpatienten erhielten in Haifa Streptomycin
und genasen, eine vierter, der keines erhalten hatte, starb. Nicht beeinflusst
durch das Mittel wurden die Bubonen im spiten Stadium. Sie mussten wie
friiher inzidiert und drainiert werden'”". In Nanking (China) genas im selben
Jahr ein erster Fall von Lungenpest nach der Gabe von Streptomycin (und
Sulfonamiden)®!, Streptomycin erwies sich als die wirksamste Droge gegen
die Pest: Fille mit schwerster Septikiimie starben selbst unter der Serumthera-
pie zu 100%, mit Sulfadiazin zur Hilfte und unter Streptomycin nur zu
27.2%%,

3.2.4.3  Tetrazykline und Chloramphenicol

Das ebenfalls aus Pilzen gewonnene Chloromycetin wurde 1947 beschrie-
ben*! und klinisch eingefiihrt!'"*3. Chlortetrazyklin wurde 1948 aus der Pilz-
spezies Streptomyces aureofaciens isoliert™. Nach einem schon fast klassi-
schen Riickstand von zwei Jahren gelangten die beiden Stoffe auch gegen die
experimentelle Pest zum Einsatz!"*", Nur zwei Jahre spiter wurden in Indien
[3 von 15 mit diesen Substanzen behandelte Patienten von Beulen- und
septikiimischer Pest geheilt!"”), und im Jahr darauf gelang die Behandlung der
Lungenpest!'®!, vorausgesetzt, sie wurde innerhalb der ersten 20 Stunden der

[nfektion durchgefiihrt.

3.2.5 Die Auswirkung der kausalen Therapie

Mit der antibiotischen Therapie hatte nun auch auf dem Gebiet der Behand-
lung der Pest - mit fast einem halben Jahrhundert Riickstand auf die Erkennt-
nisse, die die Epidemiologie der Pest revolutionierten - eine vollstindig neue
Aera begonnen. Die Auswahl der Mittel zur Therapie der Pest hat sich bis
heute nicht mehr grundlegend geiindert (vgl. S. 8).

Der Schrecken dieser Infektionskrankheit ist durch ihre Behandelbarkeit ver-
loren gegangen. Das Hauptproblem der Pest heisst fortan nicht mehr, wie sie
zu behandeln, sondern wie sie rechtzeitig zu diagnostizieren ist. Die uncharak-
teristischen Anfangssymptome und die Tatsache, dass Menschen heute wiih-
rend der Inkubationszeit dank den schnellen Transportmitteln an einen Ort
reisen konnen, in dem die Aerzte nicht mit dem Vorkommen und dem klini-
schen Erscheinungsbild dieser Krankheit vertraut sind, verleihen der Pest auch

heute noch Respekt.
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4, Schlusswort

4.1 Wo stehen wir heute?

Die letzte grosse (die “dritte”, jiingste, “moderne”) Pandemie der Pest, einer
bakteriellen Infektionskrankheit, die zyklisch die Welt iiberzieht und dabei
Nagetiere und Menschen totet, hat es der Menschheit erlaubt, die epidemiolo-
gischen Riitsel um die Mechanismen der Uebertragung und Ausbreitung mehr-
heitlich zu erhellen. Die Erforschung dieser Seuche war allerdings an Ueberra-
schungen reich, ja sie glich einem Versteckspiel. Besonderen zeitlichen und
technischen Aufwand und Ausdauer erforderte der Beweis der Uebertragung
der Pestinfektion durch die Flohe sowie die Autdeckung der Mechanismen der
Pestherdbildung. Als grosser praktischer Fortschritt muss angeschen werden,
dass die Pest heute leicht mit Antibiotika behandelt und geheilt werden kann.
Die Hoffnungen aber, diese Krankheit fiir immer auszumerzen, mussten be-
graben werden.

Besonders wertvoll sind fiir uns heute die modernen Erkenntnisse der dritten
Pandemie zum Verstindnis der historischen Pestepidemien. Die Eigenschaften
und der Charakter ihrer Ausbreitung lassen mithilfe des neuen Wissens den
Schluss auf die spezifischen Uebertragungsmechanismen zu, Dass viele Fra-
gen wie die nach dem Stellenwert der Rattenpest lange Zeit kontrovers waren,
und dass liber die Hierarchie der epidemiologischen Vorginge keine Klarheit
herrschte, scheint angesichts der hochkomplexen epidemiologischen und 6ko-
logischen Umstidnde nur allzu verstdndlich. Wir kénnen aber heute, auch ohne
die Flohe und Ratten des Mittelalters zu kennen, auf die Grundlagen der
historischen Epidemien schliessen.

Wir konnen davon ausgehen, dass eine nagetier-unabhiingige Ansteckung
durch (Menschen-)FIohe stattfand, wenn sich die Erkrankungsfille in den
Haushalten konzentrierten und ein klarer Infektionsbaum rekonstruiert werden
kann. Falls aber (gehiufte) Streufille auftraten, die keinen klaren Zusammen-
hang aufwiesen, und wenn nach dem Eintreffen eines Pestkranken ein mehrtii-
giges Intervall lag, bis sich weitere Erkrankungstiille zeigten, muss von einer
zugrundeliegenden Rattenpest ausgegangen werden, auch wenn diese nicht
ausdriicklich erwiihnt ist. Ein Merkmal der reinen Menschenpest ist, dass sie
explosionsartig auftritt, aber nur kurz dauert. Die rattengetragene Pest ist
dagegen hartniickiger, stirbt aber immer irgendwann aus. Fiir die Ausbreitung
der Pest ist und war immer der Mensch und seine Transportmittel verantwort-
lich. Diese Tatsachen helfen uns bei der Beurteilung historischer Abwehr-
massnahmen (Quarantédne, Sanitéitscordons).



Bis heute unbeantwortet geblieben ist die Frage nach der letztlichen Herkunft
der Pest (“Pestheimat™). Ebenfalls konnen wir mit dem heutigen Wissen nicht
sagen, ob der Schwarze Tod und die Justinianische Pest reine Pestzlige waren
oder ob konkomitierend andere Krankheiten dazukamen. Da wir iiber die
Mechanismen, die das Auftreten und Verschwinden der Seuchenziige bewirk-
ten (zB. der Grund fiir das Verschwinden der Pest aus Mitteleuropa oder aus
Indien), noch immer zuwenig wissen, kann das Wiederkehren der Pest nicht
ausgeschlossen werden, zumal die beteiligten Faktoren (Pestkeim, Nager, Floh
und Mensch) keineswegs fehlen. Natur- oder Kulturkatastrophen konnten hier
das Ziinglein an der Waage sein, die Empfinglichkeit einer Region zugunsten
der Infektion zu verschieben. Die Resistenzentwicklung des Pestkeims und der
Flohe gegeniiber unseren potentesten Waffen gegen die Pest, die Antibiotika
und Insektizide, stellen unter diesem Blickwinkel ein boses Omen dar.
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Zusammenfassung

Drei grosse Pestpandemien haben bisher (historisch verbiirgt) den Erdkreis
umspannt. Dies waren die Justinianische Pest im 6. Jahrhundert (n.Chr.), der
Schwarze Tod des 14. Jahrhunderts und die jiingste Pandemie des 20. Jahrhun-
derts. Dieser letzte Seuchenzug fiel in eine Epoche fortgeschrittenen mikro-
biologischen Wissens und gab daher Anlass zur Klirung der Actiologie,
Uebertragung und Ausbreitung dieser bakteriellen Infektionskrankheit. Die
vorliegende Arbeit beschreibt den Wandel der Pestforschung im Verlauf die-
ser Epoche.

Wiihrend die grossen offiziellen Pestkommissionen Deutschlands, Oester-
reichs, Englands, Russlands und Aegyptens wenig Grundlegendes zu den
epidemiologischen Erkenntissen beifiigen konnten, gelang es einzelnen For-
schern, wichtige Fragen zur Aetiologie und Uebertragung der Pest zu beant-
worten. Es waren dies die Entdeckung des Pesterregers durch Alexandre
Yersin (Hongkong 1894), die Aufdeckung der Bedeutung der Rattenpest durch
E.H. Hankin, P.L. Simond (Bombay 1898) und J.A. Thompson (Sydney 1900),
die Uebertragung durch Flohe durch M. Ogata (Formosa 1897), P.L. Simond
(Bombay 1898) und des spezifischen Uebertragungsmechanismus durch A.W.
Bacot und C.J. Martin (1914). Demnach wird die Pest durch Flohe von den
Ratten auf die Menschen {ibertragen, wobei ein flohspezifisches “Blockade-
phiinomen” fiir die wirksame Uebertragung entscheidend ist. Die Uebertriige-
reigenschaften (“vector efficiency”) sind flohartspezifisch; der indische Rat-
tenfloh Xenopsylla cheopis zeichnet sich als wirksamster Uebertriger aus.

Schon kurz nach der Jahrhundertwende wurde man auf die Infektion der
wildlebenden Nagetiere aufmerksam, aber erst zwischen 1920 und 1950 ent-
stand das Konzept der sylvatischen Pest (die Pest der wilden Nagetiere) als
Gegenstiick zu demjenigen der murinen Pest (Rattenpest). Es bildete die
Grundlage fiir die umfassende Bestandesaufnahme der Pestwirte und -vekto-
ren und damit der Reservoire der Infektion, der Pestherde. Demnach ist die
Pest urcigens eine Seuche der wilden Nagetiere, die diese Infektion zusammen
mit ihren Flohen seit jeher beherbergten. Ratten wie Menschen erkranken
daran nur gelegentlich; beiden stellen kein Pestreservoir dar. Fiir die Entste-
hung von Dauerherden ist das komplizierte Zusammenspiel von resistenten
und sensiblen wilden Nagern (Wiihlern) notig. Letztere Erkenntis wurde erst
in den fiinfziger und sechziger Jahren durch franzosische Forscher im Nahen
Osten gewonnen.

Durch die Entdeckung der nagerunabhingigen Uebertragung von Mensch zu
Mensch durch (Menschen-)Flohe erfuhr das Konzept der nagergetragenen
Menschenpest durch franzosische Forscher zwischen 1930 und 1965 eine
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Relativierung. Damit war die epidemiologische Palette vollstindig und ent-
hielt drei wichtige Verbreitungsformen der Menschenpest: 1) die endemische
Pest durch akzidentelle Ansteckung bei wilden Nagern, 2) die Rattenpest mit
gehiuften Einzelansteckungen beim Menschen, der Hauptmechanismus der
“modernen Pandemie” (“Anadémie” der frz. Forscher), und 3) die wahre
epidemische Pest durch die direkte Ansteckung von Mensch zu Mensch durch
Tropfcheninfektion (primére Lungenpest) oder menschliche Ektoparasiten,
das Bild der historischen Pandemien. Withrend durch Jahrzehnte hindurch ein
Gelehrtenstreit bestand, welches nun nun die eigentliche oder “Haupt”form
der Pest sei, stehen heute alle drei Formen gleichberechtigt da: In jeder
Gegend und bei jeder Epidemie prigt die spezifische Mischung aus den drei
das epidemiologische Bild. Diese Mischung wird durch das 6kologische Zu-
sammenspiel aller beteiligten Arten (Bakterium, Nagetier, Floh, Mensch)
bestimmt. Umgekehrt lisst heute das Bild vergangener Epidemien Riick-
schliisse auf die Uebertragungsmechanismen zu.

