Zeitschrift: Schweizer Archiv fur Tierheilkunde SAT : die Fachzeitschrift fur
Tierarztinnen und Tierarzte = Archives Suisses de Médecine Vétérinaire
ASMV : la revue professionnelle des vétérinaires

Herausgeber: Gesellschaft Schweizer Tierarztinnen und Tierarzte

Band: 88 (1946)

Heft: 4

Artikel: Uber Leptospirosen

Autor: Jenny, J. / Kanter, U.

DOl: https://doi.org/10.5169/seals-591031

Nutzungsbedingungen

Die ETH-Bibliothek ist die Anbieterin der digitalisierten Zeitschriften auf E-Periodica. Sie besitzt keine
Urheberrechte an den Zeitschriften und ist nicht verantwortlich fur deren Inhalte. Die Rechte liegen in
der Regel bei den Herausgebern beziehungsweise den externen Rechteinhabern. Das Veroffentlichen
von Bildern in Print- und Online-Publikationen sowie auf Social Media-Kanalen oder Webseiten ist nur
mit vorheriger Genehmigung der Rechteinhaber erlaubt. Mehr erfahren

Conditions d'utilisation

L'ETH Library est le fournisseur des revues numérisées. Elle ne détient aucun droit d'auteur sur les
revues et n'est pas responsable de leur contenu. En regle générale, les droits sont détenus par les
éditeurs ou les détenteurs de droits externes. La reproduction d'images dans des publications
imprimées ou en ligne ainsi que sur des canaux de médias sociaux ou des sites web n'est autorisée
gu'avec l'accord préalable des détenteurs des droits. En savoir plus

Terms of use

The ETH Library is the provider of the digitised journals. It does not own any copyrights to the journals
and is not responsible for their content. The rights usually lie with the publishers or the external rights
holders. Publishing images in print and online publications, as well as on social media channels or
websites, is only permitted with the prior consent of the rights holders. Find out more

Download PDF: 29.03.2026

ETH-Bibliothek Zurich, E-Periodica, https://www.e-periodica.ch


https://doi.org/10.5169/seals-591031
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=de
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=fr
https://www.e-periodica.ch/digbib/terms?lang=en

SCHWEIZER ARCHIV
FUR TIERHEILKUNDE

Herausgegeben von der Gesellschaft Shweizerischer Tierirzte

LXXXVIIIL Bd. April 1946 4. Heft

Aus der Kleintierklinik der Universitéi,t Zurich.
(Direktor: Prof. Dr. H. Heusser).

Uber Leptospirosen.

1. Mitteilung.

Ein Seuchenzug von Stuttgarter Hundeseuche in Ziirich 1944/451).
Von J. Jenny und U. Kanter.

Mit der Sammelbezelchnung Leptospirosen wird eine besondere
Gruppe von Infektionskrankheiten des Menschen und der Tiere
umschrieben. Thre Erreger, die Leptospiren, sind ungefihr 0,25
dicke und 10—30 Mikren lange, durch besondere Form und Be-
wegungen auffallende Mikroorganismen aus der Familie der Spiro-
chiten. Sie zeigen . .im Dunkelfeld ein bald ziemlich gerades, bald
verdrehtes Mittelstiick, das man sich als von einer Plasmaspirale
umwundenen Achsenfaden vorstellt, mit an den KEnden haken-
férmig umgebogenen Knépfchen, durch deren rasche Drehung die
eigenartigen Bewegungen zustande kommen, sieche Abb. 1. Die
Erreger leben in feuchtem Milieu und haben die Fahigkeit, aktiv
durch kleine Verletzungen der Haut oder die Schleimh&ute in den
Koérper einzudringen. Leptospirosen-Epidemien entstehen nicht
durch Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch oder Tier
zu Tier, sondern nur dann, wenn Leptospirenherde, die an wasser-
und sumpfreiche Gegenden gebunden sind, von Menschen oder
Tieren aufgesucht werden. Ferner haben die meisten bis heute
bekannten Leptospirosen ihre bestimmten Zwischentriger, meist
Ratten oder Feldmause, welche, ohne an der Krankheit zugrunde
zu gehen, andauernd Leptospiren mit dem Harn ausscheiden.

Der Nachweis der Leptospiren ist nicht leicht. Die Ziichtung
aus Blut oder Liquor gelingt nur in den ersten 5—6 Krankheits-
tagen und bei direkter Impfung der Néhrboden am Kranken-
lager. In solchen Kulturen sind unter optimalen Bedingungen die

1) Nach einem Vortrag gehalten in der Ges. Zirch. Tierdrzte am
1. Juni 1945.



162

Leptospiren nach 8—10tégiger Bebriittung im Dunkelfeld sichtbar.
Der serologische Nachweis ist erst nach dem 10. Krankheitstag
moglich, kommt also fiir eine Frithdiagnose auch nicht in Frage?).
Nur der Erreger der Weil’schen Krankheit ist Meerschweinchen-
pathogen, fiir alle andern Leptospirosen 1st bis heute noch kein
Testtier gefunden worden.

Leptospiren in Blut mit Thedanblau gefarbt
im Dunkelfeld ca. 2000mal vergroBlert.

Leptospire aus Kultur mit Thedanblau gefarbt
im Dunkelfeld ca. 2000 mal vergrofert.

Diese Schwierigkeiten sind wohl der Grund, dall es sich bei
den heute unter den Leptospirosen zusammengefal3ten Infek-

1) Es sei noch auf das erst bei Abschlu8 der Arbeit bekannt gewordene
Verfahren von Prof. Simons zur Sichtbarmachung von Leptospiren in
Blutausstrichen hingewiesen. Durch sein Thedanblau, einem Methylenblau-
Saponin-Gemisch, wird eine vollstindige Hamolyse und zugleich eine
Abtotung und Féarbung der Leptospiren erreicht. Simons w1rd tiber seine
Versuche in der Ars medica berichten.
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tionen grofitenteils um lingst bekannte Krankheiten handelt,
deren Atiologie aber erst durch den Ausbau der Agglutination-

Lysisreaktionen mit einer Reihe von typisierten - Leptosplren-

staimmen gekldrt werden konnte.

Die am lingsten bekannte Leptospirose des Menschen ist die Weil-
sche Krankheit. Thr klinisches Bild in Form von Ikterus, Nierenschadi-
gungen und Stérungen des Allgemeinbefindens ist zuerst vom Dor-
pater Kliniker Weil im Jahre 1844 beschrieben worden. Erst in den
Jahren 1913/14 gelang es jedoch Inada und Ido, durch Uberimpfen
von Blut Weil-kranker japanischer Grubenarbeiter auf Meerschwein-
chen, den Erreger zu isolieren, den sie Spirochaeta ictero-haemorrhagiae
nannten. 1915 fandenihn Uhlenhuthund Fromime auch bei Soldaten
an der Westfront und gaben ihm die Bezeichnung Spirochaeta ictero-
genes. Als Zwischentriager kommen Ratten in Frage, die nach den
Untersuchungen von Uhlenhuthund Fromme in einzelnen Gegenden
bis zu 809, mit Spirochéten verseucht sind und als Erreger-Reser-
voire funktionieren. In der Schweiz wurde der Morbus Weil erstmals
von Gsell 1935 im Gebiet der Limmat, Reu3, Aare und des Rheins
festgestellt Uhlenhuth und Fromme fanden die Krankheit bereits
im Jahre 1918 auch bei Hunden. Nach der neueren Literatur berichten
verschiedene Autoren wie Dunkin, Catchpole, Macrae iiber ictero-
genes-Leptospirosen bei Silberfiichsen, Wirth 1937 und Klarenbeck
1938 bei Katzen und neuerdings auch bei Schweinen. Neben Bade-
infektionen werden bei diesen Tieren Ubertragungen durch Bisse
infizierter Ratten oder von ihnen verunreinigtes Futter erértert.

