Utrecht University Library

Die Trichomoniasis der Tauben und ihre Bekadmpfung

https://hdl.handle.net/1874/357572



https://hdl.handle.net/1874/357572

' Hj 17

DIE TRICHOMONIASIS DER
TAUBEN UND IHRE BEKAMPFUNG




o

[N

5







| | |'.\|'

|,- P

ol -""th
L -

o A 5_1
_'.".'|'1 ok

.jrl]l

Soa Ly
S

S




DIE TRICHOMONIASIS
DER TAUBEN UND
IHRE BEKAMPFUNG






,/ y 7 /
4/f oL LZC ekl

DIE TRICHOMONIASIS DER TAUBEN
UND IHRE BEKAMPFUNG

PROEFSCHRIFT

TER VERKRIJGING VAN DEN GRAAD VAN
DOCTOR IN DE VEEARTSENIJKUNDE AAN DE
RIKS-UNIVERSITEIT TE UTRECHT, OP GEZAG
VAN DEN RECTOR-MAGNIFICUS Dr. H. R.
KRUYT, HOOGLEERAAR IN DE FACULTEIT
DER Wis- EN NATUURKUNDE, VOLGENS
BESLUIT VAN DEN SENAAT DER UNIVERSI-
TEIT TEGEN DE BEDENKINGEN VAN DE
FACULTEIT DER VEEARTSENIJKUNDE, TE VER-
DEDIGEN OP DONDERDAG 20 MAART 1941,
DES NAMIDDAGS TE 4 UUR

DOOR

ANTON BOS

GEBOREN TE ZOETERMEER

DRUKKERI| J. VAN BOEKHOVEN — UTRECHT — AMSTERDAM — 1941






AAN MIIN VROUW
AAN MIJN KINDEREN






Het verschijnen van dit proefschrift biedt mij een welkome gelegenheid
om allen, die aan mijn wetenschappelijke vorming hebben medegewerkt,
hartelijk dank te zeggen.

In de eerste plaats geldt dit U, Hooggeleerde De Blieck, Hooggeachte
Promotor. U ben ik grooten dank verschuldigd voor de ruime mate waarin
U mij gelegenheid hebt gegeven wetenschappelijk onderzoek te doen, ge-
durende de jaren die ik aan Uw Instituut verbonden mocht zijn. De
prettige verhoudingen en de kameraadschappelijke geest welke in Uw
laboratoria bestazn, zullen mij steeds in herinnering blijven. Voor de
voortdurende belangstelling welke Gij verder in dit werk hebt getoond,
ben ik U zeer erkentelijk.

Hooggeleerde Nieschulz, Uw bezielende leiding, de aangename samen-
werking en de steeds op hartelijke wijze door U verleende hulp ondanks
Uw zeer drukke werkzaamheden, zullen door mij nooit genoeg gewaar-
deerd kunnen worden.

Hooggeleerde Baudet en Zeergeleerde Jansen, het was voor mij een
groot voorrecht ook van U steeds een oprechte belangstelling voor mijn
onderzoekingen te verkrijgen.

Waarde Heijmans, Pullen, van Manen, van Amerongen en
van Laar, ik dank U ten zeerste voor de uitstekende technische hulp
die U mij wel hebt willen verleenen. Ook U waarde Rijnders en
Kuperus zeg ik hartelijk dank voor de zeer tegemoetkomende houding
die ik van U mocht ondervinden bij de bereiding van de verschillende
geneesmiddelen.

Tenslotte dank ik allen die verder op eenigerlei wijze bij het tot stand
komen van dit proefschrift behulpzaam zijn geweest.



. ! -“-Ill!-‘lll-r. *Iﬂ Bl gl = 'I'I_.I ﬂ-b :
‘-"Hr--l.ilph'r- e = vy
ey s =t ™

i ac kAl s nl.'li..l.r.ll
. ‘-_l“ P N W Y W e et
L H1-l'll-l- .-r Tk gy B ; -I'H-‘:Ir

S it N e
W i [ HI|E Rip=iy

-'WH 1 * * Yo iyt

?Hﬂ“lﬂﬂ'lﬂll_ﬂlm lm-;lﬁ.-.nlml
-H'Il!llll-E-!I MrL=henn, g £




INHALTSUBERSICHT.

Seite
EINLENTURNGS . S0 ieia et st o vishinaiim s aimsisrs s3ws somis sess minin 13
(G Tl ol R B e i ey o O R 17
Il. KULTUR VON TRICHOMONAS HEPATICA .............. 20
1. Kulturen auf dem L.E.S.-Nahrboden.
2. Kulturen in Leberbouillon.
3. Kulturen in Peptonbouillonblut, Peptonbouillonblut-
glukose und einigen anderen Nahrboden.
4, Weitere Kulturversuche anderer Autoren.
Il. TRICHOMONADENINFEKTIONEN BEI KLINISCH GESUN-
BENTIEREN i v 5o s s ieestie oo i g S s i e 32
1. Vorkommen von Trichomonaden bei klinisch gesunden

Tieren.
2. Infektionsverlauf bei klinisch gesunden Tieren.
3. Schlussfolgerungen.

V. KRANKHEITSBESCHREIBUNG .......c.covvvmreeneninn .. 35

1. Lokalisierung der Trichomonaden.
2. Symptomatologie.
3. Pathologische Anatomie.

V. NATURLICHE INFEKTION UND PATHOGENESE ......... 46
VL. INFEKTIONSYERSUCHE MIT TAUBEN .......covivrenn.n. 53
A. Experimentelle Infektion mit Material erkrankter Tauben.

1. Versuche mit Emulsionen von Leberherden.

2. Versuche mit Material von Mund- und Kehltrichomo-
niasis.

3. Versuch mit Emulsion eines Luftsack- und Lungen-
herdes.

B. Experimentelle Infektionen mit bakterienhaltigen Kulturen.

1. Intravencse Injektionen.
2. Subkutane Injektionen.
3. Intramuskuldre Injektionen.
4, Verschiedene Injektionen.



10

Seite

C. Experimentelle Infektionen mit Trichomonadenrein-

kulturen.

1. Technik,

2. Intrahepatale Injektion.

3. Intramuskuldre Injektion.

4. Intraperitoneale Injektion.

5. Intravendse Injektion.

6. Injektion in die Mundsubmukosa.

7. Verschiedene Injektionen.

D. Pathogenitatsverlust der Kulturen und Immunitits-
versuche.

1. Pathogenitdtsverlust,
2. Immunititsyersuche.

Intrahepatal injizierte Tauben.

In die Mundsubmukosa injizierte Tauben.
Intramuskuldr injizierte Tauben.
Intraperitoneal injizierte Tauben.
Kombiniert injizierte Tauben.

P an o

E. Blutinvasion bel experimenteller Infektion,

F.  Identitit der Trichomonaden von klinisch gesunden
Tieren und von Tieren mit Mund-, Kehl- oder Leber-
abweichungen.

1. Pathogenitit der Trichomonaden aus Mund- und
Kehlschleim.

2. Mund- und Kehlhohle als Pridilektionsplatz fiir
Trichomonaden.

a. Injektion per os.

b. Injektion in die Mundsubmukosa.
c. Intrahepatale Injektion.

d. Intravenose Injektion.

3. Schlussfolgerungen.
VII. INFEKTIONSVERSUCHE MIT MAUSEN ......... ......... 72

Intraperitoneale Injektion.
Intrahepatale Injektion.

Subkutane Injektion.
Intramuskuldre Injektion.
Intrathorakale Injektion.
Kombinierte Injektion,
Intrazerebrale Injektion.

Passage von Maus auf Maus.
Pathogenitdtsverlust der Kulturen.

00N W



1

Seite
VIIl. INFEKTIONSVERSUCHE MIT ANDEREN TIERARTEN...... 80
1. Experimentelle Infektion von Truthiihnern.
2. Experimentelle Infektion von Hiihnern,
3. Experimentelle Infektion eines Rindes.
4. Experimentelle Infektion von Kaninchen, Ratten und
Meerschweinchen.
5. Schlussfolgerungen.

1% CHEMOTHERAREUTISCHE WERSUCHE . i v in vmiiviers 84

A. Versuche in vitro.

—
SRRSO DI e Do Pl

Technik.

Versuche
Versuche
Versuche
Versuche
Versuche
Versuche
Versuche
Versuche

mit Trichomonadenmitteln.

mit Trypanosomenmitteln.

mit Amobenmitteln.

mit Malariamitteln.

mit Piroplasmenmitteln.

mit Spirochdtenmitteln.

mit allgemeinen Desinfektionsmitteln.
mit verschiedenen anderen Mitteln.

Schlussfolgerungen.

B. Versuche in vivo.

Versuche

mit Mausen.

1. Technik.
2. Versuche mit Trichomonadenmitteln.
3. Versuche mit Trypanosomenmitteln.

4, Versuche m
5. Versuche m
. Versuche m

t Amébenmitteln.
t Malariamitteln.
t Piroplasmenmitteln.

6
7. Versuche mit Spirochatenmitteln.
8

. Versuche m

t allgemeinen Desinfektionsmitteln.

9. Versuche mit verschiedenen anderen Mitteln.

10. Schlussfolgerungen.

Yersuche

—

il

mit Tauben.

Technik.

Orientierende Versuche mit verschiedenen Mitteln.
Weitere Versuche mit Phenylmercurinitrat,
Weitere Versuche mit Trypaflavin.

a. Versuche mit Trypaflavin 1 : 200.
b. Versuche mit Trypaflavin 1 : 100.
¢. Praxisversuch mit Trypaflavin.

5. Schlussfalgerungen.
X. BEKAMPFUNG



PR R L &

I“T-Il

(A0 2N

i -t
L




13

EINLEITUNG.

Trichomoniasis ist eine durch Trichomonaden verursachte ansteckende
Krankheit, die besonders bei jungen Tauben vorkommt. Sie ist gekenn-
zeichnet durch das Auftreten nekrotisierender Entziindungen in ver-
schiedenen Organen. Die gleichen Parasiten finden wir auch bei einem
grossen Prozentsatz klinisch gesunder Tauben auf den Schleimhiuten
des vorderen Verdauungsapparates, ohne dass sie Krankheitserschei-
nungen hervorrufen.

Nach der Lokalisierung des Krankheitsprozesses kann das Krankheits-
bild sich in 3 mehr oder weniger ausgepriagten Formen zeigen. Sind
die inneren Organe angegriffen (u.a. Leber, Herz, Darmwand, Lunge,
Pankreas), so kénnen wir von innerer Trichomoniasis sprechen oder von
Trichomoniasis der Leber u.s.w. Finden wir eine fibrinos-diphtherische
Entziindung von Mund, Kehle, Speiseréhre und der umgebenden Gewebe,
vielleicht auch von Kehlkopf und Luftrohre, dann nennen wir es Mund-
und Kehltrichomoniasis oder Flagellatendiphtherie. In der Literatur sind
diese Krankheiten bekannt u.a. als ,,Seorkrankheit’, ,,gelber Knopf",
~Mundschwdmmchen’’, , jaune’’, ,,téte jaune"’, ,,muguet’’, ,,thrush", ,,canker"’
und ,,croupous inflammation of the pigeon™, in Helland als ,,geel"’ oder
»mondzwam’’. Schliesslich kann Trichomoniasis der Nabelgegend vor-
kommen, wobei ausser dem Nabel durch Wucherungen auch die inneren
Organe angegriffen werden kénnen. Bei Taubenhaltern in Holland ist
diese Krankheit als ,,steen'’ (= Stein) bekannt.

Diese Krankheit wurde zuerst von Rivolta (1878) und dann von
Rivolta und Delprato (1880) in Italien beschrieben als eine kiseartige
Lebererkrankung, die durch Cercomonas hepatica verursacht sein sollte,
und als Pseudocroup in der Speiserchrengegend, hervorgerufen durch
Cercomonas gallinae. Der zuletzt erwihnte Parasit soll auch bei Hiihnern
festgestellt sein. Weiter wurde noch ein Flagellat bei Darmerkrankungen
gefunden. Pfeiffer (1889) hat danach eine Beschreibung gegeben von
diphtherischen Mund-Kehlerkrankungen bei Tauben und anderen Vogeln
und machte dafiir einen Flagellaten verantwortlich, den er ,,Diphtherie-
flagellat' nannte und der einer Cercomonas und einer Trichomonas gleichen
sollte. Spater wurden alle diphtherische Erkrankungen dem Vogelpocken-
virus zugeschrieben. Danach wurden noch durch verschiedene Forscher
Mitteilungen gemacht iiber Fille von innerer Trichomoniasis, u.a. von
Jowett (1907) in Siidafrika, von Ritz (1913) in Ungarn, Waterman
(1919) in Curagao (Westindien), van Heelsbergen (1925) in Holland
und Oguma (1931) in Japan.

In den Jahren 1932—1934 berichtete ich iber eine Anzahl in den
Niederlanden wahrgenommener Fille und iiber verschiedene in diesem
Zusammenhange vorgenommene Versuche. Bis zu diesem Zeitpunkt war
noch nicht mit Sicherheit festgestellt, ob tatsichlich die Trichomonaden
die primare Krankheitsursache waren. Durch das Gelingen von Rein-
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kulturen dieser Trichomonaden (1933) war es moglich geworden, mit
Sicherheit nachzuweisen, dass sie die primdren Krankheitserreger waren.
Eine mogliche Mitwirkung eines Pockenvirus — wozu vor allem die
diphtherischen Mund-Kehlerkrankungen eine Vermutung aufkommen
lassen konnten — konnte ausgeschlossen werden (1933a, 1934b).

Spatere Mitteilungen tber das Vorkommen von Trichomoniasisfillen
sind darauf erschienen u.a. von Waller (1934), Cauthen (1934),
Gabaldon und Andrews (1935), Cauthen und Harris (1935) und
Stabler (1937) aus Amerika, Wittfogel (1935), Wagner und Hees
(1935), Krenn (1935), Mieszner und Hansen (1936), Schaaf (1937),
Schaaf und Schmitt (1937), Oehlkers (1937) und Quittek (1937)
aus Deutschland, Thomoff und Grebenaroff (1937) aus Bulgarien,
Florent (1938) aus Belgien, Spérri (1938) aus der Schweiz, Parker
(1939) aus England und Jadin und Delperdange aus Belgisch-Kongo
(1939). Daraus ergibt sich, dass diese Krankheit wohl iiber die ganze
Welt verbreitet ist.

Um nun einen Eindruck zu gewinnen iiber das Vorkommen von Tricho-
moniasis bei Tauben in den Niederlanden im Vergleich mit einigen anderen
viel vorkommenden Taubenkrankheiten, machten wir eine Einteilung
der verschiedenen festgestellten Krankheitsfille bei den an das Institut
fur Parasitdre- und Infektionskrankheiten in Utrecht wihrend der Jahre
1933—1936 zur Untersuchung eingeschickten kranken oder eingegangenen
Tauben. Nach 1936 wurden keine Tauben aus Privatbesitz mehr unter-
sucht, sodass nur das Material des obenerwihnten Zeitraumes zur
Verfiigung stand. Zu den Fallen von Trichcmoniasis wurden nur die
gerechnet, wobei makroskopisch sichtbare Organverdnderungen, ver-
ursacht durch Trichemonaden, wahrgenommen werden konnten.

Von den in den Jahren 1933—1936 eingesandten Tauben, deren Zahl
in den aufeinanderfolgenden Jahren jeweils 165, 217, 264 und 185 betrug,
wurde Trichomoniasis festgestellt bei jeweils 33, 25, 23 (wobei 1 zu
gleicher Zeit mit Salmonellose und 1 mit Pocken) und 26, Salmonellose bei
jeweils 9, 31, 51 und 24 und Pocken bei jeweils 9, 14, 14 und 3 Exemplaren.
Auf die wihrend dieser 4 Jahre im ganzen eingesandten 831 Tauben
kamen also 107 Fille von Trichomoniasis, 116 Fille von Salmonellose
(1 gleichzeitig mit Trichomoniasis), 41 Fille von Pocken (1 gleichzeitig
mit Trichomoniasis), wihrend bei 569 Tieren keine oder andere Krank-
heitsursachen zu finden waren.

Daraus ergibt sich, dass die Trichomoniasis eine wichtige
Krankheit ist und ungefihr so hdufig vorkommt wie Sal-
menellose, eine der verbreitesten ansteckenden Krank-
heiten. Pocken wurden, wie wir sehen, viel weniger hiufig festgestellt,

Ferner wurde bei den in den Jahren 1933—1936 eingeschickten Tieren
untersucht, ob die Fdlle von Trichomoniasis iiber das ganze [ahr gleichmdssig
verteilt waren oder ob wir in bestimmten Monaten eine Haufung feststellen
konnten. Um ein deutlicheres Bild zu bekommen, wurde nicht nur die
Zahl der Krankheitsfille, sondern auch die Zahl der Einsendungen
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berechnet. Meistens betrug die Zahl der Tiere pro Einsendung 1-—2,
aber in einzelnen Fillen war sie auch hoher (maximal 10).

In der folgenden Kurve geben wir die Zahl der beobachteten Tricho-
moniasisfille und die Zahl der Einsendungen wieder, verteilt iiber die
verschiedenen Monate.
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Anzahl Einsendungen (90) und Fille (107) von
Trichomeniasis in den Jahren 1933-1936.

Die grosste Zahl (81 Einsendungen mit 97 Fallen) kam also var
in den Monaten April—Oktober, darnach trat ein starker Riick-
gang ein wihrend der Monate November—Januar (2 Einsendungen mit
10 Fillen), wihrend im Februar und Mirz iiberhaupt keine Trichomaniasis
festgestellt wurde. Die Zahl der Einsendungen liess in der Zeit vom
April bis Oktober eine etwas mehr gleichmidssige Verteilung erkennen
als die Zahl der Fille. i

Wir untersuchten auch noch, ob ein Unterschied zu erkennen war
in der Zeit des Auftretens der Mund- und Kehltrichomoniasis und der Tricho-
moniasis der inneren Qrgane. Es zeigte sich, dass von den 49 Fillen, in
denen Mund- und Kehltrichomoniasis festgestellt wurde (5 davon in
Verbindung mit Trichomeoniasis der inneren Organe und 2 der Nabel-
gegend), nicht weniger als 32 vorkamen in den Monaten April bis juli
(mit jeweils 7, 7, 7 und 11 Féllen) und 12 im September und Oktober
(mit jeweils 7 und 5 Fillen), wihrend in den librigen Monaten nur 1—2
Fille festzustellen waren. Yon den 58 Fillen mit Trichomoniasis der
inneren Organe (wovon 2 in Verbindung mit Trichomoniasis der Nabel-
gegend) kamen 56 wihrend der Monate April bis November ziemlich
regelmissig verteilt vor (3—9 Exemplare), jedoch mit einem deutlichen
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Hohepunkt im Juli (14 Fille). Es fiel auf, dass im April und Mai
etwas mehr Fille von Mund- und Kehltrichomoniasis fest-
zustellen waren und im Monat August mehr Trichomoniasis
der inneren Organe. Im iibrigen waren die Unterschiede sehr gering.

KURVE II.
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Prozentsatz festgestellter Fille von Trichomoniasis,
Salmonellose und Pocken ‘iiber die verschiedenen
Monate der in den Jahren 1933-1936 eingesandten Tauben.

Bei einem Vergleich der Fille von Salmonellese und Pocken in den ver-
schiedenen Monaten mit Trichomoniasis (Kurve 1l) sehen wir, dass bei
Salmonellose nach Februar der Prozentsatz bis Juni davernd zunahm,
Einer kleinen Steigung im August folgte eine schnelle Abnahme bis
Oktober. Darauf folgte eine starke Zunahme bis Januar. Es war also
kein deutlicher Einfluss der Brutzeit oder der Jahreszeit festzustellen.
Bei Pocken bekamen wir nach August eine schnelle Steigung mit dem
Héhepunkt im September, worauf ein allmihlicher Abstieg erfolgte bis
in den Monat Dezember, also das Bild einer richtigen Saisonkrankheit.
Die Trichomoniasis dagegen mit einem grossen Prozentsatz
von Fillen zwischen April und Oktober (mit einem Maxi-
mum im Juli) zeigte sich gerade als eine Krankheit, die
an die Brutzeit gebunden ist.
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. AETIOLOGIE.

Die Krankheit wird von Trichomonas hepatica verursacht. Die Be-
zeichnungen Tr. columbae, Tr. columbarum u. a. sind Synonyme. Stabler
(19382) teilt mit, dass Rivolta (1878) zuerst die Bezeichnung Cercomonas
gallinae in seiner Arbeit iiber Flagellaten, die von ihm bei einem Huhn
und einer Nesttaube gefunden waren, gebraucht haben soll und schlagt
darum vor, aus Priorititsgriinden den Namen Tr. gallinae zu gebrauchen.
Wir konnten bereits im Jahre 1936 darauf hinweisen, aus welchen Griinden
die Benutzung dieses Namens zu lrrtiimern fithren muss.

Von der Morphologie gaben wir im Jahre 1936 eine Beschreibung.
Die Liange lag bei 50 fixierten und nach Heidenhain gefirbten Exem-
plaren zwischen 7 und 12 1, die Breite zwischen 3} und 7 j, mit einem
Durchschnitt von 9.3 x 4.9 u. Es sind 4 paarweise angeordnete Vorder-
geisseln festzustellen und zwar 2 kiirzere und 2 langere. Weiter ist
eine Schlepp- oder Randgeissel vorhanden am Rande einer undulierenden
Membran, die zusammen auf etwa % der Korperlinge auf der Zellober-
flache enden. Es besteht also kein freies Geisselende. Sowohl die Vorder-
geisseln wie die Randgeissel entspringen aus einer am Vorderende ge-
legenen Gruppe von Basalkornern. Von den Basalkdrnern geht weiter
noch die Basalfibrille an der Basis der undulierenden Membran aus.
Der Kern ist gross, mehr oder weniger rund, am Vorderende gelegen.
Im Kern befindet sich ein kleiner, exzentrisch gelegener Binnenkorper.
Der Achsenstab ist sehr fein und diinn, ragt hinten etwas ausserhalb
des Kérpers hervor und ist im Zellkérper hdufig nur fiir einen kleinen
Teil sichtbar zu machen. Ein Zytostom war nicht nachzuweisen (Fig. 1).

Diese Beobachtungen wurden von Schaaf und Schmitt (1937) grosstenteils
bestitigt. Sie benutzten neben der Firbung nach Heidenhain noch eine andere
Technik (nach der Methode Noller (1924) mit Seruminkrust erung und Giemsa-
farbung). Mit dieser letzten Methode fanden sie etwas grossere Masse und zwar eine
Linge von 8.5—14 p (durchschnittlich 11.4 it) und eine Breite von 5.4—10.8 u (durch-
schnittlich 7.6 j.). Weiter konnten sie hiermit den Achsenstab besser sichtbar machen.
Das zugespitzte Ende des Achsenstabes ragte um 2—8 . aus dem Zellkérper heraus.
Schliesslich konnten sie noch eine Korperfibrille nachweisen, die von den Basalkérnern
in umgekehrt bogenférmiger Richtung wie der Achsenstab ausging, sich bis zur
Korperrand erstreckte und dort diinn auslief. Eine dhnliche Struktur habe ich inzwischen
auch beobachten konnen.

In den anderen wihrend der letzten Zeit erschienenen Mitteilungen, in denen die
Morphologie von Tr. hepatica beschrieben wurde, sind keine genaueren Untersuchungen
enthalten (Wittfogel 1935, Mieszner und Hansen 1936, Oehlkers 1937, Florent
1938 und Spérri 1938).

Die Bewegung von Tr. hepatica entsteht durch den Schlag der 4 Vorder-
geisseln (anscheinend paarweise) und die gleichzeitige Wellenbewegung
der undulierenden Membran mit der Randgeissel. Hierdurch entsteht
eine mehr oder weniger schraubenformige und stossende oder ruckweise
Vorwirtsbewegung. Vor allem im wisserigen Milieu (Kulturen) ist die
fortschreitende Bewegung bei glinstiger Temperatur (37° C.) sehr schnell,
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in mehr viskdser Umgebung (Mund- und Kehlschleim, Emulsionen
angegriffener Gewebe) und bei niedrigen Temperaturen dagegen viel
trager. Bei starker Viskositit kann die Vorwirtsbewegung ganz auf-
gehoben sein. Es fillt dann aber auf, dass, obwohl die Bewegung der
Vordergeisseln ganz still liegt, die Wellenbewegung der undulierenden
Membran mit der Randgeissel noch lingere Zeit sichtbar bleibt. Hilt
alle Bewegung auf, dann nehmen die Trichomonaden die Kugelform an.
Diese wird manchmal fiir Zysten gehalten.

Auch ist eine grosse Metabolie (Formverinderlichkeit) bei Tr. hepatica
festzustellen. Wahrend im wisserigen Milieu das Vorderende mehr
oder weniger abgerundet und das Hinterende mehr Zugespitzt jst
(birnférmig), sehen wir in einer schleimigen Umgebung ein spitz zu-
laufendes Vorderende, wihrend das Hinterende etwas abgerundet ist oder
ebenfalls zugespitzt in den hervorragenden Teil des Achsenstabes iiber-
geht (lanzettformig). Besonders beim Eindringen von Tr. hepatica in
Leberstiicke des Nihrbodens konnten wir eine sehr auffallende Form-
veranderlichkeit feststellen. Mit dem zugespitzten Vorderende dringen
diese Trichomonaden, wihrend die Vordergeisseln regelmassig gegen die
Leberstiickchen anschlagen, nach vorne vor, wobei sie Zellpartikel
losmachen. Das stark ausgezogene Vorderende wird stets wieder etwas
zuriickgezogen zu dem mehr auf seinem Platz bleibenden hinteren Teil,
um danach wieder anzufallen, anscheinend um ein Gewebestiick mit
geringerem Widerstand zu finden. Ist geniigend freier Raum gewonnen,
dann wird auch der Hinterteil vorgezogen. Manchmal strecke sich der
Vorderteil anormal stark aus, nicht selten um ein Vielfaches der normalen
Korperlange, wihrend wir sogar einige Male beobachten konnten, dass
das Vorderende nur mit einem langen feinausgezogenen Faden mit dem
hinteren Teil verbunden war. Wir kénnen uns vorstellen, dass bei einer
derartigen Aktionsmdglichkeit bereits sehr geringe Gewebedefekte fiir
diese Flagellaten ausreichend sind, um in die Organe einzudringen.