Bei der Bekdampfung der Pest stehen heute zwei wichtige Mittel zur Verfii-
gung: Die Insektizide (DDT 1938) und die Antibiotika (Streptomycin 1943).
Nagergifte und die Pestimpfung traten demgegeniiber in den Hintergrund und
sind fiir bestimmte Situationen vorbehalten.

Ungeklirt sind bis heute die urspriingliche Herkunft der Pest (“Pestheimat™)
und die Griinde fiir den zyklischen Verlaut der Seuche durch die Jahrhunderte,
insbesondere der Grund fiir das Verschwinden der Pest aus Mitteleuropa nach
dem 17. Jahrhundert. Da alle Faktoren, die zum Ausbruch einer Epidemie
notig sind, irgendwo in der Welt vorhanden sind, kann ein solcher jederzeit
wieder erfolgen, sobald die dusseren Umstinde giinstig sind.
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Résumé

Trois grandes pandémies de peste attestées par [’histoire ont, jusqu’a ce jour,
ravagé la terre habitée entiere: La peste de Justinien au 6e siécle de notre ére,
la Peste Noire du l4e siecle et la récente pandémie du 20e siecle. Cette
derniere, survenu a une époque marquée par de grands acquis dans la connais-
sance microbiologique, a permis d’élucider I’étiologie et le mode de transmis-
sion et d’extension de cette maladie infectieuse bactérienne. Le présent travail
decrit I’évolution, durant cette derniere époque, de la recherche sur la peste.

Alors que les grandes commissions officielles pour la lutte contre la peste en
Allemagne, Autriche-Hongrie, Grande Bretagne, Russie et Egypte ne contri-
buerent que peu d’éléments fondamentaux aux connaissances épidémiolo-
giques de la maladie, ce fut le mérite de quelques chercheurs individuels
d’apporter la réponse aux grandes questions relatives a son étiologie et & son
mode de transmission: découverte de I’agent €tiologique par Alexandre Yersin
(Hongkong 1894), du rdle de la peste du rat par E.H. Hankin, P.L. Simond
(Bombay 1898) et J.A. Thompson (Sydney 1900), de la transmission par la
puce par M. Ogata (Formose 1897) et P.L. Simond (Bombay 1898) et du
mécanisme spécifique de transmission par A.W. Bacot et C.J. Martin (1914).
Ainsi la puce transmet la maladie du rat a 'homme, ’efficacité de la transmis-
sion dépendant étroitement d’un phénomene de blocage propre a la puce.
L’efficacité de transmission (“vector efficiency™) est spécifique de I’espéce de
la puce; la puce indienne du rat Xenopsylla cheopis s’avere étre ’agent de
transmission le plus efficace.

L’attention des chercheurs fut attirée par ’infection des rongeurs sauvages deés
le début du siecle, mais ce n’est qu’entre 1920 et 1950 que fut développé le
concept de la peste des rongeurs sauvages (la “peste sylvatique”) comme
pendant de la peste du rat (la peste murine). Ce concept conduisit a
I’établissement d’un inventaire des hotes et des vecteurs de ’agent de la peste
et, cela faisant, des réservoirs de 'infection, les foyers de la peste. La peste est
donc, a I'origine, une maladie des rongeurs sauvages qui, de tout temps, ont
hébergé cette infection ensemble avec leurs puces. Le rat et [’homme ne
s’infectent qu’occasionellement et ne sont pas des réservoirs de la peste. Le
développement de foyers permanents de la peste dépend de I’interaction
compliquée de rongeurs sauvages résistants et sensibles, comme [’ont démon-
tré dans les annés 50 & 60 des chercheurs frangais en Proche Orient.

Le concept de la peste humaine li€e au rongeur a été relativé par la découverte,
entre 1930 et 1965 par des chercheurs frangais, de la transmission directe de la
peste par les puces sans intermédiaire du rongeur. Des lors la palette épidémio-
logique de la peste humaine comporte trois modes importants de transmission:
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I) L’infection accidentelle par des rongeurs sauvages, cause de la peste endé-
mique, 2) I'infection individuelle multiple a partir de la peste du rat, mécanis-
me principal de la pandémie moderne (appelée anadémie par les auteurs
francais), 3) I'infection directe d’homme a homme par gouttelettes (peste
pulmonaire primaire) ou ectoparasites humains, la “vraie” peste des pandé-
mies historiques. Apres des décennies de dispute académique sur la question
de savoir laquelle des trois formes est, en fin de compte, la véritable ou la
principale, on s’accorde, aujourd’hui, & les considérer comme équivalentes. Le
tableau épidémiologique propre a chaque épidémie et a chaque région géogra-
phique résulte en fait du mélange spécifique des trois formes. Ce mélange
dépend de I'interaction de toutes les especes concernées (bactérie, rongeur,
puce, homme). Le tableau épidémiologique des épidémies du passé permet,
inversément, de faire des déductions quant a leur mécanisme de transmission.

On dispose actuellement de deux moyens importants pour lutter contre la
peste: les insecticides (DDT 1938) et les antibiotiques (streptomycine 1943).
Les poisons contre les rats et la vaccination contre la peste ont ét€ relégués au
second plan et sont reserves pour des situations spéciales.

L’origine premiere de la peste et les raisons du caractere cyclique des épidé-
mies au cours des siécles, en particulier de sa disparition d’Europe centrale
apres le 17e siecle, restent obscures. Du moment, cependant, que chacun des
facteurs nécessairs a |’apparition d’une épidémie existe quelque part dans le
monde, une nouvelle épidémie peut surgir a tout instant a la faveur de circon-
stances extérieurs favorables.
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Summary

Three major plague epidemics have been recorded worldwide up to this day:
the Justinian plague in the 6th century, the Black Death in the 14th century and
the recent 20th century pandemic. The latter occurred at a time of advanced
microbiological knowledge which permitted the etiology and the modes of
transmission and spread of this bacterial infectious disease to be clarified. The
present thesis is an attempt to describe the changes in plague research that
occurred during that period of time.

While the German, Austrian, British, Russian and Egypian plague Commis-
sions studying the Indian plague outbreak after 1896 contributed only little to
the fundamental epidemiological knowledge on plague, several individual
researchers succeeded in discovering some of the key facts in the etiology and
transmission of the disease. Alexandre Yersin discovered the pathogenic agent
of plague (Hongkong 1894), E.H. Hankin, P.L. Simond (Bombay 1898) and
J.A. Thompson (Sydney 1900) recognized the role of rat plague, M. Ogata
(Formosa 1897) and P.L. Simond (Bombay 1898) observed the transmission of
the disease by fleas, and A.W. Bacot and C.J. Martin (1914) described the
specific mecanism of transmission of plague. Accordingly, fleas transmit
plague from rat to man, the efficiency of the flea as a vector depending on a
blocking phenomenon specific of each flea species. The Indian rat flea (Xe-
nopsylla cheopis) has been recognized the most efficient vector.

Although the involvement of wild rodents was already known shortly after the
turn of this century, the concept of sylvatic plague (the plague of wild rodents)
as opposed to murine plague (the plague of commensal rodents) only emerged
between 1920 and 1950. It led to taking stock of all hosts and vectors of the
discase and thereby defining the natural foci of plague. According to this
concept plague is primarily a disease of wild rodents which have been carrying
it together with their fleas since ever. As man and urban rats only become
infected occasionally, they do not constitute chronic foci. The occurrence of
persistent foci rather depends on the interaction of resistant and sensitive wild
rodents (burrowing animals) as was discovered by French researchers in the
Middle East as late as the 1950s and 1960s.

The concept of rodent-dependent transmission was somewhat attenuated by
the discovery of direct interhuman transmission by French researchers bet-
ween 1930 and 1965. The full epidemiological scope of plague is now thought
to comprehend three major modes of its spreading: 1) sporadic infection by
sylvatic rodents resulting in endemic plague, 2) more densely occurring hu-
man infections during outbreaks of plague in rat populations, this being the
major mecanism of spread in the modern pandemic (referred to as “anademic”



by French authors), and 3) direct interhuman infection by cough-generated
droplets (primary pneumonic plague) or by human ectoparasites that has
caused the historical pandemics. There has been a scholarly debate for decades
about which of these forms of plague was the main or true one. Today the three
forms are considered to be equivalent. The epidemiological pattern of any
epidemic in a given geographic area depends on the local mixture of the three
forms which is itself the result of the ecological interactions of all species
involved (bacterium, rodent, flea, man). Conversely, the description of epide-
mics in the past may allow deductions regarding their mode of transmission.

The major measures for preventing and treating plague include insect control
(DDT 1938) and antibiotic therapy (streptomycin 1943). Rodent destruction
and vaccination are secondary and may be used under special circumstances.

The primary origin of plague is still unknown as are the reasons of its cyclic
occurrence over the centuries and of its disappearance in certain parts of the
world (i.e. central Europe after the 17th century). However, since every single
factor needed for plague to break out is present somewhere in the world,
plague may occur any time provided the circumstances are favorable.
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Anhang 1

Zeittafel (Uebersicht ab 1894)

1894

1895

1896

1897

In Kanton tritt am 16. Januar der erste dokumentierte Pestfall auf. Im Mai
folgt der Ausbruch in Hongkong. Wihrend dieser Zeit findet in Paris die
9. Internationale Sanitiitskonferenz statt (7. Februar bis zum 9. April); iiber
die Pest wird aber nicht debattiert. Am 12. Juni erreicht Shibasaburo Kitasa-
to, am 15. Juni Alexandre Yersin Hongkong. Eine erste kurze Beschreibung
des fraglichen Keims liefert Yersin in einem Brief an Emile Duclaux, dem
Griinder und Chefredaktor der “Annales de I’'Institut Pasteur”, Dieser liest
Yersins Mitteilung der Académie des Sciences am 30. Juli vor. Am
[1. August bringt “The Lancet” ein Editorial unter dem Titel “The Plague at
Hong Kong” von Dr. J.A. Lowson, in dem dieser die Ergebnisse Kitasatos
vorwegnimmt. Kitasato selbst verdffentlicht in “The Lancet” vom 25. August
eine “vorliufige Mitteilung iiber den Pestbazillus”, die mehrere Unklarheiten
enthiilt. Yersins Beschreibung ist hingegen unzweifelhaft, so dass er als der
Entdecker des Pestkeims gelten muss. Er hiilt die Ratten fiir den hauptsiich-
lichsten Verbreiter und eine Beteiligung von Insekten fiir moglich. Er sieht
die Moglichkeit einer Impfung mit abgeschwiichten Pestbakterien vor.

Yersin, Calmette und Borrel veroffentlichen erste Versuche mit Immunserum
an Tieren.

Im Hafenviertel Mandvi in Bombay treten erste Pestfiille auf, die aber ver-
kannt werden. Das Vorhandensein der Infektion wird erst im September
offiziell. Auch in Formosa und Japan kommt es zu Ausbriichen. Yersin
berichtet tiber die erste Heilung eines Pestkranken durch sein Pestserum.

