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Zu einem Fall von Leishmaniase beim Hund

Von B. Kammermann und L. Bﬁhlmann

Ein uniibersehbares Schrifttum aus aller Welt zeugt von der groBen Be-
deutung und der vielfidltigen Problematik der menschlichen Leishmaniase.
Die Erkrankung kommt auf allen Kontinenten — exklusive Australien — vor.
Fiir die in Europa am héufigsten beobachtete Form ist der Hund als Krank-
heitsreservoir sichergestellt. Die meisten Veroffentlichungen européischer
Fachleute iiber Beziehungen zwischen menschlicher und tierischer Leish-
maniase stammen deshalb auch aus den Gebieten, wo die europiische
Leishmaniase heimisch ist, ndmlich aus dem Siiden Frankreichs [7, 8, 15,
16, 17, 30, 32, 42, 43, 49, 50, 52, 71], aus Italien [29, 40, 66, 72], Spanien und
Portugal [5, 10, 11, 28, 32], Jugoslawien [8, 656] und Griechenland.

Im deutschsprachigen Schrifttum wird unseres Wissens nur ein einziger
Fall von Leishmaniase (L) erwidhnt:

Es handelt sich um einen 6 jéhrigen Dackelriidden, der in Spanien gelebt hatte und
dort infiziert worden war. 1948 erkrankte er schwer. Die Diagnose wurde noch in
Spanien gestellt und auch dort die Therapie eingeleitet. Ein Tierarzt aus Heidelberg
iibernahm seine Pflege. Die klinischen Erscheinungen und der Krankheitsverlauf sind
genau dargelegt [28].

In Mitteleuropa hat diese Zoonose wenig Bedeutung erlangt und wird vor-
aussichtlich auch in Zukunft keine wesentliche Rolle spielen. Wenn wir uns
dennoch entschlossen haben, einen in Ziirich zur Beobachtung gelangten Fall
zu verdffentlichen, dann deshalb, weil sich in der Umgebung von Paris [16,
19, 20, 30, 48] und im Norden Frankreichs [7, 18, 64] Falle von L. beim Hunde
hdufen. Die meisten der Erkrankten sind Tiere, die voriibergehend im Siiden
des Landes gewesen und dort infiziert worden sind. Aulerdem aber liegen
zahlreiche Meldungen iiber Hunde vor, die Paris nie verlassen haben [18].
Durch einen von ihnen wurde sogar ein Kind angesteckt [16].

Auch viele Hunde aus unserem Land fahren mit in die Ferien. Solange die
Mittelmeer-L. grassiert, stellt sie eine latente Gefahr fiir alle diese Tiere dar.
Die Kenntnis des Krankheitsverlaufs beim Tier und der Epidemiologie der
L. kann deshalb fiir jeden praktizierenden Tierarzt von Nutzen sein.

~ Wir geben zunichst unsere eigenen Beobachtungen wieder und gehen
anschlieBend auf die Epidemiologie der L. ein.
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1. Klinische Untersuchungen
a) Anamnese

Wir hatten Gelegenheit, am 19.Mai 1964 eine 9jahrige Pudel-Hiindin zu
untersuchen, die als Zuchttier in einem Zwinger in der Nahe der Stadt ge-
halten wurde und vor 3 Monaten erkrankt war.

Aus der Anamnese ging folgendes hervor:

Die Hiindin war Zeit ihres Lebens gesund und munter gewesen. Trotz guten
Appetites und regelméiBiger Verdauung zeigte sie jetzt erheblichen Gewichts-
verlust. Polydipsie bestand keine.

Als erstes Zeichen der beginnenden Erkrankung hatte sich nach einem
langen Marsch im Schnee eine ausgeprigte Nachhandschwéche eingestellt,
die sich nur zum Teil wieder verlor. Schmerzen sollen aber nie beobachtet
worden sein. ‘

Zu diesen Initialsymptomen gesellten sich bald Erscheinungen von seiten
der Haut, weswegen der Patient tierdrztlicher Behandlung zugefiihrt wurde.
Da sich der Zustand aber immer mehr verschlimmerte, iiberwies uns der
Kollege! das Tier mit der Verdachtsdiagnose: nephrogenes Ekzem, chroni-
sche Nephritis.

b) Klinische Symptome

Besonders auffillig waren die Hautverdnderungen: das Haarkleid er-
schien diinn, das Haar rauh, glanzlos, und am ganzen Korper — besonders
ausgepriagt aber im Bereich der Ohrmuscheln, an den Lidrédndern, auf dem
Nasenriicken und an den Ellbogen — war eine weillliche, asbestartig an-
mutende, groBkalibrige Schuppung festzustellen, die sich an den Ohren zu
Krusten verdichtete (Abb. 1 und 2). In den am stirksten befallenen Bezir-
ken blutete die Haut schon bei leichtem Kratzen. Juckreiz bestand nicht.
Alle Hautlymphknoten waren leicht vergrofert. Die Zehennigel waren
lang und sprode.

Die Lebhaftigkeit schien erhalten. Die Temperatur bewegte sich inner-
halb normaler Grenzen. Die Konjuktiven waren blaBl, der Puls leicht
pochend, die Atmung aber ruhig.

Der Néahrzustand war befriedigend; allerdings verlieh die Birnform des
Leibes, die einen leichten Ascites vermuten lieB, jedoch durch den Muskel-
schwund im Lendengebiet zustandegekommen war, dem Tier ein krankes
Aussehen.

Bei der Palpation des nicht gespannten und unschmerzhaften Abdomens
konnte die erheblich vergré3erte Milz deutlich gefiihlt werden.

Da das Ergebnis der klinischen Untersuchung uns an eine schwere Leber-
affektion, eventuell Lebercirrhose (vermeintlicher Ascites, MilzvergroBerung,
Gewichtsverlust), beziehungsweise eine Erkrankung des blutbildenden
Systems (blasse Schleimhédute, Milztumor) denken liel, wurden blutmorpho-

! Ich danke Herrn Dr, P. Weilenmann bestens fiir die Uberlassung des Falles.
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logische und blutchemische Befunde erhoben und dann das Knochenmark und
die Milz pzmktzert

Bei einem Serum—Harnstoff (Methode Conway) von 37 ,5 mg9%,, einem
Rest-N (Methode Cleghorn und Jendrassik) von 25 mg9%,, einem Harn mit
spezifischem Gewicht von 1018 (ohne vorherigen Wasserentzug), einem pH
von 6,5, einer Spur nur von Eiweill und unauffilligem Sediment konnte eine
Niereninsuffizienz gréfleren Ausmafles von vorneherein ausgeschlossen wer-
den. ' '

Die Resultate sind in der Tabelle 1 wiedergegeben:

Tabelle 1
Bestimmungsmethode
Blutstatus:
Erythrocyten . 3,9 Mill.
Hamoglobin ; 8 g9%
Farbekoeffizient 20,6
Hamatokrit 23,1 Vol 9, Mikromethode
Leukocyten 5700
baso . -%
eo . . 4
Myelo -
Metamyelo -
stab 24
seg . 51,5
Ly . 17,5
Mono . 3
Reticulocyten . 44%, m. Brillantkresylblau
Thrombocyten . . . 354 000 nach Fonio
Blutkorperchensenkungsreaktlon ; 151/155 Westergren
1.8t./2.8t.
GOT . 1,8 B.E. UV-Test Béhringer
GPT . 0,7 B.E. UV-Test Bohringer
AP. . . 4,8 B.E. nach Bodansky
Gesamteiweill . . 10,3 g% m. Nessler-Reagens
Elektropherogramm m. Spinco-System
v. Beckman
Albumine : 13,79 :
Globuline . O 2,1
oy 1,7
Oy 15,3
B 2,1
ﬁz' 5’6
Ba 6,7
v 52,8

Es bestand eine erhebliche hypochrome Anédmie. Die Reticulocytenzahl
von 449, wies auf eine nicht erloschene Erythropoese hin. Die Leukocyten-
zahl war erniedrigt, das Differentialblutbild abgesehen von einer unerheb-
lichen Neutrophilie mit Linksverschiebung normal, die Blutkorperchen-
senkungsreaktion mit Werten von 151/155 in der 1. und 2.Stunde hingegen
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hochgradig beschleunigt. Die Zahl der Thrombocyten bewegte sich inner-
halb normaler Grenzen.

Die Aktivitdt der Glutamin-Oxalessigsdure-Transaminase (GOT) lag
etwas zu hoch, die der Glutamat-Pyruvat-Transaminase (GPT) im Normal-
bereich, und die alkalische Phosphatase (AP) wies ebenfalls leicht erhchte
Werte auf. Die Aktivitdtsmessung der 3 Fermente war zur Diagnostik einer
Leberaffektion herangezogen worden und liel annehmen, dal3 die Leber am
Krankheitsgeschehen hochstens sekundar beteiligt war. Das Gesamteiweif3
war auBergewohnlich vermehrt. Auch das Elektropherogramm wies eine
pathologische Konfiguration auf: starke Hypalbumindmie, hochgradige Zu-
nahme der Globuline, speziell der a,-Fraktion und sehr ausgeprigt der y-
Fraktion. ' '

Abb. 1

Abb. 1 Haarverlust und ausgeprégte Schuppenbildung an Lid- und Ohrrandern und auf
dem Nasenriicken.

Resultate der Punktionen

Knochenmark: |

Die Differenzierung des Sternalpunktates ergab folgende Werte: Mye-
loische Zellen: 89,59, lymphatische Zellen und Monocyten 10,56%,. Daneben
fanden wir 22 Erythroblasten verschiedener Reifegrade sowie 6 retikulire
Zellen (4 Makrophagen und 2 Plasmazellen). Bei den myeloischen Zellen war
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eine leichte Linksverschiebung vorhanden, die Erythropoese war stark redu-
ziert.

In allen Makrophagen fanden sich zahlreiche Leishmania- Protozoen,
ebenso in der Umgebung phagozytierender Zellen.

Milz:

In der Milz waren neben Lymphoblasten Lymphocyten, myeloischen
Zellen und einzelnen erythrocytaren Elementen (polychromatische Erythro-
blasten) auffillig viele lymphocytdre und plasmocytidre Reticulumzellen
sowie Makrophagen zu finden. In den letzteren sowie in vielen einzeln oder
in Nestern liegenden Sinusendothelien lagen zahlreiche Leishmanien (Abb. 3).

Diese erstaunliche Feststellung veranlaft uns, den Besitzer nach dem
genauen Lebenslauf der Hiindin zu fragen; und wir erfuhren, dal sie vor
4 Jahren wihrend 6 Monaten in Athen gestanden. hatte. Zeichen einer

. Leishmaniase hatten sich allerdings bis zum Ausbruch der jetzigen Krank-

heit nicht gezeigt, obwohl die Hiindin durch Aufzucht eines Wurfes auch
nach der Infektion erheblicher physischer Belastung ausgesetzt gewesen war.
Auch haben sich bis zur Stunde bei keinem der mit der Kranken in engem
hiuslichem Kontakt lebenden Tiere irgendwelche klinische Symptome
einer Leishmaniase gezeigt. Aus dem Material einer zweiten Milzpunktion
wurden Abklatschpriparate hergestellt. Es konnten massenhaft Parasiten
nachgewiesen werden. Der Rest des Materials (2 Gewebszylinder von etwa
2 em Linge) wurde im Morser mit steriler physiologischer Kochsalzlésung
zerrieben und je die Hélfte 2 Goldhamstern i/p injiziert. Sechs Wochen spéter
fanden sich bei beiden Versuchstieren Leishmanien in Leber und Milz in
grofler Zahl. '

Da uns von berufener Seite, ndmlich vom Schweizerischen Tropeninstitut
in Basel, versichert wurde, daf3 die Hiindin mit diesem Grad von Verseuchung
auch bei gezielter Therapie keine Uberlebenschancen habe, wurde sie am

- 2.Juni im Einverstdndnis mit dem Besitzer getotet.

¢) Hustologische Untersuchung!:

Haut: Epidermis mit deutlicher Parakeratose ohne nennenswerte Verdickung des
Stratum corneum. Subepithelial liegen einzelne Herdchen von neutrophilen Granu-
locyten. Die mittleren und tiefen Schichten der méiBig 6dematdsen Lederhaut sind
" durchsetzt von zahlreichen Mastzellen und Plasmazellen, wihrend Lymphocyten nur
in geringer Menge anzutreffen sind. Im ganzen Corium verteilt finden sich grofle
histiozytendhnliche Zellen, deren Plasma mit Leishmanien vollgestopft ist. Nicht
selten werden auch freie Erreger angetroffen. In den Haarbélgen sind einige Demodex-
milben vorhanden.
Diagnose: starke chronische nicht eitrige Dermatitis mit intra- und extrazelluldren
Leishmanien und deutlicher Parakeratose.

Hautlymphknoten: Sowohl in den Rand- als auch in den peritrabekulédren Sinus sind
aullerordentlich starke retikulohistiozytdre Wucherungen vorhanden, wobei in den

1 Die Sektion wurde vom veterinir- pathologlschen Institut der Universitat Ziirich (Dir,
Prof. H. Stiinzi) ausgefiihrt.
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Abb. 2

Abb. 2 Deutlich sichtbar ist die Hyperkeratose und Schuppenbildung an der Innenflache
der Ohren.