Gegeniiber diesen malignen sind beim Menschen heute auch
mehrere mittelschwere und zahlreiche benigne Leptospirosen bekannt,
worauf wieder zuerst japanische Autoren hinwiesen. So ist Ido und
seinen Mitarbeitern in den Jahren 1918/19 der Nachweis der Lepto-
spira hebdomadis, dem Erreger des Nanukayami, einem bei japa-
nischen Reisfeldarbeitern auftretenden 7-Tagefieber, gelungen. Zehn
Jahre spiter erfolgte die Entdeckung des Erregers von Wasserfieber-
epidemien in Moskau und Odessa, ndmlich der Leptospira grippo-
typhosa durch Tarassof. Dieselbe Leptospire wurde 1937 von
Rimpau in Miinchen auch als Ursache des Feld- und Erntefiebers in
Mitteleuropa nachgewiesen. Im gleichen Jahr gelang Borg Petersen
in Danemark die Abgrenzung der Leptospira Sejrd, und Mino fand

-in Oberitalien bei Reisfeldarbeitern von Vercelli eine ganze Reihe von

Leptospirentypen wie L. Bataviae, L. Mezzana, L. pomona, L. Austra-
lis A und L. Salinem als Ursache des Reisfeldfiebers. Nach Gsell
liegen aus den Jahren 1939—1943 aus den verschiedensten Teilen
Europas Berichte iiber das Auffinden benigner Leptospirosen, so aus
dem Stromgebiet der Elbe, aus Béhmen, Polen, Holland, Frankreich
und von Gsell selbst und Rimpau auch aus der Schweiz vor.

Fiir den Tierarzt von besonderém Interesse ist die 1944 von Gsell
abgeklirte Schweinehiiterkrankheit. Als Charakteristika gibt Wehr-
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lin dafiir eine typische zweigipflige Fieberkurve an, wobei der erste
Schub ungefahr 2 Tage dauert, dann fiir 24—48 Stunden abfallt, um
erneut wieder, meist fiir 1—2, manchmal aber auch fiir mehrere Tage
anzusteigen. Speziell im zweiten Teil der Erkrankung treten aus-
gesprochen serdse Meningitis mit heftigen Kopfschmerzen und relative
Bradykardie auf. Die Krankheit beféllt nur bestimmte Berufe, ndmlich
Schweinehirten, Kéaser und Metzger, also Leute, die mit Schweinen
naher in Kontakt kommen. Das klinische Bild wurde schon 1914 von
Bouchet in Savoyen als pseudo-typho-méningite beschrieben. 1932
hat Miiller iiber mehrere solche Erkrankungsfille aus der Molkerei-
schule Riitti bei Bern unter dem Namen Molkereigrippe berichtet.
Urech entdeckte sodann 1933 einen obligatorischen Zusammenhang
der Krankheit mit einer Erkrankung von Schweinen und nannte sie
daher maladie des jeunes porchers. Im selben Jahr befaf3t sich auch
Penso eingehend mit der maladie des fruitiers ou maladie des porchers.
1935/36 erfolgten Arbeiten von Roch, Demole, Mach und von
Charleux und Bocca. Wacker schétzt 1936 die Zahl der bis anhin
vorgekommenen Erkrankungen an maladie des porchers auf etwa 700.

Im selben Jahr stellt Campanacci die ersten Félle in Norditalien
fest und 1937/38 folgen Beobachtungen in Bern (Hadorn), Basel
(Staehelin, Fatzer), Ziirich (Fanconi, Loeffler, Gsell). Wehr-
lin berichtet in einer eingehenden Arbeit 1940 iiber mehrere Fille
aus den Kantonen Thurgau und St. Gallen und beantragt nach dem
Vorschlag von Gsell den auch das klinische Bild treffenden Namen
Meningitis serosa porcinarii. In experimentellen Untersuchungen haben
sich seit 1936 speziell Durand und Mitarbeiter und Penso um die
Klarung der Atiologie bemiiht. Durand, Giroud, Larive und Mes-
tralet haben 1937 auf Grund ihrer gelungenen Ubertragungsversuche
von Mensch zu Schwein und umgekehrt als Erreger ein Virus postu-
liert, das wohl durch Chamberlain-Kerzen L 2 nicht aber L 3 filtrier-
bar sei. 1940 ist jedoch Gsell der Nachweis gelungen, daB es sich bei
der Krankheit um eine Leptospirose handelt. In 8 typischen Fallen
von Schweinehiiterkrankheit agglutinierten 4 auf L. grippotyphosa,
3 auf L. pomona und 1 auf L. Sejr6. Blutimpfungen auf Menschen,
bei denen eine therapeutische Fieberanwendung indiziert war, fithrten
jedesmal zu einer identischen hochfebrilen Erkrankung und einem
hohen spezifischen Titer im Serum auf denselben Leptospirentypus.
Nach neueren Untersuchungen wurde fiir die Krankheit auch der
Beweis der Einheitlichkeit des Erregers, némlich der. L. pomona,
erbracht. Bei den Erkrankungen mit anderen Typen soll es sich ver-
mutlich um Méauseiibertragungen gehandelt haben. Nach anféanglichen
Schwierigkeiten in der Kultivierung der Leptospiren ist auch diese
gelungen. Schliellich konnte Gsell bei 85 Schweinen aus 11 Stal-
lungen, in deren Umgebung Félle von Schweinehiiterkrankheit auf-
getreten waren, in 459, positive Titer auf L. pomona feststellen,
wihrend Kontrolluntersuchungen in Miinchen, wo die Krankheit
nicht bekannt ist, stets negativ verliefen. Die Krankheit der Schweine,



165

der eigentliche Ausgangspunkt fiir die menschlichen Erkrankungen,
beginnt nach Penso mit leichten Verdauungsstérungen, etwas Fieber
und Erregungszusténden, bei denen unter Umsténden richtige epilepti-
forme Krimpfe auftreten kénnen, zeitweise soll auch Nackensteifigkeit
beobachtet werden. Fille, in denen die meningitischen Symptome vor-
herrschen, sollen nach Penso rasch ad exitum fiihren. Nach den An-
gaben von Wehrlin sind die Schweine ,,barhemmig‘’ gewesen und
haben FreBunlust, Durchfall, Nackensteifigkeit, sowie Zittern in den
Beinen gezeigt. Meistens sollen sich die Tiere nach einigen Tagen
erholt und keine weitern krankhaften Erscheinungen gezeigt haben,
doch wiren nach seinen Nachforschungen hin und wieder auch Tiere
mit hochgradigen meningitischen Erscheinungen geschlachtet worden.
Bei Versuchen von Penso und Durand haben ein Teil der kiinstlich
infizierten Tiere dieselben Erscheinungen wie die Spontanfélle, zahl-
reiche aber einen abortiven Verlauf gehabt. In der Schweiz suchte
Schmid bei 50 umgestandenen oder notgeschlachteten Schweinen
erfolglos nach Leptospiren. Zwei Schweine konnte er mit einem vom
Menschen gewonnenen Starmm von L. pomona infizieren, das eine
paréenteral, das andere durch Kontakt. Obwohl bei beiden Tieren
hohe spezifische Agglutinin-Titer und wochenlang Ausscheidung von
Leptospiren im Harn beobachtet wurden, zeigten die Tiere keine
klinischen Krankheitssymptome Der Umstand aber, daf8 die Krank-
heit bis heute namentlich in der Schweiz, in Savoyen und Nord-
italien aufzutreten schemt rechtfertigt immerhin, daf} darauf, als
eine besondere, auch den Tierarzt betreffende Berufskrankheit auf-
merksam gemacht wird.