Yersin kuriert im chinesischen Amoy 26 Pestkranke mit einem Serum, das er
aus dem Institut Pasteur in Paris erhalten hat. Waldemar Haffkine beschreibt
das charakteristische stalaktitenartige Wachstum der Pestbakterien in Bouil-
lon sowie Herstellung und Wirksamkeit seines Totimpfstoffes. Letterstedt
Frederik Childe macht die unterschiedlichen klinischen Verlaufsformen von
Beulen- und Lungenpest wieder bewusst. Masanori Ogata betont die Bedeu-
tung der Ratten und Flohe. George Henry Falkiner Nuttall untersucht die
Rolle von Fliegen und Wanzen in der Uebertragung der Pest, nicht aber von
Flohen, sowie die Empfindlichkeit verschiedener Tiere fiir die Infektion. Die
aegyptische Kommission zur Erforschung der Pest weilt vom 24. Januar bis
zum 27. Mirz in Bombay und verdffentlicht in Kairo thren Bericht. In
Venedig findet vom 16. Februar bis zum 19. Mirz die 10. Internationale
Sanitiitskonferenz statt. Sie anerkennt die Rolle der Ratten; von Flshen ist
aber noch keine Rede. Sie betont die Bedeutung von Bettzeug, Kleidern und
Korperoberfliiche als Sitz der Mikroben fiir die Bekimpfung der internationa-
len Ausbreitung der Pest.



1898

1899

1900
1902

1903

1905

1906
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Paul Louis Simond zeigt aufgrund seiner Feldstudien in Indien den Zusam-
menhang zwischen Ratten- und Menschenpest. Aufgrund seiner epidemiolo-
gischen Beobachtungen {ibertrage ausschliesslich der Floh die Infektion.
Simond nimmt in dieser Arbeit in klarster Weise die wichtigsten epidemiolo-
gischen Tatsachen vorweg. Sein britischer Kollege Ernest Hombury Hankin
kommt zu @dhnlichen Schliissen, sein Konzept ist aber bei weitem nicht so
ausgereift wie dasjenige Simonds. Nuttall experimentiert weiter und schliesst
aus Versuchen mit Milzbrand, Hiihner- und Miusecholera, dass Wanzen und
Flohe diese Krankheiten und also auch die Pest kaum lbertragen. Der erste
Teil des Berichts der dsterreichischen Kommission iiber die Pest in Bombay
erscheint, {iberschattet von einem schweren Laborunfall im Wiener Laborato-
rium, bei dem drei Personen an der Lungenpest sterben.

Simonds Thesen werden mehrheitlich abgelehnt; es wird unter anderem
bemiingelt, dass nicht zwischen den Flohspezies unterschieden werde (Galli-
Valerio). In Berlin erscheint der Bericht der deutschen Kommission iiber die
Pest in Indien, in Londen derjenige der englischen Kommission.

Die Pest taucht in San Francisco auf, erstmals in Nordamerika.

Dimitri Verjbitski flihrt in Kronstadt (Russland) die ersten Uebertragungsver-
suche mit Fldhen und Wanzen durch, mehrheitlich mit negativem Ergebnis.
Griindung des Pan American Sanitary Bureau in Washington D.C.

J.-Constantin Gauthier und A. Raybaud in Marseille bestitigen die Erkennt-
nisse Simonds in ihren Uebertragungsversuchen unzweideutig. Carlo Tira-
boschi untersucht die Nagetiere Italiens mitsamt ihren Ektoparasiten und
stellt - in Uebereinstimmung mit den Erkenntnissen der australischen For-
scher Ham, Tidswell und Thompson - fest, dass verschiedene Floharten die
Pest unterschiedlich gut iibertragen. Charles Nathaniel Rothschild findet und
beschreibt in Sudan den orientalischen Rattenfloh, Pulex pallidus oder Pulex
cheopis genannt, den spiiteren Xenopsylla cheopis. In Paris findet vom
10. Oktober bis zum 3. Dezember die 1l. Internationale Sanititskonferenz
statt; es herrscht Einigkeit dariiber, dass die Pest von Mensch zu Mensch
iibertragbar sei, dass die Ratten sie verbreiten konnen, und dass die Epizootie
der Epidemie vorangehe. Ueber die Bedeutung der Flohe besteht keine iiber-
einstimmende Meinung.

William Glen Liston bringt weitere Bestitigung fiir den Zusammenhang
zwischen Mensch, Nager und Insekt; die Rolle der Flohe gewinnt in der
Fachwelt an Bedeutung. Die vom Lister Institute bestellte “Plague Research
Commission” nimmt ihre Arbeit auf. William J.R. Simpson veroffentlicht
seine Monographie.

Die ersten Arbeiten der “Plague Research Commission” erscheinen, darunter
die Beschreibung von X.cheopis durch Charles Rothschild. Richard Strong
experimentiert auf den Philippinen erfolgreich mit einem Lebendimpfstoff.



1907

1908

1909

1910

1911

1912

1914

1915
1917
1918

1921

1922
1925

1926

1927

Am 3. Dezember beginnt in Rom die Konferenz zur Griindung des Office
International d’Hygi¢ne publique in Paris.

Georg Sticker verdffentlicht den ersten Band seiner umfassenden Monogra-
phie iiber die Pest, die bis heute in ihrem Umfang uniibertroffen geblieben ist.

Waldemar Haffkine berichtet iiber Erfahrungen mit der Imptung gegen Cho-
lera, Pest und Typhus. Die zweite (rattengetragene) Pestepidemie in den
U.S.A., die ein Jahr nach dem grossen Erdbeben im Jahr 1906 begonnen hat,
geht in San Francisco zu Ende (205 Kranke, davon starben 103).

George McCoy berichtet {iber die Pest der Erdhdrnchen in den Vereinigten
Staaten. Sticker bringt den zweiten Band seiner Pestgeschichte heraus. In der
Mandschurei (Nordchina) bricht im Winter unter den Murmeltierjigern eine
Lungenpestepidemic aus, die zehntausenden das Leben kostet.

[n Paris wird die 12. Internationale Sanititskonferenz abgehalten. Neben dem
traditionellen Hauptthema der Cholera wird unter dem Eindruck der Ereig-
nisse in der Mandschurei vor allem iiber die Lungenpest verhandelt.

Richard Strong und Oscar Teague veroffentlichen eine umfassende Studie
tiber die Lungenpest in der Mandschurei 1910-11 sowie iiber die Pestimp-
fung.

Arthur William Bacot und Charles James Martin entdecken das “Blockade-
phinomen” der Flohe und erkliren so den genauen Mechanismus der Ueber-
tragung der Pestbakterien durch den Floh.

Frederick W. Twort und

Félix-Hubert D’Hérelle entdecken die Bakteriophagen.

F. Norman White fasst die ersten zwanzig Jahre der Pest in Indien zusammen.
Die “Plague Research Commission” schliesst ihre Arbeit ab.

Griindung des United Nations Epidemiological Intelligence Service als Teil
der Gesundheitsabteilung des Volkerbundsekretariats.

P. Delanoé beschreibt seine (heliotrope) Flohfalle.

D’Hérelle behandelt in Alexandria 4 Pestkranke erfolgreich mit Bakteriopha-
gen. C.S. Elton vertffentlicht seine Studie iiber dic Pest im Zusammenhang
mit Populationsfluktuationen bei wildlebenden Tieren. In Los Angeles geht
die bis heute letzte Pestepidemie der U.S.A. mit Beteiligung der Ratten zu
Ende; darunter 33 Fille von Lungenpest. Einrichtung der fernostlichen Nie-
derlassung und Seuchenmeldestelle des Volkerbundes in Singapur.

Wu Lien-Tehs Abhandlung iiber die Lungenpest erscheint. In Paris tritt vom
10. Mai bis zum 21. Juni die 13. Internationale Sanititskonvention zusam-
men, ohne neue Erkenntnisse zu verwerten.

Ricardo Jorge veroftentlicht seine Kompilation tiber das Vorkommen wildle-
bender Nagetiere und ihrer Ektoparasiten auf der Erde.
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1928
1931

1932

1933

1934
1935

1936

1938

1940

1941

1942

1943

1945

1946
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Die erste internationale Konferenz iiber die Ratten findet in Paris statt.

Die zweite Konferenz iiber die Ratten in Paris findet statt. In Madagaskar
wird der EV-Impfstamm durch Girard und Robic isoliert.

Delanoé betont die Bedeutung des Menschenflohs P.irritans fiir die Pestepi-
demien in Marokko.

J. Robic teilt seine Erfahrungen tber die Behandlung der Pest mit Bakterio-
phagen mit.

F. Estrade entwickelt eine neue, bessere Methode, um Flohe zu fangen.

Synthese von Prontosil durch Gerhard Domagk. Dessen Stoffwechselprodukt
Sulfanilamid ist das gegen Bakterien wirksame Prinzip. Eroffnung des Pan
Arab Regional Health Bureau in Alexandria.

erscheint das Pesthandbuch von Wu Lien-Teh, Robert Pollitzer und Mitarbei-
tern. In den Vereinigten Staaten wird das Sylvatic Plague Committee gegriin-
det. Louis Otten in Java und Georges Girard in Madagaskar (EV-Stamm)
machen gute Erfahrungen mit ihren Lebendvakzinen.

John Carman berichtet iiber die erstmalige Behandlung der Pest mit Sulfon-
amiden. DDT wird als Insektizid entdeckt. In Paris findet die 14. und letzte
Internationale Sanitiitskonvention statt, ohne sich mit der Pest zu befassen.

Eskey und Haas bringen ihre grundlegende Studie iiber die sylvatischen Pest
in den Vereinigten Staaten und iiber die Uebertrigereigenschaften der ver-
schiedenen Floharten heraus.

Georges Blanc und Marcel Baltazard machen mit Menschenflohen und Kopf-
ldusen Versuche, die das Verstindnis der Menschenpest und der historischen
Pestepidemien revolutionieren. F. Estrade und Georges Girard wenden erst-
mals ein Sulfonamid (Sulfapyridin) als Chemoprophylaktikum bei Pestexpo-
nierten an.

Karl F. Meyer publiziert seine Studie iiber die Oekologie der Pest der wilden
Nager.

Georges Girard streitet mit Blanc und Baltazard iiber die Bedeutung der
menschlichen Ektoparasiten in der Epidemiologie der Pest. Isolierung des
Streptomycin als antimikrobieller Wirkstoff. Tod Alexandre Yersins in Nha-
Trang, Vietnam.

Charles Wheeler und J.R. Douglas erforschen die “Vector efficiency” der
Flohe. Die Vereinten Nationen iibernchmen 1944 mit der Epidemic Control
Section in London und 1945 mit dem Epidemiological Information Service in
Washington ihre Rolle im internationalen Seuchenmeldewesen.

Die Internationale Gesundheitskonferenz in New York fiihrt zur Griindung
der World Health Organization WHO/OMS, die die Informationsaufgaben
des Volkerbundes iibernimmt und das Office international de I’'Hygi¢ne



1947

1948

1950

1952
1953

1954

1959

1960

Publique, das Pan American Sanitary Bureau und spiiter auch die Meldestel-
len in Alexandria und Singapur unter sich vereinigt. Erfolgreicher Einsatz des
Insektizids DDT und des Rodentizids “1080™ in einer Epidemie in Peru.
Georges Blanc und Marcel Baltazard vertreten mit Nachdruck ihre Thorie
iiber den direkten Ansteckungsweg durch Flohe von Mensch zu Mensch. Mit
Streptomycin gelangt erstmals ein antibiotischer Wirkstoff (an Versuchstie-
ren) gegen die Pest zum Einsatz,

[solation und klinische Einfiihrung des Antibiotikums Chloramphenicol. Al-
bert Lawrence Burroughs fiihrt Versuche zur “Vector Efficiency” durch,
insbesondere kommt dabei der einzige giiltige Vergleich zwischen P.irritans
und X.cheopis zustande. Albert Camus verwendet in seinem Roman “La
Peste” die Seuche zur Beschreibung gesellschaftlicher Massenphiinomene.