Abb. 3 Milzpunktat (Abklatschpriaparat). Intrazellulir in den Makrophagen liegende
Leishmanien (mit Haupt- und Nebenkern*). Auffallend ist die Vielzahl der Plasmazellen**,
die auf eine chronische Infektion schlieBen lassen und eventuell fiir die Vermehrung des
Bluteiweilles verantwortlich gemacht werden miissen.
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Makrophagen zahlreiche Leishmanien zu erkennen sind. Diese Makrophagen sind an
vielen Stellen zu kleinen Griippchen vereinigt. Eine granulozytire Infiltration besteht
nirgends. Das Lymphgewebe zeigt Zeichen einer gewissen Atrophie.

Milz: Es liegen dhnliche Veréinderungen vor wie im Lymphknoten. In der stark
hyperédmischen roten Pulpa sind viele Grippchen von verschieden groflen und poly-
morphen Makrophagen zu erkennen, die im Zytoplasma phagozytierte Leishmanien
aufweisen. Viele dieser Makrophagen zeigen deutliche Zerfallserscheinungen. Die
leukozytére Reaktion ist gering. Die weille Pulpa erscheint sparlich ausgebildet.

Leber: Es besteht eine deutliche Verfetttung und offenbar auch eine ziemlich
starke Glykogeneinlagerung (Glykogenfarbung nicht gemacht), hingegen ist der Nach-
weis von Leishmanien nicht gelungen.

Nieren: Zeichen einer méBigen chronischen interstitiellen Nephritis.

2. Besprechung der Befunde

Die Krankheit setzte mit Nachhandschwiche ein. Worauf diese zuriick-
zufiihren war, konnten wir 3 Monate nach Krankheitsbeginn nicht mehr mit
Sicherheit sagen, insbesondere deshalb, weil rontgenologisch am Skelett
nichts Pathologisches vorlag und zur Zeit der Aufnahme in die Klinik
keinerlei derartige Erscheinungen beobachtet wurden. Denkbar wire, dal3
bei dem seit Jahren latent infizierten Hund schon eine erhebliche Andmie
vorlag, die sich nach dem anstrengenden Marsch im Schnee auch klinisch
manifestierte.

Am auffalligsten war die Verdnderung an der Hawut, ihrem Wesen nach
eine ausgedehnte Parakeratose, aus der sich sowohl die massive Schuppen-
bildung als auch das iibermiBige Wachstum-der Négel erkldren 148t.

Vom Menschen her weil man, dafl bei Eisenmangelanimien die Haut
und Négel sprode und briichig werden konnen. Es fragt sich, ob in diesem
Falle, da offensichtlich ein «innerer Eisenmangel» vorlag (siehe unten), die
Hautsymptome sich nicht teilweise aus der Eisenstoffwechselstorung er-
kldren lassen.

Die Demodikosis war bestimmt ein Zufallshefund und die Hauterkran-
kung wohl kaum auf sie zuriickzufiihren. So ausgedehnt kommt die Demodex-
rdude fast nur bei Junghunden vor, und dann sind die Erscheinungen an der
Haut bei Milbenbefall andere, als sie hier vorlagen. Auch miifite bei derart
schwerer Riaude Pruritus erwartet werden. Zudem weill man, dal Demodex-
milben auf der Haut des Hundes leben konnen, ohne die Erscheinungen
einer Demodikosis hervorzurufen [13, 33].

Die hypochrome Andmie ist die Folge der chronischen Infektion: Es ist
bekannt, daB FEisen bei chronischen Infekten in hohem MafBle im RES
(Leber, Milz und Knochenmark) gespeichert [62] oder um den Entziindungs-
herd angereichert [4], und so der Himoglobinbildung entzogen wird. Zudem
zerfallen die Erythrozyten bei Infektionen vermehrt, und die Hamoglobin-
synthese im toxisch geschiddigten Knochenmark ist gestort [25].

~Wie bei Virusinfektionen kann es auch bei parasitiren Krankheiten



378 B. KAMMERMANN UND L. BUHLMANN

regelmaflig oder zeitweilig zu Leukopenien kommen — wie dies von der Toxo-
plasmose und auch vom Kala-agar her bekannt ist.

Die Blutkorperchensenkungsreaktion, in erster Linie abhingig von der
Zusammensetzung der Bluteiweikorper [70], war als Ausdruck einer
Hypergammaglobulinimie besonders stark erhéht [23]. Hyperproteindmien
sind bei rein entziindlichen, mehr chronisch verlaufenden Krankheitszu-
stdnden des Menschen nicht selten [70] und finden sich bei jeder visceralen
Leishmaniase. \

Aus dem Elektropherogramm war ersichtlich, dafl vor allem die y- und
fa-Fraktion fir das Zustandekommen der Hyperproteinamie bzw. Hyper-
globulindmie verantwortlich zu machen sind. Diese Konstellation ist fiir
Leishmanieninfektion von Mensch und Hund typisch [21, 37, 44].

Ein Gesamteiweill von 10,3g9, ist ein bemerkenswerter Befund und uns
eigentlich nur von Paraproteindmien, speziell dem Myelom, her bekannt.
Beim Plasmocytom werden die abwegigen EiweiBkorper durch die gewucher-
ten Tumorzellen gebildet. Im Falle unserer Leishmaniase liegt es nahe, die
Vermehrung der BluteiweiBkorper mit der Vermehrung der Plasmazellen in
den befallenen Organen in Zusammenhang zu bringen. (Sowohl im Knochen-
mark- als speziell auch im Milzpunktat fanden wir Plasmazellen sehr zahl-
reich vor, wie aus Abb. 3 hervorgeht.) Es gilt heute als gesichert, daB die
humoralen Antikérper zum groBten Teil in den Plasmazellen gebildet werden.
Diese Antikorper sind in den y- und z.T. den §-Globulinen des Blutserums
enthalten, den Fraktionen also, die auch in unserem Falle vermehrt waren.
Sehr wahrscheinlich geht die Vermehrung der Plasmazellen mit der Ver-
mehrung der Immunglobuline parallel.

3. Epidemiologie der Krankheit

Die L. ist eine Krankheit, die durch Protozoen, ndmlich die zur Familie der Try-
panosomiden gehérende Gattung Leishmania verursacht wird [24]. Es werden bis heute
3 menschenpathogene Arten gezihlt — ndmlich Leishmania donovani, Leishmania
tropica und Leishmania brasiliensis — die aber morphologisch nicht voneinander
unterschieden werden kénnen [14].

Thre unbegeilelte Gewebeform im Hauptwirt ist oval, 2 bis 4 p lang und 1 bis 2
breit. Sie besitzt einen groflen ovalen Zellkern (den Hauptkern oder Trophoblast) und
einen stdbchenférmigen Nebenkern (den GeiBelkern oder Kinetoblast). Nur in der
Kultur und im Ubertrager entwickelt sich die Flagellaten- oder Leptomonasform. Mit
einem Azurgemisch (z.B. Giemsa) gefiirbt, erscheinen die Kerne violett, das Cyto-
plasma blaulich (Abb. 3). '

Unterschieden werden die Leishmanien nur auf Grund ihrer verschiedenen geo-
graphischen Verbreitung und klinischen Manifestation, ihrem unterschiedlichen sero-
logischen und ungleichen Verhalten auf kiinstlichen Nahrbéden.