Die Vermehrung von Tr. hepatica findet durch am Vorderende be-
ginnende Langsteilung state, sodass die Teilungsformen schliesslich nur
noch mit den Enden der Achsenstibe mit einander verbunden sind und
danach véllig los lassen. Daneben wird eine scheinbar multipele Teilung
beobachtet mit Rosettenbildung.

Tr. hepatica ist in vitro empfindlich fiir verschiedene chemische Mittel
(Kap. IX). Bei Temperaturen unter 32° und iiber 40° C. hilt das Wachstum
auf; 44° C. kann noch einige Tage lang vertragen werden (Cailleau
1937). Bei 5° C. waren die Trichomonaden im Eisschrank noch nach 4
Tagen im Krankheitsherde einer gestorbenen Taube im Leben geblicben.
Mieszner und Hansen (1936) konnten Trichomonaden in Krankheits-
material, das in geschlossenen Glasgefissen bewahrt war, bei Zimmer-
temperatur bis zu 24 Std. und im Eisschrank (5° C.) bis zu 48 Std. mikro-
skopisch nachweisen, kulturell aber in beiden Fillen noch nach 4 Tagen.

Tr. hepatica kann Austrocknen und Fiulnis nicht vertragen. Zysten
werden nicht gebildet. Von den spitern Untersuchern schreibt allein
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Florent (1938), dass Zysten entstehen sollten, wenn das Milieu ungtinstig
wird. Die Geisseln und die undulierende Membran sollten dabei verloren
gehen, der Achsenstab sich S-férmig biegen und das Ganze soll einen
sehr schwer zu identifizierenden Aspekt annehmen. Ein experimenteller
Beweis fiir die Zystenbildung wurde aber nicht geliefert.

Stark trichomonadenhaltiger Mundschleim von Tauben war nach
meinen Beobachtungen in frischem Leitungswasser bej einer Temperatur
von 20° C. nach 24 Std. kulturell noch positiv (Nativpraparat negativ),
nach 48 Std. aber nicht mehr. Wurde dieser positive Mundschleim
aber Wasser beigemengt, das 1 Tag lang mit Taubenfaezes gemengt
bei 20° C. bewahrt war, dann blieben die Trichomonaden bei 3° C.
(Eisschrank) noch 3 Tage am Leben (allein kulturell nachzuweisen),
wiahrend bei einer hdheren Temperatur von 20° C. dagegen nach 24 Std.
keine Trichomonaden zu finden waren.
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Il. KULTUR VON TRICHOMONAS HEPATICA.

Die ersten Versuche, um Tr. hepaticain Kultur zu bringen, stammten von Waterman
(1919). Er gebrauchte gewéhnliche bakteriologische Nihrbaden (Bouillon, Agar), aber
ohne Resultate zu erhalten. Positive Ergebnisse wurden von mir (1932, 1933) erhalten
mit dem L.E.S. Nihrboden und mit Leberbouillon, Anschliessend hieran wurden
auf diesem Gebiet eine grosse Anzahl Untersuchungen verrichtet und zwar von
Waller (1934), Cailleau (1934, 1935, 1937), Cauthen und Harris (1935), Wittfogel
(1935), Wagner und Hees (1935), Krenn (1935), Mieszner und Hansen (1936),
Schaaf und Schmitt (1937), Sporri (1938), Florent (1938) und |irovec und
Rodova (1940). 7

Die Kultivierung besitzt eine grosse Bedeutung fiir die Diagnose Tricho-
moniasis und fiir die experimentelle Untersuchung dieser Krankheit.

Die Anforderungen, die an den Nihrboden zu stellen sind, sind ver-
schiedenartig. Fiir den ersten Zweck ist eine Sterilitit (Fehlen von
Bakterien) der Kulturen nicht notwendig, und ist ein Nihrboden er-
wiinscht, der auch bei mit Bakterien verunreinigtem Material ein positives
Ergebnis liefert. Fiir den zweiten Zweck aber ist eine bakterienfreie
Reinkultur nicht zu entbehren. Nach diesen beiden Gesichtspunkten
missen wir also die Brauchbarkeit der Nihrbdden fiir die Kulturen
beurteilen,

1. Kulturen auf dem L.E.S. Nihrboden.

Als erster Nihrboden wurde von mir im Jahre 1932 der Locke-Ei-
Serum-Nihrboden von Boeck und Drbohlav (1925) gebraucht, und
hiermit gelang es auch, die ersten bakterienfreien Reinkulturen dieser
Trichomonasart zu gewinnen (Bos 1933). Dieser Nihrboden bestand
in unseren Versuche aus einem festen Teil von Eiern und Lockescher
Flissigkeit und einem fliissigen Teil aus 7 Teilen Lockescher Flissigkeit
und 1 Teil inaktiviertem Pferdeserum. Der fliissige Teil wurde kurz
vor der Beimpfung zugefiigt.

Mit diesem Nahrboden oder mit Modifikationen haben spiter auch die bereits
genannten Untersucher mit Ausnahme von Krenn gearbeitet. Mieszner und
Hansen, Schaaf und Schmitt und Spérri weisen darauf hin, dass das Serum ohne
Bedenken fortgelassen werden kann, wihrend Schaaf und Schmitt sahen, dass mit
Bakterien verunreinigte Kulturen sogar besser in Nihrbéden ohne Serumzusatz
wuchsen.

Die Kulturen wurden im Brutschrank bei 37° C, geziichtet. Das opti-
male Wachstum war meist nach 2—3 Tagen erreicht, je nach der Menge
des libergeimpften Materials. Das Trichomonadenwachstum war an dem
Auftreten einer geringen Tribung erkennbar, wihrend gleichzeitig
einige kleine Gasblasen gebildet wurden.

Die Lebensdauer der Trichomonaden war in diesem Nihrboden ziem-
lich lang. So erwies sich eine 19 Tage alte L.E.S.-Reinkultur in Nativpripa-
raten noch schwach positiv. Eine 25 Tage alte Kultur war mikroskopisch
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negativ, wahrend auch eine Ueberimpfung nicht mehr moglich war.
Normal empfiehlt es sich, die Kulturen alle 10 Tage mit der Pipette
oder mit der Oese liberzuimpfen.

Einige Reinkulturen wurden langere Zeit auf L.E.S. Nihrb&den an-
gehalten. Die am lingsten angehaltene Kultur von 18 Generationen
dauerte 70 Tage bei einer Ueberimpfung um die 2—10 Tage.

Auch die mit Bakterien verunreinigten Kulturen konnten sich in
diesem Nihrboden ausgezeichnet vermehren, Das optimale Wachstum
war ebenfalls nach 2—3 Tagen erreicht. Weiter konnten wir feststellen,
dass die Lebensdauer der Trichomonaden von der Art der Begleitbakte-
rien abhing. Bei nicht stinkenden Kulturen sahen wir im allgemeinen
eine lingere Lebensdauer. So zeigte eine derartige Kultur von Tr. hepatica
in der 2. Generation 16 Tage nach dem Ueberimpfen noch durchschnict-
lich 1 Trichomonas im Gesichtsfeld (Obj. 8 mm Zeiss, Ok. 2), nach
21 Tagen in 3 Gesichtsfeldern und nach 28 Tagen noch 1 Flagellaten in
einer grossen Anzahl Gesichtsfelder. Nach 31 und 42 Tagen war die
Kultur ‘mikroskopisch negativ, aber eine Ueberimpfung schlug noch
normal an.

Es ergibt sich also, dass die Lebensdauer von Tr. hepatica, wenn diese
mit bestimmten Bakterien verunreinigt ist, auf dem L.E.S. Nahrboden
sogar ldnger als die von Reinkulturen sein kann. Wir konnen annehmen,
dass wir es in diesem Fall mit fiir die Trichomonaden besonders giinstigen
Begleitbakterien zu tun hatten.

Von den mit Bakterien verunreinigten Kulturen haben wir nur einige
auf diesem Nihrboden weiter geimpft. Die am lingsten geziichtete
Kultur dauerte 20 Generationen mit einer Ueberimpfung um die 2—5
Tage.

Aus dem Gelingen der Ueberimpfung durch zahlreiche Passagen
sowohl bei Vermengung mit Bakterien wie bei Reinkulturen ergibt
sich, dass sich die Trichemonaden wohl unbeschrdnkt lange in diesem Néhr-
boden fortpflanzen kdnnen.

Auch fiir das Stellen der Diagnose kann man diesen Nahrboden mit
guten Resultaten benutzen, da auch positive Ergebnisse erzielt werden
bei toten Tieren, die bereits einige Zeit in Fdulnis iibergegangen waren.
Unter diesen Umstinden hing das Auffinden von noch lebendigen,
beweglichen Exemplaren in Nativpriparaten vom Zufall ab. Wohl war
es in diesen Fillen erwiinscht, verschiedene Nahrboden gleichzeitig
zu beimpfen und das Material den Organen so tief méglich zu entnehmen,
am besten an der Grenze zwischen krankem und gesundem Gewebe.

2. Kulturen auf Leberbouillon.

Auch auf diesem sehr einfachen Nahrboden gelang es, bakterienfreie
Reinkulturen von Tr. hepatica anzulegen (Bos 1933). Spater haben alle
Untersucher, die auch den L.E.S. Nihrboden benutzten, mit diesem
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Leberbouillonnidhrboden gearbeitet und erhielten mit Ausnahme von
Mieszner und Hansen und Spérri sehr gute Ergebnisse.

Das optimale Wachstum wurde im Brutschrank von 37° C. auch
hiermit im allgemeinen nach 2—3 Tagen erreicht, auch wieder haupt-
sichlich abhangend von der Menge der libergeimpften Trichomonaden.
Das Trichomonadenwachstum war makroskopisch sichtbar an der gleich-
massigen Triibung chne Wolkenbildung, wihrend sich daneben zahl-
reiche Gasblaschen entwickelten, viel deutlicher als in dem L.E.S. Nihr-
boden. Nachdem das optimale Wachstum erreicht war, begann die
Triibung zu verschwinden und blicb eine ziemlich helle Flissigkeit
zuriick mit darin schwebend kleine lose gekommene Stiicke Leber-
gewebe, wihrend sich auf dem Boden ein Niederschlag bildete. In pri-
maren Kulturen konnte es viel linger dauern, bevor das Trichomonaden-
wachstum mit dem blossen Auge sichtbar wurde (8 Tage).

Die Lebensdauer der Trichomonaden in Leberbouillonreinkulturen
betrug unter gilinstigen Umstinden 8—12 Tage. Die Qualitit des Naihr-
bodens war allerdings anscheinend nicht immer konstant, da die Lebens-
dauer in verschiedenen Herstellungsreihen von Zeit zu Zeit schwankte.

Cailleau (1934) bemerkte zuerst, dass der pH der Kulturen von
Tr. hepatica in Leberbouillon wihrend des Wachstums erheblich abnahm.

Bei einem Ausgangs-pH von etwa 7.0 sah sie am Ende des Wachstums einen Abstieg
auf pH 4.5—4.6. Sie glaubte, dass dieses Sauerwerden der Kulturen ein Grund fiir
das Absterben der Trichomonaden wire. Tatsichlich wurde die Lebensdauer nach
Zufiigen von Ca-Karbonat (etwa | ccm einer 50 Proz. Suspension auf B ccm) erheblich
verlangert und zwar bis 14—25 Tagen. Wurde ausserdem die Temperatur auf 32° C.
ermissigt, dann erhielt sie selbst eine Lebensdauer bis zu 34 Tagen.

Einige Versuche in dieser Richtung wurden von mir gemacht, haupt-
sachlich um zu sehen, in wieweit der Ausgangs-pH des Ndhrbodens das
Wachstum der Trichomonaden beeinflusste und weiter um festzustellen,
wie der pH nach dem Wachstum von einigen Tagen in Leberbouillon verdnderte.

Exp. Ch. 114. Am 23.3.35 geimpft mit der Oese aus einer 4 Tage alten Leberbouillon-
reinkultur (- 4-+) auf 2 mal 10 Réhrchen Leberbouillon mit pH's variierend von
6.6—8.4, mit je 0.2 Unterschied. Die pH wurden bestimme nach Michaelis mit der
0.3 Proz. wisserigen Metanitrophenollgsung.

Nach 2 Tagen war in den Réhrchen mit pH 6.6—7.2 schwere Triibung mit Gasbildung
vorhanden, in den mit pH 7.4—8.2 leichte Triibung mit manchmal Gasbildung. Die
Rohrchen mit pH 8.4 waren noch ganz klar.

Nach 3 Tagen zeigten alle Réhrchen mit pH 6.6—8.2 Triibung mit Gasbildung (mit
Ausnahme eines Réhrchens), wihrend die mit pH 8.4 noch stets klar waren. Die
Nativpriparate waren bis zu einer pH82 4 /L bis - + -+ mit Ausnahme
eines Réhrchens mit pH 7.8 und 8 (++/+-+-). Die Réhrchen mit pH 8.4 waren
+ bis |-+,

Nach 4 Tagen waren die Réhrchen mit pH 6.6—6.8 - bis ++/--44, mit pH
7—8.2 |+,

Nach 5 Tagen waren die mit pH6.6—7.6 4/, von 7.8—8.2 | +/=++-F bis 4 4-,
wihrend nun die Réhrchen mit pH 8.4 & - & waren.
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Hieraus ergibt sich, dass Tr. hepatica an den Ausgangs-pH des Ndhr-
bodens (Leberbouillon) keine grossen Aufforderungen stellt und ein gutes
Trichomonadenwachstum schliesslich bei allen kontrollierten pH erhalten
wird. Bei einem niedrigen Ausgangs-pH von 6.6—7.2 wird das optimale
Wachstum nach 2—3 Tagen erreicht, bei einem pH von 7.4—7.8 nach 3,
von 8—8.2 nach 4, wihrend dies bei einem pH von 8.4 erst nach 5 Tagen
erreicht wird. Die Nihrboden mit einem Ausgangs-pH von 7—7.2, wie
sie gewohnlich hergestellt werden, geben also die besten Resultate.

In dem folgenden Versuch wurde untersucht, in wieweit der pH des
Nihrbodens nach dem Wachstum von einigen Tagen verdndert.

Exp. Ch. 106. Am 11.3.35 wurden von 5 gewdhnlichen ungepufferten Leberbouillon-
rohrchen mit einem Ausgangs-pH 7.2 (bestimmt mit Metanitrophenol in 0.3 Proz.
wisseriger Losung) 4 Réhrchen geimpft mit 1 ccm, bzw. §cem, } cem und 1 Oese einer
2 Tagen alten Leberbouillonreinkultur (+----), wihrend 1 Rohrchen als Kontrolle
ungeimpft blieb.

Das optimale Wachstum in den mit 1 und } ccm beimpfren Rohrchen wurde nach
1 Tag erreicht, in den Réhrchen mit } cem nach 2und in den mit der Oese nach 3 Tagen.
Am 14.3. wurden alle Réhrchen bis zum folgenden Tage in den Eisschrank gestellt,
worauf die pH-Bestimmung mit der Glaselektrode bei 22° C. stactfand. Der pH des
nicht beimpften Rohrchens war auf 6.80 gefallen, von dem mit 1 ecm beimpften auf
5.69, mit 1 cem auf 5.74, mit 4 ccm auf 5.30 und dem mit der Qeseimpfung auf 5.87.

Wir sehen also, dass bei einer 3 Tage gewachsenen Kultur von Tr.
hepatica auf Leberbouillon bei einem Ausgangs-pH 7.2 wihrend des Wachs-
tums eine deutliche Sdurebildung auftritt, wobei der pH auf 5.3 fallen kann.
Dies stimmt also mit den Beabachtungen von Cailleau iiberein, die
allerdings von einem niedrigern pH ausging und erst am Ende des
Wachstums die Messungen vornahm.

Auch fiir das Anhalten von Trichomonadenstimmen in Reinkulturen
war die Leberbouillon sehr gut zu gebrauchen, und es wurde dieser
Nihrboden vor allen anderen bevorzugt.

Es war moglich, eine Reinkultur von Tr. hepatica liber 1} Jahre lang
in 162 Generationen auf Leberbouillon durchzuziichten, sodass bei
rechtzeitiger Ueberimpfung die Lebensdauer dieser Flagellaten auf Leber-
bouillon unbeschrénkt ist. Daneben war es auch mdglich, Reinkulturen in
Leberbouillon durch regelmdssige Passagen iber Tauben 5 Jahre lang bak-
terienfrei anzuhalten. Dabei wurde die 1.—10. Kulturgeneration injiziert
und gewartet, bis die Tiere an der Infektion starben.

Die Leberbouillon eignete sich im allgemeinen viel weniger fiir Kul-
turen mit Bakterienbeimengung (Impfung aus Material von Tieren, die
bereits teilweise in Verwesung ilibergegangen waren). Besonders wenn
es sich um stinkende Kulturen (u.a, Celi) handelte, waren die Tricho-
monaden melst bereits am folgenden Tag gestorben. Bej nicht stinkenden
Kulturen (Gramnegative Stabchen, Grampositive Staphylokokken usw.)
dagegen war ein gutes Wachstum moglich.
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Dabei wurde das optimale Wachscum in 2 Tagen erreicht, wahrend
eine Ueberimpfung um die 2—5 Tage regelmissig anschlug. Eine Ueber-
-impfung nach 7 Tagen gelang aber nicht mehr. Die Lebensdauer derselben
Kultur im L.E.S. Nihrboden (mindestens 21 Tage) war erheblich giinstiger
als in Leberbouillon.

Schliesslich wurde noch untersucht, ob fiir eine gute Trichomonaden-
entwicklung die Lebermenge in den Leberbouillonrdhrchen an ein bestimmtes
Minimum gebunden sein wiirde. Cailleau (1934,1937a), die verschiedene
flissige Milieus mit Leber untersuchte, glaubte, dass die Lebermenge
eine wesentliche Rolle bei der Trichomonadenvermehrung spielen wiirde.

In meinen Versuchen in gew&hnlichen Reagenzrohrchen wurden
Stiicke Kalbsleber in Mengen, die zwischen 5 mg und 3 g variierten,
genommen, wihrend als fliissiger Bestandteil (in Mengen von 8 ccm)
durch Filtrierpapier oder Seitzfilter filtrierte Leberbouillon, Pepton-
bouillon oder phys. NaCl-Lésung benutzt wurde.

Bei Benutzung von filtrierter Leberbouillon wurden 3 Réhrechen gefiille
mit 8 cecm filtrierter Leberbouillon, wihrend an 28 R&hrchen Leber-
mengen zwischen 5 mg und 3 g zugefiigt wurden. Nach dem Impfen
(3 Tropfen) trat in allen Réhrchen, also auch in den leberfreien Nihr-
béden, normales Wachstum auf. Die Kulturen ohne Leber und mit den
kleinsten Mengen (5 mg) wurden fiir weitere Passagen gebraucht. Ohne
Leberzufiigung war aber keine weitere Passage moglich. Mit dem 5 mg
Leber enthaltenden Nihrboden wurden 5 Passagen erreicht. Gebraucht
wurde dabei Leberbouillon, die durch Seitzfilter oder Filtrierpapier
filtriert worden war. Die Ueberimpfung erfolgte nach 3—4 Tagen mit
0.03—1 ccm Fliissigkeit. Wihrend aller Passagen wurde ein normales
Wachstum erreicht. Das urspriingliche Ausgangsmaterial war inzwischen
iber 200millionenmal verdiinnt worden.

Berechnen wir die in den Reagenzréhrchen noch gut brauchbare
minimale Lebermenge nach dem Volumenverhiltnis (10 g gekochte
Leber ist etwa 9 ccm), dann zeigt sich, dass sogar ein Verhaltnis von
Lebervolumen zu Fliissigkeitsvolumen von etwa 1 : 1800 noch ein nor-
males Trichomonadenwachstum in mehreren Passagen ermdglichen kann.
Weiter fiel in diesen Versuchen auf, dass Gasbildung allein auftrat,
wenn 0.4 oder mehr g Leber zugefiigt waren.

Bei Benutzung gewdhnlicher Peptonbouillon zeigte sich, dass ohne Leber
tiberhaupt kein Wachstum zu erhalten war. Mit 5 mg erhielten wir
dasselbe Resultat, mit 10—50 mg wurde der Nihrboden leicht triibe bis
tribe (+-—/——1), aber eine Ueberimpfung schlug noch nicht an.
Mit 0.1 g gelangen 2, mit 0.2 g 5 aufeinander folgende Passagen. Mit
04 g erhielten wir in 5 Passagen ein praktisch normales Wachstum.
In allen diesen Reihen war eine Wachstumshemmung vorhanden. Schliess-
lich wurden mit 0.6—1 g Leber noch 3 Passagen angelegt, die véllig
normal verliefen,

Nach Volumenverhiltnissen berechnet war also mit gewohnlicher
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Peptonbouillon als fliissige Komponente noch ein deutliches bis normales
Trichomonadenwachstum in mehreren Passagen zu erhalten bei einem
Verhiltnis von Lebervolumen zu Fliissigkeitsvolumen von etwa 1 : 44 bis
1 : 22. Gasbildung trat in diesen Versuchen in keinem Fall auf, wenn nur
0.4 g oder weniger Leber vorhanden war.

In Versuchen mit phys. NaCl-Ldsung, einer Flissigkeit ohne irgend-
welche Nihrstoffe, war bei Zufiigen von 5 mg bis 0.2 g Leber kein Tricho-
monadenwachstum festzustellen. Mit 50 mg bis 0.2 g blieben die Tricho-
monaden wohl noch einige Tage am Leben, mit 0.4—3 g waren 5 Passagen
zu erreichen. Allein beim Zufligen von 3 g war von einer einigermassen
normalen Entwicklung zu sprechen.

Nach dem Volumen berechnet war mit phys. NaCl erst bei einem
Verhaltnis von 1 : 22 eine Entwicklung in mehreren Passagen moglich,
wihrend von einer ungefihr normalen Entwicklung erst bei einem
Verhdltnis von etwa 1 :3 die Rede war.

Versuche zur Feststellung der fiir das Trichomonadenwachstum notwendigen
Lebermenge waren, wie bereits erwihnt, auch von Cailleau ausgefiihrt. Sie fand,
dass, wenn der fliissige Teil aus einem Milieu ohne Nahrstoffe (Aqua dest., phys.
NaCl usw.) bestand, ein Mindestverhiltnis von Lebervolumen zu Flilssigkeitsvolumen
von 1 : 3 notwendig war. Bestand die Fliissigkeit aus Peptonbouillon oder aus einem
auf eine bestimmte Art gewonnenen Leberextrakt, dann konnte man bis zu 1 :6
gehen. Wenn die Lebermenge nur '/ oder '/, der Flussigkeitsmenge ausmachte,
dann war keine der von ihr untersuchten Fliissigkeiten zu gebrauchen.

Die von Cailleau erhaltenen Resultate stimmen also im Prinzip mit meinen Unter-
suchungen iiberein. Allein wurden fiir die minimale Menge Leber, die fiir eine normale
Entwicklung notwendig ist, andere Resultate erhalten.

Aus diesen Versuchen ergibt sich also, dass Stiickchen Leber im Nahr-
boden unmisbar sind und dass die Menge der Leber, die zugefiigt werden
muss, von dem Nihrwert des fliissigen Nihrbodenteils abhingt. Den
héchsten Ndhrwert besass die Leberbouillon, sodass sie als ein optimales
Milieu betrachtet werden kann.

3. Kulturen in Peptonbouillonblut, Peptonbouillonblut-
glukose und in einigen anderen Nahrboden.

Peptonbouillonblut wurde gewahlt auf Grund einer Untersuchung
von Witte (1933), der als erster Tr. foetus aus dem Uterus eines Rindes
in Reinkulturen ziichten konnte auf gewaohnlicher Peptonbouillon, der
5—10 Proz. defibriniertes Pferdeblut zugefiigt war.

Im Jahre 1933 teilte ich auf Grund einiger Versuche mit, dass Tr. hepatica sich nicht
in Peptonbouillonblut ziichten liess. Darauf erschienen Mitteilungen von Wittfogel
(1935), Wagner und Hees (1935), Mieszner und Hansen (1936) und von Schaaf
und Schmitt (1937), die alle Zuchtversuche auf diesem Nahrboden machten. Wagner
und Hees und Schaaf und Schmitt, die mit Reinkulturen arbeiteten, erhielten
wie Witte sehr gutes Wachstum. Von den anderen Untersuchern, die mit Bakterien
verunreinigte Trichomonaden ziichteten, erhielt Wittfogel weniger gutes Wachstum,
wihrend Mieszner und Hansen uberhaupt kein Wachstum der Trichomonaden
erhalten konnten.
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Spiter konnte ich feststellen, dass bei Benutzung von aus frischem
Fleisch hergestellter Bouillon im Peptonbouillonblut anstelle der friiher
benutzten Liebigfleischextraktbouillon, tatsichlich ein deutliches Wachs-
tum von Tr. hepatica zu erhalten war.

Das optimale Wachstum war bei 37° C. nach 2—3 Tagen erreicht,
allerdings mit héchstens nur mittel stark bis stark positiven Nativprapa-
raten. Die Lebensdauer der Trichomonaden betrug 10 Tage, nach 12 Tagen
konnten mikroskopisch keine Flagellaten mehr gefunden werden.
Verglichen mit dem Wachstum und der Lebensdauer in Leberbouillon
waren die Resultate etwas weniger giinstig.

Nach Zufligen von 2 Proz. Glukose zum Nihrboden, liess die Kultur
cine starke Vermehrung erkennen. Andererseits war die Kultur schneller
erschopft. Weiter war auch die Lebensdauer kiirzer und zwar 7 Tage,
wahrend nach 10 Tagen mikroskopisch keine Trichomonaden mehr zu
sehen waren.

Ausser auf den beiden obengenannten Nihrbdden wurden noch
Kulturversuche gemacht auf dem Serumndhrboden nach Maciel, auf
Serumtyrode und Leberserumtyrode, weiter auf filtrierter Leberbouillon mit
coli-Bazillenemulsion und schliesslich auf Blutmilch nach Bianchi.

Mit dem Nihrboden von Maciel waren die Ergebnisse nicht giinstig.
Reinkulturen blieben zwar wahrend einiger Zeit (2—5 Tagen) am Leben,
eine Vermehrung der Trichomonaden konnte aber nicht gesehen werden.