Erste Berichte tiber den Einsatz von Streptomycin bei der Pest des Menschen,
[solierung von Chlortetrazyklin. Die WHO empfichlt, der Desinfektion und
Desinsektation vor der Quarantine den Vorrang zu geben, zumal nun auch
wirksame Mittel zur Therapie zur Verfiigung stehen.

Einsatz von Chloramphenicol und Tetrazyklinen gegen die experimentelle
Pest.
Erfolgreiche Behandlung Pestkranker mit Aureomycin.

Die bisher (fast) ausnahmslos tédliche Lungenpest kann mit Chlorampheni-
col und Terramycin geheilt werden. Leonard Fabian Hirst verffentlicht mit
seiner Monographie “The Conquest of Plague™ ein gliihendes Plidoyer fiir
die klassische Rattentheorie und gegen die Ansichten der franziosischen For-
scher (Menschenfloh-Theorie). Marcel Baltazard beginnt mit der Erfor-
schung des endemisch sylvatischen Dauerherdes im Kurdistan. Die sylvati-
sche Pest erheischt viel Aufmerksamkeit, so wie auch die Anwendung der
[nsektizide und Rodentizide.

Robert Pollitzer veroffentlicht bei der WHO seine Monographie, die letzte in
diesem Umfang. Atilio Macchiavello publiziert eine umfassende Zusammen-
stellung der Reservoire und Vektoren der Pestinfektion.

Die Autobiographie Wu Lien-Tehs unter dem Titel “Plague Fighter” er-
scheint in seinem Todesjahr. Marcel Baltazard priigt bei der Untersuchung
der Rolle der menschlichen Ektoparasiten den Begriff der “Anademie” als
einer ortlichen Hiufung einer nicht ansteckenden Krankheit. Seine Behaup-
tung, die jiingste Pandemie sei gar keine echte Epidemie im historischen
Sinne gewesen, erregt den Unmut der angelsiichsischen Pestforscher.

Untersuchungen der Oekologie der sylvatischen Pest in der Bucht von San
Francisco, im Iran, in Indien, im Nahen Osten, in Java, in Russland und in
Zentralafrika sowie iiber die Entwicklung von Resistenzen gegen Insektizide,

169



1963

1969
1975

1976
1978

1985

Die Ergebnisse der langjihrigen Untersuchungen der sylvatischen Pest im
endemischen Dauerherd des Kurdistans (Iran) durch franzdsische Forscher
des Institut Pasteur werden publiziert und wichtige Sachverhalte zum Ver-
stindnis der Einwurzelung der Pest eroftnet.

Philip Ziegler veroffentlicht sein Buch iiber den Schwarzen Tod.

Die umfassende sozialhistorische Studie Jean-Noél Birabens iiber die Pest in
Europa und den Mittelmeerlindern erscheint.

Die WHO gibt erncut ein kurzgefasstes Handbuch (iber die Pest heraus.

In Amerika wird das populirwissenschaftliche Buch von Charles Gregg iiber
die Pest in den heutigen Vereinigten Staaten veroffentlicht.

Henri H. Mollaret und Jacqueline Brossollet verdffentlichen eine Biographie
Yersins.



Anhang 2

Synopsis zur Infektkette (“Pestformel””)

Erklirung:

[.  Ebene der sylvatischen Pest

[I. Ebene der Rattenpest (murine Pest, Pest der. Hausnager)
III. Ebene der Menschenpest

Die Hauptinfektwege sind fett, die Nebenwege normal gedruckt.

1) Fiir die epidemische Beulenpest gilt:

Variante 1 (englische und amerikanische Forscher):

I.  — Wildnager Nagerfloh Wildnager —  (espéce principale)

e ik
IL Ratte Rattenfloh Ratte Rattenfloh Ratte —
IIL Mensch Mensch

Bei dieser Form ist der Mensch fiir den Menschen nicht ansteckend. Die franzo-
sischen Forscher haben daher fiir dieses Konzept die Bezeichnung “epidemisch”
abgelehnt und nennen sie anademisch. Fiir sie lautet die Formel fiir die wahre
(mittelaltertiche) epidemische Pest folgendermassen:
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Variante 2 (franzosische Forscher):

L — Wildnager ——— Nagerfloh Wildnager ——  (espéce principale)
. (espéce intermédiaire
Wildnager ou complémentaire)
1I. Ratte ———— Rattenfloh —— Ratte

Mensch Mensch

Menschenfloh

III. —Menschenfloh

Nur bet Variante 2 handelt es sich nach Ansicht der franzosischen Forscher um
eine eigentliche Epidemie.

2) Fiir die epidemische Lungenpest gilt:

I. — Wildnager Nagerfloh Wildnager Nagerfloh Wildnager —
Nagerfloh
II. Nagerfloh Ratte ————— Rattenfloh ———— Ratte —
Floh
1. Mensch (mit sekundirer Pestpneumonie)
— Mensch ————— Mensch Mensch Mensch —————— Mensch —
(Tropfchen-Infektion)

172

-t



Anhang 3

Der Gang der dritten (jiingsten) Pandemie

Ausserhalb Indiens, das bei weitem am schwersten betroffen war, kam die Pest vor
allem in den zentralen Hochebenen von Madagaskar und Java vor, In Siidamerika
ereigneten sich schwere Ausbriiche in Peru und Ecuador. Von 1906 bis 1937 grssierte
die Seuche in Uganda und Kenya. Weitere Ausbriiche in Afrika kamen im Senegal, in
West- und Nordafrika vor (Algerien, Marokko, Aegypten)'.

Der Lauf der Pandemic kann etwa folgendermassen (nach dem Zeitpunkt des Auftre-
tens) wiedergegeben werden: China - Hongkong (1894) - Bombay - Formosa (1896) -
Madagaskar, Mauritius (1898) - Aegypten, Japan, Paraguay, portugiesisch Ostafrika,
Portugal (Oporto)(1899) - Manila, Glasgow, Sydney, San Francisco (1900) - Honolulu
(1903) - Shanghai, Goldkiiste (1908) - Java (1911) - Ceylon (1914). Siidrussland und
der Astrachan waren wiihrend dieser ganzen Zeit immer infiziert.

Indien ist erst seit 1958 pestfrei’. So hatte diese Pandemie iiber 35 Jahre gedauert und
iiber 13 Millionen Menschen getotet, 12 Millionen allein in Indien. Der Hohepunkt der
Mortalitit war 1904-08 (vor allem in Indien).

| nach Hirst (1953) S. 298, und Pollitzer (1954) S. 17-69
2 S.C. Seal, Bull WHO 23: 283-300, 1960



Anhang 4

Veroffentlichungen zur Pestgeschichte aus dem medizinhistorischen
Institut der Universitit Ziirich

ARNOLD, Peter (siche Koelbing H.M.)
BIRCHLER, Urs B (siche Koelbing H.M.)

BOSCHUNG, Urs:
Kolloquium zur Schweizer Pestgeschichte. In: Gesnerus 35: 334-35, 1978

BURRI, Ralph:
Die Delfter Pest von 1557 nach den Beobachtungen von Petrus Forestus. Ziirich 1982.
ZMA (N.R.) 151

HABERLI, Thomas:
Skizzen zur Winterthurer Pestgeschichte. Pestkolloquium II.

KOELBING, Huldrych M.:

Diagnose und Aectiologie der Pest bei Felix Platter <1536-1614>, In: Medizinische
Diagnostik in Geschichte und Gegenwart. Festschrift fiir Heinz Goerke zum 60,
Geburtstag. (Hrsg. Christa Habrich). Miinchen 1978, S. 217-226.

-, -, zusammen mit Birchler, Urs B., Arnold, Peter:

Die Auswirkungen von Angst und Schreck auf Pest und Pestbekimpftung nach zwei
Pestschriften des 18. Jahrhunderts. Pestkolloquium II und in: Gesnerus 36: 116-26,
1979.

Christian Sigismund Fingers Dissertation ‘Ueber den schiidlichen Einfluss von Furcht
und Schreck bei der Pest’ <Halle 1722>... In deutscher Uebersetzung hg. von H.M.

Koelbing unter Mitarbeit von Urs Benno Birchler. (Aarau 1979) SGGMN 33,

=5 =i

Zur Geschichte der Pest in der Schweiz. In: Jahrbuch fiir Solothurnische Geschichte
57: 5-12, 1984

Mailand-Strassburg-Frankfurt. Informationsaustausch im Dienste der Pestabwehr im
7. Jahrhundert. In: “Istrogia dalla Madaschegna”. Festschrift fiir Nikolaus Mani.
Pattensen 1985. S. 157-69

-, - und Koelbing Vera:
Zwischenstaatliche Pestabwehr vor 400 Jahren. Der Vertrag von Bellinzona
<12. August 1585>. In: Neue Ziircher Zeitung Nr. 184, 12. August 1985, S. 17

oy e

Pestsperre am Gotthard, Der mailiindisch-schweizerische Vertrag von [585 im Lichte
neuerer Forschungen. In: Schweiz. Rundschau fiir Medizin Praxis 75(9): 228-31, 1986
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KOCHER, Alexander:
Die Pestepidemie zu Marseille 1720-1722; ihre Bedeutung fiir das medizinische

Denken. Untersiggenthal 1967. (Diss. Ziirich)

MULLER, Paul:
Die Pestepidemie von 1628-30 im Stand Solothurn. Pestkolloquium II

s T

Die Pestepidemien des 17. Jahrhunderts im Stande Solothurn. (Diss. Med.) in: Jahr-
buch fiir Solothurnische Geschichte 57 (1984)

RUESCH, Hanspeter:
Das “Erlufftungshaus” in Weiach *1720/21°. Eine Studie zur obrigkeitlichen Pestpro-
phylaxe im alten Ziirich. Pestkolloquium II

g T

Ausserrhoden und dic Pestepidemien des 17. Jahrhunderts. Pestkolloquium II, und in:
Appenzellische Jahrbiicher 1978, Heft 106 (hrsg. von der Appenzellischen Gemeinniit-
zigen Gesellschaft) Trogen 1979. S. 87-94

g e

Das “Erlufftungshaus” in Weiach <1720/21>. Eine Studie zur Geschichte der Pestpro-
phylaxe im alten Ziirich. In: Ziircher Taschenbuch 1980. S. 123-36.

Der Beitrag der Ziircher Aerzte zur obrigkeitlichen Pestbekiimpfung. (unveréffent-
licht. 197 S., bibl.)

SEILER, Roger:
Zur Tkonographie der religiosen Pestdenkmiiler des Kantons Graubiinden. Ziirich 198S.
ZMA (N.R) 177

STETTLER, Antoinette:
Der irztliche Pestbegrift in historischer Sicht. Pestkolloquium II und in: Gesnerus 36:
127-39, 1979

Die staatliche Pestbekiimpfung im alten Bern 1628-1720. (unverdffentlicht. 52 S.)

TALIB-BENZ, Ursula:
Der Pesttraktat von Johann Ammann aus dem Jahre 1667. Pestkolloquium II.