Leishmania donovani ist der Erreger der visceralen L. des Menschen (Kala-azar- oder
Dum-Dum-Fieber), die auf allen Kontinenten — ausgenommen Australien — und inner-
halb Europas speziell in den Mittelmeerléndern heimisch ist.

Heute weill man, da3 Leishmania infantum — die in besagten Gebieten speziell
Kinder unter den Erscheinungen des Kala-azar beféllt — und Leishmania chagasi — die
viscerale L. Siidamerikas — mit Leishmania donovani identisch sind.
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Leishmania tropica verursacht die offene, geschwiirige Haut-L. (die sogenannte
Orient-, Delhi-, Bagdad- oder Aleppobeule), kommt ebenfalls in den Mittelmeerléndern,
aber auch in Nord-, Nordost- und Zentralafrika vor.

Leishmania brasiliensis schlieBlich ist der Erreger der offenen nasopharyngealen
Haut-Schleimhaut-L. Stidamerikas.

Die den Hund befallende Leishmaniaart wurde als Varietit canina abgegrenzt,
wobei es aber noch mit keiner Methode gelungen ist, sie von den 3 menschenpathogenen
Arten zu unterscheiden [14, 60]. Obwohl noch nicht sehr lange, ist doch heute gesichert,
daf3 der Hund fiir die geschlossene Form der L., den Kala-azar, das Reservoir darstellt
[57).

Uber Atiologie und Erreger wurde beinahe wiéhrend eines halben Jahrhunderts
geritselt. Schon 1903 isolierten Leishman [35] und im selben Jahr Donovan [55]
die Parasiten aus Organen von Leichen, bzw. aus erkrankter Milz, konnten sie aber
nicht zuordnen. Die Flagellatennatur der Erreger wurde erst durch Rogers [54] fest-
gelegt, dem die Kultur aus Milzpunktaten gelang.

Da in Europa in erster Linie der Hund als Krankheitserreger in Frage
kommt, ist es wichtig, iiber folgendes Bescheid zu wissen:

a. Ubertragungsmodus

b. Infektionsgang

c. Symptome beim Hund

d. Diagnostische Moglichkeiten

e. Bekimpfung (Prophylaxe und Therapie)

ad a. Im Gegensatz zur offenen Form, wo die Ubertragung wohl hauptséchlich
durch Kontakt, durch Tropfcheninfektion usw. zustande kommt, wird fiir die Uber-
tragung der geschlossenen Form ein Ubertriiger verantwortlich gemacht.

Daf3 Phlebotomen, sogenannte Sandfliegen, in Frage kommen kénnten, vermutete
erstmals Machie 1914 [38]; das wichtige Experiment, Phlebotomus argentipes auf
Kala-azar-Kranken zu infizieren, gelang aber erst 1924 [34]. 1925 konnte Leishmania
tropica durch mit Reinkulturen des Erregers infizierten Sandfliegen auf den Menschen
libertragen werden [1, 51]. 1926 fand man erstmals infizierte Phlebotomen in der Be-
hausung Kala-azar-Kranker [58], und 1942 wiederum wurden Menschen durch Bif3
experimentell infizierter Phlebotomen erfolgreich angesteckt [63]. Diese Sandfliegen
sind 2 bis 3 mm lang, schwache Flieger, deren Lebensraum sich deshalb nur auf 2 bis
3 Kilometer erstreckt und sich auf feuchtes, warmes, unwesentlichen Temperatur-
schwankungen unterworfenes Klima beschrinkt. Sie sind nachtstechend; tagsiiber
halten sie sich an kiihlen, feuchten Orten, in Ritzen und Schutthaufen auf. Die groB3te
Phlebotomendichte ist die Zeit der groBBten Warme und Feuchtigkeit — nordlich des
Aquators April bis Oktober.

ad b. Der Infektionsgang ist folgender: Mit der Blutmahlzeit eines an L. erkrankten
Menschen oder Hundes gelangen Gewebeformen der Leishmanien in den Darm der
Stechfliege, wandeln sich dort zur begeiBelten Leptomonasform, vermehren sich
enorm und blockieren nach Rickwanderung in den Vorderdarm der Miicke deren
Pharynx. Beim niéchsten Stechakt muBB die Miicke die Parasiten auswerfen. Sie ge-
langen unter die Epidermis eines neuen Wirtes, werden dort von den Monocyten des
cutanan RES phagocytiert und vermehren sich in ihnen.

Jede Infektion — auch bei der geschlossenen Form der L. — beginnt alsd mit einer
Infektion des Haut-RES. Diese « Hautform» ist aber beim Menschen eine passagere.
Die Chance, daf} ein Insekt sich auf menschlicher Haut infiziert, ist um ein Vielfaches
kleiner als beim Hund, bei dem in jedem Falle und wihrend der ganzen Krankheits-
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dauer die Haut mit Leishmanien befallen und die Infektion eines intakten Insektes
moglich ist [14].

Obwohl einerseits im siidlichen Europa enge Beziehungen zwischen den Er-
krankungsziffern bei Kindern und Hunden bestehen [39], sind andererseits noch viele
Fragen iiber die Rolle des Hundes im seuchenhaften Krankheitsgeschehen offen ge-
blieben.

Es wurden auch Direktiibertragungen Mensch—Mensch durch Speichel, Faeces [10],
und Wundsekret [12] vermutet, es wird auch von venerischer Ubertragung gesprochen
[30]. DaB eine rein mechanische Ubertragung durch blutsaugende Insekten wie Flohe,
Lause, Wanzen moglich ist, wird angenommen, ist aber fiir Leishmania donovani noch
nie bewiesen worden [14]. '

Auch wurden eventuell noch unbekannte Kombinationen von Faktoren angenom-
men, die eine latent bestehende Zoonose plotzlich zum Aufflackern bringen [45].

In Teheran ist die Krankheit beim Hunde hiufig, beim Menschen unbekannt; in
Indien wurde dagegen der Erreger beim Hunde noch nie gefunden [27]. Man kennt
Gebiete, wo die Krankheit endemisch auftritt, die Hunde aber nicht infiziert sind [29].
Hunde unter sich kénnen die Krankheit vermutlich auch durch Bi3 [12] oder Kontakt
[56] Ubertragen.

ad c. Erstmals wurde die Hunde-L. 1904 von Nicolle in Tunesien (zit. nach 28)
beschrieben. Von ihm und fast von allen Autoren, die in der Folge sich mit der Klinik
der Erkrankung beim Hunde auseinandergesetzt haben, wird — leider meist sehr
summarisch — immer wieder von Haarausfall, Hauterscheinungen ulcerativer und ent-
ziindlicher Art, von Konjunktivitis und Keratitis, von Abmagerung und Anémie be-
richtet. Auffallend lange Krallen gehoren zum Bild der verinderten Haut. Es soll eine
akute, mit Fieberschiiben einhergehende, innerhalb von 2 bis 5 Monaten zum Tode
fuhrende und eine chronische, sich tiber Jahre hinziehende Form (Basile, zit. nach 28)
geben. Die Krankheitserscheinungen setzen plétzlich oder ganz allméhlich ein; deut-
liche Abmagerung bei oft gutem Appetit gehéren zu den konstantesten Symptomen.