Der flussige Teil des Leberbouillonnihrbodens konnte durch Serum-
tyrode ersetzt werden. In diesem Leberserumtyrode-Nihrboden fand
eine deutliche Vermehrung der Trichomonaden Platz. Sogar war die
Vermehrung bei gleichartiger Impfung (Oese) noch etwas schneller
als in Leberbouillon. Ein Nachteil ist aber, dass das Zyfiigen von Serum
immer mit der Gefahr von Verunreinigung verbunden ist, wihrend
die Leberbouillon als Ganzes sterilisiert wird.

In Serumtyrode allein erfolgte keine Vermehrung der Trichomonaden.

Die Leberstiickchen der Leberbouillon konnten nicht durch eine
Emulsion von getSteten coli-Bazillen ersetzt werden.

Auf der Blutmilch nach Bianchi (1936) mit Pferdeblut anstelle von
Kaninchenblut konnte ein deutliches Trichomonadenwachstum erreicht
werden, obwohl eine optimale Vermehrung nicht erhalten wurde. Die
Leberbouillon lieferte bessere Resultate. Woh! war das Wachstum in
Blutmilch etwas besser als in gewshnlicher Blutbouillon. Als Nachteil
wurde betrachtet, dass ein auftretendes Wachstum nicht makroskopisch
festgestellt werden konnte.

4. Weitere Kulturversuche anderer Autoren.

Ausser den bereits genannten Nihrbden wurden von verschiedenen
Autoren noch eine weitere Anzahl auf ihre Brauchbarkeit zur Kultivie-
rung von Trichomonaden untersucht.
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Waller (1934) erhielt gute Resultate mit durch Bakterien (Escherichia coli und
Bacillus subtilus) verunreinigten Trichomonadenkulturen auf einer modifizierten
Locke-Losung, der getrocknetes Lofflersches Blutserum zugefiigt war. Die Anwesenheit
von Staphylokokken fiihrte aber innerhalb einiger (3—4) Tage zu einem Absterben
der Trichomonaden.

Hierauf folgten die sehr wichtigen Untersuchungen von Cailleau (1934/1939),
auf die wir noch spiter eingehen werden.

Cauthen und Harris (1935) ziichteten mit Erfolg Tr. hepatica mit Begleitbakterien
und spater auch in Reinkulturen auf dem L.E.S.-Nihrboden, wobei inaktiviertes
Rinderserum gebraucht wurde, in anderen Fillen mit Taubenserum und modifizierter
Lockelgsung (1 : 7) als fliissigen Bestandteil. Weiter beobachteten sie Wachstum
auf Kalbfleisch-Infusionsbouillon, Fleischextraktbouillon, Dextrosebouillon und in mit
Vaseline abgeschlossenen Nihrbéden mit Fleischstiickchen.

Wittfogel (1935) arbeitete mit einem verunreinigten Stamm von Tr. hepatica und
Leberbouillon, Serum- und Blutbouillon, L.E.S.-Nahrboden und dem Nihrboden von
Tanabe-Chiba, Mit dem letzten Nihrboden wurden die besten Erfolge erzielt.

Wagner und Hees (1935) ziichteten Taubentrichomonaden vor allem aus stark
verunreinigtem Ausgangsmaterial mit gutem Erfolg auf einer Modifikation des L.ESS.-
Nahrbodens unter Beifiigung von Trypaflavin 1 : 10000 (um einem iibermassigen
Bakterienwachstum vorzubeugen) und einer Oese Reisstirke. Weiter hielten sie
Reinkulturen von Tr. hepatica auf Serumbouillon, Blutbouillon und Leberbouillon an.

Krenn (1935) gebrauchte den Nihrboden mit Pyometraeiter von Diernhofer
(1936) und erhielt anscheinend nur eine geringe Vermehrung.

Mieszner und Hansen (1936) gebrauchten wieder einen modifizierten L.E.S.-
Nahrboden fiir das Ziichten der Trichomonaden, aus dem ohne Bedenken das Pferde-
serum fortgelassen werden konnte. Auf Blutbouillon und Serumbouillon konnte kein
Trichomonadenwachstum erreicht werden. Das Ziichten in Leberbouillon gelang,
aber war nach ihren Angaben nicht befriedigend. Wahrscheinlich haben sie nicht
mit Reinkulturen gearbeitet.

Schaaf und Schmitt (1937) berichten, dass nach Witte Blutbouillon und ebenfalls
die mit Paraffin liberschichtete gekochte Blutbouillon auch fiir Kulturen mit Tauben-
trichomonaden geeignet waren. Sie selbst ziichteten mit Coli verunreinigte Tricho-
monaden auf dem L.E.S.-Nahrboden, danach auf dem Glyzerin enthaltenden Nihrboden
nach Petragnani (um das Bakterienwachstum zu hemmen), aber mit einem 2—4
fachen Malachitgriingehalt und iibergossen mit Serum und Lockescher Fliissigkeit
(1 : 8), wofiir spater nur phys. NaCl-Lésung gebraucht wurde.

Fiir das Ziichten von Trichomonaden aus Tauben empfehlen sie als bestes Milieu
einen modifizierten L.E.S.-Niahrboden mit als flissigem Teil eine gepufferte phys.
NaCl-Losung und Eiweiss (10 : 1) oder phys. NaCl oder Lockesche Fliissigkeit, weiter
die mit Paraffin iberschichtete gekochte Blutbouillon und den modifizierten Nihrboden
nach Dobell upd Laidlow. Weiter sahen sie, dass mit bestimmten Bakterien
(z. B. Kokken) verunreinigte Trichomonadenkulturen wohl in Milch und Eiern wuchsen,
wihrend Reinkulturen negativ blieben. Die Bakterien sollen hier fiir ein Zerfallen
der Eiweisskorper sorgen. Nihrbsden mit verdiinntem Serum und auch Blutbouillon
waren wegen des starken Bakterienwachstums ungeeignet.

Mit Reinkulturen wurden die folgenden Ergebnisse erzielt. Sehr gutes bis gutes
Woachstum gaben in der Reihenfolge ihrer Eignung: L.E.S.-Nihrboden nach Boeck
und Drbohlayv, Blutbouillon, Nihrboden nach Diernhofer, Leberbouillon, gekochte
Blutbouillon, modifizierter Nahrboden nach Dobell und Laidlow (schrig erstartes
Serum mit gepufferter phys. NaCl-Lésung und Hiihnereiweiss 10 : 1 als fliissige
Komponente). Gutes Wachstum gaben: Gehirnbrei, Tarozzi-Milch und Pepton-
bouillen mit Fleischstiickchen oder gemahlenem Fleisch. Missiges Wachstum: auf
schrag erstartem Agar mit Lockelosung-Serumgemisch B : 1 oder Serumbouillon
oder Lockelésung als flissiger Teil. Weiter auf dem Nihrboden von Petragnani
mit Lockeldsung-Serumgemisch 8 : 1 als flissiger Teil, in Serumbouillon und auf
noch 3 modifizierten L.E.S.-Nahrboden, auf denen der fliissige Teil phys. NaCl-L&sung,
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Serum oder Hiihnereiweiss war. Sie beobachteten dagegen kein Wachstum in
Hiihnereiweiss, Taubeneiern, Pferdeserum, Milch und in Bouillon.

Weiter machte Sporri (1938) Zuchtversuche mit durch Bakterien verunreinigten
Trichomonaden auf L.E.S.-Nihrb&den (das Serum konnte darin ohne Bedenken fort-
gelassen werden), Leberbouillon und Serumbouillon. Mit den beiden letzten Nahr-
bdden hatte er keinen Erfolg.

Florent (1938) erhielt wieder gut wachsende Reinkulturen von Tr. hepatica sowohl
auf dem L.E.S.-Nihrboden wie auf Leberbouillon. Wie Cailleau sah er einen Vorteil
darin, der Leberbouillon Ca-Karbonat zuzufiigen, wodurch eine schnelle Saurebildung
der Kulturen verhindert und ihre Lebensdauer auf mindestens 4—5 Wochen ver-
langert wurde.

Jirovec und Rodova (1940) konnten Tr. hepatica auf einem einfach durch kochen
zu sterilisierendem Nihrboden ziichten, der aus 5 Proz. Serum in gepufferter Ringer-
I6sung oder in 0.6 Proz. NaCl-Lasung bestand.

Schliesslich machten wir erwihnen die sehr eingehenden und interes-
santen Untersuchungen von Cailleau (1934-1939), die verschiedene
kulturelle Eigenschaften von Tr. hepatica genauer untersuchte, haupt-
sachlich um festzustellen, welche Néhrstoffe notwendig waren flir ein gutes
Wachstum dieser Trichomonaden. Im Jahre 1934 machte sie Versuche mit
einer grossen Zahl fest-flissiger Nihrboden. In einigen davon erhielt
sie Wachstum, allerdings mit unregelmissigen Resultaten und zwar auf:
koaguliertem Serum mit Bouillon und 5 Proz. Pferdeserum oder mit
Lockel8sung und Eicreiweiss; Leberextrakt mit oder ohne 10 Proz.
Pferdeserum; Bouillon mit Leberextrakt und 5 Proz. |osbarer Stirke
und koaguliertem Ei mit Bouillon oder Lockefliissigkeit und 5 Proz.
Pferdeserum oder Eiereiweiss.

Wenn dagegen Leber im Nihrboden vorhanden war, dann waren
alle benutzten Fliissigkeiten (mit Ausnahme von Hefeautolysat), wenn
sie in einem geniigenden Verhiltnis zugefiigt waren, geeignet, und waren
die Wachstumsresultate konstant und regelmissig. Gehirn, Herz, Darm,
Muskeln, Pankreas, Milz, Niere, Nebenniere und Testikel vom Kaninchen
konnten die Leber aus der Leberbouillon ersetzen. Die besten Resultate
wurden mit Milz, Herz und Darm erreicht. Sie waren ebensd gut wie die
Resultate mit Leber. Cailleau kommt auf Grund dieser Versuche zu dem
Schluss, dass Tr. hepatica fiir sein Wachstum einen geformten Nihrstoff
notig hat in der Form von sterilen Organen.

Im Jahre 1935 untersuchte Cailleau hauptsichlich, welche Stoffe
aus der Leber fiir das gute Trichomonadenwachstum das in der Leber-
bouillon erhalten wird, verantwortlich gestellt werden mussten. Es
zeigte sich, dass in der Leber mindestens zwei notwendige Wachstums-
elemente anwesend sind und zwar 1. ein in Azeton I8sbarer Stoff und 2.
der unlosliche Riickstand, der als geformtes Nahrungselement nicht
ersetzt werden konnte z. B. durch Colibazillen. Tr. hepatica konnte diese
beiden Stoffe also nicht selbst synthetisieren, wihrend bei ihrem Fehlen
jedes Wachstum unméglich war. Der in Azeton I&sbare Stoff konnte
ersetzt werden durch Eigelb, hydrolysiertes Eilecithin, Galle oder
Cholesterol pur (Merck). Eine Menge von 1 mg Cholesterol (in 1 Proz.
alkoholischer Lésung) auf 10 ccm Peptonbouillon und Azetonleber-
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riickstand musste zugefiigt werden, um gut wachsende Kulturen zu
erhalten. Cholesterol (C,;H,,0) ist also eines der notwendigen Wachs-
tumsfaktoren. Cailleau hat danach noch 67 mit Cholesterol verwandte
Sterole untersucht, und hiervon zeigten verschiedene eine giinstige
Wachstumswirkung.

Im Jahre 1939 fand sie, dass Tr. hepatica ausser Cholesterol noch einen
anderen Wachstumsfaktor notig hat und zwar die Askorbinsiure
(Vitamin C).

Taubenserum mit Peptonbouillon, das 5 Monate bei Laboratoriumstemperatur
bewahrt worden war, ermoglichte nur ein Trichomonadenwachstum, wenn Askorbin-
saure hin zugefiigt wurde. In diesem Falle war das YWachstum wieder ebenso deutlich
wie mit frischem Taubenserum. Auf derselben Weise war mit Azeton und Alkohol
behandelte Kalbsleber, die 14 Mcnate bei Laboratoriumstemperatur bewahrt worden
war, nur dann befihigt, Trichomonadenwachstum zu geben, wenn sie zu Pepton-
bouillon und Cholesterol zugefiigt wurde, wenn ausserdem noch Askorbinsaure im
Nihrboden vorhanden war.

Eine andere Untersuchung bezog sich auf den Einfluss verschiedener
Sera im Nihrboden. Das Serum wurde inaktiviert und der Bouillon
in Mengen von 3—4 Proz. beigefiigt. Sie sah kein Wachstum in Kaninchen-
oder Pferdeserumbouillon. Taubenserum erwies sich als ausserordentlich
gut, auch Rattenserum gab gute Resultate, in einigen Fillen auch Meer-
schweinchenserum. Mit Hithnerserum gelangen nur 2—3 Ueberimpfungen.,
Sera von Mensch, Katze, Pferd, Schaf und Kaninchen gaben negative
Resultate. In allen Sera ist Cholesterol vorhanden, sodass ein anderer
noch unbekannter Wachstumsfaktor in den nicht wirksamen Seren
fehlen muss.

Weiter fand Cailleau, dass Taubenleber im Nihrboden gleich gute
Ergebnisse gab wie Kalbsleber. Mit Kaninchenleber entwickelten die
Kulturen sich langsamer.

Weiter wurde noch die Einwirkung von Tr. hepatica auf einige Zucker-
sorten und Alkohole untersucht (1934). Eine starke Saurebildung trat
auf mit der Verminderung der pH auf 5.7—6.0 in Glukose, Galaktose,
Maltose, Saccharose, Dextrin und ISslicher Stirke. Leichte Siurebildung
(Verminderung auf 6.1—6.3) mit Livulose, Laktose und Inulin und keine
oder wenig Sdurebildung (keine Verminderung unter 6.5) mit Arabinose,
Xylose, Rhamnose, Raffinose, Glyzerin, Erythrit, Sorbit, Mannit und
Dulcit.

5. Schlussfolgerungen.

Wenn wir die Resultate der Kultivierung von Tr. hepatica auf den
verschiedenen Ndhrboden zusammenfassen, dann kénnen wir zunichst
feststellen, dass ein Wachstum auf festen Nahrboden bisher nicht erreicht
wurde, aber dass sonst diese Trichomonasart an die verschiedenen
fest-fliissigen oder fliissigen Nahrboden keine so speziellen Anforderungen
stellt. Gute Resultate wurden doch erhalten mit Reinkulturen von
Tr. hepatica in L.E.S.-Nihrboden von Boeck und Drbohlay und in

3
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zahlreichen Variationen, wobel sowoh| der flissige wie der feste Bestand-
teil weitgehend veridndert wurde. Weiter in Leberbouillon von Tarozzi
mit ebenfalls zahlreichen mehr oder weniger weitgehenden Modifika-
tionen nicht allein der iiberstehenden Flissigkeit sondern auch der
Leber, die durch verschiedene andere Organgewebe ersetzt werden
konnte. Daneben wurden auch gute Kulturen erhalten auf Blutbouillon
(Peptonbouillon mit 5—10 Proz. defibriniertem Pferdeblut), Blutglukose-
bouillon (mit 2 Proz. Glukese), gekochter Blutbouillon, Nihrboden nach
Diernhofer (mit Pyometraeiter vom Rind), Blutmilch nach Bianchi,
Gehirnbrei und Tarozzimilch.

Selbst habe ich fiir Reinkulturen die Leberbouillon von
Tarozzi bevorzugt. Hierin ist das Trichomonadenwachstum schnell
makroskopisch sichtbar, da die klare Fliissigkeit eine deutliche gleich-
méssige Tribung und eventuell Gasbildung zeigt. Diese Triibung ist
leicht von einer Bakterientrubung, die mehr wolkenartig ist, zu unter-
scheiden. Weiter kann der L.E.S.-Nihrboden nach Boeck und Drbohlay
empfohlen werden. Ein Nachteil ist, dass das Trichomonadenwachstum
darin makroskopisch weniger leicht festzustellen ist, vor allem auch
darum nicht, weil er nicht von allen Seiten zu durchleuchten ist. Ausser-
dem kann dieser Nihrboden nicht im ganzen sterilisiert werden. Den-
selben Nachteil hat Blutbouillon und Blutglukosebouillon. Bei keinem
der ibrigen Nihrbdden ist das Wachstum makroskopisch sichtbar.

Firdie Ziichtung von mit Bakterien verunreinigten Tricho-
monaden kann der L.E.S.-Nihrboden ausgezeichnete Dienste
leisten. Die Leberbouillon ist hierbei ohne Zweifel im Nachteil.
Von einigen Untersuchern werden Bakterientstende Mittel dem Nahr-
boden mit mehr oder weniger grossem Erfolg zugefiigt (Trypaflavin,
Malachitgriin und Glyzerin, Eiweiss). Tatsichlich kann hierdurch die
Bakterienzahl manchmal gedriickt werden.

Es ist moglich, durch Injektion von mit Bakterien gemischtem
Material beiVersuchstieren Reinkulturen vonTrichomonaden
zu erhalten. Die Art der Begleitbakterien kann hierbei eine
bedeutende Rolle spielen.

Alle Kulturen werden bei 37° C. geziichtet. Von Cailleau konnten
keine Kulturen bei Temperaturen unter 32° C. erhalten werden, Anderer-
seits gab eine Temperatur von 40° C. eine erhéhte Vermehrung.

Die Lebensdauer der Trichomonaden kann in Reinkulturen bei Benut-
zung der L.ES.-Ndhrboden bis zu 20 Tagen betragen, in Leberbouillon
unter giinstigen Umstanden bis zu 12 Tagen. In Blutbouillon und Blutmilch
wurde von mir eine Lebensdauer von 10 Tagen gesehen, in Blutglukose-
bouillon von 7 Tagen.

Der Ausgangs-pH der Leberbouillon erwies sich nicht
als von grossem Einfluss auf das Trichomonadenwachstum.
Bei pH 6.6—8.4 erhielten wir gute Kulturen, nur wurde das optimale
Wachstum mit dem Steigen des pH spiter erreicht (bei pH 8.4 erst
nach 5 Tagen). Wihrend der Entwicklung der Trichomonaden vermindert
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der pH. Cailleau glaubte, dass dies ein Grund fiir das Absterben der
Trichomonaden in den Kulturen war. Sie konnte durch Zufiigen von
Ca-Karbonat zum Leberbouillonnihrboden die Lebensdauer auf 14—25
Tage verlingern und bei einer Temperatur von 32° C. selbst auf 34 Tage.

Erwahnt sei noch, dass unter bestimmten Umstinden Agglomera-
tionen der Trichomonaden in den Kulturen auftreten kénnen.
Diese Erscheinung wurde von mir beobachtet in dem L.E.S.-Nahrboden 1)
und spiter von Wittfogel, ?) Cailleau ) und Schaaf und Schmitt )
untersucht.

Die Feststellung der Lebermenge, die in Leberbouillon fiir eine normale
Trichomonadenentwicklung notwendig ist, stimmte im Prinzip mit den
Angaben von Cailleau iiberein. Allein wurden fiir die minimalen Mengen
andere Ergebnisse erhalten. Diese waren stark von dem Nihrwert des
flissigen Milieus abhingig. In der Leberbouillon wurde selbst noch bei
einem Verhidltnisvon Lebervolumen zum Flissigkeitsvolumen
von etwa 1 : 1800 ein normales Wachstum in mehreren Passagen
erhalten. Leberbouillon ist daher auch als ein optimales
Milieu zu betrachten.

Interessant sind weiter auch noch die Befunde von Cailleau iiber
die genauen Ernidhrungsanforderungen von Tr. hepatica. Sie konnte
namlich feststellen, dass fiir ein gutes Trichomonadenwachstum min-
destens 2 unmisbare Wachstumsfaktoren anwesend sein miissen und
zwar Cholesterol (Cy;Hy0) und Askorbinsaure (CgH,O,).

') Auffallend war der Unterschied in der Beweglichkeit der Flagellaten in Leber-
bouillon und in inaktivierten serumhaltigen Eikulturen. In den letzteren wurden
namlich meist typische Nester von einer grossen Anzahl Trichomenaden zusammen
gefunden, die sich auf der Stelle bewegten, wihrend nur eine geringe Anzahl frei
herumschwamm (1933a).

) Wittfogel (1935) sah diese typische Verklebung von Trichomonaden zu grossen
Rosetten, wobei anscheinend die Enden der Achsenstibe mit einander verbunden
waren und die Beweglichkeit erhalten blieb, ebenfalls in dem L.E.S.-Nahrboden, aber
von Zeit zu Zeit auch in Leberbouillon. In dem Nihrboden nach Tanabe-Chiba
(in dem auch inaktiviertes Pferdeserum vorhanden ist) wurde diese Agglomeration
dagegen nie von ihm gesehen.

%) Cailleau (1937) sah diese agglomerierende Wirkung besonders in Gegenwart
von Pferde- und Katzenserum. Sie untersuchte dies spiter (1937a) genauer mit ver-
schiedenen Verdiinnungen von Pferdeserum.

4) Schaaf und Schmitt (1937) sahen diese Zusammenballung von Trichomonaden
zu Haufchen mit starker Beweglichkeit der Geisseln, ohne dass eine Abtotung erfolgte,
ebenfalls in Serum enthaltenden Nihrboden (L.E.S.-Nihrboden, Serumbouillon,
Blutbouillon, usw.). Sie konnten diese Zusammenballung auch auf einem Objekrtrager
entstehen lassen durch Zufiigen von Pferdeserum zu einem Tropfen Trichomonaden-
kultur,
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. TRICHOMONADENINFEKTIONEN BEI
KLINISCH GESUNDEN TIEREN.

Um eine bessere Einsicht zu bekommen iiber die Anwesenheit von
Trichomonaden im vorderen Verdauungsapparat und sodann auch iiber
den Verlauf dieser Flagellateninfektionen bei klinisch gesunden Tieren,
wurde eine Anzahl von Beobachtungen angestellt.

Schon friher hatte man Trichomonaden auf den Schleimhiuten des vorderen
Verdauungsapparates von an ,,Diphtherie’ erkrankten Tauben gefunden (Rivelta
1878, Pfeiffer 1889, Babes und Piscariu 1890 u.a.), aber Prowazek und Aragao
(1909) waren die ersten, die beobachteten, dass auch bei den meisten gesunden Tieren
diese Flagellaten vorkamen. Sie nahmen diese wahr im hintersten Teil der Kehlhéhle
und bei jungen Tieren auch im Kropf. Etwas ausgedehntere Untersuchungen iiber
dieses Vorkemmen von Trichomonaden bei gesunden Tauben wurden von Cauthen
{1936), Mieszner und Hansen (1936), aber vor allem von Oehlkers (1937) angestellt.

Cauthen sah bei 200 Tauben in einer Kolonie, wo neben Columbia livia auch
Streptopelia risoria und Zenaidura carolinensis vorkamen, dass alle Tiere Trichomonaden
im Kropf aufwiesen.

Mieszner und Hansen fanden von 20 klinisch gesunden Tauben aus einem Schlag
den Speiserchrenschleim bei 10 positiv (50 %), wihrend bei einer wiederholten
Untersuchung nach 11 Tagen alle positiv waren. Oehlkers untersuchte 788 gesunde
Tauben (davon 40 mehrmals) aus einer grossen Zahl verschiedener Schlige, in denen
teilweise auch Mund- und Kehltrichomoniasis vorgekommen war, und fand, dass 541
(68.7 %) mit Trichomonaden behaftet waren. Die negativen Wahrnehmungen dabei
mussten jedoch unter Vorbehalt beurteilt werden, weil nach Oehlkers oft mehrere
Praparate untersucht werden mussten oder sogar eine zweite Kultur anzulegen war,
um ein positives Ergebnis zu erhalten.

1. Anwesenheit von Trichomonaden bei klinisch gesunden
Tauben. -

Von 33 im Institut geziichteten ungefihr 3 Monate alten Tauben,
die wihrend einiger Zeit zusammen in einem Schlag gehalten worden
waren, zeigte es sich bei einer ersten mikroskopischen Untersuchung,
dass 18 Exemplare (55%) Trichomonaden in der Mund-Kehlhdhle be-
herbergten, wihrend bei einer Wiederholung dieser Untersuctiung nach
16 Tagen noch 7 Tiere mehr sich als positiv erwiesen (769,). Die ibrigen
negativen, die alle getrennt gehalten wurden, blieben auch bei fort-
gesetzter taglicher Untersuchung von 2—16 Wochen negativ, wihrend
T Taube (die zuletzt nur 1—2 mal wachentlich untersucht wurde) sogar
noch nach 8 Monaten negativ war.

Der Schleim aus der Mund-Kehlhéhle und dem vorderen Teil der Speisershre
wurde mit einem etwas schmiler geschliffenen kleinen Teelsffel gesammelt (Oeh| kers)
und verdiinnt mit phys. NaCl im Nativpraparat untersucht. Von jedem Tier wurden
2 Prdparate gemachrt.

Kurz vor der Untersuchung erhielten die Tiere weder Essen noch Trinken,
da sonst der Mund-Kehlschleim zu stark weggespiilt wurde.
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Von einer zweiten ebenfalls am Institut geziichteten Gruppe von
12 jungen Tauben, die in 4 Kisten gehalten wurden und fiir andere
Versuche gedient hatten, erwiesen sich 8 als positiv (679,), wihrend
die gesondert gehaltenen negativen bei taglicher Untersuchung wihrend
einer Beobachtungszeit von 2—8 Wochen negativ blieben.

Im ganzen waren also von den 45 an dem Institut geziichteten Tauben
33 positiv (739%,). Dabei muss bemerkt werden, dass in der Ziichterei
schon seit Jahren keine Fille von Trichomoniasis mehr vorgekommen
waren.

Um aber nun auch noch einen Eindruck zu bekommen iiber die In-
fektion unter den Tauben, bei denen jedes Jahr aufs neue Tiere der
Trichomoniasis zum Opfer fielen, wurden 2 derartige Schlige von 2
Brieftaubenhaltern untersucht.

Dabei wurde ausser einer einmaligen mikroskopischen Untersuchung, wie sie oben
beschrieben wurde, ausserdem eine kulturelle Untersuchung angestellt. Dazu wurde
eine ziemliche Menge Mund-Kehi-Speiserchrenschieim mit einem Loffel abgekratzt
und auf L.E.S.-Nahrboden verimpft (der flissige Teil bestand nuraus Lockefliissigkeit).