SchlieBlich sei auch noch die Veréffentlichung von Goetze (1940)
erwihnt, der iiber Leptospirenbefunde beim bosartigen Katarrhalfieber
des Rindes berichtet. Es ist ihm allerdings nur der Nachweis von
Leptospiren in nach Levaditi gefarbten Organschnitten, nicht aber
die Kultur oder eine Agglutinations-Lysisreaktion gelungen.

Bei der Stuttgarter Hundeseuche, einer in ihrer klassischen Form
als renale Urdmie mit Apathie, Stomatitis und Gastroenteritis einher-
gehenden Erkrankung, handelt es sich ebenfalls um eine Leptospirose.
Das Krankheitsbild wurde bereits 1852 von Hofer unter der Bezeich-
nung Hundetyphus beschrieben. Der Name Stuttgarter Hundeseuche
stammmt von Klett, der die Krankheit 1898 nach einer Hundeausstel-
lung in Stuttgart auftreten sah. Wahrend das klinische Bild die Még-
lichkeit einer Intoxikation nahelegte, liel das zeitweise seuchenhafte
Auftreten eher eine Epizootie vermuten. So findet man in der Literatur
die verschiedensten Bakterien und Bakteriengruppen als Erreger ange-
geben. Verschiedene Forscher vertretén die Ansicht, da unter gewohn-
lichen Umstdnden normale Darmbewohner, wie Colibakterien, durch
irgendwelche resistenzvermindernde Einfllisse pathogen werden kénn-
ten. 1923 fand Lukes erstmals in nach Levaditi gefdrbten Nieren-
schnitten Spirochiiten, die er mit der Spirochaeta icterogenes, dem
Erreger des Morbus Weil, verglich. Klarenbeek und Schiiffner
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gelang es jedoch, 1931 aus dem Harn von an Stuttgarter Hundeseuche
erkrankten Hunden die Leptospira canicola zu isolieren, welche von
der Leptospira icterogenes serologisch trennbar ist. Wirth 1935 und
Klarenbeek 1938 ist mit diesen Leptospiren die Ubertragung der
Seuche gelungen, indem sie bei Welpen Leptospirurie sowie einige
Symptome der Seuche erzeugen konnten. In neuerer Zeit sind von
Wirth, Niemand, Walch, Schiiffner u. a. auch Fille von Cani-
cola-Infektionen beim Menschen festgestellt worden. Es handelt sich
dabei um gutartige, meist anikterisch verlaufende, mitunter mit
meningitischen Erscheinungen einhergehende, fieberhafte Erkran-
kungen. Meyer, Eddie und Anderson, welche dieses sog. Canicola-
Fieber in Kalifornien beobachtet haben, sprechen von einer besonderen
tierdrztlichen Berufskrankheit. In der Schweiz ist bis heute erst ein
Fall bekannt geworden, den Gsell und Kanter beschrieben haben?).

Uber die ersten Fille von Stuttgarter Hundeseuche in der
Schweiz hat Zschokke 1899 berichtet. Unter 64 behandelten
Hunden wurde eine Mortalitit von 589, festgestellt, wobei als
Erreger Kokko- und bipolar firbbare Bakterien vermutet wurden.
1931 sah Aellig in Bern gehiuftes Auftreten in einem Hunde-
zwinger, ohne dafl die Krankheit weitere Ausdehnung nahm.

Wahrend in der Ziircher Kleintierklinik in den letzten Dezen-
nien nur sporadische Fille zur Beobachtung gelangten, machte
sich im Sommer 1944 plotzlich ein sehr starker Seuchenzug
bemerkbar, und bis im Dezember 1945 kamen 137 Fille zur Be-
handlung. Es ist dies neben den 182 von Klarenbeek in den
Jahren 1933—37 an seiner Klinik in Utrecht diagnostizierten
Fillen der groBte bis heute in der Literatur erwihnte Seuchenzug.

Nachstehende Tabelle gibt die Verteilung der Krankheitsfille
von Zirich auf die einzelnen Monate an und zeigt ihr Zunehmen
in den Monaten November und Dezember 1944 mit dem Abflauen
im Januar, wihrend Duering, Zschokke und Klett den Héhe-
punkt der Seuche eher im Friihling und Herbst beobachteten.

Epidemiologisch ist auffillig, dafl die empfindliche Kélte im
Dezember 1944 die Krankheit keineswegs beeinflufite, ihr hinge-
gen der starke Schneefall von Anfang Januar 1945 Einhalt geboten
zu haben scheint. Die Tatsache, dafl die Seuche ihren Héhepunkt
erreicht hatte, als weit und breit alle Tiimpel und Pfiitzen ein-
gefroren waren, beweist, dafl bei den Erkrankungen in Ziirich die
Ubertragung durch Baden ausgeschlossen werden darf. Nach-
fragen bei den Tierbesitzern haben ebenfalls nie Anhaltspunkt fiir

1) Ein weiterer Fall wurde in Heft 13 der Schw. med. Wschr. 1946
von J. P. Chapuis u. Ed. Jéquier-Doge publiziert.
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die Moglichkeit einer derartigen Ansteckung ergeben. Das Auf-
treten der Seuche wihrend der strengen Kilte im Dezember und
ihr Erloschen mit dem Schneefall im Januar sprechen auch gegen
die Vermutung Niemands, dafl im Winter und Herbst die Resi-
stenz der Hunde reduziert sei und vermehrt auftretende Erkal-
tungskrankheiten eine latente Infektion zum Ausbruch bringen
konnten. :

Falle geheilt gestorben
1944 Juni 3 1 ' 2
Juli - 5 2 3
August 11 3 8
September 17 "8 9
Oktober 17 . 8 9
November 25 15 10
Dezember 21 12 9
1945 Januar 7 4 3
Februar 4 3 1
Marz. 5 2 3
April 3 2 1
Mai 1 1
Juni 2 2
Juli 1 1
August A 1
September - 4 3 1
Oktober 5 5
November 3 2 1
Dezember 2 ‘9
Total 137 72 65

Die hiufig angenommene Ubertragung durch Ratten und
Miuse fanden wir ebenfalls nicht bestatigt. Bei fast allen Patienten
war eine Berithrung mit diesen Tieren oder ihren Exkrementen
ausgeschlossen. Ebenso diirften Ektoparasiten nach unseren
Beobachtungen als Ubertriger kaum eine Rolle spielen. Erstens
kommen diese Insekten im Winter weit seltener vor als im Sommer
und Herbst und zweitens sind nur bei wenigen erkrankten Tieren
Hautparasiten gefunden worden. Als weitere Moglichkeit wird
die Ubertragung durch Menschen angegeben. Doch scheint auch
dies ziemlich unwahrscheinlich, da wie erwahnt, wiahrend dem
ganzen Seuchenzug nur ein Fall von menschlichem Canicola-
Fieber bekannt wurde, trotzdem stets nach dem Befinden der
Hundehalter gefragt wurde. In einer Familie waren einige grippe-
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-dhnliche Erkrankungen aufgetreten, doch ergaben Blutunter-
suchungen negative Agglutinationen auf Leptospiren. Im Schrift-
tum wird endlich auf die gegenseitige Infektionsmdglichkeit von
Hund zu Hund hingewiesen, unter Vermutung eventueller Uber-
tragung durch infizierten Harn. Hierfiir kénnen die Beobach-
tungen von Klarenbeek, dall in Utrecht mehr Riiden von der
Seuche befallen wurden als Hiindinnen, sprechen, was sich auch
in Ziirich bestatigte. Von 137 Patienten waren 118 Riiden und
19 Hiindinnen, so dall das Verhéltnis also nahezu 6:1 betrug.
Von rund 1000 im Tierspital Ziirich versteuerten Hunden ergibt
sich aber ein Verhédltnis von Riiden zu Hiindinnen wie 2: 1. Es
wire denkbar, daB das hiufigere Erkranken der ménnlichen Tiere
im Zusammenhang sténde mit der Gewohnheit der Riiden, am
Urin ihrer Artgenossen zu riechen oder sogar daran zu lecken,
was Hiindinnen in 'viel geringerem Mafe zu tun pflegen. Immerhin
ist zu sagen, daf3 auch beim Menschen zum Beispiel bei Febris
undulans ein eigenartiges Uberwiegen der Krankheit beim ménn-
lichen Geschlecht festgestellt wurde, ohne daf hierfiir bis heute
eine Erklirung gefunden worden wére. Hier schwankt das Be-
fallensein zwischen Mann und Frau nach Grumbach zwischen
2:1 und 3:1. | _ :