Ob es beim Hund eine Leishmania tropica-Infektion per se gibt, ist noch nicht in
allen Teilen gekliart. Wohl gelang die kiinstliche Infektion, allerdings nur von Jung-
hunden. Alle Tiere entwickelten nur Haut-, keines eine viscerale Form [3]. Die Inoku-
* lation von Geschwiirsmaterial eines vermutlich nur an Haut-L. leidenden Hundes gab
beim damit infizierten Menschen typische Symptome der Aleppobeule [60].

Im allgemeinen neigt man aber zur Ansicht, dal die kutane Form der Hunde-L.
die Haut-Manifestation des Kala-azar des Hundes sei oder der visceralen Form voran-
gehe. In der Tat weisen Tiere mit nur erst der cutanen Form blutmorphologisch und
an den BluteiweiBkorpern niemals so deutliche Erscheinungen auf wie zur Zeit des
Befalles innerer Organe [3].

Uber die Inkubationszeit ist nichts Genaues bekannt. Sie kann wahrscheinlich sehr
lange sein und sich in seltenen Féllen iber Jahre erstrecken. In kiinstlich infizierten
Hunden kann der Erreger iiber Monate latent verharren [39]. Guilhon [18] erwdhnt
den Fall eines Hundes, der die ersten Monate seines Lebens an der Céte d’Azur verbracht
und dann bis zu seinem 7.Lebensjahr Paris nicht mehr verlassen hatte. Erst 7 Jahre
nach der Umsiedlung nach Paris zeigten sich erste Symptome einer L. Guilhon neigt
der Ansicht zu, dal die Infektion — obwohl kaum erkldrbar — in Paris stattgefunden
habe.

Wir wiirden nach den Erfahrungen, die wir mit dem hier beschriebenen Fall ge-
macht haben, die Méglichkeit einer viele Jahre zuriickliegenden Infektion nicht mehr
von der Hand weisen. :

ad d. Die Diagnose wird gestellt durch den Erregernachweis. Als Hilfsmittel werden
die Kultivierung verdéchtigen Materials und das Tierexperiment herangezogen, das
Blut wird morphologisch und papierelektrophoretisch untersucht, und auch unspe-
zifische EiweiBlabilitétsproben werden auf ihre Brauchbarkeit hin getestet.



7Zvu EINEM FALL vON LEISHMANIASE BEIM HUND 381

Am schwierigsten gestalten sich die Diagnosestellung bei latent infizierten
Tieren. Ranque und Cabassus [62] sehen in der Punktion der Haut-
lymphknoten das Mittel der Wahl: denn unter 94 konnte bei 60 Hunden
die Diagnose an Hand der Lymphknotenpunktion gestellt werden, obgleich
nur 40 klinisch suspekt waren. Dieses Vorgehen scheint sich besonders auch
im Initialstadium zu bewédhren, dann wenn nach Ansicht der Verfasser der
Formel-Gel-Test noch negativ ausféllt. Spater finden sich Leishmanien
seltener und spérlicher in den Hautlymphknoten. Sind die inneren Organe
befallen, so ist der Erregernachweis aus Milz, Leber und Knochenmark
moglich; die Darstellung aus peripherem Blut gelingt nur in den seltensten
Fillen.

Gesichert gilt die Diagnose allgemein dann, wenn Zell- und Geiflelkern
der Gewebeform klar sichtbar und auch intrazellulire Formen festgestellt
worden sind [14]. Leishmanien sind leicht zu ziichten. Das aus Organen ge-
wonnene Material entwickelt sich im Hiihnerembryo, ja sogar in physio-
logischer Kochsalzlésung, wenn drobe Bedingungen, ein neutrales pH und
eine Temperatur von 23 bis 28 Grad vorliegen. Die Wachstumsgeschwindig-
keit und Form der Kultur ist fiir die 3 Arten charakteristisch. Ein Resultat
ist nach 10 bis 12 Tagen zu erwarten.

Zur klinischen Diagnose ist der Tierversuch ungeeignet: Hamster lassen sich i/p
sehr leicht infizieren; doch dauert es 4 bis 6 Wochen, eventuell bis 300 Tage [14], bis
sich bei ihnen in Milz und Knochenmark Leishmanien massenhaft nachweisen lassen.

Blutmorphologisch zeigt sich kurz nach Beginn der Erkrankung (viscerale Form)
ein Absinken der Erythrocyten und eine Leukocytose mit Neutrophilie.

Die Blutsenkungsreaktion ist beschleunigt.

Die Elektrophorese ergab in allen untersuchten Fillen [21, 44] und auch bei
experimentell infizierten Tieren zu Beginn eine ausgepridgte Hyperproteinédmie, mit
Hypalbumin- und Hyperglobulinémie. Die a,- und p-Fraktionen waren signifikant er-
héht [21, 37], und zwar so konstant, da die Verfasser anhand des sich unter der Be-
handlung normalisierenden Blutbildes den Krankheitsverlauf nicht nur objektiv ver-
folgen und sich eine Prognose erlauben konnten, sondern beim Vorliegen einer Hyper-
proteindmie mit Hypalbumin- und Hypergammaglobinédmie die Verdachtsdiagnose
auf latente Form von L. stellten [44].

Es sind auch FEiweiBlabilititsproben (Weltmannband, Cadmiumtribungs- und
Formol-Gel-Test) fiir die Diagnosestellung herangezogen worden. Sie fallen bei gene-
ralisierter L. positiv aus, sind aber nicht spezifisch.

Uber den Formel-Gel-Test [22, 24, 36, 69] gehen die Meinungen auseinander
[47, 69]: Groulade [21] hat bei seinen experimentell infizierten Hunden den Verlauf
und die Besserung am Ausfall dieses Testes kontrolliert (Verlangsamung der Reaktion
von 30 Sekunden auf 5 Stunden). Die getesteten Tiere wiesen alle eine Organ-L. auf.
Bei rein cutanen Formen oder zu Beginn der Erkrankung [2, 3, 21] fallt die Reaktion
negativ aus. Tartaglia [65] schreibt die Sduberung der Dalmatinischen Inseln der Be-
kampfung der Phlebotomen und der Elimination der durch den Formol-Gel-Test er-
mittelten, latent infizierten Hunde zu. Hintermann [26] tut die Probe mit einem
Wort als unzuverlissig ab.