Schlag | (Exp. 552) umfasste 61 Exemplare, alle liberjihrige Zuchttiere.
Bei der mikroskopischen Untersuchung waren 34 positiv, bei der kul-
turellen kamen noch 16 Exemplaren dazu, also im ganzen 50 positive
(829%;,). Bei dieser Untersuchung (Anfang April) waren noch keine Jungen
geboren, allerdings waren die meisten Tauben am Briiten.

Im Schlag Il (Exp. 558) mit 33 iiberjahrigen Zuchttieren waren bei
einer mikroskopischen Untersuchung 17 positiv und bei der kulturellen
noch 7, im ganzen also 24 (73%,). In diesem letzten Schlag kamen bei der
Untersuchung (Ende April) unter den Nesttauben (1. Brut) sehr viele
Fille von Trichomoniasis vor.

2. Infektionsverlauf bei klinisch gesunden Tieren.

In der Literatur sind iiber den Verlauf von Trichomonadeninfektionen
im vorderen Verdauungsapparat klinisch gesunder Tauben nur einzelne
sparliche Mitteilungen zu finden.

Mieszner und Hansen (1936) gaben an, dass nach ihren Wahrnehmungen unter
den Elterntieren solche vorkamen, die die Trichomonaden nur zeitweise enthielten,
aber dass andere als ,,Dauerausscheider’’ eine fortwihrende Gefahr darstellten.
Oehlkers (1937) stellte ferner fest, dass der Speiserchrenschleim der Eltern wihrend
der Aufzuchtszeit. der Jungen in sonst stark infizierten Schldgen nur sehr wenig
Trichoemonaden enchielt, und schliesst daraus, dass Tauben nicht dauernd eine gleich
grosse Zahl Trichomonaden ausscheiden.

Wir haben nun bei einer Anzahl jlingerer und dlterer Tauben Mund-
und Kehlschleim wihrend mehr oder weniger langer Zeit taglich unter-
sucht, wobei jedes Tier ganz isoliert gehalten wurde, um gegenseitige
Infektionen zu verhindern. Die Ergebnisse waren folgende:

Die Infektion blieb bei mikroskopischer Untersuchung beinahe ununter-
brachen vorhanden mit kleineren oder grosseren Unterschieden in der
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Stirke. In manchen Fillen war die mikroskopische Untersuchung an einem
oder mehr auf einander folgenden Tagen negativ, wéhrend die Unter-
suchungen der Kulturen in diesem Falle immer positiv waren. Ausserdem
zeigte es sich, dass sogar stark infizierte Tauben auf die Dauer spontan
ihre Infektion verlieren konnen. Dies konnte u.a. festgestellt werden bei
3 Tauben (T. 943, 262, 51) aus der Zucht des Instituts. Diese wurden
negativ nach einer positiven Beobachtungszeit von je 141, 140 und 18
Tagen. Diese Tiere wurden darnach noch lange Zeit, Taube 943 sogar
noch 5 Monate mikroskopisch und kulturell untersucht, und sie blieben
negativ. Yon spontanen Rezidiven konnte also keine Rede sein. Dieses
spontane Negativwerden konnte auch bei einem in einem Kifig isolierten
Elternpaar festgestellt werden, sogar wihrend der Aufzucht ihrer beiden
Jungen, wihrend diese zuvor durch die Eltern angesteckt worden waren
und cines sogar Mund- und Kehltrichomoniasis bekam. Es fiel auch auf,
dass nur sehr wenig Trichomonaden (hdchstens -—/4--+) gefunden
wurden, solange diese Eltern wihrend der Aufzucht der Jungen noch
positiv waren.

3. Schlussfolgerungen.

Wir sehen also, dass Trichomonadeninfektionen des vorderen Ver-
dauungsapparates bei klinisch gesunden Tieren haufig vorkommen. Die
Infektion kann sehr lange dauern, und teilweise sehr stark sein, chne
dass Krankheitsfille daraus hervor gehen. Auf die Dauer kénnen
die Tiere spontan negativ werden. Waren die Tiere einmal
mikroskopisch und kulturell in der Mund-Kehlhéhle nega-
tiv, dann trat kein Riickfall mehr auf, sodass wir damit
rechnen konnten, dass dann der ganze vordere Verdauungs-
apparat trichomonadenfrei war. Vor allem im Verband mit einer
eventuellen therapeutischen Behandlung der Keimtriger als Bekimpfungs-
massrege| gegen die Krankheit wurde dieser Beobachtung grosser Wert
zugeschrieben,

Ferner konnte festgestellt werden, dass der Prozentsatz der
Infektionen in gesunden und infizierten Schligen ungefihr
gleich sein konnte (73—82%,), wihrend offenbar kein Zusammen-
hang bestand zwischen dem Grad der Infektion von Mund-
und Kehlhdhle der Elterntiere und dem Auftreten von
Trichomoniasisfillen unter den aus diesen Tieren geziichte-
ten jungen Tauben.
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IV. KRANKHEITSBESCHREIBUNG.

Lokalisierung der Trichomonaden.

Bei den an Trichomoniasis erkrankten Tauben konnen wir die Tricho-
monaden in Krankheitsherden in verschiedenen Organen antreffen, und
zwar vor allem an der Grenze zwischen dem erkrankten und gesunden
Gewebe. Bei Krankheitsherden in der Mund-Kehlhdhle, eventuell in
der Speiserchre und im Kropf, wird ausserdem auch auf den umgebenden
gesunden Schleimhauten eine starke Trichomonadenvermehrung herr-
schen. Andrerseits konnen auch klinisch ganz gesunde Tauben auf den
Schleimhduten des vorderen Verdauungsapparates Trichomonaden in
mehr oder weniger grossen Mengen beherbergen (Kap. III).

Ausser in den Krankheitsherden konnen wir diese Flagellaten nicht
selten im Herzblut eingegangener Tiere sowoh| bei experimentellen als
auch bei spontanen Fillen finden.

Zuerst scheint Lanfranchi (1908) Trichomonaden im Blut von Tauben nachgewiesen
zu haben. Waterman (1919) fand diese Flagellaten in einer eingegangenen Taube
in aussergewohnlich grosser Zahl im peripheren Blut. Eine mit trichomonadenhaltigem
Blut intravends injizierte Taube ging nach 5 Tagen ein und hatte ebenfalls ein positives
Blucbild. Es gliickte ihm nicht, zu Lebzeiten die Parasiten mikroskopisch im Blut
nachzuweisen. Er nimmt an, dass diese erst gegen das Lebensende oder nach dem
Tod ins Blut gelangen. Von den iibrigen Forschern berichteten Waller (1934),
Gabaldon und Andrews (1935), Schaaf (1937), Oehlkers (1937) und Florent
(1938) iiber das Vorhandensein dieser Organismen im Blut, offenbar nur bei ein-
gegangenen Tieren.

Aus eigenen Untersuchungen ging hervor, dass auch bei getéteten
kranken Tieren die Trichomonaden im Blut vorhanden sein konnten
(1933a). Wir mussten dabei jedoch berticksichtigen, dass die Blutinvasion
bei dem Tier moglicherweise beim Ableben stattgefunden haben konnte.
In einer Anzahl von Versuchen wurde daher eine genauere Untersuchung
iber die Anwesenheit von Tr. hepatica im peripheren Blut (aus der Fliigel-
ader) angestellt am [ebenden Tier und zwar bei ganz gesunden Tricho-
monadentragern als auch bei spontanen Krankheitsfillen (die Unter-
suchungen liber das Vorkommen von Trichomonaden im peripheren
Blut bei experimentellen Fillen wird beschrieben im Kap. VI).

Die erhaltenen Ergebnisse waren folgende.

Von 9 gesunden Tauben (ungefihr 2 Monate alt) mit stark positivem
Mund-Kehlschleim blieb die mikroskopische und kulturelle Untersuchung
(3 ccm. Zitratblut auf Leberbouillon) véllig negativ. Von 6 spontanen
Krankheitsfdllen (Nesttauben von ungefihr 3 Wochen), die spater alle
infolge der Infektion eingingen, waren 2 positiv (s. Tabelle I).
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TABELLE |l

Blutinvasion in spontanen Fillen.

ifer ccm Zitr., Zahl der Tage Herzblut
Exp. Taube Blut—. Blut auf vor dem Tode Sekt‘lons- der einge-
Nr. S e bild gangenen
HNEEFS: || eberb. positiv | negativ Tiere
558a | 7910 - i s 2 MK /inn. —+
7912 — 1 . 1 —
55%a | 7924 - 3—1 2 10 inn. +
7925 — 0.3—1 24,17,15 | 6,4,2 s —
56%9a | 8789 | — 4 < 2 MK =
8789 Il - 1 2 iy —

MK: Mund-Kehltrichomoniasis.
inn:  Trichomoniasis der inneren Organe.

In ernsten Fillen von Trichomoniasis brauchen also kurz vor dem
Tod noch keine Trichomonaden im peripheren Blut vorzukommen.
Sind sie gleichwohl vorhanden, so in nur sehr geringer Menge, sodass
sie nur kulturell nachgewiesen werden kénnen (mikroskopische Unter-
suchung negativ). Ausserdem scheint das Vorkommen nicht an be-
stimmte Regeln gebunden zu sein. Dies geht aus den beiden positiven
Fillen hervor, bei denen das eine Tier (7924) einige Tage vor dem Tode
positiv geworden war, wihrend das andere (7925), das einige Wochen
vorher positiv gewesen war, kurz vor dem Tode negativ wurde, also
gerade umgekehre. Fiir diagnostische Zwecke wdre die kulturelle Unter-
suchung des Blutes von trichomoniasisverddchtigen Tieren also auch keine
zuverldssige Methode.

Das magliche Vorkommen von Trichomonaden im Blut kann die
Tatsache erkliren, dass wir in manchen Fillen Tr. hepatica auch aus
makroskopisch nicht verinderten Organen von an Trichomoniasis
erkrankten Tauben kulturell nachweisen konnten.

Auch Oehlkers (1937) und Florent (1938) berichteten iiber die Ziichtung von
Trichomonaden aus micht verinderten Organen erkrankter Tiere.

In einer sehr beschrinkten Zahl von Fillen kénnen ausserdem Tricho-
monaden im Darm gefunden werden, aber nur dann, wenn zu gleicher
Zeit Darmstorungen vorhanden sind.

Die Wahrnehmungen der verschiedenen Forscher iiber das Vorkemmen dieser
Flagellaten im Darm Jauten nicht alle gleich.

Rivolta (1880) fand zuerst Trichomonaden im Darm von Tauben, die an Diinndarm-
entziindung erkrankt waren. Er hielt diese fiir durch die Parasiten verursacht.
Von Ritz (1913) glaubte, dass Tr. hepatica ein normaler Bewohner des Darmkanals
sei, ohne dort Veréinderungen zu verursachen. Waterman (1919) fand es befremdlich,
dass er nur einige Trichomonaden in einem hyperimischen Darm eines an innerer
Trichomoniasis (Leber und Bauchspeicheldriise angegriffen) eingegangenen Tieres
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finden konnte, wihrend bei einigen anderen kranken oder eingegangenen Tieren
tberhaupt keine Flagellaten in Faeces oder Darminhalt nachgewiesen werden konnten.
Mir selbst war es aufgefallen (1932), dass bei @ Tauben mit innerer Trichomoniasis
nur ein einziges Mal in einem entziindeten Duodenum eine Trichomonas nachgewiesen
werden konnte. Waller (1934) fand bei 2 an Trichomoniasis eingegangenen Nesttauben
mit entziindetem Duodenum keine Trichomonaden, wihrend ein krankes Tier, das
" ebenfalls heftigen Durchfall hatte, in den frischen Faeces ,.einen beweglichen Flagel-
laten’' zeigte. Oehlkers (1937) sagt, dass bei vielen Tauben in den frisch ausge-
schiedenen Faeces sich Trichomonaden nachweisen lassen. Ausserdem konnte er bej
jungen Tauben mit Darmkatarrh haufig zahlreiche Trichomonaden feststellen. Florent
(1938) berichtete, dass keine Trichomonaden zu finden waren, trotzdem gewshnlich
bei Trichomoniasis eine sekundare katarrhale Darmentziindung vorhanden war.
In bestimmten Fillen trat jedoch durch unbekannte Ursachen eine enorme Tricho-
monadenvermehrung auf, vor allem im Darmende, im Verein mit Geschwiirbildung.

Von Cauthen (1936) wurden auf diesem Gebiet wichtige experi-
mentelle Untersuchungen gemacht. Es war ihm aufgefallen, dass Tricho-
monaden nur selten im normalen Darm zu finden waren. Jedoch konnte
er diese feststellen bei 10 von 18 jungen Tauben, die an Salmonellose
(mit Darmentzlindung) erkrankt waren. Er untersuchte nun die Kulturen
von 35 Tauben, die Trichomonaden im Kropf aufwiesen, und diese waren
im Darm alle negativ.

Cauthen injizierte 9 erwachsenen jungen Tauben 5 ccm Trichomonadenkultur
direkt in das Duodenum. Bei 3 von diesen Tauben, die nach 2,4 und 10 Stunden getotet
wurden, waren die Flagellaten kulturell noch im Darm nachzuweisen, die iibrigen 6,
die nach 8 und 12 Stunden oder spater getotet wurden, waren negativ. Tr, hepatica
soll demnach nur ungefihr 10 Stunden im Darm leben kénnen.

Cauthen kommt auf Grund seiner Untersuchungen zu dem Ergebnis,
dass die Trichomonaden normaler Weise nur im pragastrischen Darm
sich finden und dass eine Beschrankung auf diesen Teil durch andere
Faktoren bestimmt wird als die Flora des Darmes oder die pH des
Proventriculus oder Muskelmagens. Aus epizootologischen Beobachtungen
geht jedoch hervor, dass dieser Flagellat gleichwoh! im Darm vorkommen
kann, wenn die Vitalitdt des Tieres vermindert ist, wie z. B. bei einer gleich-
zeitigen Infektion.

Bei 9 gesunden jungen Tauben, die alle in Mund und Kehle stark
mit Trichomonaden infiziert waren, stellte ich bei einer tiglichen Faeces-
untersuchung wihrend 2 Wochen ebenfalls fest, dass durch den Darm
keine Trichomonaden ausgeschieden wurden. Auch die Untersuchung
von Faeceskulturen (auf L.E.S.-Ndhrboden, von jeder Taube 2 Kulturen
wie bei Cauthen) blieb negativ. Diese Tauben waren alle behaftet
mit ziemlich starken Coccidien- und Wurminfektionen (Ascaridia, Cabil-
laria), wahrend bei 1 Tier wihrend der Dauer von 9 Tagen ausserdem
eine missige bis ziemlich starke Octomitusinfektion wahrgenommen
wurde, sodass jedenfalls die Darmschleimhaut dieser Tiere doch mehr
oder weniger gereizt sein musste. Meine eigenen Beobachtungen stimmen
also mit denen von Cauthen iiberein.
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Symptomatologie.

Die Erscheinungen sind je nach der Stelle, wo sich der Krankheits-
prozess entwickelt hat, verschieden.

a. Erkrankung innerer Organe.

Die meisten Fille von innerer Trichomoniasis finden wir bei bereits
aus dem Nest geflogenen jungen Tauben. Am Anfang ist nur wenig an
den Tieren zu sehen, Spiter tritt starke Abmagerung auf mit verringerter
Fresslust und heftiger Durchfall mit sehr diinnem gringelb gefarbtem
Stuhlgang. Manchmal ist Ascites vorhanden. Die Tiere sitzen zum Schluss
abgesondert von den andern mit abstehenden glanzlosen Federn und
schlecht geschlossenen Fliigeln. Sie gehen dann meist innerhalb weniger
Tage ein.

b. Erkrankung von Kehle, Mund und Umgebung.

In der Regel kénnen wir diese bei Nesttauben im Alter von 2—4 Wochen
beobachten. Die Entwicklung innerhalb der ersten 14 Tage ist gut.
Plotzlich kann man jedoch die Tiere mit schlecht gefiilltem Kropf im
Nest sehen. Durch die Erkrankung von Mund und Kehle und vor allem
auch der Speiseréhre kann das durch die Eltern herbeigebrachte Futter
nur schwer oder iiberhaupt nicht mehr aufgenommen werden. Dje
Eltern stehen dann mit dauernden Wiirgbewegungen vor den Jungen,
mussen aber zum Schluss infolge der Weigerung der Jungen das hoch-
gebrachte Futter mit offensichtlichem Widerwillen wieder schlucken.
Die Eltern nehmen dann weniger Futter auf, wihrend durch das Fehlen
des Reizes der Kehlschleimhaut auch die Wiirgbewegungen aufhdren.
Nachdem die Jungen wieder gesund sind, fillt es den Eltern dann auch
ofters schwer, wieder zur Fiitterung der Jungen iberzugehen (Oehlkers).
Auch kann man bei der Erkrankung der jungen Tiere oft sehen, dass die
Eltern zu frih zum Liebesspiel iibergehen, weil die Pflege der Jungen
nicht mehr genug Zeit in Anspruch nimme.

In leichten Fillen ist bei den Jungen Zusserlich nicht viel zu sehen.
Nur der Kropf ist ofter weniger stark mit Futter gefillt. Wird der
Schnabel eines solchen Tieres gedffnet, dann sehen wir eine einzige
mehr oder weniger lose sitzende gelbe oder weissgelbe diphtherische
Membran auf der Kehlschleimhaut. Meistens wird zuerst die Kehlschleim-
haut hinter dem quer gestellten Gaumenlappen angegriffen, dann auch
der Gaumenlappen mit den Papillen selbst. Die noch kleinen Membranen
werden haufig vollkommen iibersehen, weil sie hinter dem verdickten
Waulst versteckt liegen. Werden die Membranen entfernt oder fallen sie
— wie das manchmal vorkommt — von selbst ab, dann bilden sich zuweilen
auch keine neuen mehr. Es konnen, vor allem wenn der Prozess etwas
tiefer gegangen ist, nach dem Verschwinden der Membranen an dieser
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Stelle Gewebedefekte zuriickbleiben und zwar vor allem nach dem
Verschwinden der Gaumenpapillen. ')

In schweren Fillen sehen wir bei den jungen Nesttauben von aussen
eine deutliche Verdickung der Kehle, die durch die diinne Haut mehr
oder weniger gelb durchschimmern kann. Ist der Krankheitsprozess
etwas tiefer in der Speiserohre gelegen, dann sehen wir die Verdickung
mehr im Halsteil. Die Verdickungen sind mehr oder weniger hart an-
zufiihlen. Offnen wir den Schnabel, dann sehen wir weissgelbe kisige
Massen, die einen sehr unangenehmen Geruch verbreiten infolge der
sich dort ansammelnden Futterreste und der Einwirkung der Bakterien.
Solche Tiere konnen nur mit Mihe schlucken, wihrend die Nahrung
zuletzt durch die in dem Gewebe stets grosser werdenden Wucherungen
iberhaupt nicht mehr passieren kann. Werden auch Kehlkopf- und
Luftréhrenwand in den Prozess einbezogen, so erfolgen Atmungs-
beschwerden, wobei die Tiere mit geoffnetem Schnabel atmen und
zum Schlusse starke Atemnot zeigen, Es kann ausserdem auch Durchfall
vorkommen. Schliesslich magern die Tiere stark ab und gehen ein.

Sind die Tauben ilter und gut befiedert, dann ist auch bei den bereits
ziemlich weit vorgeschrittenen Fallen im algemeinen von aussen nicht
viel zu sehen, ausser wenn der vordere Teil des Schnabels angegriffen
ist, wobei dann der Schnabel nicht gut geschlossen werden kann. Bei
ernsterer Ausbreitung sehen wir meistens einseitige Verdickung der
Kiefergegend bis unter das Auge. Die Federn stehen durch diese Ver-
dickung etwas ab, wihrend auch das Auge ganz oder teilweise zuge-
driickt werden kann. Auch hier wird die Fresslust noch lange gut bleiben,
aber die Tiere konnen das Futter zum Schluss immer schwerer auf-
nehmen, wonach schnell Abmagerung eintritt und manchmal am Ende
Durchfall, meistens mit Todesfolge. Der Krankheitsherd kann zuweilen
auch bis zur Schidelbasis oder wie in einem von mir beobachteten Fall
sogar durch die Schidelwand (mit anschliessender Gehirntrichomoniasis)
durchgewuchert sein. In derartigen Fillen zeigt das Tier Gleichgewichts-
storungen mit schiefer oder nach hinten gekriimmeer Haltung des Kopfes
und mit nach oben gerichtetem Schnabel (Fig. 2).

c. Nabelerkrankungen.
Diese finden wir verhilenismassig wenig und wohl nur bei Nesttauben.

Rasberger (1924) ist offenbar der erste gewesen, der bei einigen jungen Tauben
diese Infektionen beschrieben hat, obwohl diese nicht als Trichomoniasis erkannt
wurden. Er nannte sie eine vom Nabel ausgehende Vogeldiphtherie, verursacht
durch das Vogelpockenvirus, weil gleichzeitig ,,Munddiphtherie’ festgestellt wurde.

Bei noch sehr jungen, wenig befiederten Tieren sehen wir an der
Bauchseite einen typisch gelb durch die Haut schimmernden, sich ziem-

1) Taubenziichter erkennen derartige Tiere spiter sofort und nehmen sie lieber
nicht. Weil solche Tiere Trichomonadentriger bleiben kGnnen, ist dieses Misstrauen
nicht ganz unbegriindet.
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lich hart anfihlenden Herd von Erbsen- bis Taubeneigrosse, der sich
rings um den tiefer liegenden Nabel gebildet hat. Diese scharf abgegrenzte
Verdickung ist als ,;steen’ (= Stein) bekannt (Fig. 3). Der Prozess
beginnt als kleine, mehr fiihl- als sichtbare Verdickung des Nabels.
Normalerweise erscheint der Nabel als ein ringformiger Wall mit einer
Vertiefung in der Mitte, worauf sich wihrend der ersten Tage cine kleine
Kruste befindet. Die Verdickung breitet sich dann peripher und in die
Tiefe aus und fiihit sich am Anfang ziemlich weich und darnach hart an
(Schaaf 1937). Derartige Tiere bleiben im Wachstum stark zuriick,
besonders wenn gleichzeitig innere Organe ergriffen werden.

Bei einer weiteren Entwicklung des Prozesses kann dieser durch die
Haut nach aussen durchbrechen, und wir bekommen einen blumenkohl-
artigen weissgelben Herd zu sehen, an dessen Oberfliche sich durch
Eintrocknen eine mehr oder weniger dicke Kruste bildet, zuweilen
in Schichten.

Sind innere Organe angegriffen, dann tritt starke Abmagerung, manch-
mal mit Darmerscheinungen (Durchfall) oder Lungenerscheinungen
(Atemnot), und schliesslich der Tod auf, Ist jedoch der Krankheitsprozess
nur auf den Nabel beschrinkt geblieben, dann ist es moglich, dass auf
diese Weise der ganze Herd nach aussen gestossen wird und die spontane
Genesung daraufhin erfolgt.

Die verschiedenen obenerwihnten Erscheinungen kénnen ganz ge-
sondert aber auch kombiniert vorkommen.

So sah Schaaf (1937) bei 20 von ihm beobachteten Fillen von Nabelentziindungen
bei Nesttauben oft gleichzeitig Mund- und Kehltrichomoniasis mit Nabelinfektionen
kombiniert, aber auch Trichomeniasis der inneren Organe (Leber, Lunge u.a.) kam
vor. Nur selten jedoch waren alle diese Organverinderungen nebeneinander vor-
handen. Ochlkers (1937) dagegen fand es auffallend, dass man selten oder tiberhaupt
keine Mund- und Kehltrichomoniasis zusammen mit Nabelinfektionen fand, wihrend
Mieszner und Hansen (1936) und Florent (1938) Mischformen von Trichomoniasis
der vorderen Verdauungswege und der inneren Organe wahrnahmen,

Wir sahen Nabelentziindungen gepaart mit Trichomoniasis der inneren
Organe, aber auch wohl mit Mund- und Kehltrichomoniasis. Das gleich-
zeitige Auftreten von Mund- und Kehltrichomoniasis mit Trichomoniasis
der inneren Organe konnte ebenfalls wahrgenommen werden, vor allem
bei Nesttauben.

d. Differentialdiagnose.

Die Diagnose ist im allgemeinen auf Grund einer mikroskopischen
Untersuchung, der Symptomatologie bzw. des Sektionsbildes nicht
schwer zu stellen. Differentialdiagnostisch ist wichtig:

Salmonellose, wobei auch Abmagerung und Durchfall auftreten kénnen,
aber meistens ist die Abmagerung geringer als bei Trichomoniasis der
inneren Organe. In manchen Fillen wurde auch bei Salmonellose Enteritis
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mit Geschwiirbildung festgestellt, besonders mit Lokalisierung im vor-
deren Teil des Darmes, wihrend bei Darmtrichomoniasis gerade der
hinterste Teil des Darmes angegriffen war (Florent 1938).

Coccidiosis, die auch mit einiger Abmagerung und Durchfall zusammen
auftreten kann, aber dabei machen die Tiere im allgemeinen keinen
sehr kranken Eindruck.

Pockendiphtherie, die durch das Taubenpockenvirus verursacht wird.
Im allgemeinen sind dann gleichzeitig Hautpocken am Schnabel, um die
Augen und an den Flssen vorhanden. Auf sich selbst beschrinkte Diph-
therie durch Pockenvirus ist selten oder kommt vielleicht tiberhaupt
nicht vor. Jedoch kann eine Mischinfektion dieser Krankheit mit Flagel-
latendiphtherie vorkommen. In Zweifelsfillen wird die Tierimpfung durch
Einreiben von Membranemulsion auf der Brustwand einer Taube Auf-
schluss geben.

,,Weisse Stippchen’’, die bei vielen gesunden etwas dlteren Tieren
vorkommen in der Schleimhaut des Gaumenlappens im oberen Teil
des Schnabels und die offenbar Reste von frither vorhandenen Ent-
ziindungen sind. Trichomonaden oder spezielle Krankheitserreger sind
darin nicht vorhanden. Oehlkers (1937) meint, dass die weissen Stipp-
chen sehr spit auftretende Trichomoniasisprozesse sind, die im Anfangs-
stadium stehen und lokalisiert geblieben sind, wahrend spater die Tricho-
monaden in den abgekapselten Herden absterben.