3 T

Schweizerische Pestschriften aus der Zentralbibliothek Ziirich, in deutscher und fran-
zosischer Sprache vor 1700 gedruckt. Ziirich 1984 (Diss. Med.)

TREICHLER, Arnold:
Die staatliche Pestprophylaxe im alten Ziirich und diesbeziigliche Vereinbarungen mit
anderen Schweizer-Stiidten und mit dem Ausland. Ziirich 1926. ZMA.
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WALDIS, Vera:
Pest und Pestabwehr in volkstiimlichen Ueberlieferungen. In: Der Landbote. Tagblatt
von Winterthur und Umgebung (10.06.1978) Nr. 131, S. 23-24

3 .

Volkstiimliches iiber die Pest und Pestabwehr. Pestkolloquium II.

)

Die Grundlagen zur Entwicklung obrigkeitlicher Massnahmen gegen die Pest in Stadt
und Herrschaft Rheinfelden im 16. und 17. Jahrhundert. Ziirich 1979. (Diss. med.)

Obrigkeitliche Massnahmen gegen die Pest in Stadt und Herrschaft Rheinfelden im 16,
und 17. Jahrhundert. In: Gesnerus 36: 206-27, 1979

Hospitalisation und Absonderung in Pestzeiten - die Schweiz im Vergleich zu Oberita-
lien. In: Gesnerus 39: 71-78, 1982

]

Pest und Protestantismus. In: Neue Ziircher Zeitung Nr. 105, 8./9. Mai 1982, S. 66

k]

Der “Stich” von 1564 - eine primire Lungenpest. In: Gesnerus 40: 223-28, 1983

Legende:
ZMA (N.R.) Ziircher Medizingeschichtliche Abhandlungen (Neue Reihe)

Pestkolloquium I Pest und Pestbekimpfung in der Schweiz. Basel, den 3. Juni
1978, im Institut fiir Pathologie, Schonbeinstrasse 40.

SGGMN Veroffentlichungen der Schweizer Gesellschaft fiir Geschichte
der Medizin und der Naturwissenschaften.
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Glossar

Anademie

Antibiotika
ANTU
Bakteriophagen
BHC

Calomel

Chemotherapeutika

DDT

Endemie
Enzootie
Epidemie
Epidemisation
Epizootie

EV-Stamm

Gammexan
HCH

Insektizide

Inzidenz

Begriff geprigt durch franzosische Pestforscher, allen voran
M. Baltazard, mit dem sie in sprachlicher Analogic zum Be-
griff der Epidemie ein gehiuftes Auftreten von menschlichen
Ansteckungen bezeichneten, die alle von der Rattenpest (Epi-
zootie) herriihren und miteinander sonst nichts zu tun haben.

Natiirliche (aus Pilzen gewonnene) Gifte gegen Bakterien.
Rodentizid (Alphanaphthylthiourea)

Viren, die Bakterienzellen befallen.

ein Insektizid (Benzolhexachlorid)

Hg,Cl, (weisses Pulver, nicht wasserloslich, als Abfiihrmittel
und gegen die Syphilis verwendet)

Kiinstlich hergestellter antimikrobieller Wirkstoff.

Kontakt- und Frass-Insektizid (Dichlorodiphenyltrichlorethan
= Chlorphiinothan)

Dauerverseuchung eines geographischen Gebietes; bei der Pest
den sylvatischen Pestherden entsprechend.

Analogbegriff zu Endemie fiir die Tierwelt.

gehiiuftes Auftreten einer Infektionskrankheit in ortlicher und
zeitlicher Begrenzung, im Gegensatz zur Epizootie beim Men-
schen.

Auslosen einer Epidemie, Uebergang vom endemischen Zu-
stand in die Epidemie.

Epidemie bei Tieren

Pestbakterienstamm, fiir Menschen avirulent, von G. Girard in
Madagaskar bei einer Familie namens Evesque (EV!) isoliert
und fiir die Pestimpfung verwendet.

= BHC
ein Insektizid (Hexachlorocyclohexan)

[nsektengifte (z.B. DDT, BHC, HCH, Organophosphate, Nat-
riumfluorid), als Ausriducherungsmittel auch Kohlenstoffdisul-
fid, Chloropikrin, Ethylenoxid, Blausiure, Methylbromid,
Schwefeldioxid).

Anzahl neu aufgetretener Krankheitsfille innerhalb einer eines
Zeitintervalles.
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Karbolsiure

Letalitiit

Morbiditat

Mortalitit

Privalenz
Pulex irritans

Rodentizide

Sublimat
Sulfonamid

Vector efficiency
Xenopsylla cheopis
1080

178

Phenol

Verhiiltnis der an einer Krankheit Gestorbenen und der daran
Erkrankten.

Verhiiltnis der Erkrankten und der Gesamtbevdélkerung (s. Inzi-
denz, Privalenz).

Verhiltnis der an einer Krankheit Gestorbenen und der Gesamt-
bevolkerung.

Anzahl Erkrankte zu einem bestimmten Zeitpunkt.
Menschenfloh.

Nagetiergifte (R. Pollitzer 1954, S. 530tf.), z.B. Arsen, Bari-
umkarbonat, Phosphor, rote Meerzwiebel (Urginea maritima),
Strychnin, Thalliumsulfat, Zincphosphid, ANTU, 1080, Anti-
koagulantien wie Warfarin.

HgCl, (stark giftiges Desinfektionsmittel)

ein antibakterielles Chemotherapeutikum
Uebertriger-Wirksamkeit eines Vektors (vgl. S. 85 und 134)
orientalischer Rattenfloh (syn. indischer Rattenfloh)

Nagergift (Natriumfluoroazetat)
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Inokulation kutan 126

Inokulation mit Eiter 122

Inokulation subkutan 67

Inokulationsstelle 123, 125

Inokulationsversuche 32

Insekten 26, 34, 36, 45, 53, 65, 74, 93, 131, 167

[nsekten als Verbreiter 65

Insekten, blutsaugende 31, 38, 45, 51, 53, 701, 74,
80, 84, 86

[nsekten, Lebenszyklus der 74

[nsekten, Uebertragung durch

inscktenabstossend 130

Insektenstiche 31, 34

Insektizide 7, 100, 130f, 136f, 141, 158, 160, 168f

Insektizide, Resistenz der Flohe gegen 158, 169

Institut fiir Infektionskrankheiten in Berlin = 151

Institut Pasteur (Paris) 58, 92-94, 100, 102, 111,
126, 133, 1511, 165, 170

Institut Pasteur du Maroc (Casablanca) 111

[nstitut Pasteur, Teheran 93, 102, 133

Institut, Haftkine- 131, 152

Institut, Lister- 61, 166

internationale Quarantincbestimmungen 145

internationale Sanitiitskonferenzen 42, 106, 121,
143-146, 165, 168

Intervall zw. eingeschleppten und cinheimischen Fiil-
len 52,157

Intervall zw. Ratten- und Menschenpest
a9, 114, 157, 166

intrazelluliire Toxine 41

Involutionsformen 25, 44

34, 36, 105, 145

57t, 62f,

Inzidenz 126, 128
Inzision der Bubonen 35, 150
Irak 92

fran 17, 92f, 102, 105, 113f, 133, 169
[ridozyklitis 150

[solicrung der Kranken 9, 25, 41, 57, 143
[solicrung des Erregers 22, 25, 36, 66, 95
[talien 12f, 69, 116, 119, 145, 165, 167

Jagd, Murmeltier-  89f

Jahreszeit 18, 40, 52, 62, 74, 77, 89, 92, 102, 109,
115, 134

Jahreszeit, Pest- 81
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Jahreszeit, pestfreie (off-plague season, off season)
58, 62, 81, 102

Japan |7, 22f, 57, 65, 68, 150, 165, 173

Java 81, 113, 115, [27f, 133, 168f, 173

Jod 150

Jodhpur (Indien) 17

Johannesburg (Siidafrika) 98

Juckreiz 31

Jujuy (Indien) 99

Kadaver 9, 52, 66, 69, 94
Kadaver von Ratten, gefressen 79
Kairo (Aegypten) 10, 27, 29, 165
Kakerlaken 26

Kalitornien 89, 95f, 103, 126, 135f
Kalk 44, 119
Kalkutta (Indien)
Kanada 96
Kanalisation 25, 31, 62f, 136

Kaninchen (immunisieren) 49, 122, 126, 151
Kanton (China) 14, 16, 21, 57, 151, 165
Kanton-Fluss 50

Kapstadt (Siidafrika) 98

Karachi (Pakistan) 18

Karbolsidure (Injektionen mit) 43, 150

Karbunkel 34, 46, 121, 150

Karpaten 142

Karroo-Ratte 99

Kaspisches Meer 93, 136

Kaste 34,43

Katastrophen 10, 103, 158

Kathiawar (Indien) 17

Katze 38, 49, 68

Katzenfloh 68, 100

Katzenkratzkrankheit 8

Kaukasus 135

kausale Therapie 149, 151, 155

Kiifige, flohsichere 72f, 79

Kiilte 44

Kehrichtentsorgung 140

Keimfreiheit des Impfstoffes 48, 125

Kennedy Town (China)y 21f

Kenya 173

Keratitis 150

Kerosin 130

King William’s Town (Stidafrika) 98

Kirgisen 91

Klappen (Proventrikel) 82f

Klebeband (“tangle foot™) 79f

Kleider 30, 46, 69, 72, 108, 145, 165

Kleider, Bestiuben der, mit DDT 131
Kleiderlaus 112

Kleinasien 35

Klima 30, 69, 74, 94, 97, 109, 115

klinisch 32, 36, 105, 107

klinische Beobachtungen 28, 33

klinische Formen, Beulenpest 29, 40, 44, 49, 106
klinische Formen, Einteilung in die 36, 44, 49, 105
klinische Formen, Lungenpest 29, 40, 44, 49, 106
klinische Formen, pestis minor 44, 49

klinische Formen, Pestpustel 40, 49

klinische Formen, septikiimische Pest 29, 40, 44, 49
klinische Symptome 28, 34f

Klysma 35, 150

Knysna (Siidafrika) 98

Kobe (Japan) 17

Koexistenz der Arten mit Ratten 97

18,27, 131, 152
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Kohlenstoffdisulfid 135

Kohlenwasserstoftte, chlorierte 131

Kokosol, sich mit, einreiben 130

Kolonialherrschaft 21, 33, 59

Kolonien, Bakterien- (53

Kombination Serum und Sulfonamide 152

Kombination Streptomycin mit Sulfonamiden 154

Kommission, dgyptische 27-31, 57, 124, 151, 165

Kommission, britische 1, 27-29, 33, 42f, 46-49,
51-53, 70, 125, 152, 166

Kommission, deutsche 5, 27f, 33, 37, 39-42, 49, 52,
57, 68, 70, 108, 124, 126, 152, 166

Kommission, dsterreichische  27f, 33-37, 42, 44, 49,
52, 57, 70, 80, 105, 124, 126, 150, 152, 166