Selbstverstdndlich darf die Aussagekraft eines solchen Testes niclit tiberwertet
werden. Es handelt sich dabei um eine unspezifische Eiweillreaktion, die lediglich eine
y-Hyperglobulindmie [70], wie sie bei vielen chronischen Krankheiten beobachtet
wird, anzeigt.
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Andere Autoren sprechen sich — allerdings auf Grund eines kleinen Materials —
positiv zum Hdamagglutinationstest [6] und — auf Grund eines sehr grolen Materials —
positiv zum Ausfall der Komplementbindungsreaktion aus [67].

Im Harn kann eventuell Eiweil nachgewiesen werden, und der Serumhamstoﬁ
kann ansteigen [21].

ad e. Die Bekdmpfung mul} sich sinngemill gegen die Phlebotomen als
Ubertrager und gegen die infizierten Hunde als Krankheitsreservoir richten.
Vielerorts ist der Kampf gegen die Sandfliegen durch DDT-Besprayung
ihres Aufenthaltsortes iiber die Sommerzeit mit Erfolg durchgefiihrt worden
[2, B, 42, 65].

D’Arces [2] empfiehlt zusétzlich, Kinderbetten mit sehr engmaschigen Moskito-
netzen zu {iberspannen.

In einigen Léndern sind alle lnﬁmerten Hunde ausgerottet worden, so in Sizilien
[32] und Jugoslawien [9].

Medikamentos wurden sehr verschiedene Drogen, hauptséichlich aber Malariamittel
versucht [53]. Bewidhrt und gehalten haben sich aber nur die 3- und 5wertigen
Antimonverbindungen [21, 26, 41, 42, 46], vorab das Glucantime «Spezia», das 1946
zum erstenmal zur Anwendung kam [21]. M6schlin [41] gibt folgendes Dosierungs-
schema fiir den Menschen an: Neostibosan «Bayer» in 5- bis 109%iger Losung. Fiir Er-
wachsene: am 1.Tag 0,1 bis 0,2, am 2. bis 8.Tag 0,3 bis 0,45 g i/v. Oder Solustibosan
«Bayer», fur Erwachsene wihrend 5 bis 10 Tagen je 0,1 ml/kg KG i/m. Oder Glucantime
«Specia» (30%ige Losung von N-methylglucamin-Antimonat), fiirr Erwachsene : maxi-
mal 0,06 g/kg KG/die, beginnend mit 0,1 g langsam auf die Maximaldosis ansteigend.
Total gibt er nicht mehr als 10 bis 12 Injektionen.

Salvagni [59] applizierte Hunden in 3tégigen Abstédnden.und mit Pausen von
1 Woche total maximal 10 ml, d.h. 8,5 g Antimon. Bei fortgeschrittenen Féllen vis-
ceraler L. beobachtet er wie viele andere Autoren [31] Riickfille.

Zusammenfassung

Kommen wir noch einmal auf den von uns beobachteten Fall einer Leishmaniase
bei einer 9jéhrigen Pudel-Hiindin zuriick, so 148t sich zusammenfassend sagen:

Es ist nicht ausgeschlossen, dal Fille von L. auch in unserem Lande beobachtet
werden koénnen, und zwar bei Hunden, die sich ferienhalber dort aufgehalten haben,
wo die Krankheit heimisch ist, vorab im Siiden der europiischen Mittelmeerléander.

Die Inkubationszeit ist lang und kann sich — wie unser Fall und experimentelle
Infektionsversuche bei Hunden beweisen — tiber Jahre erstrecken.

Die Krankheit selbst imponiert durch ihre lange Dauer; die Kranken weisen typi-
sche Zeichen eines chronischen Leidens auf: Abmagerung, Asthenie, hypochrome
Anémie, Hypergammaglobulindmie.

Klinisch am auffilligsten und in allen Féllen anzutreffen sind die ausgedehnten
Hautverdnderungen: Parakeratose, Haarausfall, ausgedehnte und aufféllig groﬁka-
librige Schuppung.

~ Die Diagnose wird durch den Erregernachweis aus Milz-, Leber- oder Knochen-
markpunktat gestellt. Als Hilfsmittel dienen verschiedene Serumelwelﬁuntersuchungen
die EiweiBllabilitdtsproben fallen bei generalisierter L. positiv auf.

Besonders auffillig sind die SerumeiweiBlverhéltnisse (Erhéhung der o,- und y-
Fraktion), speziell aber die ungewdéhnlich starke Erhohung des Gesamteiweilles, und
zwar auf Werte, wie wir sie — wenigstens beim Hunde — nur von Paraproteindmien her
kennen. Vermutlich ist die Vermehrung der plasmazelluliren Reticulumzellen des
Knochenmarkes mit diesem Phénomen in Zusammenhang zu bringen.

Die Behandlung verspricht nur Erfolg, wenn die Krankheit nicht zu fortgeschritten
ist. In unserem Falle wurde von einem Therapieversuch abgesehen.
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Résumé

On a relevé la présence de leishmania dans la moelle osseuse et la rate d’un caniche
femelle de 9 ans. Cet animal souffrait de graves altérations de la peau (parakératose,
squames asbestiques, alopécie) et présentait des symptdmes d’une affection chronique
(anémie hypochromique, hvpergammaglobulinémie, asthénie). Le patient avait vécu
4 ans auparavant et pour 6 mois & Athénes, mais sans présenter de symptomes d’une
maladie interne jusqu’a 3 mois avant I’examen.

Il y a lieu de rendre attentif aux altérations des corps albuminoides sanguins,
typiques pour cette maladie (élévation massive de la totalité de 1’albumine, fraction
élevée f et y) et une corrélation éventuelle avec I’augmentation des cellules plasmas-
tiques dans les organes atteints. Description de la leishmaniose.

Riassunto

In una cagna barbone di 9 anni con gravi alterazioni cutanee (paracheratosi, desqua-
mazione simile ad amianto, caduta dei peli) e con sintomi di malattia cronica (anemia
ipocromica, globulinemia ipergammica, astenia), nel midollo osseo e nel liquido pun-
tato della milza si accertd un attacco con Leishmania. 4 anni prima l’animale aveva
vissuto 6 mesi in Atene; fino a tre mesi prima dall’insorgenza del morbo non si accerto
alcun sintomo di malattia interna. 7

Si fa riferimento alle proteine plasmatiche che sono alterazioni tipiche di questa
malattia (elevazione massiva della albumina totale, frazione elevata beta e gamma)
ed all’eventuale nesso con I'aumento delle cellule plasmatiche negli organi colpiti. Si
espone ’epidemiologia della leishmaniosi.

Summary

A nine year old poodle bitch showed serious skin lesions (parakeratosis asbestos-
like scaling, alopecia) and signs of chronic illness (hypochromatic anaemia, hyper-
gammaglobulinaemia, asthenia) and a puncture in the marrow and spleen revealed an
infection with leishmania. Four years earlier the animal had spent six months in Athens,
but until the disease broke out three months before examination it had showed no
recognisable symptoms of an internal disorder.