Gegen die Annahme einer direkten Ubertragung oder einer
solchen durch den Urin spricht auch die Tatsache, dal mnach
unseren Beobachtungen trotz intensivem Kontakt gesunder und
‘verseuchter Tiere nie ein Hund erkrankt ist. Zwei gesunde Hunde,
die versuchsweise wahrend 5 Tagen mit an Stuttgarter Seuche
leidenden zusammengebracht wurden, erkrankten nicht.

genesen gestorbern
0—1 jahrig 3 2
1—2 " 8 4
2—3 - 7 7
3—4 55 15 4
4—5 sy 5 4
5—6 2 7 9
6—17 “ 7 4
7—8 " 3 6
8—9 53 6 6
9—10 4 5
10—11 ,, 5 12
11—12 ,, 2 2

~1
3]
o
(11



Dackel, weiblich, 1, Jahr alt, Spital-No. 1035/1944, seit 10 Tagen
an Stuttgarter Hundeseuche erkrankt.

Schifer, méannlich, 4 Jahre alt, Spital-No. 518/1945, seit 14 Tagen
an Stuttgarter Hundeseuche erkrankt.-
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Bei den wegen Stuttgarter Seuche vorgefiihrten Tieren han-
delte es sich um Hunde jeden Alters und jeder Rasse. Sehr gut
gehaltene, gepflegte und gut gendhrte Tiere waren nicht weniger
‘betroffen als solche, um die sich die Besitzer nicht viel kiimmerten.
Vorstehende Tabelle zeigt die Verteilung der Krankheitsfille
auf die einzelnen Altersstufen. Aus der Zusammenstellung ist auch
ersichtlich, dafl die Prognose fiir Patienten im Alter von uber
sieben Jahren schlechter ist als fiir jiingere.

Da die Symptome der Stuttgarter Hundeseuche keineswegs
immer einheitlich sind und differentialdiagnostisch Staupe,
Fremdkoérper im Darm, Muskelrheumatismus, Gastritis, Nephritis
in Frage kommen, sollen die auffalligsten beim Ziircher Seuchenzug
beobachteten Erscheinungen hervorgehoben werden:

Zu Beginn -der Erkrankung zeigen die Hunde Mattigkeit,
Appetitlosigkeit und Erbrechen von gelblich-griinem Schleim.
Diese ersten Erscheinungen werden jedoch vom Besitzer haufig
iibersehen oder zu wenig beachtet. Die Mattigkeit ist bei sehr
lebhaften einerseits und auch bei temperamentlosen Tieren ande-
rerseits nicht so offensichtlich und der Appetitlosigkeit und dem
Erbrechen wird vielfach, in der Annahme, es handle sich um eine
voriibergehende Magenverstimmung, keine groBe Aufmerksamkeit
geschenkt. So sind von den 137 vorgestellten Fallen nur 11 in den
zwei ersten Krankheitstagen vorgefithrt worden. Meistens kamen
die Patienten erst zwischen dem vierten und siebenten Tag der
Erkrankung zur Untersuchung. Sie sind dann gewéhnlich schon
ziemlich apathisch, verweigern das Futter vollstdndig, zeigen
gestriubtes, glanzloses Haar, matten, leblosen Blick. Nicht selten
stehen sie bewegungslos da mit aufgekriimmten Riicken und
gesenktem Kopf, wie das die vorstehenden Bilder zeigen.

Fast immer ist Brechreiz vorhanden, wobei ein gelblich-griin-
licher, zéher, im spéiteren Stadium rot-brauner und iibelriechender
Schleim erbrochen wird. Durchfall besteht nur in seltenen Féllen.
Bei etwa 509, der Patienten zeigt sich ein rheumatismus-dhnlicher
Muskelschmerz. Die Hunde strauben sich gegen jede Beriihrung,
winseln, wollen nicht laufen und der Harnabsatz ist nicht selten
verzogert. Vielfach besteht starker Durst. Die in den ersten 4—5
Tagen haufig erhohte innere Korpertemperatur schwankt zwischen
39—39,5 Grad. Nur vereinzelt steigt sie bis 40 Grad an, um stets
nach ein bis zwei Tagen auf die Norm zuriickzukehren, oder sogar
unter diese zu sinken. Tiere mit Temperaturen unter 37 Grad
sterben in der Regel. Die Lidbindehdute sind meist hochgeritet
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und trocken, ihre GefaBle deutlich injiziert, die Pupillen oftmals
starr und erweitert. Auf der trockenen und heilen Maulschleim-
haut finden sich in einem Fiinftel der Fille Petechien und Ulcera,
namentlich an der Zunge und am Zahnfleisch. Dem Maul ent-
stromt ein unangenehmer, penetrant-siiBlicher Geruch, den auch
die Kadaver bei der Sektion aufweisen. Die Hautelastizitit ist
vermindert, der Puls klein, frequent und arhythmisch, die Atmling
obetflichlich, etwas beschleunigt. Bei der Palpation des Abdomens
1Bt sich zuweilen Schmerzhaftigkeit in der Magengegend fest-
stellen. Der Darm ist leer, derb und strangformig anzufiithlen. Die
Patienten magern auffallend schnell ab. Ikterus wurde in sechs
Krankheitsfillen konstatiert. Der Harn ist oft schwach eiweil3-
haltig, hin und wieder auch Gallenfarbstoff- und Héamoglobin-
positiv. Sein Sediment besteht vierzehn Tage bis einen Monat
nach dem Krankheitsbeginn aus Nierenepithelien, Leukozyten,
Detritusmassen und Harnzylindern. Zwei bis drei Monate spiter
ist der Harn vielfach wieder eiweilfrei und es sind nur noch Spuren
von Sediment vorhanden. AuBer einem ziemlich hohen Hémo-
globingehalt (Sahli 100—120), ist das rote Blutbild unverandert,
hingegen besteht in der Regel Leukozytose (12—25 000) mit
Neutrophilie (80—959%,) und Linksverschiebung des weilen Kern-
bildes. Die Krankheitsdauer betragt durchschnittlich drei Wochen.
Diejenigen Tiere, welche ad exitum kommen, werden téglich
schwicher und apathischer. Sie kdnnen stundenlang mit zuriick-
gesunkenen Augen unbeweglich und teilnahmslos in der gleichen
Stellung sitzen oder liegen. Bei taglich sinkender Temperatur tritt
der Tod meist 8—14 Tage nach Beginn der Erkrankung ein.