Kommission, russische 27f, 32, 49, 70

Kommissionen 27, 57, 80, 82, 94, 107, 132, 149,
152, 159

Konferenz iiber die Ratte 146

Konservierung des Erregers 58, 94

Konstantinopel 13, 122, 145

kontagionistische Lehre 12, 25, 42, 50, 52, 119, 141

Kontagiositit 12, 38¢

Kontakt der Ratten mit Menschen 58, 133, 139

Kontakt der Rattenfléhe mit Menschen 137

Kontakt des Menschen mit Nagern 112

Kontakt mit Pestkranken 45

Kontaktpersonen 9, 25, 43, 109

kontaminierte Kleidung und Bettzeug 145

Kontrolle des Verkehrs 44, 119

Kontroverse Rattenpest vs. Flohpest

Kontroverse Yersin-Kitasato 24, 49

Konzept der Wildpest 88

Konzepte 5f, 9, 12, 42, 56, 65, 113, 119

Kopfliuse 168

Kopfschmerzen 125

Kosaken 90

Kosten der Pestherdausmerzung 138

Kosten der Quarantine 119

Kot 26

Kot, Floh- 81

Korpersiifte 145

Kérpertemperatur - 44

Krankengeschichten 33, 35, 40

Krankheiten, die durch Ratten verbreitet werden 138

kratzen, sich 31

Kriiuter und Gewiirze 9

Kreolin 150

Kricg und Aufstinde 33, 98, 103

Krim 13

Kronstadt (Russland) 73, 166

Kultur, Bakterien- 24, 40, 44, 49, 122

Kulturkatastrophen 158

Kumaon (Indien) 11, 17, 37, 43, 51, 56

Kunming (China) 14

Kurdistan  92f, 133, 169

16, 160

Laboratorium 25, 44, 65, 80, 108, 135
Laborinfektion (Lungenpest) 33, 36, 152, 166
Labortiere 28, 33, 67f, 80, 128, 153f

Lager, Lagerhiuser  139f, 143
Landsperre  142f
Landwirtschaft 134, 136

latente Infektion 101
Lausanne (Schweiz) 70
Lazarett 21f, 119

Liuse 109-111, 115, 168
Le Havre (Frankreich) 146



Lebendimpfstoff 122, 124-129, 166, 168

Lebensdauer der Flohe 94, 112

Lebensdaver des Erregers in der Erde 94

Lebensmittel 26, 58, 72, 138, 140, 146

Lebensmittel und Ratten 138, 146

Lebensweise der Nager 93

Lebensweise der Ratten 140

Lebenszyklus der [nsekten 74

Leber 33f, 102

Leder 31,39

Leichen 9-11, 108

Leichengift  10f

Lepra 10, 127

Leptopsylla segnis 73, 76

Letalitiit 9, 16, 21, 46-48, 107, 125, 153

Letalitit unter Therapie 151t 154f

Levante 13, 37, 142

Licht, Sonnen- 11, 39, 44, 52, 101

Lima (Peru) 57

limewashing  43f

Lipovakzine 122

Liquor jodi 150

Lister Institute for Preventive Medicine 61, 81, 166

Liverpool (England) 146

lokale Reaktion 32, 34, 46, 68, 123

Lokalisation der Pestbeulen 34

lokalistische Theorie 30, 46, 59

London (England) 11, 17, 27, 81t, 115, 153, 166,
168

London, Grosse Pest zu 17

Los Angeles (USA) 95, 167

Lourengo Marques (Mozambique) 98

Loftler-Blau 22

Luft und Ausliiften 44, 47, 83

Luft und Licht 41, 44f, 47, 50, 119

Luftfeuchtigkeit 40, 107, 134

Lungen 32, 101, 109

Lungenpest 2, 8f, 28-34, 40, 44-406, 66, 87, 91,
100f, 105-109, 116, 129, 152, 160, 167

Lungenpest und Antibiotika  [54f, 169

Lungenpest (“pulmonary type™) 107

Lungenpest, direkte Uebertragung von Ratten auf
den Menschen 109

lymphatische Barriere, Filter 8, 34, 44

Lymphbahnen 8, 32, 34, 72

Lymphe, Haftkinesche 122-126

Lymphknoten  7f, 36, 46, 68, 89, 125

Lymphknotenpunktat 8

Madagaskar 100, 105, TLLf, L5, 127f, 153, 168,
173

Madras (Indien) 18, 130

Magendarmtrakt 26, 45, 83

Magendarmtrakt des Flohs

Maghreb 13

Mahamari 11, 37, 56

Mailand (ltalien) 119, 142

Malareus telchinum 97

Malacia 105, 137

malayischer Archipel 134

Mali (Afrika) 128

Malkowal, Katastrophe von 48

Mandschurei (China)  90f, 100F, 106, 109, 167

Mandvi (Bombay) 17

Manila (Philippinen) 91, 141, 173

Manschuli (China) 91

Mantelhérnchen 96

80-83, 102

Maputo (Mozambique) 98

Marmota, M.caudata 89, 91f

Marokko 85, 110-112, 131, 168, 173

Marseille (Frankreich) 12f, 27, 73, 119

mass flea inoculation test 96

Massengriiber 11, 21

Masseniibertragung 85, 97

Mastomys coucha 98¢

Mauretanien 128

Mauritius 173

Miuse 7,24, 55,57, 65, 68, 91, 113, 134, 137f, 152,
154

Miusecholera 166

Miusefloh 73, 76

Miusepassage 44, 49

Miuseplagen 55

Miiuseseptikiimie 71

Miiusesterben 56

Medicina acgyptiorum 10

Meer 142

Meerschweinchen 24, 26, 36, 65, 77-80, 88, 93, 99,
101, 112, 126f, 153f

Mekka (Saudi Arabien) 145

Meldewesen, -pflicht 9, 146, 167f

Meningitis 8

Mensch 28, 69, 74, 83, 122, 132, 137, 157

Mensch als Vektor 46f, SIf, 581, 65, 141, 145, 157

Mensch als Wirt des Flohs 112

Mensch zu Mensch, direkte Uebertragung von 55,
58, 111

Menschenansammlungen

Menschenblut 113

Menschenfloh (P.irritans)
L15f, 131, 157, 169

Menschenfloh-Theoric 105, 169

Menschenflohpest vs. Rattenpest  111f, [ 4

Menschenkrankheit, Pest als 55, 39, 74

Menschenparasit, Rattenfloh als  111F

Menschenparasiten, Vermittlung durch  110f, 114

Menschenpest 6, 51, 58, 61, 63f, 111, 132, 137,
146, 157

Menschenpest, Zusammenhang zur Rattenpest 53,
58, 60f, 63t, 66, 100, 109, 166

Menschenversuch 112, 127, 168

Meriones spp.  92-94

Merkmale der rattenvermittelten Pest 55

Mesopotamien 114

Messageries maritimes 22

meteorologische Einfliisse 47, 134

Miasma 9, L1f, 14, 40, 50

Miasmalchre 12, 16, 119

Microtus californicus 97

Migration der Nagetiere 96, 102, 143

Mikrobiologen, Bakteriologen 121, 153, 159

Mikroskopic 8, 44

Milben 80

Milch 31, 123, 150

Militir 14, 43, 125f, 131

Militircordons 119

Milz, Splenomegalie 34, 102

Milzbrand 40, 71, 166

Mineralole 130

Mischintektion 36, 45, 109

Mission 14, 16, 151

Misstrauen der Bevilkerung 33, 41

Mittelalter 9, 13, 55, 85, 119, 149, 157, 171

mittelalterliche Epidemien  115f

L1, 109

73, 85, 101, 109-111,
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Mitteleuropa 13, 115, 158, 160

Mittelmeer (-liinder) 12, 170

Mittelwesten der USA 96

Mohammedaneraufstand 14

Mongolei (China) 14, 90

Montana (USA) 95¢f

Morbiditit 114, 116

Mortalitiit (Sterblichkeit) 18, 38, 40, 47, 56, 87, 116,
125, 128, 132

Mortalitiit nach Imptung 128

Moskitos 26, 34, 38, 45, 65

Mozambique 98

Mukden (heute Shenyang) 91, 106, 108

Mundschleimhaut 36, 45

murine Pest 8, 87,97, 105, L10f, 114, 116, 132, 159

Murmeltier, -pest  88-91, 96, 100, 103

Murmeltierfloh (O.silantiewi) 91

Murmeltierjagd, -felle  89-91

Mus musculus 62

Miicken (-netze) 22, 26

Miinchen (Deutschland) 30

Miinchener Schule 10

Nachrichtendienst  146f

Nachweis des Erregers 29, 69, 93, 96, 99

Nagasaki (Japan) 17

Nagemale 146

Nager, sensible und resistente 159

Nagerbauten, -nest 77, 135

Nagerpopulation  92f, 121, 131, 134

Nagetierarten, -spezies  1f, 88f, 95-98, 100, 113

Nagetiere 38, 49, 101f, 130f, 132f, 166

Naher Osten 27, 113-115, 147, 159, 169

Nahrung der Nager 58

Nahrungsmittel 26, 59

Nahrungsmittel, kontaminierte 31, 66f

Nanking (China) 155

Nase 46

Neapel (Italien) 130

Nebenwirkungen der Pestimpfung

negative phase 129

Neotoma 96

Nesokia bandicota 62

Nesokia bengalensis 62

Neueinschleppung 31

Neueinschleppung von X.cheopis 110

Neutralisation der Toxine 128

Nevada (USA) 96

New Delhi (Indien) 37

New Mexico (USA) 95f

New Orleans (USA) 95, 101, 140

New South Wales (Australien) 59

New York (USA) 95, 146, 168

Nha-Trang (Vietnam) 151, 165, 168

Niederlindisch-Indien 128

Niesen und Husten 106

Niger (Afrika) 128

Nil 10

Nobelpreis 154

Nomaden 90

Nordafrika 6, 105, 110, 112, 114, 173

Nordamerika 20, 89, 95, 101, 103, 105, 133, 135,
166

North Manchurian Plague Prevention Service 91

North-East Provinces 56

Nosopsyllus fasciatus 76

Nosopsyllus punjabensis 76

125, 128
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Qakland (USA) 135

Oberflichendesinfektion 109

Odessa (Russland) 13, 28, 122

Ockologic 91, 96, 102, 130, 132f, 135f, 157, 160,
68

QOel 35, 39, 130

Oesophagus des Flohs  82f

Qesterreich 13, 27, 33, 36, 145, 149, 159, 166

Oesterreich-Ungarn 13, 119, 142

Office International d’Hygiene publique 147, 167f

Oporto (Portugal) 115, 173

Oran (Algerien) 131

Oranje-Freistaat 99

Orient 35, 56, 133

orientalischer Rattenfloh (X.cheopis) 73

Oropsylla silantiewi 91

Oroyaficber 105

Ostbangalen (Indien) 63, 87, 106

ostchinesische Eisenbahn 91

Ostsibirien 89

Oudh (Indien) 56

Pakhoi (China)