Attention is drawn to the changes in the blood protein, typical of this disease
(great increase in the total amount of protein, increased f and y fractions) and to the
possible connection with the proliferation of plasma cells in the organs affected. The
epidemiology of leishmaniasis is described.

Literatur

[1] Adler S. and Theodor O.: The experimental transmission of cutaneous Leishma-
niosis to man from Phlebotomus papatasii. Ann. trop. med. parasit. 29, 365 (1925).—[2]d’Arces
et Jore P.: Epidémiologie et prophylaxie de la leishmaniose canine en Algérie. Bull. I’'office
internat. épizootics 43, 117 (1955). — [3] Berberian D. A.: Cutaneous Leishmaniosis (Oriental
Sore) (Experimental canine cutaneous Leishmaniasis). Arch. of Dermathology and Syphilology
61, 193 (1945). — [4] Brunner-Schepp D.: Serumeisenbestimmungen und Eisenresorptions-
versuche bei klinisch gesunden und kranken Hunden. Vet. Med. Diss. Ziirich (1965). — [5]
Casares M.E.: Contribucién al estudio del foco de leishmaniosis canina de Madrid. Rev.
Sanidad e Hig. Publica, Madrid 35, 241 (1961). — ref. Tropical Diseases Bull. 60, 628
(1963). — [6] Cascio G., Purpura R., Priolis A.: Sulla presenza di Agglutinine
antileishmania (test di emmagglutinazione condizionata), Giorn. di Malattie Infettive e
Parasit. 14, 669 (1962). — Ref. Tropic. Diseases Bull. 61, 628 (1964). — [7] Césari E.:
La leishmaniose canine. Rev. génér. de Méd. Vét. 34, 613 (1925). — [8] Césari E.:
La leishmaniose canine en France. Bull. de la Soc., centr. de Méd. Vét. 128, 177 (1925). -



384 B. KAMMERMANN UND L. BUHLMANN

[9] Cvjetanovie V.: Rapports épidémiologiques entre la leishmaniose canine et le kala
azar de ’homme sur le littoral Yougoslave de 1’Adriatique. Bull. office internat. épizoot.
43, 131 (1955). —[10] Fraga de Azevedo J.: Rapporti fra la leishmaniosi canina e la leish-
maniosi umana in Portugallo. Arch. Ital. Sci. Med. Trop. e Parasit. No 1,3 (1963). — Ref. Trop.
Diseases Bulletin 60, 928 (1963). — [11] Fraga de Azevedo J.: Biologia da Leishmania
donovani em relagio coma sua acg¢do patogenica e a epidemiologia do Kala-azar. Rév. Ibérica
de Parasitologia 22, 48 (1962). — Ref. Trop. Diseas. Bull. 60, 625 (1963). — [12] Fraga de
Azevedo J.: Sur la transmission du Kala-azar méditerranéen. Anais do Institudo de Mé-
dicine tropical 4, 269 (1948). —[13] Gaafar S.M., Smalley H.E., Turk R.D.: The incidence
of demodex species in skins of apparently normal dogs J.A.V.M.A. 133, 122 (1958). — [14]
Geigy R.und Herbig A.: Erreger und Ubertrager tropischer Krankheiten. Verlag fiir Recht
und Gesellschaft AG, Basel 1955. —[15] Giraud P.: Recherches sur I’endémie de la leishmaniose
canine & Marseille. Bull. et Mémoires de la Soc. Médic. des Hépitaux de Paris 63, 594 (1939). —
[16] Giraud P. et Raybaud J.: Kala-azar grave chez un enfant de deux ans, leishmaniose
latente chez un chien en contact avec ’enfant. Bull. de la Société de Pédriatrie de Paris 30,
575 (1932). — [17] Giraud P. et Raybaud J.: Le chien, est-il le réservoir de virus de la
leishmaniose interne? Arch. de la Méd. génér. et colonial IT, 23 (1933). — [18] Guilhon J.:
Répartition géographique de la leishmaniose canine en France. Bull. Acad. Vét. France 23,
69 (1950). — [19] Guilhon J.: Un nouveau cas de leishmaniose canine autochtone dans la
région parisienne. Bull. Acad. Vét. France 23, 361 (1950). — [20] Guilhon J.: Geographische
Verbreitung der Hunde-Leishmaniose in Frankreich. Bull. Acad. Vét. France, 23, 69 (1950). —
Ref. Die Vet. Med. 3, 74 (1950). — [21] Groulade P. et Groulade J.: Leishmaniose canine.
Hématologie et Micro-Electrophorése sur papier. Bull. Acad. Vét. 32, 342 (1959).-[22] Hall-
mann L.: Klinische Chemie und Mikroskopie. 8. Aufl. G.Thieme-Verlag, Stuttgart 1958. —
[23] Hegglin R.: Differentialdiagnose innerer Krankheiten. 3.Aufl. G.Thieme-Verlag,
Stuttgart 1954. — [24] Heilmeyer L.: Lehrbuch der inneren Medizin. Springer-Verlag,
Berlin 1955. — [25] Heilmeyer L.: Meilensteine der An&mieforschung. Freiburger Universi-
tatsreden 33, (1961). — [26] Hintermann J. und Martin L.A., Casablanca: Beitrag zur
Diagnose und Therapie der Hundeleishmaniose. D.t. W’schr. 61, 29 (1954). — [27] Hoare
Cecil A.: The Epidemiological Role of Animal Reservoirs in Human Leishmaniasis and
Trypanosomiasis. Vet. Rev. Annotations 7, 62 (1955). — [28] Hofmann W.: Verbreitung
paragitéirer Tierkrankheiten in Stadt- und Landkreis Heidelberg. Mit Beitrag zur Kenntnis
der Hundeleishmaniose. Vet. med. Diss. Giessen 1953. —[29] Hoogstraal, H., Heyneman D.,
Dietlein D.R., Browne H.G.,.Reid T.P., Van Peenen, P.F.D., Saber A.H.and Cohrs
L. C.: Leishmaniasis in the Sudan Republic. Bull. World Health Organisation 28, 263 (1963). —
[30] Houin R.: Données épidémiologiques et déductions prophylactiques sur les leishma-
nioses autochtones en France. Ann. Parasit. Humaine et Comparée 38, 379 (1963). — Ref. in
Trop. Diseas. Bullet. 61, 373 (1964). — [31] Hutyra-Marek-Manninger: Spezielle Patho-
logie und Therapie der Haustiere. 9. Aufl. 1945, G.Fischer-Verlag, Jena. — [32] Joyeux Ch.:
Précis de Médecine Coloniale. 3éme Edit., Masson Editeurs Paris 1944. — [33] Koutz F.R.,
Groves H.F., Gee C.M.: A Survey of Demodex Canis in the Scin of Clinically Normal Dogs.
Vet. Medec. 55, 52 (1960). —[34] Knowles N. and Smith: ref. in 28. —[35] Leishman W.B.:
On the possibility of occurrence of trypanosomiasis in India. Brit. Med. J. 1903, 1252 and
1376. — [36] Linke A. und Steckert H.: Die Formol-Gel-Reaktion im Plasma und Serum
als Teil des «humoralen Blutbildes». D.m.W’schr. 74, 103 (1949). — [37] Luffau: Etude
électrophorétique des variations humorales dans I’habronémose cutanée du cheval et la
leishmaniose générale canine. Thése, Toulouse 1957. — [38] Mackie F.P.: Kala-azar in
Nowgong (Assam). Ind. J. med. Res. 1, 626 (1914). — [39] Manson-Bohar P.: Tropical
Diseases. 15.Aufl. Cassel London 1961. — [40] Mazza, G.: Beschreibung eines Falles von
Leishmaniose beim Hund. Erwagungen uber die Notwendigkeit einer planméaBigen Prophy-
laxe. Arch. vet. ital. 1, 510 (1950). — Ref. in Die Vet. Med. 4, 342 (1951). —[41] Moeschlin
Sven: Therapie-Fibel. G. Thieme-Verlag Stuttgart 1961. — [42] Mougeot Y.: La leishmaniose
viscerale du chien. Thése Toulouse 1934. —[43] Neveu M.-Lemaire: Traité de Protozoologie
médicale et vétérinaire. Vigot fréres, Paris 1943. — [44] Nikolic B.A., Bordoski N., Stosic
V. Nikolic et Jankovic N.: Les protéines sériques du chien au cours de la leishmaniose
experimentale, Acta Veterinaria (Belgrad) 8, 23 (1958). — [45] Peenen, Van, P.F.D. and
Reid T.R.: Leishmaniasis in' the Sudan Republic. An Outbreak of Kala-azar in the Khor
Fahrs Area, upper Nile Province. J. Trop. Med. and Hyg. 66, 252 (1963). —[46] Peenen, Van,
P.F.D. and Reid T.R.: Leishmaniasis in the Sudan Republic. VI: Clinical and Laboratory