Die typische Krankheitsgeschichte eines genesenen und
eines gestorbenen Hundes mag den Krankheitsverlauf noch ein-
driicklicher veranschaulichen.

Fall 1. Scottish-Terrier, welbhch 8 Jahre, Besitzer A. S. in Ziirich,
ambulant behandelt.

Anamnese: Der Hund ist seit zwei Tagen sehr matt, erbricht
haufig gelblich-griinen Schleim und verweigert das Futter vollstindig.

Befund:

1.11.44: Néhrzustand mittelméfBig, struppiges Haarkleid, matter
Blick, Patient steht. unbeweglich mit gesenktem Kopf und
hoch aufgekriimmtem Riicken. Temp. 38,5. Lidbindehdute
stark injiziert, foetor ex ore, leichte Druckempfindlichkeit
in Magen- und Nierengegend, hiufiges Erbrechen von gelb-
lich-rétlichem Schleim.
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3.11.44:

5.11.44:

7.11.44:

9.11.44:

11.11.44:

12.11.44:

18.11.44

16. 1.45:

Urotropin und Bismutum subnitricam je 1 g, Digalen
1 Ampulle. Traubenzucker 10 cecm, Becocym 1 Ampulle.
Allgemeinbefinden schlechter, der Hund vermag nicht mehr
zu stehen, starrer Blick, erweiterte Pupillen. Gleiche Be-
handlung wie am 1.11.44.

Konjunktiven gelblich verfarbt, haufiges Erbrechen. Gleiche
Behandlung wie am 2.11.44 und Trypaflavin 5 ccm i/v.
Agglutination mit Leptospira canicola 1: 200, Leptospira
icterogenes 1 : 1600.

Gleiche Behandlung wie am 5.11.44.

Das Tier ist etwas munterer, erbricht nicht mehr. Harn-
befund: Eiwei3 + +, ph. 6,0, Hb. —, Gallenfarbstoff —,
Spuren von Sediment: granulierte Harnzylinder, Detri-
tus ::, Nierenepithelien 4 +, Plattenepithelien 4 -+, Leuko-
zyten -+-.

Behandlung wie am 1.11.44 und Yatrenvaccine 2 cem s/c.
Das Tier beginnt zu laufen, nimmt aber freiwillig keinerlei
Nahrung zu sich. Behandlung wie am Vortag.
Herzschwéche. Traubenzucker und Coramin 0,5 cem i/v,
Digalen s/c.

Blutstatus: Sahli 120, Erythrozyten 9792 000, Leukozyten
16 700, Neutrophile 959, Lymphozyten 49, Monozyten
0,59,

: Munterer, fingt an zu laufen und zeigt Appetit. Agglutina.-

tion mit Leptospira canicola 1: 8000, Leptospira ictero-
genes 1 : 4000.

Weiterhin téglich 1 g Urotropin.

Normale Munterkeit, Herz o. B. Agglutination mit Lepto-

‘spira canicola 1: 128 000, Leptospira icterogenes 1 : 8000.

Fall 2. Foxterrier, méannlich, 10 Jahre, Besitzer E. W., Ziirich,
Spitalnummer 25.

Anamnese: Der Hund ist seit zwei Tagen apathisch, will nicht
mehr laufen, nimmt wenig Nahrung, hat gelblich-griinen Schlelm

erbrochen.

Befund:

11.12.44:

13.12.44:

Nahrzustand gut, groBe Mattigkeit. Das Tier bleibt stehen
wie man es hinstellt, hilt den Kopf gesenkt, wehrt sich bei
Druck auf die Stirne, hat zweimal erbrochen. Temp. 39,5,
starke Injektion der Lidbindehéute, foetor ex ore, ver-
mehrter Durst, Agglutination auf Leptospiren negativ.
Urotropin und Bismutum subnitricum je 1 g per os, Forma-
lin 10 cem 19%ige Lésung i/v.

Haufiges Erbrechen von gelblich- grunem Schleim. Digalen
1 ccm s/c, Benicot 1 Ampulle.
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15.12. 44 Etwas munterer, aber immer noch schlechter Appetit,
héufiges Urinieren. Harnbefund: ph. 6,0, Eiweil +, Spuren
von Sediment: Detritus + +, Leukozyten + 4+, granulierte
Zylinder -+ -+, Plattenepithelien -. S
Urotropin und Bismutum subnitricum je 1 g, Trauben-
zucker 10 ccm i/v, Digalen 1 cem.

16.12.44: Allgemeinbefinden schlechter, der Hund ist vollstandlg
. apathisch und erhebt sich nicht mehr. Sahli 115, Erythro-
zyten 8900000, Leukozyten 17 450, Lymphozyten 49,
Neutrophile 909,, Monozyten 19,, Myelozyten 29,, Meta-
myelozyten 39, Linksverschiebung des weiflen Kernbildes.

' Digalen 1 cem s/c, Urotropin und Bismutum subnitricam

je 1 g, Bismogenol 3 ccm ifv, 10 cem Traubenzucker /v,

Benicot 1 Ampulle s/c. ' :

18.12.44: Agglutination mit Leptospira canicola 1:8000. Starke
: Abmagerung, hédufiges Erbrechen ' einer rothch braunen
zéhen Masse.

Traubenzucker 10 cem ifv, Digalen 1 cem s/c, Benicot
1 Ampulle.

19.12.44: Exitus.

Sektion: Abmagerung, sehr viele feine Blutungen im Lungen-
parenchym, Herzmuskel fleckig-bla3, Koronargefifle stark injiziert,
Milz o. B., Magenschleimhaut schwarz-rot gequollen, Diinndarm-
schleimhaut leicht fleckig gerdtet, Inhalt schwarz-rot, Leber stark
gequollen, Parenchym ziemlich briichig. Nierenrinde fleckig, Paren-
chym etwas degeneriert, in der Harnblase vereinzelte feine Blutungen.

Was die Therapie betrifft, wurden auBler symptomatischen
MaBnahmen wie Ruhe, Wirme, Verabreichung von salzloser, leicht
verdaulicher Kost, i/v Traubenzucker, s/c¢ phys. Na Cl-Injek-
tionen und Gaben von Herzmitteln sowie C- und B-Vitaminen,
- verschiedene in der Literatur angegebene Mittel angewandt, wie
Urotropin und Bismutum subnitricum je 1 g téglich. Irgamid 0,2 g,
Cibazol gleiche Dosis, Irgafen 0,1 g und Elkosin 0,1 g pro kg
Korpergewicht p/os, Neosalvarsan 0,2 g pro kg Korpergewicht
i/v, Leptosprit 1 Ampulle téglich, Yatrenvaccine 2—3mal 3 cecm
s/ ¢, Bismogenol 3 ccm i/ v, Trypaflavin 5 cem i/ v, Formalin 10 cem
einer 19;igen Losung. Auffallende Erfolge wurden bei keinem
dieser Priparate gesehen. Am ungiinstigsten erwiesen sich die
Sulfonamide, denn die Tiere zeigten sehr schnell Untertempera-
turenn und waren eher noch schwicher als zuvor. Am ehesten
schienen sich Yatrenvaccine und die von Wirth empfohlenen i/v

-14
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Injektionen von 10 ccm einer 19%igen Formalmlosung, vor allem
zu Beginn der Erkrankung zu bewéhren.

Da nach amerikanischen Autoren sowohl die Leptospira ictero-
haemorrhagiae, als auch die L. canicola nach in vitro-Versuchen
und klinischen Beobachtungen Penicillin maBig-empfindlich sind,
kommt das Medikament seit August 1945 bei allen Stuttgarter
Fallen zur Verwendung.