Pakistan 17

Pali (Indien) 17

Pan American Sanitary Bureau 147, 166, 169

Pan Arab Regional Health Bureau 168

Pandemie 13t, 56, 103

Panik 17

Papst 105

Paraguay 173

Parasiten 112, 143

Parasitenthcorie 69

Parasitologie 71, 115

Parel Laboratory (Bombay) 77f

Paris (Frankreich) 22, 27, 88, 101, 126f, 144-146,
51, 153, 165-168

Patagonicn 99

Pathogenitit 24, 30, 94

pathologische Anatomie 28, 33, 36, 40, 49, 51, 53,
72, 107

Pediculus corporis (Kleiderlaus) 112

Pelusium 13

Penicillin - 154

Peromyscus 97

Persien (Iran) 6,92, 114

Persistenz der Enzootie 134

Personenverkehr 46, 119

Peru 57, 100, 130, 169

Peruwarze 105

Pest des Justinian 13, 158F

Pest und Sterben verschiedener Tierarten 16, 55¢

Pest, Abklingen der 1f, 13f, 18, 92f, 102, [13f, 133,
135, 157f, 160

Pestbeule (Bubo) 35, 122

Pestemptiinglichkeit 31, 62, 144

Pestempfindlichkeit der Affen 32

Pesterreger  S1, 69, 84, 94, 102, 132, 139

Pesterreger, Beschreibung des 49

Pesterreger, Resistenz des, gegen Antibiotika 158

Pesterreger, Yermehrung des, im Flohmagen 81

Pestfloh im Gepick 144

Pestformel I, 52, 55, 87€, 112, 117, 135, 17If

pestfreie Orte 134, 142

Pestgebicte 113, 116, 133

Pestgift 12, 36, 65, 121, 141

Pesthiiuser 235, 66, 77-80

14, 50



Pestheimat 1, 14, 103, 133, 158, 160

Pestherd
103, 112, 121, 132-137, 141, 144, 157, 159, 169

Pestherd, permanenter 13, 20, 95, 133

Pestherd, rattenloser 92

Pestikiimie 8, 29f, 34f, 40, 134

pestis minor, pestis ambulans 44, 46, 52

Pestkranke 21, 31, 35, 45, 109, 121, 150

Pestleichen 9, 21, 25f, 30, {49

Pestopfer 5, 17f, 21, 83, 91, 149, 173

Pestpneumonie 30, 32, 34, 90, 129

Pestpneumonie, primire 8, 32, 109

Pestpneumonie, sekundire 8, 32, 101, 109

Pestpustel 49

Pestratte, soeben verendete 66

Pestspitiler 21, 31, 33-35, 38, 43, 45, 51, 70, 149f

Plerde 38, 49, 126

Phagozytose 28

Phenol zur Impfstoftsterilisation 124

Philippinen 127, 166

Philister, Beulenseuche der 55

phlycteénes (Blischen) 68

Phuthiya Rog 37

Pilger 37,51, 145

Plague Research Commission 12, 28, 53, 60, 64, 74,

77t 81, 87, 101, 106, 112, 115, 132, 166f
Plague Research Committee (Bombay) 28
Pleuritis 107
Pneumotropismus 90, 101, 109

Pocken 126, 146
Polen 13
Politik 1, 95, 169

Polygenis spp. 100

pooling test 96, 101

Poona (Indien) 18

Port Elizabeth (Siidafrika) 98

Port Townsend (USA) 95

Porto (Portugal) 107

Portugal 41, 88f, 107, 115, 173

portugiesisch Ostafrika 173

Priidilektion von X.cheopis tiir R.rattus 115

Priirichunde 7, 95¢

Prognose 9, 34f, 105

Prontosil 129, 168

prophylactic fluid 123f

Prophylaxe, Chemo- 9

Prophylaxe, Privention 1, 25, 32, 35, 41, 47, 109,
119, 121, 129, 149¢, 152, 168

Prophylaxe, Sero- 152

Prostituierte 50

Provence 13

Proventikel-Blockade  81-85, 134

Pulex cheopis 166

Pulex irritans 73, 85, 100f, 109-113, LISf, 131, 157,
168f

Pulex pallidus 166

Punjab (Indien) 18, 76, 106, 109, 124

Punktion 22, 29, 35, 44, 93

Quang-si (China) 58

Quarantine 12, 42, 44, 119, 142-144, 157, 169
Quarantinekrankheiten 146

Quecksilber 150

Queensland (Australicn) 52, 60, 74

Quelle der Infektion 27, 45

Ragusa (heute Dubrovnik) 12, [19

13, 17f, 51, 60, 87-89, 9If, 95, 97, 99¢,

Rajputana (Indien) 17

Rangoon (Myanmar, Burma) 61

rat intelligence staff 60

rat-proofing  139f, 146

Ratte, Haus- (R.rattus) 62, 113, 143

Ratte, Kanal- (R.norvegicus) 62f

Ratte, Rolle der 11, 47, 52, 55, 58, 60, 65

Ratten 2,7, 14, 25(, 28, 38, 451, 51, 53, 56f, 68, 74f,
79, 871, 99, 101-103, 100, 110, 122, 128, 137,
139, 142f, 154, 165

Ratten als Reservoir 52

Ratten als Verbreiter der Infektion
74, 100, 146

Ratten immunisieren 126

Ratten und Flohe 97, 140

Ratten und Schiffe 145f

Ratten, Fehlen von 55, 74, 92, [ 11, 140

Ratten, gesunde 68

Ratten, Gewohnheiten der 60, 142

Ratten, Kontakt zu 58, 112

Ratten, Pest- 27, 30, 46, 65, 68, 73, 78f, 81, 101

Ratten, Schiiden infolge Verschmutzung durch 135,
(38

Ratten, tote, als omindses Zeichen 69

Rattenarten 55, 74, 143

Rattenfloh, englischer (N.fasciatus) 76

Rattenfloh, orientalischer (X.cheopis)  74f, 84

rattenflohiibertragen vs. menschentlohiibertragen
L1

rattenflohvermittelte Pest 102, 110, 115f, 157

Rattenflohe 65, 68, 74, 78, 110, 112, 116

Rattenflshe aut Menschen 70, 112

RattenflShe, resistent gegen DDT 131

Rattenfrass 135, 138

Rattengeruch 146

Rattenkadaver, erkaltender 77t

Rattenkiifige 79t

Rattenkot 66, 146

Rattennest 146

Rattenpassage 44, 49

Rattenpest 6, 51, 55-61, 64-60, 69, 97, [OIf, 112,
114, 137, 139, 141, 157, 159, 167

Rattenpest als Grundlage der Menschenpest 51, 58-
60, 110, 114

Rattenpest vs. Menschenpest  L1LE, 114

Ratten, Zusammenhang zur Menschenpest 6, 53, 58,
60f, 63f, 66, 100, 109, 166

Rattenschwiirme, -wanderung 39, 143

rattensicher (rat-proofing) 1391, 146

Rattensterben (Epizootie) 14, 16, 30, 37, 43, 55¢,
58,78, 123

Rattensterben, historische 114

Rattensuchtruppe 60

Rattentheorie 1, 42, 52, 111, 169

rattenverbreitete Krankheiten 138

Rattenvergasung 140

Rattenvertilgung 56, 121, 131, 137, 141

Rattenvertilgung vs. Entflohung 131

Rattus norvegicus 62, 115, 135, 143

Rattus rattus 62, 115, 135, 138

Riucherungen 9, 119

Regel: keine Ratten, keine Pest 135

regionale Verteilung der Floharten 74

Regurgitation von Flohmageninhalt  81f

Reifungsprozess im Boden 30, 46, 51

Reis 26, 52

Reisegeschwindigkeit, zunchmende

38t 45, 60, 64,

143£, 147
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Reisen wiihrend der Inkubationszeit 46, 141, 144,
155

Renaissance 12, 119

Rennmaus 88, 98, 101, 127

Reservoir  6f, 46, 52, 58, 77, 87, 91, 96f, 100, 102,
133, 1351, 159, 169

Reservoir, Ratten als 52, 113, 135

Resistenz 101, 113, 133, 158

Resistenz der Erreger gegen Antibiotika 129, 131,
158

Resistenz der Nagetiere gegen Pest

Resistenz der Ratten gegen Pest 131

Resistenz gegen Insektizide 100, 130t, 158, 169

Respirationstrakt  XII, 34, 109

Rhabdomys pumilio 98

Rinder 38, 49

Rio Parana (Siidamerika) 99

Risiko der Epidemie 134, 137

Rocky Mountains (USA) 96

Rodentizide (Nagergifte) 130, 141, 169

Rom 69, 145, 167

rongeurs commensaux 88

rongeurs de liaison 121, 132, 137

rongeurs domestiques 88

rongeurs sauvages 88

Rosario (Argentinien) 98f

Russland 13,73, 84, 87, 90-92, 101, 121, 135f, 143,
159, 166, 169, 173

Riickfalltieber 146

113, 159

Sago 150

Salzagar nach Hankin 44

San Francisco 95, 97, 101f, 131, 135, 166f, 169

Sandmiuse 92

Sanierung der offentlichen Hygiene 140

Sanierung der Wohnverhiltnisse 41, 47

Sanitarians 11

sanitarische Massnahmen 33, 41, 140

sanitire Verhiltnisse 235

Sanitiitskonferenz, internationale 42, 121, 143-146

Saprophyten 30, 67

Saratov (Russland) 92

Satara (Indien) 50

Saugakt des Flohs 82, 113

Saugaktes, Ansteckungswahrscheinlichkeit eines
einzelnen 113

Siiftelehre 119

Schafe 38, 49

Schiff 21, 51, 73, 95, 98, 140, 143-147, 153

Schiffes, untersuchen eines, auf Ratten 146

Schiffe, infizierte 145, 147

Schiftsverkehr, Schiffahrt 20, 119, 141f

Schluckauf 35

Schlupfwinkel 60, 140f

Schmierinfektion 51

Schmutz 47, 63, 606, 69

Schnitt, Infektion durch 101

Schock 8, 107

Schutzkleidung, -maske

Schwarzer Tod (1348)
143, 158f, 170

Schwefel (-oxide) 9, 140

schweflige Sdure 21, 119

Schweine 38

Schweiz 1, 22,96, 119, 142, 147, 151

Scientific committee 28, 123

Sciuridae (grosse Hornchen) 92

XII, 9, 108
1,9, 13, 55, 105, L16, 119,
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search party 43

See, Pestabwehr zur 143

Seele der toten Jiger 89

Seeweg, Einschleppung aut dem 43, 50, 95
Selbstversuch 70, 127

Senegal (Afrika) 113, 128, 131, 153, 173
sensibel fiir Pestinfektion 114, 127, 129, 133, 159
Sensibilisierung bei Serum 152

Septikimie (“Pestikiimie™) 7f, 29§, 34f, 155
Septikiimie bei Ratten 79

Septikimie beim Menschen 112

Serologie 45,93

Serum bei verschiedenen Tierarten 152

Serum von Kaninchen 151

Serum, Kombination mit Sulfonamiden 152f
Serum, Pest- 29, 32, 48, 109, 122, ISIf

Serum, Stuten- 151

Serum, Wirkdauer des 152

Serumprophylaxe 152

Serumtherapie 32, 35, 41f, 48f, 151-153
Serumtherapie, erster Erfolg durch Yersin - 151
Serumtherapie, experimentelle 152
Seuchengrenze 119, 142
Seuchengrund 63, 111

Shanghai (China) 17, 173
Shenyang (ehem. Mukden, China)
Sibirien 88, 91
Siedlungen, menschliche
Sierra Nevada (USA) 95
silvatisch (Begritt) 89
Sind (Indien) 17
Singapur 147, 167, 169
slimy envelope 128
Soldaten 21, 39, 125
Sommer 7, 92, 99
Sonnenflecken, Zyklus der 94

Sowjetunion (Russland) 103, 136

Speicheldriisen des Flohs 81

Spitalangestellte 51, 108

Spitiiler, Pestspitiler 21, 31, 43, 45

sporadische Ansteckung bei Menschen 99, 133, 137
Sporen 36, 94
Sprachraum, Sprachbarricre
Springhasen 99
Springmiuse 91