’»

Pathologische Anatomie.

Bei Trichomoniasis der inneren Organe fallen vor allem die typisch
weissgelben oder mehr braungelb gefirbten nekrotischen Herde in der
Leber auf (Fig. 4). Diese tief in das Gewebe eingedrungenen Herde,
deren Oberfliche haufig etwas unter der Leberoberfliche liegt, sind
mehr oder weniger rund und konnen einen Durchmesser von ungefahr
0.1—1 cm erreichen. Durch Zusammenfliessen entstehen grossere Herde,
und schliesslich kann sich der ganze Leberlappen zu einer grossen nekro-
tischen Masse umformen. Die Herde sind leicht zu durchschneiden und
ziemlich brockelig auf der Schnittfliche. Auf den Herden bildet sich ein
leicht loslassender fibrinoser Belag. In der Bauchhohle ist ofter eine
ziemlich grosse Menge gelatineartiger Flissigkeit vorhanden, die die
ganze Leber einhiillen kann. Durch den Kontakt anderer Organe mit
den Leberherden ist es moglich, dass der Krankheitsprozess nach Ver-
klebung darauf iibergreift. Yor allem kann die Darmwand dadurch an
verschiedenen Stellen angegriffen sein, wobei auffallig ist, dass doch nur
selten, wenigstens bei etwas ilteren Tieren, eine Durchwucherung bis
zum Darmlumen stattfindet. Auch in der Bauchspeicheldrise, in der
Pleura, im Brustbein, dem Brustmuskel, Peritoneum, in den Bauch-
muskeln, im Herzen, Herzbeute| und in den Lungen kénnen Krankheits-
herde entstehen, obwohl| diese Organe natiirlich auch auf andere Weise
angegriffen werden konnen. Ausnahmsweise konnen Leberherde spontan
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zuriickgebildet werden durch Abkapselung und Resorption unter Bildung
von Narbengewebe. Die Leber bekommt dadurch ein mehr oder weniger
graues Aussehen und ist hirter im Durchschnitt, In solchen Fillen, in
denen die Tiere langsam verfallen und sterben, finden wir noch mehrmals
kleine Herde zwischen Herz und Leber, eventuell in der Vena cava oder
im Herzlumen.

Bei Trichomoniasis der Lunge kdnnen sich typische weissgelbe blumen-
kohlartige Herde bilden, umgeben von einem deutlichen roten Hof
(Fig. 5).

In der Pleura, dem Peritoneum, den Luftsicken und dem Perikard
erhalten wir eine fibrindse oder fibrinopurulente Entziindung mit
meist erhohter Flissigkeitsabsonderung.

Herde im Muskelgewebe (u.a. Herz, Brustmuskel) fallen wieder auf
durch ihre weissgelbe Farbe und sind wie die Lungenherde beim Schnei-
den deutlich fester von Konsistenz als die Leberherde.

Die meist kleincren Herde in der Bauchspeicheldriise heben sich im
allgemeinen nur wenig von ihrer Umgebung ab, sind jedoch etwas heller.

Trichomoniasis des Endokards und der Blutgefisse (Vena cava) kenn-
zeichnet sich durch Bildung eines weissgelben nekrotischen Pfropfens,
der mit der Basis an der Herz- oder Gefisswand festsitzt und sich ziemlich
weit in das Lumen hinein erstrecken kann.

Bei Erkrankung der Niere verursacht der Entziindungsherd eine
deutliche Verdickung, wodurch der betroffene Teil der Niere deutlich
iiber die normale Oberflache heraus ragt. Beim Schneiden ist die Kon-
sistenz des Herdes noch ziemlich fest, die Farbe ausgesprochen weissgelb,

An diinneren Stellen kann auch das Brustbein durchwuchert sein,
wodurch anschliessend meist Brustmuskeltrichomoniasis entsteht.

Es ist typisch, dass der Inhalt aller dieser verschiedenen Krankheits-
herde keinen unangenehmen Geruch verbreitet.

Ausser sekundiren Darmkatarrhen ohne Flagellaten, die mehrmals
bei Trichomoniasis beobachtet wurden, und weiterhin einer Tricho-
moniasis der Darmwand durch Kontakt, wie oben bereits beschrieben,
kennen wir daneben noch selbstindige Darmerscheinungen kombiniert
mit diphtherischen Membranen auf der Darmschleimhaut, wihrend
in diesen Membranen und im Darminhalt mit starkem Verwesungsgeruch
zahlreiche Trichomonaden sich finden.

Florent (1938) fand auch in einzelnen Fillen nekrotisierende Entziindungen mit
Bildung zahlreicher mehr oder weniger grosser runder oder noch hiufiger langer,
quer liegender Geschwiire, vor allem im hinteren Teil des Darmes, obwohl diese
weniger ausgedehnt auch wohl im Duodenum vorkamen. Manchmal waren diese
Geschwiire so zahlreich, dass nur mit Mihe die nicht angegriffene Schleimhaut
dazwischen zu sehen war.

Es ist {ibrigens nicht mit Sicherheit festzustellen, ob die pathologisch-
anatomischen Abweichungen im Darm wirklich den Trichomonaden
zugeschrieben werden miissen.

Bei Erkrankung von Mund und Kehle sehen wir eine fibrins-diphtherische
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Entziindung der Schleimhaut mit Bildung weissgelber Membranen. Die
durchwuchernden Herde sind hier wieder typisch blumenkohlartig.
Sie kénnen sogar durch den knochigen Schnabel und durch die Schadel-
knochen in die verschiedenen Nebenhohlen durchwuchern. Die Folge
ist eine starke, meist einseitige Verdickung. Manchmal greift der Prozess
auch in die Nasenhdhlen iiber, ein einziges Mal auch in die Schidelhohle
mit anschliessender Trichomoniasis des Kleinhirns (Fig. 7). Ferner finden
wir mehrmals zu gleicher Zeit eine Erkrankung der Kehlkopf- und
Luferéhrenwand mit deutlicher Verdickung (Fig. 6). Manchmal geht die
Woucherung sogar durch Kehlkopf- und Luftréhrenwand in das Lumen,
wihrend in seltenen Fallen in der Luftréhre Membranbildung wahr-
genommen werden kann. Bei Nesttauben ist vor allem in vielen Fillen
der vordere Teil der Speiserohre in den Prozess einbezogen. Manchmal
ist der Krankheitsherd allein auf die Speiserchre beschrankt, ven wo aus
dann eine Durchwucherung in das Halsmuskelgewebe stattfinden kann.
Eine so entstandene ungefihr eichelgrosse Verdickung kann die Luftréhre
sogar ganz auf die Seite driicken, ohne dass diese selbst dadurch ange-
griffen zu werden braucht. Im Kropf werden nur sehr selten Krankheits-
erscheinungen beobachtet. Sie bestehen in fibrinds-diphtherischen Ent-
ziindungen der Kropfschleimhaut.

Bei Nabelentziindungen finden wir dort einen ungefahr haselnussgrossen,
typisch weissgelben Trichomoniasisherd, der ausser dem Nabel auch
die Bauchwand, das Peritoneum und schliesslich auch die dariiberliegende
Haut erfassen kann. Durch die lokale fibrino-purulente Peritonitis tritt
Verklebung ein und auf die Dauer auch Nekrose der dariiberliegenden
Darmteile. Manchmal kann sogar ein Durchbruch in das Darmlumen
die Folge sein. Schliesslich kénnen auch die anderen inneren Organe
angegriffen werden, vor allem die Bauchspeicheldriise, die zwischen der
Duodenumschleife dicht bei der Nabelgegend liegt. Ist die Haut an-
gegriffen, dann formt sich mitten in dem Herd eine etwas tiefer liegende
Hautkruste, die eine ziemliche Dicke erreichen kann. Ein um die Kruste
liegender, aufrecht stehender weissgelber Hautrand weist darauf hin,
dass der Prozess noch weiter wuchert.

Eine Untersuchung der mikroskopischen pathologischen Anatomie bei Trichomoniasis
wurde von Florent (1938) gemacht. Auf der Grenze zwischen gesundem und nekro-
tischem Gewebe liegt eine beinahe ununterbrochene Reihe von Riesenzellen, an
einigen Stellen in mehreren Reihen. Diese Riesenzellen enthalten zahlreiche Kerne
(bis zu 30—40) und ein stark vakuolisiertes Protoplasma mit dicken Ausldufern, die
sich anscheinend stiitzen auf die darunter liegende Zone, die am Nekrotisieren ist.
Hinter der Riesenzellenlage, dem gesunden Gewebe zugewandt, befindet sich ein
odematoses Entziindungsgewebe, das hauptsichlich gebildet wird aus Fibroblasten
mit Auslaufern, die anastomosieren und zwischen die sich verschiedene Entziindungs-
zellen mengen (polynukledre Leukozyten und Rundzellen). Die Kapillaren sind mit
Blut iiberfiillt. Vor der Schicht Riesenzellen finden wir eine Schicht zahlreicher
Entziindungszellen, hauptsichlich polynukleiarer Leukozyten. Nach dem Zentrum
des nekrotisierenden Entziindungsherdes zu nimmt die Farbbarkeit der Zellen
progressiv ab, die Kerne werden undeutlich und die ganze Masse nimmt eine gleich-
missige rosa Firbung an. Auf manchen Stellen findet man dort Gewebeteile, die eine
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einfache Nekrose erlitten haben, in der man die Gewebestruktur noch erkennen kann.

Die Trichomonaden liegen in der nekrotisierenden Zone unregelmissig verteilt
und sind hauptsachlich zahlreich an der Grenze, wo sie am deutlichsten in kleinen
Hahlen zwischen den Zellen sichtbar sind. Es ist nicht immer leicht, sie in Schnite-
priparaten von anderen Zellelementen zu unterscheiden.

Es besteht kein prinzipieller Unterschied zwischen dem mikroskopischen Bild der
Lisionen der Schleimhiute und der inneren Organe. Bei den Prozessen an der Ober-
fliche wird durch die begleitende bakterielle Infektion ein zellreicheres Exsudat
vorhanden sein.

Um einen Eindruck zu bekommen iiber Anzah! und Art der Organe, die
bei spontanen Fdllen von Trichomoniasis angegriffen waren, machten wir
davon eine Einteilung der 107 wihrend der Jahre 1933-1936 an das Institut
eingesandten Patienten, eingegangener und getdteter Tauben, welche
an dieser Krankheit litten oder gelitten hatten.

Von den 56 Tauben mit Trichomoniasis der inneren Organe waren 54
cingegangen und wurden 2 getétet. Bei den eingegangenen Tieren war
in 46 Fallen die Leber angegriffen (85%,), Pleura und Peritoneum je 22mal
(41%) und Herz und Perikard je 19mal (35%,). Darauf folgten mit einer
geringeren Zahl die Lungen bei 10 Exemplaren (19%), das Pankreas
bei 8 (159;), die Gefisse (Venen) bei 7 (13%) und die Darm- und Rippen-
wand bei je 4 Tieren (79,). Daneben waren noch Brustbein, Brustmuskel,
Muskelmagen, Oesophagus und Luftrshre je 2mal und Luftsicke, Bauch-
muskeln, Driisenmagen und Niere nur einmal angegriffen. Bei den
getoteten Tieren war in beiden Fillen die Leber in den Krankheits-
prozess einbezogen und ausserdem einmal die Lungen, Pleura und
Nieren. 22 Tiere hatten viel gelatineartige Flissigkeit in der Bauchhshle.

Die Leber schien hier also das bevorzugte Organ zu sein, wahrend
andere benachbarte Organe in geringerer Zahl angegriffen waren. In
einer ziemlich grossen Zahl von Fillen beschrinkte sich der Krankheits-
prozess auf nur 1 Organ und zwar 8mal nur auf die Leber, 2mal auf das
Herz und 1mal je auf die Nieren und das Peritoneum, im ganzen also
bei 12 Exemplaren. Bei 49 Tieren (88%) waren 1—5 und bej 7 (12%,)
6—10 (6—8) Organe zugleich angegriffen. :

Von den 47 Tauben mit Mund- und Kehltrichomoniasis waren 39 Exem-
plare eingegangen, 4 getdtet und 4 lebend untersucht. Bei den einge-
gangenen Tieren war in 26 Fallen (679,) der Mund und seine Umgebung
angegriffen, 31mal (799,) die Kehle und Umgebung, bei 8 Tieren (21%,)
die Speiserohre, bei 5 (139,) der Kehlkopf, ausserdem die Luftréhre
bei 4 (10%,) Tieren, die Lungen bei 3 (8%,), die Leber in 2 Fillen, wihrend
Kropf, Pankreas, Darmwand, Perikard, Luftsicke und Peritoneum alle
nur 1mal angegriffen waren. In einem Fall war ein ausgedehntes sub-
kutanes Oedem an Kehle und Hals bis zur Brust hin vorhanden. Bei den
getoteten Tieren war 1mal der Mund und seine Umgebung angegriffen,
2mal die Kehle und Umgebung und ausserdem Speiserchre und Kehlkopf
1mal. Bei den noch lebenden Tieren, die wieder gesund wurden, war
bei 3 Tieren der Mund und bei ebenso vielen die Kehle angegriffen.

Bei 14 von diesen Tauben war die Trichomoniasis nur in einem Organ
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vorhanden (Mund, Kehle, Speisershre oder Kehlkopf), bei 26 Exemplaren
in 2 Organen, meist gleichzeitig Mund und Kehle (21mal). Abgesehen
von einem Tier, bei dem die Krankheitsherde sich in 8 Organen zugleich
entwickelt hatten, waren bei den {ibrigen weniger als 5 (3—4) Organe
angegriffen. Ausserdem wurde bei 5 Exemplaren ausser dem vorderen
Verdauungsapparat und Umgebung gleichzeitig Trichomoniasis von
ticferliegenden inneren Organen festgestellt (Luftrchre, Lunge, Luftsacke,
Perikard, Peritoneum, Leber, Pankreas, Darmwand).

Yon den 4 Tauben mit Trichomoniasis des Nabels (alles Nesttauben)
war eine eingegangen und wurden 3 getotet. Bei allen Tieren waren
ausser dem Nabel Haut, Bauchmuskeln und Peritoneum angegriffen und
ausserdem beij einigen Darmwand, Muskelmagen, Milz, Pankreas, Lungen,
Pleura und Luftsacke, Kehlkopf, Luftrohre, Kehle und Mund.

Bemerkenswert ist hier ferner noch ein spater wahrgenommener Fall
von spontaner Trichomoniasis des Kleinhirns.
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V. NATURLICHE INFEKTION UND PATHOGENESE.

Natiirliche Infektion.

Wir kénnen Trichomoniasis einschleppen besonders durch Ankauf
von Tauben aus einer infizierten Umgebung und vor allem aus Schligen,
in denen diese Krankheit vorgekommen ist. Eine andere Moglichkeit,
die besonders fiir Brieftauben und bei diesen vornehmlich wieder bei
den jlingeren Tieren besteht, ist dass sie sich wihrend der Wettfliige
in den Reisekdrben durch Benutzung gemeinsamer Trinkndpfe eine
Infektion zuziehen.

Bei einer Infektion mit Trichomoniasis, eventuell einer Verbreitung
dieser Krankheit im Schlag, machen wir einen Unterschied zwischen
direkter und indirekter Uebertragung.

Direkte Uebertragung sehen wir besonders bei Infektion von Nest-
tauben. Diese werden die Trichomonaden aufnehmen kdnnen mit dem
Speisebrei, den die jungen Tiere tief aus der Mundhéhle der Eltern
aufnehmen. Dieser Speisebrei (in der ersten Lebenswoche Kropf- oder
Taubenmilch genannt), wird von den Eltern aus dem Kropf (méglicher-
weise sogar aus dem Magen) nach oben gebracht, wozu sie offenbar
noch mehr gereizt werden durch das Picken der Jungen gegen die Wand
der Mund-Kehlhohle (Oehlkers). Dadurch werden nicht nur die
Trichomonaden aus der Mund-Kehlhshle, sondern auch die aus Speise-
rohre und Kropf mit dem Futter der Jungen vermengt. Oft werden in
infizierten Schlagen die beiden Elterntiere Parasitentrager sein, aber
auch wenn nur 1 Tier Triger ist, kann eine Infektion stattfinden, da
sowohl Taube als auch Tduberich den Speisebrei nach oben bringen.
Jedenfalls sehen wir das Auftreten von Trichomoniasis unter den Nest-
tauben meist an ein bestimmtes Tier oder an bestimmte Elternpaare
gebunden,

Schaaf (1937) paarte einen bestimmten Tauberich — der stets Junge hervorbrachte,
die an Mund- und Kehltrichomoniasis oder an Nabelerscheinungen erkrankten —
nacheinander mit 5 verschiedenen Tauben, Es wurden fast ohne Ausnahme Junge
mit Mund- und Kehltrichomoniasis erzeugt, wihrend die Tauben, mit anderen minn-
lichen Tieren gepaart, keine kranken Jungen hervorbrachten. Auffillig war es dagegen,
dass derselbe Tauberich darnach 2 Jahre lang mit einer Taube in einem anderen
hygienischen Stall gehalten wurde und ganz gesunde Junge ergab. Fiir das Auftreten
der Krankheit sind also nach Schaaf bestimmte Zuchttauben, daneben aber auch
noch unhygienische und andere unbekannte Faktoren natig.

Werden die soeben aus dem Ei geschliipften Jungen von ganz tricho-
monadenfreien Eltern anderen Pflegeeltern gegeben, die wohl Parasiten-
trager sind, dann kénnen natiirlich die Jungen auch auf diese Weise
infiziert werden. Dies Umlegen der Jungen geschieht &fter in Brief-
taubenziichtereien.

Verschiedene andere Méglichkeiten einer direkten Infektion werden
ebenfalls von Oehlkers angegeben. So sollen Junge, die bereits durch
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parasitentragende Eltern infiziert und dann an parasitenfreie Pflegeeltern
libergeben wurden, die Infektion auf letztere libertragen k&nnen. Die
Nesttauben sollen namlich, wenn sie gesidttigt sind, nicht nur das von
den Eltern nach oben gebrachte Futter nicht mehr aufnehmen, sondern
sogar einen Teil des bereits aufgenommenen Futters wieder zuriickgeben.
Ferner sollen die aus dem Schnabel solcher infizierter Nesttauben ge-
fallenen K&rner von den trichomonadenfreien Pflegeeltern sofort wieder
aufgepickt werden. Eine andere Moglichkeit ist die, dass einige Tauben,
die selbst Junge haben, einen so starken Nest- und Fiitterungstrieb
besitzen, dass sie ausserdem noch die Jungen anderer Paare fiittern.
Sind die Jungen erst aus dem Nest geflogen, dann geschieht es auch &fter,
dass sie von fremden Eltern, die gleichaltrige Junge haben, gefiittert
werden, wenn sie gleichzeitig hinter diesen Eltern herlaufen und Futter
verlangen. So konnen also auch bereits dltere Junge durch fremde Para-
sitentrager infiziert werden. Andere Infektionsmoglichkeiten entstehen,
wenn Tauben durch eine zu hastige Aufnahme des Futters aufgepickte
Korner fallen lassen oder aus dem Schnabel werfen, wenn es wegen
Atemnot nicht gliickt, diese schnell genug hinunterzuschlucken. Diese
mit Mundschleim bedeckten Kérner sollen wieder sofort von anderen
Tieren aufgefressen werden konnen. Vor allem junge Tauben, die erst
angefangen haben allein zu fressen, lassen ofters Korner fallen.

Eine gegenseitige Infektion der Alten kann ausserdem stattfinden
wahrend des ,,.Schnabelns’ vor der Paarung. Die Taube steckt dabei
ihren Schnabel in den des Tauberichs.

Ausser dieser direkten Infektion per os kennen wir bei Nesttauben
noch eine solche iiber den Nabel. Dieser ist sofort nach dem Ausschliipfen
des Jungen aus dem Ei wihrend einer ziemlich kurzen Zeit offen, worauf
jedoch unter Krustenbildung sehr schnell eine Schliessung folgt. Komme
trichomonadenhaltiges Material — vor allem durch Berlihrung mit durch
die Eltern verabreichtem und in das Nest gefallenem Futterbrei, durch
Beriihrung mit dem Futterbrei enthaltenden Schnabel der Eltern oder
dadurch, dass zu Erwidrmung die Eltern auf den Nestjungen sitzen,
wiahrend die Klauen mit trichomonadenhaltigen Material verunreinigt
sind (besonders in unhygienischen Schlagen) — in den noch gedffneten
Nabel, so ist damit eine Infektion sehr gut mdglich.

Eine Nabelinfektion durch das Ei (wie bei Pullorum beim Huhn)
kann wohl sicher ausgeschlossen werden. Es glickte mir wenigstens
nicht, in einer Anzahl von Eiern von Tauben, die kranke Junge aufzogen,
Trichomonaden kulturell nachzuweisen. Auch Schaaf (1937) berichtet,
dass weder in Bruteiern noch im Ovarium oder Eileiter diese Mikro-
organismen gefunden werden konnten, Ferner konnten Schaaf und
Schmitt (1937) Trichomonaden in Taubeneiern als Nihrboden nicht
einmal am Leben halten. Daraus folgerten sie ebenfalls, dass eine Ueber-
tragung durch das Ei als unmoglich betrachtet werden muss. Oehlkers
(1937) teilte ebenfalls mit, dass Eier von stark in der Kehle infizierten
Tieren, die durch gesunde Tauben ausgebriitet wurden, gesunde Jungen
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lieferten, sodass auch er den Beweis fiir erbracht erachtete, dass der
Infektionsweg nicht durch das Ei geht.

Eine indirekte Infektion kann stattfinden durch mit Trichomonaden
verseuchtes Trinkwasser. Wihrend die Tauben trinken, wobei sie den
ganzen Schnabel untertauchen, gelangt infizierter Mund- und Kehl-
schleim in das Wasser. Auch fallen leicht mit Mundschleim umgebene
Korner aus dem Schnabel in das Trinkwasser, weil die Tauben die Ge-
wohnheit haben, sofort nach dem Fressen zu trinken. Im Trinkwasser
konnen die Trichomonaden iibrigens nur ziemlich kurz am Leben bleiben
(Kap. I).

Dass die Trichomonaden sich in den Trinknipfen, die nicht tiglich gereinigt werden,
vermehren kénnen sollten (Oehlkers 1937), ist sehr unwahrscheinlich wegen des
ungeeigneten Ernahrungsmilieus und der fiir eine Kultur notwendigen hdheren
Temperatur. Allerdings werden wir dadurch, dass die Nipfe nicht gereinigt werden,
eine gewisse Anhiufung der Flagellaten bekommen, was die Infektionsmaglichkeit
vielleicht etwas erhsht. Oehlkers fand erst Trichomanaden in Trinkwasser, als die
Behdlter 8 Tage nicht gereinigt waren. Mieszner und Hansen (1936) fanden die
Trichomonaden besonders in automatischen Trinkeimern, die mechanisch sich nur
schwer reinigen liessen.

Ausser den Trinknipfen in den Schligen werden fiir freifliegende Tauben
vor allem die Dachrinnen, in denen sich oft stagnierendes Regenwasser
befindet, als Infektionsquellen genannt. Nach Oehlkers sollen vor
allem junge Tauben dieser Gefahr ausgesetzt sein, weil sie von den
Ziichtern fiir eine gute Entwicklung meist mehrere Stunden pro Tag
ins Freie gelassen werden. Auch das Badewasser fiir die Tauben soll,
wenn es nicht jeden Tag erneuert wird, eine nicht unwichtige Infektions-
quelle werden konnen.

Um zu untersuchen, ob auch eine indirekte Uebertragung durch das
Trinkwasser oder durch anderen engen Kontakt zwischen Trichomonaden-
tragern und einige Monate alten Tieren moglich ist, wurden 2 Versuche
gemacht.

Zu diesem Zwecke wurden in Kisten von einer Grésse von 48 x 48 x 60 cm zu 2
in der Mund-Kehlhshle stark mit Trichomonaden infizierten gesunden Tauben
zusammengebracht in einer 3 und in der anderen Kiste 5 negative Exemplare. Es
waren alles junge Tauben, die 3 ersten ausgesucht aus einem selbstgeziichteten
Schwarm, in dem mehrere Tiere Trichomonadentriger waren. Die anderen 5 waren
alle nach Behandlung mit Arzneimitteln negativ geworden. Die Verhiltnisse wurden
mit Absicht maoglichst unhygienisch belassen, das Wasser wurde tiglich nachgefiille,
dagegen der Trinknapf nur im aussersten Notfall gereinigt.

Im ersten Experiment wurde wihrend einer Beobachtungszeit von 1 Monat nur
1 Tier positiv (T. 268) und zwar erst nach 21 Tagen. Die beiden negativ gebliebenen
Tiere wurden dann per os infiziert mit Kehlschleim der beiden positiven Triger.
Davon wurde 1 (T. 267) am folgenden Tage sofort stark positiv und blieb dies wenigstens
23 Tage (dann ausser Beobachtung), das andere (T. 269) blieb erst negativ, wurde nach
4 Tagen nochmals infiziert und wurde am folgenden Tag stark positiv. Jedoch hatten
diese Tiere offenbar einen grossen natiirlichen Widerstand, denn T. 268 blieb 16 Tage
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und T. 269 nur 6 Tage positiv und verloren darnach spontan die Infektion. Das Negativ-
bleiben dieser Tiere am Anfang zwischen einer grossen Zahl von Trigern kénnte
auch in diese Richtung weisen.

Deshalb wurde nun ein 2. Experiment gemacht mit 5 experimentell negativ ge-
machten Trichomonadentrigern. Davon wurden 3 positiv nach 6 bzw. 13 und 29 Tagen
und behieiten diese Infektion wihrend der Beobachtungszeit (die 2. starb interkurrent
2 Wochen nach der Infektion). Die beiden anderen blieben wahrend der Beobachtungs-
zeit von 1 Monat negativ, wurden darnach per os infiziert mit Kehlschleim der positiven
Triger. Die Infektion schlug am anderen Tag schon an. Wihrend wenigstens 1 Woche
blieben diese Tiere positiv, darnach wurden sie nicht mehr untersucht.