Vorerst wurde Penicillin intravends zu zweimal je 20 000 O. E.
mit dreistiindigen Intervallen appliziert. Bei beiden so behandelten
Patienten verschlimmerte sich ihr zwar schon vorher sehr schlech-
tes Allgemeinbefinden auffallend schnell. Bei einem dieser Tiere
stieg die Temperatur 3 Stunden nach der ersten Injektion auf
41 Grad Celsius und eine Stunde nach der zweiten trat der Tod ein. -
Gleiche und héhere intravensése Penicillingaben verursachten bei
gesunden Hunden weder Temperatursteigerungen noch Stérungen
des Allgemeinbefindens.

In der Annahme, die beiden so kurze Zeit nach den Penicillin-
injektionen aufgetretenen Todesfille konnten auf Toxinresorption
von allzuschnell abgetdteten Leptospiren beruhen, wurde ver-
sucht, das Medikament subkutan zu spritzen. Bei den 13 so behan-
delten Fillen starb nur noch ein Tier, bei dem die Therapie erst
in einem sehr fortgeschrittenen Krankheitsstadium eingeleitet und
nach anfinglicher Besserung wohl zu frith wieder abgebrochen
wurde. Die anderen erholten sich auffallend schnell. Schon nach
2—3 Tagen bestand kein Brechreiz mehr und nach 5—6 Tagen
waren die Patienten wieder munter und zeigten guten Appetit.

Auf Grund dieser wenigen erfolgreich behandelten Félle kann
nicht mit Sicherheit von einer spezifischen Wirksamkeit des Peni-
cillins bei Stuttgarter Hundeseuche gesprochen werden. Wie der
Umstand zeigt, daB in den Monaten August bis Dezember 1945
nur noch 15 Hunde vorgestellt wurden, die an dieser Krankheit
litten, ist die Seuche deutlich im Abflauen. Zudem ist noch zu
bemerken, daBl die in den ersten Krankheitstagen mit Penicillin
behandelten Tiere stets serologisch negativ waren. Wie Beobach-
tungen bei Weil-kranken Menschen zeigen, scheint das Penicillin
die Bildung von Agglutininen zu verhindern oder zum mindesten
zu verringern. Durch das Versagen des serologischen Testes kann
deshalb die Richtigkeit der Diagnose Stuttgarter Hundeseuche
nicht mit Sicherheit bewiesen werden. |

Immerhin rechtfertigen die bisherigen Ergebnisse und das .
Fehlen jeder Komplikationen bei subkutaner Applikation weitere
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Veréuche mit Penicillin. Seine Bewdhrungsprobe miifite das Medi-
kament jedoch bei einem frischen Seuchenzug bestehen.

Das Sektionsbildl) stimmt in den meisten Fillen ziemlich
iiberein. Am haufigsten tritt eine Verdnderung der Magenschleim-
haut auf, die oft in ihrer ganzen Ausdehnung, oder aber vor allem
im Pylorusteil dunkel-schwarz-rot verfarbt, stark gequollen ist
und dicke wulstige Falten bildet. Hin und wieder setzt sich diese
Entziindung auch in das Duodenum fort. Der mittlere und hin-
tere Diinndarm, der Mastdarm und Blinddarm sind nur ausnahms-
weise wesentlich verdndert, ihr Inhalt schwarz-rot, diinnschleimig
und ibelriechend. Wie erwihnt, werden in etwa einem Fiinftel
der Fille bis fingernagelgroBle, teils oberflichliche, teils tief-
dringende, meistens mit abgestorbenen Schleimhautpartien be-
deckte Geschwiire und Nekrosen der Zunge und des Zahnfleisches
festgestellt. Die Leber erscheint meist leicht gequollen und zeigt
deutliche Lappchenzeichnung. Ihr Gewebe ist teils braun-rot, teils
mehr grau-gelb und fleckig. Hiufig werden stecknadelkopfgrofle
Blutungen, die hie und da die ganze Lunge auch auf Querschnitten
iibersiden, angetroffen, so daB das Organ gesprenkelt erscheint.
In anderen Fillen sind die Petechien, die auch auf der Trachea,
im Kehlkopf, Netz und Gekrose angetroffen werden, nur ver-
einzelt.

Die wesentlichsten Verdnderungen im Zirkulationsapparat be-
stehen in Myokardschiddigungen. Am blassen, schlaffen und fast
wie gekocht erscheinenden Herzen sind hin und wieder Blutungen
langs der stark injizierten Koronargefd e, insbesondere im Gebiete
der Vorhéfe und innerhalb dieser sichtbar.

Die Nieren sind bei lingerer Krankheit gequollen. Thre Ober-
fliche und die Rinde sind iibersit mit hirsekorngroen, grauen
Herden. In akut verlaufenden Féllen ist hiufig nur Rétung des
Parenchyms infolge Blutfiille und Injektion der Gefaf3e der Nieren-
kapsel vorhanden. Blutungen in der Harnblase und im Pankreas
sind keine Seltenheit.

Dunkelfeld- Untersuchungen von Organbrei auf Leptospiren
verliefen resultatlos. Auch im Harn gelang ihr Nachweis bei 25
Untersuchungen nur 2mal. Auf Korthoff-Nahrbdden, beschickt

1) Fir die Uberlassung zahlreicher Sektionsberichte sei an d,leser Stelle
dem Vorsteher des Vet.-path. Institutes, Prof. Dr. W. Frei, sowie P.-D.
Dr. H. Sporrl, bestens gedankt.
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L.canicola ~Titer bei Stutty. Hundeseuche in Beziehung
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mit 1 ccm von am 4.—7. Krankheitstage entnommenem Blut,
keimten in 9, d. h. in allen zu diesem Zeitpunkt untersuchten
Fillen, Leptospirenkulturen. 30 in spiteren Krankheitsstadien

entnommene Blutproben waren steril.

Von November 1944 an wurde das Blut der an Stuttgarter
Seuche erkrankten Tiere und dasjenige der Rekonvaleszenten sero-
logisch im Leptospiren-Laboratorium des kantonalen bakterio-
logischen Institutes St. Gallen (Dr. Wiesmann!)) auf Veran-
lassung von Dr. Gsell auf Antikérper gepriift, wobei Kulturen

1) Dr. Gsell und Dr. Wiesmann sind wir fur ihr freundliches Entgegen-

kommen und ihr Interesse an unsern Untersuchungen verpflichtet.
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von Leptospira icterogenes, canicola, grippotyphosa, Sejro, austra-
lis, pomona und autumnalis zur Verfiigung standen. Von 79 sero-
logisch untersuchten Fillen, von denen 50 abheilten und 29 letal
endigten, zeigten alle positive Titer in hohen Verdinnungen mit
Leptospira canicola (Stamm von Prof. Rimpau, Miinchen). 18 der
79 untersuchten Seren agglutinierten ausschlieBlich mit Lepto-
spira canicola. Bei den andern war eine schwichere Mitaggluti-
nation von Leptospira icterogenes vorhanden. Nur in einem Fall
war der Titer der Leptospira icterogenes héher als derjenige der
Leptospira canicola. Die in den ersten sechs Tagen der Erkrankung
ausgefithrten Agglutinationen.fielen stets negativ aus und stiegen
erst vom 7.—14. Krankheitstag zu Titern von 1:200 bis 1 : 500.
Seltener wurden in diesem Zeitpunkt solche von 1:4000 und
dariiber gefunden. Hunde mit derart starker Agglutination in den
beiden ersten Krankheitswochen starben regelmifig. Wiederholte
Untersuchungen 1-—9 Monate nach der Erkrankung ergaben Titer-
héhen zwischen 1: 1000 bis 1: 128 000. Ein langsames Absinken
der Titer wurde erst nach dem vierten Monat nach Krankheits-
beginn gesehen (siehe Tabelle).