Sputum 30, 38, 44f, 107f
Sri Lanka (ehem. Ceylon) 84, 130
St.Petersburg (Russland) 73, 143, 166
Stalaktiten 25, 44, 123, 165
Staphylokokkus aureus 153

Statistik 85, 116, 125

Staub 45, 73, 109

Stech- und Saugriissel 69, 81f, 85
Stechmiicken 45

Steppe 88, 91, 100f, 135

sterben aus voller Gesundheit 107
Stich von 1564 106

Striifling 127

Streifenmiiuse 99

Streptomyces aurcofaciens 155
Streptomyces griseus 154
Streptomycin 8, 154f, 160, 169
Stroh 32, 74

Strychnin 135,

Stubenfliegen 35, 71

subkutane Injektion 41, 123, 154
Sublimat (HgCl,) 43, 150

91, 106

121, 133-137
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Sudan 134, 166

Suez (Aegypten) 131
Suezkanal, Eréffnung des
Sulfadiazine 155
Sulfamethoxazol 9

110, 145

Sulfanilamid 129, 168

Sulfapyridin 129, 168

Sulfathiazol 129, 154

Sulfonamide 8, 109, 129, 152-155, 168

Siidafrika 20, 57, 87-89, 98f, 101, 103, 127f, 133,
135¢f

Siidamerika 20, 88f, 98f, 100, 103, 133, 151

Stidosteuropa 13

siidrussische Steppe 10

Stidstaaten der USA 131

Sydney (Australien) 27, 57, 59¢t, 71, 74, 159, 173

Sylvatic Plague Committee 168

sylvatische Pest 6, 87f, O1t, 96f, 99-103, 109, 114,
132f, 135-137, 159, 168f

symptomatische Mittel 35, 49, 149

Symptomatologic  34f

Syrian plague 37

Syrien 10

Taihoku (Taiwan) 65

Taipeh (Taiwan) 65

Taiping 98

Taiwan (chem, Formosa) 17, 65, 151, 159, 173

tangle foot (Klebeband) 79

Tarabagan 8§9-91, 101

Tatera 98

Teheran 102, 133

tellurische Pest 94, 102

Temperatur 40, 44, 49, 52, 77, 83f, 99, 102, 109,
134, 147

Terramycin und Lungenpest 169

Tetanus 40, 48

Tetrazykline 8, 109, 155, 169

Theorie 30, 64, 69f, 112

Therapie mit Bakteriophagen 153

Therapie mit Serum 32, 48, 153

Therapie / Behandlung 1, 28, 35, 41, 49, 119, 121,
149¢, 168f

Tibet 37
Tierhiiute 38f
Tierversuch 28, 36, 123

Titer (Agglutinine) 45, 127
Tjiwidei-Impfstoff 128

Tokio (Japan) 23, 65

Tollwut 121, 126

Tonkin, Golf von (China) 14
Tonsillen 31

topischer Charakter der Immunitiit 41
Toxin 40, 128, 153

Trachea 109

traditionelle Lehren und Theorien 631, 70
Transbaikalien (Russland) 90f
transmission potential 134
Transportmittel 99, 137, 142, 155, 157
Transportmittel, Geschwindigkeit der 42, 144
Transportmittel, [nfestation der 139
Transvaal (Siidafrika) 99

Triiger der Infektion 100, 132, 142
Trimethoprim 9

Trinkwasser 26

Tripolis (Tunesien) 13

Trockenheit 16, 30, 39, 83, 109

tropisch 51, 69, 75

Tropfcheninfektion
160, 172

Triitbung der Niihrbouillon 24

Tulardmie 8

Tumbes (Peru) 130

Tunesicn 128

Tungusen 89

Turkestan 14

Tiirket 13

Typhus 167

XIL, 2, 8, 73, 79, 105, 1071,

Ueberland-Ausbreitung 143

Ucberleben der Flohe 69, 102

Ueberleben der Pestbakterien 46, 74

Ueberquerung der Wolga 1727 durch Ratten 143

Ueberschwemmung 10

Uebertragung 12, 25, 41f, 45, 80-82, 84-86, 99,
103, 108, 119, 137, 157, 159, 165f,.111f

Uebertragung durch Blutsauger 31

Uebertragung durch Fliegen 66

Uebertragung durch Flohe 70, 79, 101, 105

Uebertragung durch Insekten 36, 105

Uebertragung durch Menschenparasiten 115

Uebertragung durch Nager 105

Uebertragung durch Wasser 145

Uebertragung ohne Vermittlung von Nagentieren
100, 105, 157, 159

Uebertragung von Ratten auf Menschen

Uebertragung, Art der 94, 106, 115

Uebertragung, Einzel- 113

Uebertragung, Massen- 85, 97

Uebertragungsmechanismus 2, 53, 66, 69, 80, 85,
87, 132, 137, 157, 159¢

Uebertragungsversuch 68, 70f, 73, 79, 85, 112

Uebertragungsversuche am Menschen 111

Uebertragungsversuche, mit vs. ohne Fléhe 79

Uebertragungsweg 6, 25, 60, 109f, 130, 144

Uebertriiger 65, 72, 76, 84, 100, 112, 130, 159

Uebertriigereigenschaften 75, 84f, 111-113, (15,
134, 159, 168

Ueberwachung der Pestherde 133

Ueberwucherung durch fremde Keime 49

Uganda 173

Umschliigge 35, 150

Umwelt 46, 51, 66, 69

Ungarn 119, 121, 142

Ungeziefer 26, 38, 110

Unrat  10-12, 44, 141

Untergrund, von Ratten gesiittigt 139

unterirdisch 90, 92, 94

Urogenitalsystem 45

Ursache der Pest 9, 12, 14, 16, 25, 145, 149, 159

Ursprung der Epidemien 42f, 87

USA 7,84, 87, 89, 95-97, 101-103, 113, 126, 131,
135f, 145f, 166-170, 173

USP Cutter (Impfstoff) 125f

Utah (USA) 96

Uttar Pradesh (Indien) 37

112, 141

Variolation 121

Varizella-Virus 105

Vaseline 35

vector efficiency 73, 75, 84f, 111, [13, 134, 159,
169

vector index 134

vector potential 134
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Vektor 1, 25, 80, 97, 137, 141, 159, 165, 169 Weltkrieg, Zweiter 131

Vektoren, schlechte 85 Westafrika 173
Veld (Siidafrika) 98 Westeuropa 2
Venedig (Italien) 12, 116, 119, 145, 165 Westkiiste der USA 97
Verbrauchskoagulopathie 8 Wetljanka (Russland) 92
Verbreiter der Pest, Insekten als 65 Wetter 40, 47, 102
Verbreitung der Infektion 15, 30, 46, 50, 55, 57, 99, WHO 131, 136, L46f, 168, 170
110, 119, 136, 145 Widerstand der Bevolkerung 41, 124
Verbreitung von X.cheopis 115 Wiedergeburt 89
Verbreitungsgebiet der Flohe 74 Wiederkiiuer 38
Verbrennen von Hab und Gut 21, 44 Wien (Oesterreich) 27, 33, 36, 145, 149, 166
Verbrennen von Schwefel 140 Wildbret, kontaminiertes 101
Verdauungstrakt 36, 38, 51, 68 wilde Nager 7, 55, 881, 92, 96, 98, 100, 113, 132,
Verdauungstrakt des Flohs 69, 8(), 84 135-137, 142, 160, 168
Vereinte Nationen 121, 168 Winter 92, 99
Verkehrswege 18, 46, 51, 142F Winterschlaf 102
Verkennung der Pest 17 Wirt 25, 78, 82f, 97, 112, 159
Verlauf 28, 33 Wirt, Flohe ohne 136
Verlautstormen der Pest 46, 106 Wirtsspezititit 77, 85, 97
Verlaufsformen, chronische 101 Wirtsspezifitiit der Flohe 96, 112, 116
Verletzungen, kleine Haut- 34 wirtsstiindige Flohe 77, 134
Vermehrung der Flohe 77 Wohndichte 39, 47, 109
Vermehrung der Pestbakterien im Flohmagen 81 Wohnverhiltnisse 12, 38, 41, 47, 139f
Vermehrung der Tierbestiinde 94 Wolga 92, 143
Vermehrung in Tieren 30 Wunde 65, 69
Verona (Italien) 12 Wiihler 92, 941, 101
Verpackungsmaterial 74 Wiihlmiiuse 97
Verschleppung der Pest 29, 36, 147 Wiiste 96
Verschleppung durch Ratten 121
Verschleppung, unentdeckte 144 Xenopsylla astia 110
Versuche 635, 72, 79, 168 Xenopsylla brasiliensis 99
Versuche an isolierten Flohorganen §1 Xenopsylla cheopis 10, 73-75, 78, 81, 94, 97, 99,
Versuche mit Lebendimpfstoff 126 L10-113, 115, 131, 134, 159, 166, 169
Versuche mit Serum 32 Xenopsylla cheopis, resistent gegen DDT 131
Versuchstiere 33, 44, 73, 122, 127, 169 Xenopsylla eridos 99
Verteilung der Floharten 74 Xiamen (China) 151
Vertrag, mailindisch-schweizerisch 119, 142
Vieh, Atem des 11 Yersinia pestis 5, 7, 12, 25f, 30, 81, 91, 101, 131,
Vichzucht 136 134, 159
Vielzitzenmaus (M.coucha) 98f Yersinia pscudotuberculosis 94
Vietnam 22, 98, 126, 151, 165, 168 Yunnan (China) 14, 98, 131

Virulenz (-schwankungen) 25, 30, 41, 44, 49, 65, Yunnanfu (Kunming) 14
80, 94, 102, 107, 109, 122, 143

Virulenz am Ende der Epizootic 102 Zaire (Afrika) 128
Virulenz, abgeschwiichte 23, 41, 126 Zecken 80, 100
Virulenz, Fehlen von 128 Zentralafrika 100, 103, 133, 169
Vorderasien 92, 103 Zentralasien 7, 87, 89-91, 103, 133
Vorrat, -shiiuser 92 143 zerbeissen des Ungeziefers 110
Vorteile der Impfstofte 129 zerricbene Flohe 65, 68
Vogel 25,38, 49 Ziegen 38,49
Volkerbund 20, 147, 167f Ziesel 7,88, 91f, 136
Ziesel, kalifornischer (C.beecheyi) 95

Waadtland (Schweiz) 22 Ziesel, Zwerg- 92
Wahrscheinlichkeit, Ansteckungs- 113 Zieselflohe 102
Wald 89, 99, 136 Zivilisation 42,59, 121
Wanderratte (R.norvegicus) 55, 62, 64, 113, 143 Zorm Gottes 9
Wanderratte, Verdringung der Hausratte durch die zusammengeptercht wohnen 38, 47, 90

55 Ziichtung der Erreger 8, 66
Wanzen 26, 71, 73, 80, 100, 109, 165f Zweitinfektionen 121
Waren 144f, 147 Zwischentille bei Impfversuchen 122, 127
Warenhandel 44, 69 Zyanose 107

Warmbliiter 77, 130

Washington (USA) 95, 145, 166
Wasser, Ansteckung durch 30, 58, 145
Wasserratte 99

Weisschwanzratte 99

weisse Miuse 134
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