Aspects of Kala-azar in Hospitalized Patients from Upper Nile Province. Am, J. Trop. Med.



Zu EINEM FALL vON LEISHMANTASE BEIM HUND 385

and Hyg. 11, 723 (1962). — [47] Peenen, Van, P.F.D. and Reid T.R. and Miale, Irene L.:
Leishmaniasis in the Sudan Republic. V: Serum Proteins in Sudanese Kala-azar J.Trop.
Med. and Hyg. 65, 191 (1962). — [48] Pehu et Bertoye: Sur un cas de Kala-azar survenu
chez un enfant de 5 ans, n’ayant jamais quitté la région des Vosges. Lyon médicale 167, 731
(1981). — [49] Pringault E.: Leishmaniose canine & Marseille. La Presse Médicale 58, 561
(1914).—[50] Pringault E.: A propos de la leishmaniose canine. Marseille médicale 1914, 357.—
[61] Prowazek S. von: Handbuch der pathogenen Protozoen. Verlag J.A. Barth, Leipzig,
1928. —[562] Ranque J. et M. et Cabassu J. et H.: Le diagnostic précoce de la leishmaniose
canine par la ponction ganglionaire. Réflexions & propos de 60 examens positifs obtenus en
dix mois dans la région marseillaise. Bull. de ’Acad. nationale de Médecine, Ser. 3, 132,
339 (1948). — [63] Richardson Ulick F.: Veterinary Protozoology. Oliver and Boyd,
London 1948. — [54] Rogers: Development of Flagellated Organisms of Kala-azar. Quarterly
J.Microscop. Science, 1904, 367. — [55] Ross R.: Note on the bodies recently discribed by
Leishman and Donovan. Further notes on Leishman’s bodies. Brit. Med. J. 2, 1261 and 1401
(1903). — [66] Roubert P.: Recherches sur la leishmaniose canine dans la région de Mont-
pellier. Thése de Médecine, Montpellier 1936. — [57] Schmid F.: Diagnose und Bekémpfung
der parasitiren Krankheiten unserer Haustiere. Rich. Schoetz-Verlag, Berlin 1949. — [58]
Shortt H.E., Barraud P.J. and Craighead A.C.: Note on a massive infection of the pha-
rynx of Phlebotomus argentipes with Herpetomonas donovani. Ind. J. Me. Res. 13, 441, 1926.—
[69] Silvagni T.: Terapia della Leishmaniosi del cane. Veterinaria Italiana 6, 52, (1955). —
[60] Sinton J.A.: The successful transmission of cutaneous leishmaniasis by inoculations
to man from a natural lesion occurring on a dog in India. Ind. J. Med. Res. 25, 787
(1938). — [62] Sturm A.: Grundbegriffe der inneren Medizin. 6.Aufl. G.Fischer-Verlag,
Stuttgart 1955. — [63] Swaminath C.S., Shortt H.E. and Anderson L.A.P.: Transmis-
sion of Indian Kala-azar to man by the bites of Phlebotomus argentipes. Ind. J. med. Res.
30, 473 (1942). — [64] Targhetta et Ameuille: Le Kala-azar infantile en France. Bull. de
I’Académie de Méd. 79, 288 (1918). — [65] Tartaglia P.: Die Ausrottung der Kala-azar- und
Haut-Leishmaniose auf den Dalmatinischen Inseln. Z’schr. fiir Tropenmed. und Parasit.,
Stuttgart, 13, 450 (1962). — Ref. in Tropic. Diseases Bullet. 60, 624 (1963). — [66] Taselli E. e
Colella G.: Segnalazione della leishmaniosi del cane in Provincia di Matera. Veterinaria
Ttaliana 77, 293 (1960). —[67] Torrealba J. W.,Torrealba J. F., Torrealba R. T., Malpica,
Nelly Z., Plasmos J., Henriques C.E.: Kala-azar canino en el Estado Guéarico, Vene-
zuela. Fol. Clinica et Biol., S.Paulo 32, 1 (1963). — Ref. in Trop. Diseases Bull. 61, 380 (1964). —
[68] Walter A. und Heilmeyer L.: Antibiotica. Fibel. G. Thieme-Verlag, Stuttgart 1954. —
[69] Wirth D.: Grundlagen einer klinischen Hé&matologie der Haustiere. 2. Aufl. 1950,
Urban und Schwarzenberg-Verlag, Wien 1950. —[70] Wuhrmann F. und Wunderly Ch.: Die
Bluteiweilkérper des Menschen. Benno Schwabe-Verlag, Basel 1952. — [71] Yasarol Y.:
Contribution a I’étude du diagnostic de la leishmaniose générale du chien. Theése, Alfort 1951. —
[72] Zechini M.: Leishmaniosi cutanea del cane di origine autoctona in Italia. Ann. Pat.
trop. e Parassitol. 3, 29 (1942).



	Zu einem Fall von Leishmaniase beim Hund