80 Blutproben von gesunden Hunden und solchen, die an
andern Krankheiten wie Staupe, Nephritis, Ekzem, Rheumatismus
litten, agglutinierten mit keinem der zur Verfiigung stehenden
Stamme.

Infektionsversuche, wie sie von Wirth und Klarenbeek
beschrieben wurden und nach diesen Autoren in etwa der Halfte
der Falle positiv ausfielen, verliefen bis heute resultatlos, in dem
Sinne, daB alle Tiere wahrend einer Beobachtungszeit von ca. 6
Monaten klinisch gesund blieben und lediglich einige Zeit nach der
Infektion einen erhohten Titer aufwiesen, was folgende Tabelle
veranschaulicht: |

ﬁbertragungsversuchg.

Infektionsmodus Agglutination

1. Deutscher Schéafer, Weibl., 8 Jahre

24. 8.44 5gMagenschleimhaut pjos  13.11.44 1:300
13.12.44 3 cem Kulturi/p 13.12.44 1:200

: _ 4. 1.45 1:4000

23. 1/45 4cem Kulturi/p | 3. 245 1:3200

: 30. 5.45 1:1000
1. 8.45 1:200
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Infektionsmodus Agglutination

2. Schafer-Bastard, weibl., 8 Jahre
12. 9.44 7 ccm Patienten-Blut i/v 13.11.44 1:200
' 13.12.44 1:100

23.12.44 2 ccm Kultur i/m _ \
1 cem Kultur i/p S
29.12.44 2 cem Kultur i/m 4. 1.45 1:1000
| 1 cem Kulturifp
23. 1.45 4 ccm Kultur s/c 3. 245 1:3200

30. 5.45 1:1000
, ' - 1. 845 1:500
3. Schafer-Bastard, ménnl., 1 Jahr _
30. 445 2 cem Kultur s/c 30. 545 1:2000
3. 8.45 1:400

4. Entlebucher, weibl., 1 Jahr

24, 145 2 ccm Kulturi/v | 5. 245 1:4000
3 cem Kultur s/c ; | '
8. 2.45 5 ccm Kultur i/m 8. 3.45 1:32000

5 cem Kultur s/c 13. 445 1:2000
: 10. 8.45 1:1000
5. Appenzeller, ménnl., 4 Wochen -

24. 3.45 10 cem Kultur i/p . 6. 9.45 negativ
6. Appenzeller, ménnl.,, 5 Wochen : _
, 30. 3.45 10 ccm Kultur i/p 6. 9.45 negativ
7. Schafer-Bastard, méi,nnl._, 1 Jahr _

28.10.44 5 cem Kultur s/c 12.12.44 1: 200

- 19.12.44 1:400

10. 1.45 negativ
8. Fox-Bastard, weibl., 3/ Jahre

18. 6.45 10 ccm Kultur p/os 19. 7.45 1:100
10 cem Kultur s/e ' 1:800
9. Appenzeller-Bastard, ménnl., 3/ Jahre
19. 6.45 10 cem Kultur i/p 19. 745 1:320
_ ; 1:100
Zusammenfassung.

Seit dem Monat Juli 1944 hat sich in Zirich ein Seuchenzug
der Stuttgarter Hundeseuche bemerkbar gemacht. Bis im Juli
1945 kamen 137 Patienten zur Behandlung, wovon 72 genasen.
Die auffilligsten Symptome waren Mattigkeit, Krbrechen von
gelblich-grimem bis rot-braunem Schleim, vollstindige Appetit-
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losigkeit. Keine in der Literatur angegebenen Behandlungen wie
mit Urotropin, Bismutum subnitricum, Sulfonamiden, Neosalvar-
san, Leptosprit, Yatrenvaccine, Bismogenol, Trypaflavin und i/v
Forma,lininjektionen zeigten wesentliche Erfolge. Gestiitzt auf die
Resultate einiger Félle sind weitere Versuche mit wiederholter
subkutaner Anwendung von Penicillin zu empfehlen. Pathologisch-
anatomisch standen hiamorrhagische Gastritis und Petechien der
Lunge im Vordergrund. Auf 9 Korthoff-Nahrboden, die mit am
4. bis 7. Krankheitstag entnommenem Blut erkrankter Tiere
beschickt wurden, keimten Leptospiren. 30 dieser Néahrbéden, die
mit Blut zu anderer Zeit erkrankter Hunde beimpft waren, blieben
steril. Bei 25 zu verschiedenen Zeiten der Erkrankung ausge-
fithrten Harnuntersuchungen wurden nur in zwei Fallen vereinzelte
Leptospiren gefunden. Es ist das Blut von 79 an Stuttgarter
Hundeseuche erkrankten und von 80 nicht an dieser Krankheit
leidenden Hunden auf Antikérper von 7 Leptospirenstimmen
(L. icterogenes, canicola, grippotyphosa, SeJrO Australis, pomona,
autumnalis) untersucht worden.

Bei den erkrankten Tieren sind Agglutinations-Titer auf Lepto-
spira canicola vom 10. Tag an zunédchst in der Héhe von meist
1: 100 bis 1: 500 gefunden worden. Hohere Titer der ersten Krank-
heitstage erwiesen sich als prognostisch ungiinstig. Wahrend der
ersten 4 Monate der Erkrankung ist regelméBig ein Ansteigen der
Titer von 1: 1000 bis 1: 128 000 beobachtet worden. Spater sank
der Titer wieder, indessen ist er bei keinem der untersuchten Tiere -
bis heute negativ geworden. Bei ungefahr 809; der untersuchten
Seren ist eine leichte Mitagglutination von Leptospira icterogenes
beobachtet worden. Lediglich in einem Fall zeigte sich die Agglu-
tination mit Leptospira icterogenes stark vorherrschend. Die kli-
nischen Symptome waren jenen der Canicola-Erkrankungen so
ahnlich, daB klinisch und pathologisch-anatomisch eine Differen-
‘zierung nicht moglich war. Die andern Leptospirentypen wurden
nicht agglutiniert. Blutproben gesunder Hunde oder solcher, die
an Staupe, Nephritis, Endometritis, Ekzem usw. erkrankt waren,
ergaben negative Titer auf sdmtliche zur Verfiigung stehende
Leptospiren-Stamme.

Bei 9 Ubertragungsversuchen mit Reinkulturen, Patientenblut,
Harn, Nierenbrei, Magenschleimhaut, sowie durch Kohabitation
gelang es in keinem Fall, die Versuchshunde, deren Alter von
1 Monat bis 8 Jahren schwankte, klinisch krank zu machen. Die
vor Begmn des Versuches negative Serum-Agglutination Wurde
jedoch einige Zeit nach der Infektion positiv.