Wir sehen also, dass eine Kontaktinfektion von einige Monate
alten Tauben mit Trichomonadentrigern moglich ist. Aber selbst unter
sehr unglinstigen hygienischen Umstianden werden noch nicht alle Tiere
infizievs. Von 8 Tauben, die mit 4 Trdgern zusammengebracht waren,
wurden wahrend 1 Monats nur 4 positiv nach jeweils 6, 13, 21 und 29
Tagen, wihrend 1davon nach 16 Tagen ihre Infektion wieder spontan verlor.

Die auf den Schleimhduten des vorderen Verdauungs-
apparates lebenden Trichomonaden bei klinisch gesunden
Tieren oder bei Tauben mit Mund- und Kehltrichomoniasis
sind, wie wir aus dem Obenerwihnten ersehen kénnen,
jedenfalls fir die Verbreitung der Krankheit von grosster
Wichtigkeit. Trichomonaden dagegen, die eine innere Trichomoniasis
verursacht haben und im Schnabel nicht vorhanden sind, kommen fiir
eine Weiterverbreitung der Krankheit nicht in Frage.

Pathogenese.

Werden Trichomonaden von gesunden trichomonadenfreien Tauben
per os aufgenommen, so konnen diese Flagellaten sich auf den Schleim-
hauten der Mund-Kehlhchle, der Speiserdhre und des Kropfes ihres
neuen Wirtes stark vermehren, auch wieder ohne einige Krankheits-
erscheinung oder pathologisch-anatomische Veranderung zu verursachen:

Daneben konnen diese scheinbar nicht pathogenen Flagellaten, wenn
sie auf die eine oder andere Weise in die Gewebe gelangen, Krankheits-
prozesse verursachen. Verschiedene Faktoren spielen dabei offenbar
eine Rolle, denn in mehreren Schlagen konnen Parasitentriger vorhanden
sein, ohne dass ein einziger Fall von Trichomoniasis unter den daraus
geziichteten Jungen auftritt (Kap. Il).

Woas die Parasiten betrifft, so ist die Virulenz im Augenblick der In-
fektion von Wichtigkeit. Mit Trichomonaden, die in kiinstlichen Nihr-
boden geziichtet waren, war es mdglich, experimentell einen auf die
Dauer auftretenden Verlust an Pathogenitat festzustellen (Kap. VI und
VIl). Wir kénnen uns vorstellen, dass auch auf den Schleimhduten vor-
handene Trichomonaden auf die Dauer einem Verlust an Virulenz unter-
worfen sein kénnen, wihrend auf der anderen Seite die Moglichkeit
besteht, dass eine Superinfektion mit virulenten Flagellaten auf den
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Schleimhduten entsteht, z. B. durch Kontakt mit Nesttauben, die an
Mund- und Kehltrichomoniasis leiden. Dies kann dann erhdhte Virulenz
verursachen.

Oehlkers (1937) glaubt, dass auch die Menge der im Mund- und Kehl-
schleim vorhandenen Trichomonaden mit dem Anschlagen oder Nicht-
anschlagen der Infektion in Verbindung stehen kann. Er sah nimlich,
dass bei Paarung von Elterntieren, deren Junge regelmissig an Tricho-
moniasis eingingen, mit negativen Tieren, teilweise wieder gesunde
Junge geziichtet werden konnten. Es ist aber eine Tatsache, dass in
krankheitsfreien Schligen doch stark positive Triger vorkommen
kénnen, wihrend umgekehrt schwach positive Triger Krankheitsfille
erzeugen konnen.

Die Empfindlichkeit des Wirtes wird natiirlich auch eine Rolle spielen
beim Entstehen der Infektion.

Mieszner und Hansen (1936) wiesen darauf hin, dass oft nur 1 Junges von einem
Nestpaar an Trichomeniasis litt, Tauben briiten im allgemeinen bereits auf dem ersten
Ei. Dadurch entsteht ein zeitlicher Unterschied von 1—2 Tagen im Ausschliipfen
der Jungen. Das 2. Junge soll vom 1. bei der Futteraufnahme starker zur Seite gedringt
und anfilliger werden fiir eine Infektion. Auch eine durch Erblichkeit hervorgerufene
weniger gute Konstitution soll die Infektionsmoglichkeiten erhghen. Sie sahen wenig-
stens eine viel grossere Zahl von Krankheitsfillen bei der Inzucht ven feineren Tieren.

Schaaf (1937) glaubt, dass neben unhygienischen auch noch andere
unbekannte Faktoren Einfluss haben. Die Krankheitsprozesse bei Mund-
und Kehltrichomoniasis sollen nicht nur durch Trichomonaden unter-
halten werden, sondern vielleicht sollen auch Bakterien und andere
Faktoren, z. B. ungeniigende Versorgung und Konstitution, eine Rolle
spielen. Tatsichlich werden gleichzeitig eingedrungene Bakterien den
Krankheitsprozess beschleunigen kénnen. Dass sie jedoch am Zustande-
kommen mitwirken miissten, ist sicher durch Infektionsversuche ge-
niigend widerlegt.

Das Alter des Tieres scheint auch eine wichtige Rolle zu spielen bei
der Empfindlichkeit fiir Infektionen.

Oehlkers (1937) beobachtete, dass Nesttauben jiinger als 14 Tage, die von
trichomonadenfreien Eltern stammten, meist noch Trichomoniasis bekamen, wenn
man sie Parasitentrigern unterlegte, die immer kranke Junge erzeugten, wihrend
dltere Junge in diesem Falle nicht mehr infiziert wurden. In einem Alter von mehr
als 2 Wochen scheint also die Gefahr fiir Trichomonadeninfektionen bereics deutlich
abzunehmen, aber bis zum vollstindigen Erwachsensein sind die Méglichkeiten einer
Infektion noch ziemlich gross. Darnach nehmen diese stark ab, obwohl es mir ein
einziges Mal gelang, bei einem 12jarigen Tauberich eine tédlich verlaufende Mund-
und Kehltrichomeniasis festzustellen.

Taubentrichomoniasis ist denn auch eine richtige Aufzuchtkrankheit.
Die grosste Zahl von Krankheitsfillen ist an die Brutzeit gebunden
(s Einleitung).

Das Vorhandensein von Darmkatarrh bei bereits aus dem Nest fliegen-
den oder ausgeflogenen Tauben wird ferner von Oehlkers noch
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als mdglicher pradisponierender Faktor genannt, besonders fiir die
Entstehung von Trichomoniasis der inneren Organe. Der Umstand,
dass Trichomonaden selten im Darm vorkommen, wird jedoch m. E.
die Moglichkeit hierfiir sehr gering erscheinen lassen.

Ferner wird das ,,Entwdhnen’ der Jungen und die erste Mauser von
Florent (1938) eine gefihrliche Periode genannt, in der eine erhohte
Empfindlichkeit des Tieres vorhanden sein soll.

Die Moglichkeit des Eindringens von Trichomonaden in die Schleim-
haute wird vor allem dem Vorhandensein kleiner Verwundungen in
Mund und Kehle zugeschrieben. Diese sollen entstehen durch scharfe
Futterbestandteile (gebrochenen Mais, Gerste, Hafer, Taubengrit). Die
Annahme, dass Verwundungen auch durch den Schnabel der Eltern bei
der Fiitterung entstehen konnten, beruht auf einer verkehrten Vor-
stellung, weil die Jungen das Futter aus der Kehlhohle der Eltern holen
und nicht wie bei anderen Vogeln die Eltern das Futter den Jungen in
den Schnabel stopfen. -

Oehlkers glaubt dagegen Stellung nehmen zu missen, dass scharfe Futterkérner
oder Gritsorten (Muschelschalen u. dgl.) an der Entstehung von Trichemoniasis schuld
sind. Er sah nidmlich Trichomoniasis bei ausschliesslicher Weizenflitterung auftreten,
withrend in anderen Fillen, in denen ausschliesslich Mais und Gerste gegeben wurden,
diese Krankheit nicht vorkam. Ferner sagt er: wenn eine Mundschleimhautverwundung,
durch Grit hervorgerufen, verantwortlich wire fiir die Entstehung von Mund- und
Kehltrichomoniasis, miisste diese Krankheit in allen Schligen vorkommen, in denen
Grit verfiittert wird. Dieses letzte Argument libersieht aber den Umstand, dass ein
Unterschied in der Virulenz des Parasiten eine wichtige Rolle fiir das Auftreten cder
Nichtauftreten von Trichomoniasis spielen kann.

Sind die Trichomonaden in die Kehlschleimhaut eingedrungen, dann
konnen sie dort lokale Krankheitsprozesse erzeugen, wahrend ebenfalls
die Moglichkeit besteht, dass die Trichomonaden aus diesen Herden
im Blut aufgenommen werden und durch die Blutbahn in andere innere
Organe gelangen. Daneben konnen wir uns auch vorstellen, dass es nach
dem Eindringen der Trichomonaden in die Mund-Kehlschleimhaut nicht
zu sichtbaren Herden in Mund und Kehle zu kommen braucht und dass
die Trichomonaden durch die Blutbahn direkt in die inneren Organe
gelangen und dort erst Krankheitsherde verursachen.

Es gelang mir mehrmals, nach experimentellem Hervorrufen von Mund- und Kehl-
trichomoniasis durch Injektion in die Mundsubmukosa zu beobachten, dass gleichzeitig
Trichomoniasis yon Leber und apderen inneren Organen entstanden war. Es fiel
dabei immer auf, dass das Tier zwar nach einigen Tagen an Kehlerscheinungen einging,
in der Leber aber zahlreiche verstreute, sichtlich junge, noch nicht konfluierende
Herde zu finden waren. In einem solchen daraufhin untersuchten Fall war es moglich,
den Uebergang der Trichomonaden in das Blut beim lebenden Tier nachzuweisen

(Kap. VI E, Tabelle IV, Exp. 521).

Auch der Darm kann nach einigen Autoren als Eingangspforte dienen.
Die Flagellaten sollen durch den Ductus choledochus in die Leber gelangen
(von Ratz 1913), aber sie sollen auch in die Darmschleimhaut eindringen
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und durch die Blutbahn in der Leber und anderen Organen sich festsetzen
koénnen (Rivolta 1880). In Wirklichkeit werden jedoch diese beiden
Infektionsarten, falls diese wirklich bestehen, zu den Ausnahmen ge-
rechnet werden miissen. Trichomonaden kommen nimlich selten im
Darm vor.

Schliesslich kann, wie bereits erwihnt, in einzelnen Fillen auch der
geoffnete Nabel bei den gerade ausgebriiteten jungen Nesttauben als
Eingangspforte fiir die Trichomonaden dienen. Meist werden hier lokale
Krankheitsherde entstehen, wihrend durch Kontakt mit den benach-
barten inneren Organen (Pankreas, Duodenumschleife, Leber) der
Krankheitsprozess sich auch dort ausbreiten kann. Eine andere Moglich-
keit besteht darin, dass die Trichomonaden gleich nach dem Passieren
der Nabeléffnung durch die Blutbahn in die Leber und anderen inneren
Organe gelangen. Diese Mdglichkeit ist jedoch ziemlich beschrinkt.

Wir kénnen also wohl annehmen, dass der wichtigste natiirliche
Infektionsweg der Trichomonaden durch Mund-Kehlschleim-
haut und Blutbahn fiithren muss.
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Vi. INFEKTIONSVERSUCHE MIT TAUBEN.

Die ersten Infektionsversuche mit Material aus Leberherden wurden von von Rtz
(1913) und spiter von Waterman (1919) gemacht. Die Ergebnisse waren jedoch
zweifelhaft. Im Jahre 1933 konnte ich mitteilen, dass ausser mit Organsuspension
auch mit Reinkulturen von Tr, hepatica experimentell das typische Krankheitsbild
bei Tauben hervorgerufen werden konnte. Von Waller (1934) wurden darnach
8 junge Tauben intravends, intrahepatal und per os mit Organemulsion infiziert.
Nur 2 davon blieben negativ, von denen 1 bei Superinfektion noch positiv wurde,
Eine Injektion von 3 jungen Tauben mit bakterienhaltigen Trichomonadenkulturen
lieferte unbefriedigende Ergebnisse. Gabaldon und Andrews (1935) infizierten
eine Taube intramuskular mit Reinkultur, und es entstand eine typische nekrotisierende
Entziindung. Darnach teilten Cauthen (1936) seine in etwas ausgedehnterem Masse
angesteliten Infektionsexperimente mit. 15 junge Tauben wurden in die Leber ein-
gespritzt mit Organemulsion, Kropfinhalt oder Kulturen. Davon wurden 6 positiv.
Ausserdem infizierte er 18 junge Tauben mit Reinkulturen in die Leber, intramuskulir
und subkutan. Beinahe alle Tiere wiesen Muskellasionen auf, wahrend nur 1 Tier
daneben eine ausgedehnte Lebertrichomeniasis bekam. Aus verschiedenen Krankheits-
herden konnten wieder Reinkulturen zuriickgeziichtet werden. Wittfogel (1935)
machte ebenfalls Uebertragungsexperimente mit bakterienhaltigen Kulturen. Er
infizierte 4 Tauben. Ein in die Leber eingespritztes Tier bekam Lebertrichamoniasis,
Pericarditis und Peritonitis, nach intraperitonealer Injektion entstand Pericarditis
und Pleuritis, wiahrend 2 intramuskuldr eingespritzte Tauben Muslkellisionen zeigten.
Mieszner und Hansen (1936) machten Infektionsexperimente mit aus Trinkgefissen
isolierten bakterienhaltigen Tr. hepatica-Kulturen bei 3 Tauben, wovon 1 per os und
durch Skarifikation, 1 intraperitoneal und 1 intramuskulir infiziert wurde. Die beiden
ersten Tiere wurden positiv. Schaaf und Schmitt (1937) gelang die Infektion einer
Taube in der Nabelgegend mit Material, das aus Kehltrichomoniasis stammte. Aus
den Herden erhielten sie eine bakterienhaltige Kultur und spritzten damit auf dieselbe
Weise 2 Tauben ein. Dabei trat neben anderen Abweichungen auch Lebertrichomoniasis
auf. Gleichzeitig gelang es hierbei, Reinkulturen aus den Leberherden eines dieser
Tiere zu erhalten. Ferner wurden noch 14 Tiere auf verschiedene Arten infiziert
mit Reinkulturen. Die Infektion schlug unregelmissig an, und nur aus einem der
infizierten Tiere war eine Reinkultur zuriickzuziichten.

Im Lauf der letzten Jahre wurde von mir eine ziemlich grosse Zahl
experimenteller Infektionen an Tauben gemacht, wobei als Infektions-
material benutzt wurden Emulsionen angegriffener Organe, Kulturen der
Trichomonaden mit oder ohne begleitende Bakterien und ferner Emul-
sionen von Schleim stark positiver, klinisch gesunder Keimtriger. Die
bei diesen Experimenten eingespritzten Tauben waren grossenteils
junge, hochstens einige Monate alte Tiere.

A. Experimentelle Infektionen mit Material erkrankter
Tauben.

Fiir eine Anzahl der Infektionsexperimente wurde eine Emulsion
gebraucht in phys. NaCl oder Serum und Lockefliissigkeit (1 : 7) von
Leberherden, von Material von Tauben mit Mund- und Kehltrichomoniasis
und von einem Luftsack- und Lungenherd. Das Lebermaterial wurde
grossenteils von 1—4 Tage zuvor eingegangenen Tieren genommen,
in einem Fall von einer gerade getoteten Taube. Das Material aus Mund
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und Kehle dagegen wurde meistens von lebenden Tieren gesammelt,
in 4 Fallen von {—2 Tage vorher eingegangenen und 2mal von gerads
zuvor getoteten Exemplaren.

1. Versuche mit Emulsionen von Leberherden.

Mit diesem Organmaterial wurden 10 Experimente gemacht an 17
Tauben. Davon wurden 8 per os mit 1 ccm Emulsion infiziert. Alle blieben
negativ. Ferner wurden 3 intravends und 1 intraperitoneal mit i—% cem
eingespritzt. Auch diese blieben negativ. Von 2 Tieren, die mit L cem
Emulsion in die Mundsubmukosa injizierc wurden, wurde 1 positiy.
Es entstand dabei eine starke Verdickung mit nekrotisierender Ent-
zlindung der Mundschleimhaut. Aus diesem Herd konnten die Tricho-
monaden in Reinkultur geziichtet werden. Schliesslich wurden noch
3 Tiere mit kombinierten Injektionen cingespritzt und zwar 1 durch
Hautskarifikation und subkutane Infektion, die negativ blieb, 1 durch
Hautskarifikation, subkutane und intramuskulire Injektion und 1 durch
Hautskarifikation und Injektion in die Leber, die beide positiv wurden.
Das erste Tier bekam typische Hauttrichomoniasisherde, die jedoch
nach einigen Tagen wieder genasen, das andere zeigte eine deutliche
Lebertrichomoniasis, lokale Peritonitis und einen oberflichlichen Tricho-
moniasisherd an der Injektionsstelle.

Im ganzen waren also von 17 Tauben 3 positiv, wovon 1 in die Mund-
submukosa und 2 mit kombinierten Infektionsmethoden infiziert waren.

2. Versuche mit Material von Mund- und Kehltrichomoniasis.

Damit wurden 13 Experimente gemacht mit ebensoviel Tauben, von
denen 8 eingespritzt wurden mit Emulsion von Membranen, 4 von
nekrotischen Herden und 1 von Membranen und einem Herd. 6 wurden
mit § ccm Emulsion infiziert durch Hautskarifikation auf der Brustwand;
davon wurde 1 positiv. Dieses Tier bekam einen ausgedehnten Tricho-
moniasisherd in Haut und Brustmuskel. Aus diesem Herd konnten
Trichomonaden in Reinkultur geziichtet werden. Ferner wurde eine
Taube mit } ccm Emulsion intravends eingespritzt und blieb negativ.
Schliesslich wurden 6 Tiere auf kombinierte Art infiziert. Negativ blieben
davon 3 Tiere, von denen 1 subkutan und intramuskulir, 1 durch Haut-
skarifikation und intramuskulir und 1 sk., im. und durch Hautskarifikation
infiziert wurde. Die 3 iibrigen wurden positiv. Davon wurden
2 mit Membranemulsion durch Skarifikation von Haut und Gaumen
infiziere. Bei diesen beiden trat typische Hauttrichomoniasis auf, wovon
1 spontan genas. Das andere Tier zeigte ausserdem Membranbildung
auf dem Gaumen. Das letzte positive Tier war infiziert mit Membran-
emulsion durch Skarifikation der Brustwand und durch Injektion in
die Submukosa des Mundes und den Brustmuskel. Es entstand deutliche
Kehitrichomoniasis, ausserdem Trichomoniasis der Haut und des Brust-
muskels mit starker Verdickung.
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Von den 13 Tauben wurden also 4 positiv, von denen 1 infiziert war
durch Skarifikation der Brustwand und 3 mit kombinierten Infektions-
methoden.

3. Versuch mit Emulsion eines Luftsack- und Lungenherdes.

Mit 2 cem Emulsion dieses Materials von einem tags zuvor eingegange-
nen Tier wurde eine Taube durch Einspritzung in die Mundsubmukosa
und den Brustmuskel infiziert. Das Tier wurde nach 22 Tagen getotet
und zeigte eine tief durchgewucherte Mundtrichomoniasis.

Es wurden bei Gebrauch von Material aus an Trichomoniasis
erkrankten Tauben also im ganzen 24 Experimente mit 31
Tauben gemacht. Nur 8 Infektionen schlugen an (269%),
daven 1 nach Hautskarifikation, 1 nach Einspritzung in die Mundsubmu-
kosa und dje iibrigen nach kombinierten Methoden. Infektionen per os,
intravencse und intraperitoneale blieben negativ. In 2 Fillen konnten
Reinkulturen von Tr. hebatica aus den experimentell hervorgerufenen
Herden geziichtet werden.

Fiir experimentelle Infektionen war diese Methode, wie
sich aus den Resultaten ergibt, weniger geeignet. Der niedrige
Prozentsatz von Infektionen kann verursacht sein, weil das Material
in vielen Fallen nicht ganz frisch war und eine starke Mischung mit
Bakterien weniger glinstig wirken kann Ferner muss flir die Einspritzung,
vor allem wenn diese intravends oder intraperitoneal stattfindet, das
Material stark verdiinnt werden. )

B. Experimentelle Infektionen mit bakterienhaltigen
Kulturen.

Fiir diese Infektionsexperimente benutzten wir gut gewachsene Kul-
turen in L.E.S.-Nahrbdden von Trichomonaden, isoliert aus Krankheits-
herden, die jedoch von verschiedenen Bakterien, meist Coli und Staphylo-
kokken, begleitet waren.

1. Intravendse Injektionen.

Damit wurden 12 Experimenten gemacht mit ebenso vielen Tauben,
welche in die Fliigelader eingespritzt wurden mit j—} ccm Kultur
(1.—14. Generation, 2—41 Tage nach der Isolierung). Nur 1 Tier wurde
positiv mit Lebertrichomeoniasis und einem Herd mit Trichomonaden an
der Injektionsstelle. Die eingespritzten Trichomonaden waren dabei
3 Tage vorher isoliert.

2. Subkutane Injektionen.

Nach dieser Methode wurden 5 Experimente gemacht mit 5 Tauben,
welche mit 1—2 cem Kultur eingespritzt wurden (2.—9. Generation,
6—31 Tage nach Isolierung). Eine Infektion wurde nicht erreicht.
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3. intramuskuldre Injektionen,

In 4 Experimenten wurden 4 Tauben eingespritzt in den Brustmuskel
mit 3—1 cem Kultur (1.—3. Generation, 3—7 Tage nach Isolierung).
2 Tiere wurden positiv. In einem Fall entstand ein grosser Entziindungs-
herd an der Bauchseite gegen das Ende des Brustbeins hin. Der Herd
war durch die Bauchmuskeln hin gewachsen, wihrend die Duodenum-
schleife an dieser Stelle mit der Bauchwand zusammengewachsen war.,
Das 2. Exemplar bekam einen kleinen nekrotischen Herd im Brustmuskei.

4. Verschiedene Injektionen.

Wir machten noch 8 Experimente, wobei die Kulturen auf verschiedene
Arten eingefiihrt wurden.

Zwei per os und 2 rektal infizierte Tauben blieben negativ. Ferner wurde 1 Taube
infiziere durch Skarifikation des Gaumens. Dabei wurde nach 27 Tagen ein typischer
nekrotischer Herd gefunden in der Vena cava und der rechten Herzkammer, ferner
Hepatitis mit einem grossen geleeartigen Gerinnsel auf der Leber, Eine andere Taube
wurde infiziert nach Hautskarifikation auf der Brustwand. Dieses Tier starb nach
7 Tagen und zeigte kleine nekrotische Hautfollikel. Die Nativpriparate aus diesen
Herden waren negativ, wihrend in Kulturen aus den nekrotischen Federfollikeln
und der Leber (worin keine sichtbare Verinderung entstanden war) Trichomonaden
geziichtet wurden,

Ferner wurde 1 Taube durch Einspritzung in den Brustmuskel und in die Mund-
submukosa infiziert. Es entstand ein bis auf das Brustbein durchgehender nekrotischer
Herd im Brustmuskel und verschiedene kleine Herde unter der Schleimhaut in Mund
und Kehle. Schliesslich wurde noch eine Taube intravends und intramuskular ein-
gespritzt. Bei der Sektion zeigte das Tier einen kleinen nekrotischen Herd im Brust-
muskel und einige Herde in der Leber. Die Trichomonaden konnten in Reinkultur
aus den Leberherden und aus dem Herzblut geziichtet werden.

Bei den vcrschiedenen Infektionsmethoden waren also 4 von den
8 Tauben positiv, nur per os und rektal infizierte Tiere blieben negativ.
In den positiven Fillen waren die Kulturen 3—35 Tage zuvor isoliert.

Im ganzen wurden also mit bakterienhaltigen Tricho-
monadenkulturen 29 Experimente gemacht mit ebensovielen
Tauben. Davon wurden 12 Tiere intravenss, 5 subkutan, 4 intramuskulir
und 8 nach verschiedenen anderen Methoden infiziert. Nur 7 Infek-
tionen schlugen an (24%), von denen 1 intravends, 2 intramuskulir,
1 nach Skarifikation des Gaumens, 1 nach Skarifikation der Brustwand,
T intramuskuldr und in die Mundsubmukosa und 1 intravends und intra-
muskuldr. In 1 Fall gelang es, aus den Leberherden und aus dem Herzblut
von einer mit einer verunreinigten (Gramnegative Stibchen) Tricho-
monadenkultur eingespritzten toten Taube Reinkulturen von Tricho-
monaden zu ziichten.

Auch diese Methode war also fiir experimentelle Infek-
tionen weniger geeignet.
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C. Experimentelle Infektionen mit Trichomonadenrein-
kulturen.

Auf diese Infektionsmethode wurde vor allem grosser Wert gelegt,
um einen Einblick zu erhalten in die Pathogenitat der Kulturen und das
damit zusammenhangende Problem des Verlustes der Pathogenitit.
In der Literatur sind auf diesem letzten Gebiet noch keine niheren
Mitteilungen erschienen.

1. Technik.

Die Injektionen in die Leber wurden am Anfang gemacht durch direkten
Einstich mit der Kaniile durch die Bauchwand in die Medianlinie am
Hinterrand des Brustbeines in Richtung auf den grossen rechten Leber-
lappen, spiter jedoch durch die rechte Bauchwand gleich hinter dem
Rippenbogen und eben iiber dem oberen Rande des Brustbeins, das sich
an dieser Stelle leicht abtasten ldsst. Wir brauchten praktisch keine
Riicksicht zu nehmen auf Sterblichkeit durch diese Impftechnik, wahrend
eine Verunreinigung durch Bakterien nur selten vorkam.

2. Intrahepatale Injektion.

Damit wurden 150 Experimente gemacht, wobei 245 Tauben ein-
gespritzt wurden mit £—1 ccm Kuleur (1.—142. Generation, 2—526 Tage
nach Isolierung).