180

Literatur. -

Aellig: Ikterus gravis b. Hund. Zschr. Inf. Kr. Hst. 39, 169—210
(1931). — Albrecht, B.: Die Schweinehiter- Krankheit. D. t. W. 48, 306 bis
307 (1940). — Bocca Un cas de méningite bénigne des porchers. Presse
méd. 1936, 2070. — Bouchet, H.: La pseudo-méningite des fruitiers. Boll.
Atti, Acad. med. Roma 1935. — Bouchet, H.: Relation sur la pseudo-
typho-méningite des porchers. Imp. Hérisson, Annecy 1935. — Catchpole:
zit. n. Wagner. — Campanacci: La malattia dei porcai: qualche primo:
rilievo in provincia di Parma. Giorn. Clin. med. 17, 546 (1936). — Charleux:
La méningite des porchers. Lyon méd. 24 (1936). — Charleux: La ménin-
gite bénigne des porchers. Presse méd. 1937, 24. — Dunkin: zit. n. Wagner.
— Durand, Giroud, Larivé et Mestralet: Recherches experimentales
sur la maladie des porchers. Mouvement sanitaire 13, 531 (1936). — Die-
selben: La maladie des porchers, recherches experimentales. Arch. Inst.
Pasteur, Tunis, 26, 213 (1937). — Dieselben: Transmission expérimental &
I’homme de la maladie des porchers. C. r. Acad. Sci., Paris, 203, 830, 1936. —
v.Duering, W. und Herms, H Zur Diagnose und Therapie der Stutt-
garter Hundeseuche. Arch. f. wiss. und prakt. Tierheilkd. 74, 127—136,
1939. — Fanconi: Uber abakterielle Meningitiden. Schw. med. Wschr.
1938, I, 928. — Fanconi: Die abakteriellen Meningitiden. Erg. inn. Med.
1939, 399. — Fatzer: Zur Frage der Meningitis serosa und der maladie des
jeunes porchers. Schw. med. Wschr. 1937, I, 709. — Goetze: Leptospiren-
befunde beim bsartigen Katarrhalfieber der Rinder. D. t. W. 48, 517 (1940).
— Gsell, O.: Weilsche Krankheit in der Schweiz. Helv. med. Acta, 3,
702—708, 1936. — Gsell, O.: Atiologie der Schweinehiiterkrankheit, Bull.
Akad. d. med. Wiss. 1, 67—76, 1944, — Gsell, O.: Benigne Leptospirosen.
Schw. med. Jahrb, 1945, LXIII—LXXI. — Gsell, O.u. Kanter, U.:
Canicola-Fieber i. d. Schweiz. Schweiz. med. Wschr. 75, 713—715 (1945).
— Gsell, 0. und Rimpau, W.: Feldfiebermeningitis in der Schweiz.
Schw. med. Wschr. 1944, 208—211. — Hadorn: Uber' die maladie
des jeunes porchers Praxis (Bern) 4, 45 (1938). — Hadorn: Beitrage
zur maladie des jeunes porchers, Schw. med. Wschr. 1938, I, 375. —
Hofer: Der Typhus der Hunde (typhus sive febris nervosa canum).
zit., n. Niemand. — Ido und Mitarb.: Mitteilungen ii. d. Atiologie und
Pathologie des Nanukayami Siebentagsﬁeber. Mitt. a. d. med. Fak. d.
Kais. Univ. Kyushu, 1920, 5, 81. Ref. C. bakt. 71, 519. — Klarenbeek,
A.: Uradmie, Stuttgarter Hundeseuche und Spirochéten. T. R. 1925, 72, —
Klarenbeek, A.: Falle von akuter Leptospirose beim Hund im Zusammen-
hang mit den spontan bei Msch. u. Tier vorkommenden und in der Natur
frei lebenden Wasserleptospiren. T. R. 36, 65—69 und 94—96, 1930. —
Klarenbeek, A.: Fille von akuter Leptospirose, die im verflossenen Jahr
beobachtet wurden. T. R. 1931, 845. — Klarenbeek, A.: Einige wichtige
Probleme aus der Krankheitsgeschichte der kleinen Haustiere. Wiener tier-
arztl. Mschr. 25, 329, 1938. — Klarenbeek, A.: Klinische Statistik der,
Leptospirosen des Hundes. Zbl. f. Bakt. 142, 80, 1938. — Klett : Stutt-

garter Hundeseuche. D. t. W. 7, 41—45, 1899. — Leclainche et
Verge: La maladie des porchers, grippe humaine et grippe porcine.
Mouvement sanitaire 1936, 151. — Loeffler: Beitrag zur maladie des

jeunes porchers mit’ Meningismus. Schw. med. Wschr. 1937, I, 194. —
Lukes, J.: Spirochéiten als Erreger der Stuttgarter Hundeseuche. D. t. W.
1923, 137. — Mach, R. S.: Les leptospiroses bénignes. Schw. med.



181

Wsch. 74, 755—759, 1944, — Macrae, D. R.: An outbreak of leptospiral
Jaundice in Silver-fox Cubs. Vet. Rec. 1934, 14, 1170. — Meyer, K. F. und
Mitarb.: Canine leptospirosis in the United States. J. amer. vet. med. Ass.
95, 710—729, 1939. — Mino, P.: Zur Epidemiologie der Leptospirosen.
Med. Klin. 21, 337—342. — Miiller: Uber Molkereigrippe, Schw. med.
Wschr., 1922, I 840. — Niemand, H. G.: Der Stand der heutigen For-
schungsergebnisse iiber Stuttgarter Hundeseuche. T. R. 46, 1—6 und 13—186,
1940. — Penso, G. und Rosa, B.: Sull’esistenza di una particolare affe-
zione morbosa dei suini da virus della malattia dei porcai. Profilassi 11,
53—62, 1938, Ref. D.t. W. 1938. — Rimpau, W.: Eine Einteilung der
Leptospirosen. Klin. Wschr. 1942, 342—343 (Schrifttum!). — Roch,
Demole, Mach: Un type nouveau, probablement spécifique de minin-
gite lymphocytaire beninge. Bull. Soc. méd. Hép. Paris 1935, 25. —
Schmid, G.: Sitzg. d. Arbeitsgem. zur Erf. der Anthropozoonosen vom
18.3.45. — Stahelin: zit. nach Wehrlin. — Tarassof: zit. nach
Gsell, Mach Walch. — Uhlenhuth u. Fromme : Experimentelle Un.
tersuchungen iber die sog. Weil’sche Krankheit. Med. Klin. 1915, 2, 1202-
— Wacker: La maladie des jeunes porchers. Diss. Genf 1936, —
Wagener, K.: Leptospirosen bei Tier und Mensch. B. t. W. 513—517,
1940. — Walch, B.: Les Leptospiroses. Bull. de L’org. d’Hyg. 1939, 152—
411. — Wehrlin, H.: Die Schweinehiiterkrankheit. Erg. d. inn. Med.
u. Kinderheilkde. 58, 392—416, 1940. — Wirth, D.: Zur urséchlichen
Bedeutung der Leptospiren bei der sog. Stuttgarter Hundeseuche. T. R.
43, 547—551. — Wirth, D.: Infektionsversuche mit Leptospiren. Wiener
tierarztl. Mschr. 1937, 97. — Zschokke, E.: Die Hundeseuche: Ga-
stritis haemorrhagica. Schw. Arch. f. Tierhlkde. 42, 241—248, 1900.

Aus der Medizinischen Universitatsklinik Ziirich
| Direktor Prof. Dr. W. Léfiler
und dem Institut fiir interne Veterinir-Medizin der Universitat Ziirich
Direktor Prof. Dr. A. Krupski.

Uber neue klinisch-chemische Untersuchﬁngs-
ergebnisse an Pferdeblut.

I. Mitteilung.
Von Ch. Wunderly und W. Leemann.

Bei innerlich kranken Pferden, speziell bei solchen, die an
Virus- und sekundérer Anamie leiden, ist es oft schwierig eine
Prognose zu stellen. Die genaue Beurteilung eines Falles scheitert
immer wieder an der Unzulédnglichkeit der Untersuchungsmethode.

Wohl geben uns die Bestimmung des Hamoglobinwertes nach
Sahli, das Auszéhlen der roten und weillen Blutkorperchen oder
die Bestimmung des Endsedimentes mit dem, Hamometer HeuBer
(1) Auskunft iiber den Grad einer Andmie.
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