Es starben 139 Exemplare nach 3—52 Tagen, wovon 135 an Tricho-
moniasis gelitten hatten (eingegangen nach 9.6 Tagen im Durchschnitt)
und 4 negativ waren. Ferner wurden 59 Tauben getdtet (nach 6—51
Tagen) mit 22 positiven und 37 negativen Exemplaren. Schliesslich
wurden noch 47 Tiere nach 12—107 Tagen gesund ausser Beobachtung
gestellt. Von den 245 Tauben waren also im ganzen 157 positiv (64.19).

Bei den eingegangenen Tieren war 132mal die Leber in den Krank-
heitsprozess einbezogen (97.8%;). Darauf folgte das Perikard bei 115
Tieren (85.2%,), Pleura bei 102 (75.6%), Peritoneum bei 93 (68.99%),
die Darmwand bei 92 (68.1%,) und das Herz bei 76 (56.3%,). Hierauf
folgen mit einer geringeren Zahl die Luftsacke und zwar bei 49 Tieren
(36.3%,), Rippenwand bei 44 (32.6%,), Brustbein bei 42 (31.19), Bauch-
muskeln bei 36 (26.7%,), Pankreas und Brustmuskel bei je 29 Exemplaren
(21.59,). Die Lunge wie auch der Muskelmagen waren wenig angegriffen
und zwar bei 10 (7.49,), bezw. 4 Tieren (3%,). Daneben wurde noch
einmal Trichomoniasis festgestellt von Kropf und Oesophagus und
einmal subkutanes Oedem. Ferner war bei 36 Tauben reichlich gelatine-
artige Fliissigkeit in der Bauchhdhle vorhanden.

Es waren also vor allem die Leber und die direkt benachbarten Organe,
in denen sich der Krankheitsprozess festsetzte. In keinem einzigen
Falle waren der Driisenmagen, die Milz und die Nieren angegriffen.

Nur in ganz wenigen Fillen hatte die Trichomoniasis sich auf ein Organ
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beschrankt, und zwar 7mal auf die Leber und 2 oder 1mal nur auf das
Perikard, beide Lungen, Peritoneum oder Bauchluftsicke, im ganzen
also nur bei 12 Tieren. Bei 65 Tieren (41.49,) waren 1—5 Organe in den
Prozess einbezogen, bei 90 (57.3%() 6—10 und bei 2 (1.3%) 11 Organe.
In den Fillen, in denen die Leber nicht angegriffen war, ist es moglich,
dass bei der Einspritzung die Kultur nicht in die Leber gelangt war.

Von 92 der eingegangenen Tiere und 9 der getéteten wurden Rein-
kulturen von Tr. hepatica aus den Leberherden geziichtet, wihrend bei
33 eingegangenen Exemplaren auch aus dem Herzblut bakterienfreie
Trichomonadenkulturen sich ziichten liessen.

3. Intramuskuldre Injektion.

In den Brustmuskel wurden im ganzen in 12 Experimenten 15 Tauben
eingespritzt mit 4—14 ccm Kultur (1.—125.Generation, 3—453 Tage nach
der Isolierung).

Es wurden 4 Tiere positiv. Bei allen war der Brustmuskel angegriffen,
wahrend bei einem eingegangenen Exemplar ausserdem die Haut, die
Bauchwand nebst dem Peritoneum, der Darm und die Kloake in den

- Krankheitsprozess einbezogen waren.

Aus dem Brustmuskelherd von einem eingegangenen und einem
getoteten Exemplar konnten die Trichomonaden in Reinkulturen zuriick-
gezlichtet werden.

4. Intraperitoneale Injektion.

Auf diese Weise wurden 7 Experimente gemacht mit ebensovielen
Tauben, die eingespritzt wurden mit }—5 ccm Kultur (1.—20.Generation,
2—67 Tage nach der Isolierung).

Von auf diese Weise infizierten Tauben wurden 3 positiv. 2 Tiere wurden
getotet. Beide hatten nur 1 erkranktes Organ, und zwar handelte es
sich um einen kleinen Herd in der Leber, bzw. einen sich abkapselnden
Herd im Bauchfett. Bei dem eingegangenen Tier wurde Trichomoniasis
in der Leber festgestellt, sowie im Peritoneum, Pleura, Luftsicken, Herz
und Herzbeutel, Darm- und Muskelmagenwand und im Brustmuskel.

5. Intravendse Injektion,

Hiermit wurden 8 Experimente mit 8 Exemplaren gemacht. Diese
wurden eingespritzt mit 1—1 cem Kultur (1.—11.Generation, 2—41 Tage
nach Isolierung).

3 Tiere wurden positiv. Dabei wurden Herde beobachtet auf dem
Injektionsplatz am Fliigel, bei einem Tier ausserdem in der Leber und
bei einem anderen in Lunge und Bauchluftsack.

Reinkulturen von Trichomonaden konnten bei einem Tier aus dem
Leberherd angelegt werden und bei einem andern aus der Leber, die
wenigstens makroskopisch keine Abweichungen aufwies.
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6. Injektion in die Mundsubnivukosa.

Fiir die damit gemachten 36 Experimente wurden 41 Tauben benutzt,
die eingespritzt wurden mit 4—1 ccm Kultur (1.—14.Generation, 4—526
Tage nach Isolierung).

Von diesen 41 Tauben wurden 20 positiv (49°). Bei 13 eingegangenen
Exemplaren war 12mal (92%,) Trichomoniasis von Mund und Kehle
vorhanden mit meist tiefer Durchwucherung, manchmal sogar bis in die
Orbita. Auffillig war ferner, dass bei einer ziemlich grossen Zahl gleich-
zeitig die Leber angegriffen war und zwar in 5 Fillen (399,). Die dort
vorhandenen Herde hatten sich offenbar erst kurz zuvor entwickelt;
dies ging vor allem hervor aus der noch deutlichen Abgrenzung. Nur
in einem Fall flossen die Entziindungen etwas zusammen, Bei einem
Tier war die iiber dem Mundherd liegende Haut mit angegriffen, bei
einem die Luftréhrenwand und bei einem die Vena jugularis (mit Ver-
blutung als Folgeerscheinung). Schliesslich zeigte eine Taube (eingegangen
nach 6 Tagen) eine Diinndarmerkrankung mit ciner nekrotisierenden
Entziindung der Schleimhaut {iber ungefihr 10 cm, worin zahlreiche
Trichomonaden gefunden wurden, wahrend an der Injektionsstelle in
der Mundhohle keine Abweichungen festzustellen waren.

Bei 1 gestorbenen Tier waren aus dem Leberherd, bei 2 getteten
Tieren aus dem Mundherd Reinkulturen von Tr. hepatica zu zichten.

7. Verschiedene [njektionen.

In 26 Versuchen wurden 27 Tauben auf verschiedene Weisen kombi-
niert eingespritzt mit Kultur (2.—70.Generation, 5—224 Tage nach
Isolierung).

Es wurden 15 Tiere positiv. Die Krankheitsherde standen, wie zu erwar-
ten, zum grossten Teil in Beziehung zur Injektionsstelle. Von é Tauben,
die in die Mundsubmukosa geimpft waren, zeigten 5 Trichomoniasisherde
im Schnabel und 1 einen kleineren Herd mit Schleimhautnekrose. Bei
einem dieser Tiere war der Mundherd durchgewuchert bis in die Trachea-
wand und bej 2 Tieren bis in die Halsmuskeln. Ein Tier erhielt hiervon
ausserdem Speisershrentrichomoniasis. Die intramuskulare Injektion bei
8 Tieren fiihrte ebenso wie 3 subkutane Injektionen an der Brustwand
in den meisten Fillen zu tief durchwuchernden Herden in den Brust-
muskeln, wihrend in 2 Fillen Lebertrichomoniasis erzeugt wurde und
zwar einmal nach Wiucherung von dem Herd an der Injektionsstelle aus,
bei einem anderen ohne sichtbare Verbindung mit der Einstichstelle
der subkutanen Injektion. Injektion in die Leber erzeugten bei é Tieren
Lebertrichomoniasis, wahrend die meisten daneben Herde aufwiesen
in Pleura, Herzbeutel und Darmwand. Infektionen durch Haut-
skarifikation bei 4 Tieren waren 1mal negativ, in den 3 anderen Fillen
entstanden 2—5 Hautpusteln, die aber nach 11—14 Tagen spontan in
Heilung iibergingen. Eine intraperitoneale Injektion bei 1 Tier gab
Darmwandtrichomoniasis an verschiedenen Stellen.
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Mit Trichomonadenreinkulturen wurden im ganzen also
239 Versuche mit 343 Tauben gemacht.

TABELLE Il.

Anzahl| Anzahl el Anzahl| pos. o s
\aretiche Tauben Injektionsmethode Tiere "o positiv
150 245 intrahepatal 157 64.1
36 41 in Mundsubmukosa 20 49
7 7 intraperitoneal 3 43
8 8 intravends 3 38
12 15 intramuskular 4 27

Wie sich aus der obenstehenden Tabelle ergibt, wurden die glin-
stigsten Resultate mit den Injektionen in die Leber erreicht.
Danach folgten die Injektionen in die Mundsubmukosa,
wahrend intramuskuldre, intraperitoneale und intravendse
Injektionen eine geringere Anzahl positiver Fille ergaben.
Hierbei wurde mit den kombinierten Injektionen keine Rechnung
gehalten, sie gaben aber im Prinzip dieselben Resultate,

D. Pathogenititsverlust der Kulturen und Immunitits-
versuche.

1. Pathogenitétsverlust.

Um festzustellen, ob durch den Aufenthalt in kiinstlichen Nihrb&den
cine Verminderung oder ein Verlust der Pathogenitit von Tr. hepatica
fir Tauben eintritt, wurde eine Einteilung gemacht der Infektions-
versuche, soweit dafiir Reinkulturen gebraucht waren nach der Dauer
der Ziichtungszeit vom Tage der Isolierung ab gerechnet.

In den Versuchsreihen, in denen Kulturen gebraucht wurden, die
1—100 Tage vorher isoliert waren, wurden fiir intrahepatale Injektionen
(1.—20.Generation, 2—100 Tage nach der Isolierung) 184 Tauben ge-
braucht. Hiervon starben 129 Exemplaren nach 3—52 Tagen mit 125
positiven (durchschnittliche Lebensdauer 9.9 Tage) und 4 negativen
Tieren. Weiter wurden 28 Tiere getétet nach 6—45 Tagen, von denen
16 positiv und 12 negativ waren. Schliesslich wurden noch 27 Tiere nach
12—87 Tagen gesund aus der Beobachtung entlassen. Wir erhielten
hierbei also im ganzen 141 positive Tiere (76.69). Injektionen in die
Mundsubmukosa mit zu derselben Gruppe gehérenden Kulturen (1.—21.
Generation, 4—94 Tage nach Isolierung) fanden statt bei 35 Tauben.
Davon starben 15 Exemplare nach 5—19 Tagen und zwar 13 positive
(durchschnittlich 8.5 Tage). Weiter wurden 4 Tiere getétet nach 7—42
Tagen mit 2 positiven Fillen (nach 7 und 11 Tagen). Schliesslich wurden
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4 Tiere wieder geheilt und 12 negativ aus der Beobachtung entlassen.
Die Zahl der positiven Tiere betrug hierbei also im ganzen 19 (549%,).
Eine intramuskuldre Injektion (1.—20.Generation, 3—85 Tage nach
Isolierung) bei 9 Tauben ergab 4 positive (44Y%), eine intraperitoneale
Injektion (1.—20.Generation, 2—67 Tage nach Isclierung) bei 7 Tieren
3 positive (439,), wihrend mit einer intravendsen Injektion (1.—11.
Generation, 2—41 Tage nach lsolierung) von 8 Tauben 3 positiv wurden
(387%).

Mit Kulturen, die tber 100 Tage vorher isoliert waren, wurden mit
Injektion in die Leber (20.-142.Generation, 104-526 Tage nach Isolierung)
Versuche mit 61 Tauben gemacht. Es starben 10 Exemplare nach 4—16
Tagen (durchschnittlich 8.3 Tage), die sich alle als positiv erwicsen.
Von den iibrigen wurden 31 Tiere getotet nach 13—51 Tagen mit 6 posi-
tiven und 25 negativen Fallen. 20 Tiere wurden nach 17—107 Tagen
gesund aus der Beobachtung entlassen. Die Gesamtzahl| positiver Tiere
betrug also 16 (26%,). Eine Injektion in die Mundsubmukosa (35.—142.
Generation, 121—526 Tage nach Isolierung) wurde bei 6 Tieren gemacht.
Hiervon starben 2 interkurrent, und 1 Tier wurde nach 15 Tagen getdtet
und war positiv. 3 Tiere wurden gesund aus der Beobachtung entlassen.
Weiter gab eine intramuskuldre Injektion (34.—125.Generation, 101—453
Tage nach Isolierung) bei 6 Tauben kein positives Ergebnis.

Eine Uebersicht iiber die erhaltenen Resultate gibt die nachfolgende
Tabelle.

TABELLE IlI.
Anzahl Anzahl e Kuleur Anzahl Anzahl J —
grp i bRt v Injektionsmethode Tag._a nach ses, Tiere 9%, positiv
Isolierung
118 184 intrahepatal 1—100 141 76.6
32 61 & tiber 100 16 26
30 35 in Mundsubmukosa 1—-100 19 54
6 6 5 iiber 100 1 17
9 9 intramuskular 1—100 4 44
3 (] N tiber 100 — =
7 7 intraperitoneal 1—100 3 43
8 8 intravenos 1—100 3 38

Es ergibt sich hieraus, dass bei zunehmendem Alter der Kulturen
eine sehr deutliche Abnahme der Pathogenitat von Tr. hepatica auftritt.

Um die langsame Abnahme der Pathogenitdt deutlich zu zeigen, machten
wir fiir die Versuchsreihen mit Injektion in die Leber und in die Mund-
submukosa eine Einteilung in noch kleinere Gruppen. Wir kamen hierbei
zu den folgenden Resultaten.

5
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Nach intrahepataler Injektion ergaben Kulturen, die 1—25 Tage vorher
isoliert waren, 90 positive Fille (87.4%,), nach 26—50 Tagen 29 positive
(74%,), nach 51—100 Tagen 22 (55%) und bei iiber 100 Tagen 16 (26%).
Mit Injektionen in die Mundsubmukosa wurden mit Kulturen von 1—25
Tagen 9 Tiere positiv (69%), mit denen von 26—100 Tagen 10 (459%,)
und mit iber 100 Tagen 1 (17%,). Es war also eine sehr deutliche Ver-
minderung in der Zahl der positiven Fillen vor allem mit Kulturen
von iiber 100 Tagen festzustellen.

Auch die Zahl der ergriffenen Organe erwies sich einer Veranderung
unterworfen, je nach dem Alter der Kulturen. So betrug die Zahl der
Tauben, die intrahepatal mit Kulturen von 1—25 Tagen infiziert waren
und bei denen 1—5 Organe angegriffen waren 21 (239,), mit 6—10
Organen 68 (76%,) und mit 11 noch 1 Tier. Mit Kulturen von 26—50
Tagen waren bei 15 Tieren (52%,) 1—5 und bei 14 (48%) 6—10 Organe
angegriffen. Kulturen von 51—100 Tagen ergaben 16 Tiere (73%,) mit
1—5, 5 (23%) mit 6—10 (6—8) und 1 mit 11 angegriffenen Organen,
wahrend mit Kulturen von iiber 100 Tagen bei 13 Tieren (819,) 1—5
und bei 3 (19%) 6—10 (6—9) Organe in den Krankheitsprozess ein-
bezogen waren. Hieraus sehen wir also, dass mit Kulturen bis zu 25 Tagen
in den meisten Fillen mehr als 5 Organe angegriffen waren, mit Kulturen
von 26—50 Tagen war die Anzah| mit mehr oder weniger als 5 Organen
ungefdhr gleich, wihrend mit Kulturen von iiber 50 Tagen bei den meisten
weniger als 5 Organe angegriffen waren.

Von den 16 positiven Tieren, die in die Leber eingespritzt waren
mit Kulturen von mehr als 100 Tagen (davon 5 mit Kulturen von 115—137
Tagen, 7 von 152—194, weiter 4 von 203—339 Tagen), war 15mal die
Leber angegriffen, 11mal das Perikard und 5mal das Herz, 8mal die
Pleura und auch das Peritoneum, émal die Darmwand, die Lungen 2Zmal
und weiter die Rippenwand, die Luftsicke, Brustbein, Brustmuskel,
Bauchmuskeln und Muskelmagen alle 1mal. Bei dem Tier, das mit der
dltesten Kultur, die 339 Tage vorher isoliert war, in die Leber eingespritzt
worden war, war noch eine bemerkenswert ausgebreitete Trichomoniasis
in verschiedenen Organen (9) anwesend.

Das einzige positive Tier nach Injektion in die Mundsubmukosa mit
einer Kultur von 139 Tagen zeigte eine deutliche Mundtrichomoniasis,
obwohl keine starke Durchwucherung stattgefunden hatte.

Aus diesen Versuchen ergab sich, dass die Pathogenitat von
Tr. hepatica fir Tauben in Kulturen noch ziemlich lang er-
halten blieb und zwar mindestens 11 Monate. Bej sehr langer
Ziichtungsdauer verminderte aber die Pathogenitit. Dies war deutlich
an der Yerminderung der Zahl der positiven Tieren zu er
kennen, aber auch an der Verminderung der Zahl der ergriffenen
Organe. Die durchschnittliche Lebensdauer der positiv gestor-
benen Tiere bei Injektionen in die Leber war fiir Kulturen unter
wie liber 100 Tage ungefihr dieselbe.
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2. Immunitdtsversuche.

Eine Anzahl Tauben aus den experimentellen Infektionsversuchen,
die nach Injektionen mit Kulturen negativ geblieben waren, wurden
superinfiziert um festzustellen, ob eine Immunitit entstanden war.
In der Literatur wurden iiber derartige Versuche noch keine Mitteilungen
veroffentlicht.

Es wurden 15 Versuche gemacht, in denen 37 Tauben gebraucht
wurden. Von diesen Tauben waren 15 negativ geblieben nach einer
Injektion mit Kulturmaterial direkt in die Leber, 5 nach Injektionen
in die Mundsubmukosa, 3 nach intramuskulirer, 1 nach intraperitonealer
und 5 nach kombinierter Injektion. Die librigen 8 dienten als Kontrollen,
Die Superinfektionen erfolgten auf verschiedene Weisen.

a. Intrahepatal injizierte Tauben.

Diese Tiere waren negativ geblieben nach Injektion von 1 cem Kultur
(9—119 Tage nach Isolierung) und wurden in 6 Versuchen superinfiziert.
Die Superinfektion erfolgte nach 12—65 Tagen durch Injektion in die
Leber, in die Mundsubmukosa oder in den Brustmuskel jeweils bei 5
Tieren mit 1 ccm Kultur 7—56 Tage nach Isolierung. 4 Tiere dienten
als Kontrolle.

Von den 5 in die Leber superinfizierten Tauben wurden 4 positiv
(3 gestorben nach 6—46 und 1 getdtet nach 10 Tagen) und 1 blieb negativ;
von den in die Mundsubmukosa superinfizierten waren 3 positiv (2 ge-
storben nach 10 und 24 Tagen, 1 geheilt) und 2 negativ, wihrend die
intramuskulare Superinfektion 4 positive ergab (1 gestorben nach 5 und 3
getotet nach 8 Tagen) und 1 negatives Exemplar, Von den in dieser
Gruppe gebrauchten 4 Kontrolltauben, von denen 3 in die Leber und 1
in Leber und Brustmuskel infiziert waren, wurden 3 positiv (gestorben
nach 5—11 Tagen).

Schliesslich wurde eines der auf eine Mundsubmukosa-Superinfektion
negativ gebliebenen Tiere nach 59 Tagen nochmals in die Leber super-
infiziert mit 1 ccm Kultur 13 Tage nach Isolierung. Dies Tier wurde
nach 10 Tagen getotet und war positiv mit ausgedehnter Trichomoniasis.

Im ganzen waren also von den 15 zum ersten Mal superinfizierten
Exemplaren 11 positiv. Eines dieser negativ gebliebenen Tiere wurde
bei einer zweiten Superinfektion stark positiv.

b. In die Mundsubmukosa injizierte Tauben.

Die 5 in dieser Gruppe gebrauchten Tiere waren negativ geblieben
nach Injektion von 0.5—1 cem Kultur 9—38 Tage nach Isolierung und
wurden in 4 Versuchen nach 6—78 Tagen nochmals injiziert und zwar 4
in die Mundsubmukosa (andere Seite) und 1 in die Leber mit 0.5—1 ccm
Kultur (7—145 Tage nach Isolierung). Hierbei dienten 2 Tiere als Kon-
trollen.
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Von den 4 in die Mundsubmukosa superinfizierten Tieren wurden
2 positiv (1 gestorben nach 31 und 1 getétet nach 9 Tagen) und 2 blieben
negativ. Das in die Leber superinfizierte Tier blieb negativ. Beide Kon-
trolltiere, von denen 1 in die Mundsubmukosa und 1 in die Leber infiziert
waren, wurden positiv (gestorben nach 6 und 10 Tagen).

Im ganzen wurden also von diesen 5 superinfizierten Tieren 2 positiv.

¢. Intramuskuldr injizierte Tauben.

Auf diese Weise wurde 1 Versuch gemacht mit 3 Tauben, die vorher
mit 1 cem Kultur (272 Tage nach Isolierung) infiziert gewesen waren,
Die Superinfektion erfolgte nach 11 Tagen durch Injektion in die Mund-
submukosa mit 1 ccm gemengter Kultur (63 und 94 Tage nach Isolierung).
2 Tiere dienten als Kontrolle.

Alle 3 superinfizierten Tiere wurden positiv (2 gestorben nach 5—11
und 1 geheilc entlassen). Eines dieser Tiere erwies sich noch als positiv
von der ersten Injektion (Brustmuskelherd). Durch die Superinfektion
entstand in der Mundsubmukosa wohl ein kleiner Herd, aber dieser
war nur gering entwickelt, als das Tier 5 Tage spater einging. Beide
in die Mundsubmukosa eingespritzten Kontro!ltiere wurden positiy
(1 getotet nach 7 Tagen, 1 geheilt).

d. Intraperitoneal injizierte Taube.

In 1 Versuch wurde noch 1 Taube nach 21 Tagen superinfiziert, die
negativ geblieben war nach einer Injektion von 3 cem gemengter Kultur
(13 und 22 Tage nach Isolierung). Superinfektion erfolgte in die Mund-
submukosa mit 0.5 cem Kultur (34 Tage nach Isolierung). Das Tier blieb
negativ. Die in die Mundsubmukosa injizierte Kontrolltaube wurde
stark positiy.

e. Kombiniert injizierte Tauben.

Es wurden 2 Versuche mit 4 Tauben gemacht, die 10 Tage vorher
injiziert waren in die Leber und den Brustmuskel mit 1.5 cem Kultur
(213—224 Tage nach Isolierung). Zwei dieser Tiere wurden superinfiziert
in die Mundsubmukosa mit 0.5 ccm Kultur (34 Tage nach Isolierung).
Hiervon wurde 1 Tier positiv (gestorben nach 11 Tagen), das andere
blieb negativ, aber wurde nach 60 Tagen zum zweiten Mal superinfiziert
in die Mundsubmukosa (andere Seite) mit 1 ccm gemengter Kultur
(63 und 94 Tage nach Isolierung). Dies Tier blich aber gesund wiahrend
einer Beobachtungszeit von 34 Tagen.

Zwei andere wurden subkutan und intramuskulir superinfiziert mit
1 ccm Kultur (67 Tage nach Isolierung). Hiervon wurde 1 Tier positiv
(gestorben nach 34 Tagen), wihrend das andere negativ blieb. Auch
dieses Tier wurde nach 60 Tagen zum zweiten Mal superinfiziert in die
Mundsubmukosa mit derselben Kultur wie das obenerwihnte und wurde
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stark positiv (gestorben nach 12 Tagen). Ein bei der 1. Superinfektion
gebrauchtes Kontrolltier, das ebenfalls subkutan und intramuskulir
injiziert wurde, wurde auch positiv (gestorben nach 19 Tagen).

Schliesslich wurde noch in 1 Versuch 1 Taube, die 27 Tage vorher
in die Mundsubmukosa und in den Brustmuskel mit Kultur (110 Tage
nach Isolierung) eingespritzt war, superinfiziert in die Mundsubmukosa
mit 1 cem Kultur (4 Tage nach Isolierung). Dieses Tier wurde ebenfalls
positiv (gestorben nach 10 Tagen).

Yon den 5 in dieser Gruppe zum ersten Mal superinfizierten Tieren
wurden also 3 positiv. Beide negativen Tiere wurden zum zweiten
Mal superinfiziert und jetzt wurde auch davon noch 1 Tier positiv.

Von den 29 Tauben, die erst injiziert waren mit 0.5—3 cem Tricho-
monadenreinkultur (9—272 Tage nach Isolierung) und die nach 6—78
Tagen (durchschnittlich 23.6 Tagen) auf verschiedene Wei-
sen superinfiziert wurden, wurden 19 positiv. Von den 10
negativ gebliebenen Tieren wurden danach 3 zum zweiten Mal nach
59 und 60 Tagen superinfiziert. Hiervon wurden 2 stark
positiv, das andere blieb aber auch hierauf noch negativ. Soweit von
Immunitit gesprochen werden kann, war diese also entweder
sehr gering oder sehr wechselnd. Ein Unterschied als Folge der
Injektionsweise war praktisch nicht vorhanden.

E. Blutinvasion bei experimenteller Infektion.

Bereits in Kapitel IV erwahnten wir das Vorkommen von Tricho-
monaden im peripheren Blut in spontanen Fillen von Trichomoniasis.
Diese Blutinvasion wdhrend des Lebens wurde nun auch in einer Anzahl
experimentell erzeugter Krankheitsfalle ndher untersucht, sowohl mit
Kultur- wie mit Mund-Kehlschleimtrichomonaden.

Hierfiir machten wir 16 Versuche mit 17 Tauben, und zwar 6 mit Kultur-
trichomonaden und 11 mit trichomonadenhaltendem Mund-Kehlschleim von ge-
sunden Tieren (s. Tabelle IV).

Wir sehen hieraus, dass nach einer Infektion mit Kultur-
trichomonaden ein auffallend grosser Prozentsatz Blut-
muster (5 von den 6 Tieren) sich nach kultureller Unter-
suchung als positiv erwies (die mikroskopische Unter-
suchung blieb negativ). Die Trichomonaden waren nach Injektion
in die Leber bereits vom 2. Tage ab, nach intravendser Injektion am 3.Tag
und nach Injektion in die Mundsubmukosa am 4.Tag kulturell im Blut
nachzuweisen. Es ist wahrscheinlich, dass die Blutinvasion in diesen
Fillen bis zum Tode des Tieres bestehen blieb (peripheres Blut kurz
. vor dem Tode und das Herzblut gestorbener Tiere positiv).

Die Zahl der im Blut positiven Exemplare nach Infektion
mit Mund-Kehlschleim war allerdings gering (1 von 11
Tiere n), aber dabei muss mit der Tatsache Rechnung gehaiten werden,
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dass nach dieser Infektionsweise nur 3 von 11 Tieren Trichomoniasis
erhielten. Interessant sind auch die Resultate bei der Superinfektion mit
Kulturtrichomonaden in Exp. 522, in dem 1mal (2 Tage nach der 1.Super-
infektion) die Trichomonaden im Blut nachzuweisen waren, wihrend
danach und auch nach der 2. Superinfektion das Blut negativ blieb.
Beim Tode des Tieres enthielt das Herzblut dagegen wieder Tricho-
monaden. Hierbei zeigte sich auch wieder die Unregelmassigkeit im
Vorkommen.

F. Identitit der Trichomonaden von klinisch gesunden
Tieren und von Tieren mit Mund-Kehl- oder Leber-
abweichungen. :

Die Tatsache, dass klinisch gesunde Tauben in einem grossen Prozent-
satz mit Trichomonaden im vordersten Teil des Verdauungstraktus
infiziert sein konnen (Keimtrager), wihrend ausserdem die Moglichkeit
besteht, dass aus derartigen Tieren stets gesunde Jungen geziichtet
werden konnen, ldsst die VYermutung aufkommen, dass die bei diesen
Tieren vorkommenden Trichomonaden nicht identisch waren mit den
Trichomonaden, welche Trichomoniasis in Mund und Kehle sowie in
den inneren Organen verursachen. 1)

Es wurden darum noch eine Anzahl Experimente gemacht, bei der als Infektions-
material gebraucht wurde eine Emulsion in phys. NaCl oder Locke-Fliissigkeit von
stark positivem trichomonadenhaltigem Mund- und Kehlschleim klinisch gesunder
Tiere, eventuell auch von Leberbouillonreinkulturen von Tr. hepatica.

1. Pathogenitdt der Trichomonaden aus Mund- und
Kehlschleim.

Im ganzen wurden 17 Versuche gemacht mit 20 Tauben, von denen
9 injiziert wurden mit }—% ccm Emulsion von trichomonadenhaltigem
Mund- und Kehlschleim in die Leber, 6 mit +—1 ccm in die Mundsubmu-
kosa, 2 mit 4 ccm intravends, 1 intramuskuiir mit § cem und schliesslich
1 durch Skarifikation von Kehle und Umgebung und 1 durch Skarifikation
der Brustwand mit je § ccm.

Von den in die Leber injizierten Tieren blieben 5 Exemplare negativ, von denen 2
nach 21 und 47 Tagen aus der Beobachtung entlassen und 3 in die Leber superinfiziert
wurden. Zwei von diesen Tieren wurden nach 16 bzw. 63 Tagen superinfiziert mit
% cem Reinkultur und starben nach 7 bzw. 4 Tagen mit ausgedehnter innerer Tricho-
moniasis. Das andere Tier wurde nach 8 Tagen mit 4 cecm und nach 20 Tagen mit § ccm
Mund- und Kehlschleimemulsion nachinfiziert, aber blieb negativ. Die iibrigen 4 in
die Leber injizierten Tauben starben nach 3—15 Tagen und waren positiv. Bei allen
waren die Leberlappen (2mal mehr oberflichliche Herde), das Herz, der Herzbeutel
und die Pleura angegriffen, bei einem ausserdem noch Peritoneum, rechter Bauch-
luftsack und der Hinterrand der rechten Lunge und bei einem anderen Peritoneum,

1) Die ldentitit der Trichomonaden, welche Mund-Kehltrichomoniasis und Triche-
moniasis von Leber und anderen inneren Organen verursachen, wurde bereits eher
von mir nachgewiesen (1934 b).
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Rippenwand, Bauchmuskeln und die Darmwand an verschiedenen Stellen, Die aus diesen
positiven Tieren angelegten Kulturen von Tr. hepatica waren alle bakteriell verunreinigt,

Alle in die Mundsubmukosa, intravenés, intramuskuldr und durch Hautskarifikation
infizierte Tiere blieben negativ, allein das in die Kehle und Umgebung skarifizierte
Exemplar, das nach 23 Tagen getdtet wurde, zeigte Stomatitis mit Membranen auf
dem weichen Gaumen und Kehischleimhaut. Von den in die Mundsubmukosa infizierten
Tieren wurde 1 nach 58 Tagen aus der Beobachtung entlassen, 3 wurden superinfiziert
nach 63—73 Tagen mit 3 cem Reinkultur in die Leber (wovon 2 nach 4 bzw. 6 Tagen
starben mit ausgedehnter innerer Trichomeniasis, wahrend 1 nach 25 Tagen gesund
aus der Beobachtung entlassen wurde), 1 wurde erst nach 22 Tagen superinfiziert
mit } cem Reinkultur in die Mundsubmukosa (negativ) und 20 Tage spiter nochmals
mit § cem Reinkultur in die Leber (getdtet nach 10 Tagen mit nur einem abgekapselten
Herd im Herzmuskel und ziemlich viel Flissigkeit im Herzbeutel), wihrend schijess-
lich 1 erst nach 5 Tagen superinfiziert wurde mit 1 ccm Mund-Kehlschleimemulsion
in die Mundsubmukosa (negativ) und nach 12 Tagen nochmals mit 1 cem Reinkultur
ebenfalls in die Mundsubmukosa (dies Tier starb nach 18 Tagen mit einem Tricho-
moniasisherd in Larynx- und Tracheawand mic Wucherung bis in das Lumen). Van
den beiden intravenss infizierten Tieren wurde 1 nach 38 Tagen aus der Beobachtung
entlassen, das andere wurde nach 19 Tagen superinfiziert per os mit 1 ccm Reinkultur
aber blieb negativ. Das intramuskulir infizierte Exemplar wurde nach 26 Tagen getoter,
wihrend schliesslich das auf der Brustwand infizierte Tier nach 62 Tagen aus der
Beobachtung entlassen wurde.

Bei Benutzung von trichomonadenhaltigem Mund- und Kehischleim von
gesunden Tauben als Infektionsmaterial wurden also von den 20 Tieren 5
positiv (25%;), und zwar 4 nach Infektion in die Leber und 1 nach Skarifi-
kation der Kehle und Umgebung. Dieser ziemlich niedrige Infektions-
prozentsatz kann teilweise erklirt werden aus der weniger giinstigen
Wirkung des mit Bakterien vermengten Materials, das ausserdem nur in
beschrinkter Menge aus der Mund-Kehlhshle zu sammeln ist, aber
daneben kann gedacht werden an eine vielleicht geringere Virulenz der
auf den Schleimhauten der vordersten Verdauungswege parasitierenden
Flagellaten (vergl. Kap. V). Das Negativbleiben von allen in die Mund-
submukosa infizierten Tieren und weiter die Ergebnisse der Super-
infektionen (3 Superinfektionen mit Mund-Kehltrichomonaden bei 2
Tieren blieben negativ, wihrend nach 9 Superinfektionen mit Kultur-
trichomonaden von 8 Tauben 5 positiv wurden) weisen in diese Richtung.
Dass aber auch die gréssere oder geringere Empfdnglichkeit des Versuchs-
tieres eine Rolle spiclte, ergab sich deutlich aus den Exp. 563 und 567,
in denen 2 Tauben (T. 270 und 275) in die Leber infiziert wurden mit
trichomonadenhaltigem Schleim, der mit einem Zwischenraum von
8 Tagen derselben Taube entnommen worden war (T. 5085, die Mund-
und Kehltrichomoniasis auf ihre Jungen ibertrug). T. 270 (2 Monate alt)
blieb negativ (Superinfektion mit Kulturtrichomonaden positiv), T. 275
(2i Wochen alt) starb nach 6 Tagen und war positiv.

2. Mund- und Kehlhéhle als Pradilektionsplatz fiir Trichomonaden.

In einer Anzahl Experimenten wurde noch versucht festzustellen,
wie sich die Trichomoenaden aus Mund- und Kehlschleim und aus Rein-
kulturen bei einigen experimentellen Infektionen den Schleimhauten
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des vordersten Verdauungstraktus gegeniiber verhalten wiirden. Neben
Injektionen per os und in die Mundsubmukosa, in denen also die Flagel-
laten praktisch direkt mit den Schleimhiuten in Kontakt gebracht
wurden, wurden auch intrahepatale und intravendse Injektionen gemacht
um zu sehen, ob eventuell auch auf diese Weise eine Mund-Kehlinfektion
moglich wire.

Wir gebrauchten hierfiir junge Tauben, die sich nach einer mehr
oder weniger langen mikroskopischen und kulturellen Untersuchung
als frei von Trichomonaden in dem vordersten Verdauungstrakt erwiesen
hatten.

a. Injektion per os.

Per os wurden 7 Tauben infiziert und zwar 3 mit 1—3 cem Leberbouillonreinkultur
und 4 mit 4 ccm verdliinntem Mund-Kehlschleim. Die mit Kultur infizierten Exemplare
wurden positiv nach 6—8 Tagen (2 starben nach 16—21 Tagen an Lungentrichomoniasis,
das andere wurde nach 15 Tagen spontan trichomonadenfrei)., Die anderen 4 waren
bereits @m folgenden Tage stark positiv und wurden nach 7—23 Tagen aus der
Beobachtung entlassen. Eines dieser Tiere wurde bereits nach 8 Tagen spontan tricho-
monadenfrei, die ilibrigen blieben wihrend der Beobachtungszeit positiv,

b. Injektion in die Mundsubmukosa.

Wir infizierten 6 Tauben und davon 1 mit 3 cem Leberbouillonreinkultur und
5 mit $—1 cem verdiinntem Mund-Kehlschleim. Das erste Tier wurde stark positiv
in der Mund-Kehlhshle nach 3 Tagen (starb nach 8 Tagen an Mund- und Kehltricho-
maoniasis), die 5 anderen waren bereits nach 1 Tag stark positiv und wurden nach
21—58 Tagen aus der Beobachtung entlassen oder fiir Superinfektion gebraucht.
Bei 2 von diesen letzten experimentell positiv gewordenen Tauben verschwanden
die Trichomonaden wieder spontan nach 18 und 41 Tagen. die anderen blieben positiv
wiahrend der Beobachtungszeit

c. Intrahepatale Injektion.

Es hatte sich gezeigt, dass, wenn Reinkulturen von Tr. hepatica in die
Leber eingespritzt wurden, nach einigen Tagen eine Trichomonaden-
infektion auf dem normal bleibenden Mund-KehlhShlenschleimhiuten
auftrat. Ausser mit Kulturtrichomonaden wurden nun auch mit Mund-
Kehlschleimtrichomonaden einige Experimente gemacht.

Es wurden 9 Versuche mit 10 Tauben gemacht. Hiervon wurden 3 mit 4—1 cecm
Leberbouillonreinkultur und 7 mit 4—% ccm trichomonadenhaltigem verdiinntem
Mund-Kehlschleim eingespritzt.

Die 3 mit Kultur in die Leber infizierten Tiere wurden alle nach 4—5 Tagen in der
Mund-Kehthohle positiv und starben infolge innerer Trichomoniasis nach 4—7 Tagen.
Die Infektion nahm bis zum Tode des Tieres zu (das periphere Blut von 2 dieser Tiere
enthielt bereits am 2. Tage Trichomonaden, das des anderen wurde nicht untersucht).

Von den 7 mit Mund-Kehlschleim infizierten Tieren blieben 2 negativ auf der
Mundschleimhaut (das periphere Blut war ebenfalls negativ). Von ihnen starb 1 nach
15 Tagen an innerer Trichomoniasis das andere wurde nach 21 Tagen klinisch gesund
aus der Beobachtung entlassen. Die tbrigen 5 wurden positiv nach 1—3 Tagen (das
periphere Blut von 3 daraufhin untersuchten Tieren war negativ). Davon starben
3 Exemplare nach 3—11 Tagen an innerer Trichomoniasis und 2 wurden nach 21 und
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70 Tagen klinisch gesund aus der Beobachtung entlassen. Auch hier konnte die Infektion
bis zum Tode bzw. bis zur Entlassung aus der Beobachtung festgestellt werden.

d. Intravendse Injektion.

Zwei Tauben wurden intravenés infiziere, 1 mit 4 ccm Leberbouillonreinkultur,
die andere mit § ccm verdinntem Mund-Kehlschleim. Beide Tiere blieben negativ
in der Mund-Kehlhéhle. Das erste starb nach 9 Tagen an innerer Trichomoniasis (das
periphere Blut war bereits am 3. Tage positiv), das andere wurde nach 19 Tagen per
os superinfiziert mit 1 cem Reinkultur aber blieb auch danach negativ (Beobachtungs-
zeit 24 Tage).

Aus diesen Versuchen ergibt sich also, dass nicht allein nach experi-
menteller Infektion per os und in die Mundsubmukosa aber auch bei
intrahepataler Infektion sowohl mit Mund- und Kehltrichomonaden wie mit
Kulturtrichomonaden leicht eine Infektion auf den Mund-Kehlhohlenschleim-
héuten hervorgerufen werden kann. Es fiel zwar auf, dass die Kulturtricho-
monaden sich etwas weniger schnell auf den Mund-Kehlschleimhiuten
festsetzen als die Trichomonaden aus Mund-Kehlschleim. Die ersteren
mussten sich anscheinend mehr anpassen.

TABELLE V.
Mund-Kehlhéhle als Trichomonadenprddilektionsplatz.

Anzahl com Eosten periph. Blut X B:l;;- b
Expe | TR [ T ik Sehnabel | T B | achuun | 2ok
hd i Rl N
527 8 1 |intrahep. 4 2 : 4 . inn.
BAZ 17 4 " 5 2,4,5 . 7 . ..
571 |27 . Y o 5 3 . 6
523 | 887 3 . = . . 6,13,14[ 15 . o
525 4 $ 2 - 2, 7015 | 70
526 2 3 49 3 : 3 3 .
546 | 211 § . 1 LR IR 155 .
212 | 3 , - : 1 .| o2
553 (238 3 i 1 . . . i
567 | 275 4 . b 2 . . 6
540 | 271 . + [intraven. . 3, 8 2 9 s *
539 | 2010 & 4 E = 2 . ) e

') Superinfektion per os nach 19 Tagen mit 1 cem Trich. Kultur blieb negativ,
(Beobachtungsdauer 24 Tage).
inn.: innere Trichomoniasis.

Besonders aus den Versuchen mit intrahepataler Injektion folgt, dass
die Mund-Kehlhéhle und wahrscheinlich auch die Speiseréhre und der Kropf
als ein Prddilektionsplatz fiir die Trichomonaden zu betrachten sind. Der
Infektionsweg liuft dabei wahrscheinlich iiber die Blutbahn. Trotzdem
ist es bemerkenswert, dass in manchen Experimenten (Exp. 525/526)



7

das periphere Blut negativ war beim Positivwerden des Mund-Kehl-
schleimes, wihrend in einem anderen Versuch (Exp. 540) das periphere
Blut positiv war, wihrend der Mund-Kehlschleim negativ blieb (vergl.
Tabelle V).

Aus den wenigen Versuchen mit intravencser Injektion konnen wir
wegen des negativen Ablaufes schwer einen Schluss ziehen.

3. Schlussfolgerungen.

In den obenstehenden Versuchen konnten wir also nachweisen, dass
mit Mund-Kehlschleimtrichomonaden hauptsichlich durch
Injektion in die Leber typische Fille von Trichomoniasis
zu erzeugen waren. Wohl erhielten wir den Eindruck, dass die
Virulenz dieser Trichomonaden geringer war als von patho-
genen Kulturtrichomonaden. Auch aus den Beobachtungen iiber den
Infektionsverlauf nach experimenteller Infektion sahen wir, dass keine
prinzipiellen Unterschiede zwischen den Kultur- und Mund-Kehlschleim-
trichomonaden bestanden. Schliesslich verhielten die Trichomonaden
sich auch im Hinblick auf den Uebergang in das periphere Blut (s. unter E)
hauptsachlich gleichartig.

Der Beweis fiir die ldentitit der Trichomonaden aus
Mund und Kehle klinisch gesunder Tiere und den aus Krank-
heitsherden isolierten Trichomonaden ist also hierdurch
geliefert.
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VII. INFEKTIONSVERSUCHE MIT MAUSEN.

Bereits friiher (1934) konnte ich feststellen, dass Mause leicht mic Tr. hepatica zu
infizieren sind und dabei ein deutliches und typisches Krankheitsbild zeigen,

Wittfogel (1935) infizierte spiter 12 Miuse intraperitoneal mit bakterienhaltigen
Trichomonadenkulturen, wobei nur 2 Tiere positiv wurden. Wagner und Hees
(1935) berichten, dass Wagner nach ip- Injektionen von Serumbouillonkulturen bej
16 von 24 Miusen ein positives Resultat erhielt. Hiervon hatten 7 Exemplare teilweise
sehr ausgebreitete Leberabszesse, Mieszner und Hansen (1936) konnten schliesslich
Trichomoniasis erzeugen bei 50 Proz. der experimentell infizierten Miuse (keine
Zahl angegeben). Fiitterungsversuche, in denen die Mause 8 Tage lang Kulturen von
Tr. hepatica erhielten, verliefen negatiy.

Im Hinblick auf dje Bedeucung, die die Maus als Versuchstier fiir die
Untersuchung der Taubentrichomonaden besitzt, wurden mit Miusen
neue Versuche in grosserem Umfang gemacht. Bei der Maus entsteht
meist eine Trichomonadeninfektion der Leber, wobei das Krankheitsbild
grosse Uebereinstimmung besitzt mit dem bei der Taube. Mit einem
spontanen Yorkommen von Trichomonaden in den Organen und grossen
Karperhdhlen braucht ausserdem nicht gerechnet zu werden, wihrend
auch eine Immunitit mit Sicherheit ausgeschlossen werden konnte,
Mause sind weiter besonders geeignet als billige und bequeme Versuchs-
tiere fiir grosse Versuchsreihen bei der Kontrolle von Heilmitteln.

Im ganzen wurden fiir die Infektionsversuche 333 Méause gebraucht,
Die grosste Anzahl Tiere wurde intraperitoneal infiziert, die ibrigen
intrahepatal, subkutan, intramuskuldr, intrathorakal, sowohl in die Leber
wie subkutan und schliesslich auch intrazerebral, Verschiedene Tricho-
monadenstimme in Reinkulturen auf Leberbouillon wurden verschieden
lange nach der Isolierung gebraucht. Weiter wurde eine Anzahl Stimme
direkt von Maus auf Maus ibergeimpft, um den Einfluss der Passage durch
diese Versuchsticre auf die Pathogenitit festzustellen. Schliesslich
wurde wie bei den Tauben der Einfluss einer kiirzeren oder lingeren
Kultivierungsdauer in kiinstlichen Nihrb&den auf die Pathogenitit fiir
Mause festgestellt.

I Intraperitoneale Injektion.

In 63 Versuchen wurden 231 Miuse injiziert mit 0.2—1 ccm, meist
0.5 cem Kultur (1.—142.Generation, 2—526 Tage nach Isolierung),
wihrend davon spiter 0.6 ccm je 20 g Maus gegeben wurde.

Es starben 144 Exemplare nach 4—82 Tagen. Davon litten 140 an Tricho-
moniasis (gestorben nach durchschnittlich 10.5 Tagen) und 4 waren
negativ. Weiter wurden 76 Miuse nach 6—89 Tagen getotet. Hiervon
waren 24 positiv und 52 negativ. Schliesslich wurden noch 11 Exemplare
nach 30—99 Tagen gesund aus der Beobachtung entlassen. Von den 231
Mdusen waren also im ganzen 164 (719,) positiv.

Von den 140 positiv gestorbenen Tieren wurde bej 137 Exemplaren
eine allgemeine Peritonitis festgestellt mit meistens ziemlich viel sero-
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oder fibrinopurulentem Exsudat, in dem zahlreiche Trichomonaden
nachzuweisen waren. In einigen Fillen entstand hierdurch ein stark
geschwollener Bauch (Fig. 8) mit 2mal einer ziemlich grossen Gasan-
sammlung. In 10 Fallen kam diese allgemeine Peritonitis allein vor,
aber sie war meistens kombiniert mit Lebertrichomoniasis (126mal)
und mit Plauritis (48mal), weiter in einer geringeren Anzahl Fillen
mit subkutanem Osdem (18mal), mit Bauchfettnekrose (4mal) und mit
starker Milzlymphdriisenschwellung (2mal). Lokale Peritonitis mit
fibrinopurulentem Exsudat, das sich zwischen Leber und Magen, auch
wohl zwischen Milz und Magen lokalisierte, konnte bei 3 Mausen fest-
gestellt werden, 1mal kombiniert mit Lebertrichomoniasis. Bei 127
Mausen entstanden weiter typische Trichomoniasisherde in der Leber.
Diese Herde zeigten eine auffallende Ahnlichkeit mit den Herden bei
der Lebertrichomoniasis der Tauben (Fig. 9). In keinem einzigen Fall
kam die Lebertrichomoniasis allein vor. In allen Fallen war Peritonitis
vorhanden. Weiter kam Lebertrichomoniasis in einer ziemlich grossen
Anzahl von Fillen vor kombiniert mit Pleuritis (48mal) und wieder
in einer geringeren Anzahl mit subkutanem Oedem (16mal), Bauchfett-
nekrose (4mal) oder starker Milzlymphdrisenschwellung (2mal). Bei
48 Miusen wurde weiter eine Pleuritis mit meistens einer massigen
Menge seropurulenten Exsudats gefunden. Diese Pleuritis kam stets
kombiniert vor mit allgemeiner Peritonitis und Lebertrichomoniasis,
wihrend ausserdem 2mal Bauchfettnekrose und 5mal subkutanes Oedern
dabei auftrat. Subkutanes Oedem, das sich bei 18 Miusen am Bauch
lokalisierte aber manchmal bis zum Hals und der Unterbrust ausdehnte,
war immer mit allgemeiner Peritonitis kombiniert, wihrend daneben
auch Lebertrichomoniasis und Pleuritis vorkommen konnten. Auch die
Nekrose des Bauchfettes, die bei 4 Tieren zu finden war, war stets
mit allgemeiner Peritonitis kombiniert, ausserdem mit Lebertricho-
moniasis und in 2 Fallen noch mit Pleuritis.

Die 24 getoteten positiven Miuse zeigten etwadieselben Erscheinungen.

Eine Uebersicht iiber die Verteilung der Infektion der wichtigsten
Organe gibt die folgende Tabelle.

TABELLE VI.
Angegriffenes Anzahl Miuse Proz. alle“r positiven
Organ. Mause
Peritoneum 163 99.4
Leber 136 82.9
Pleura 48 29.3
Subkutis 23 14.0
Bauchfett 4 2.4
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Schliesslich konnten bei 10 getSteten Miusen Reinkulturen von
Tr. hepatica auf Leberbouillon geziichtet werden und zwar bei 9 aus
dem BauchhShlenexsudat und bei 1 aus einem Leberherd. Die Beobach-
tung von Gasbildung in der Bauchhghle von Miusen, aus denen Rein-
kulturen von Tr. hepatica zu ziichten waren, ist ein Beweils, dass allein
die Trichomonaden dafiir verantwortlich waren. Bei 3 gestorbenen
Mausen war es auch noch moglich, Reinkulturen zu ziichten und zwar
2mal aus dem BauchhShlenexsudat und 1mal aus den Leberherden.

2. Intrahepatale Injektion.

Auf diese Weise wurden in 13 Versuchen 19 Miuse injiziert mit 0.2—0.3
cem Kultur (5.—71.Generation, 16—227 Tage nach der Isolierung).

Die Leberinjektionen erfolgten beim narkotisierten Tier nach Einreibung der
Bauchhaut mit Xylol, wodurch diese durchscheinend gemacht wurde, sodass die Leber
leicht sichtbar wurde. Diese Injektionen wurden mit geringen Ausnahmen gut
vertragen.

Von den fiir diese Injektionen benutzten Miusen starben 7 Exemplare
und hiervon 4 interkurrent innerhalb 3 Tagen wahrscheinlich in Folge
der durch die Injektion verursachten mechanischen Lision (auch von
allein mit Leberbouillon zur Kontrolle infizierten 2 Miusen starb 1 Exem-
plar einige Stunden nach der Injektion). Die iibrigen Tiere starben nach
10—25 Tagen. Hiervon waren 3 positiv (gestorben nach durchschnittlich
17 Tagen). Weiter wurden 11 Miuse getdtet nach 15—37 Tagen. Hiervon
waren 4 positiv. Rechnen wir die interkurrent gestorbenen Tiere nicht
mit, dann waren von den 15 Méusen im ganzen 7 positiv (479).

Die 3 gestorbenen positiven Miuse zeigten alle Lebertrichomoniasis
von einem oder 2 Lappen. Einmal kam diese allein vor, in den beiden
anderen Fillen kombiniert mit einer allgemeinen Peritonitis (Tmal
mit geschwollenem Bauch) mit sero- oder fibrinopurulentem Exsudat
mit zahlreichen Trichomonaden. Von den 4 positiven getéteten Tieren
hatte nur 1 Maus Lebertrichomoniasis und zwar zusammen mit einer
allgemeinen seropurulenten Peritonitis mit vielen Trichomonaden. In
den anderen 3 Fillen war eine lokale Peritonitis entstanden, 2mal allein,
1mal kombiniert mit Nekrose des Bauchfettes.

3. Subkutane Injektion.

Mit 0.4—0.5 cem Kultur (5.—18.Generation, 16—70 Tage nach Isolierung)
wurden 8 Mause infiziert,

Von diesen 8 Miusen starben 2 wahrscheinlich interkurrent, und
davon war 1 Maus positiv (gestorben nach 8 Tagen), wihrend die iibrigen
6 Exemplare nach 7—20 Tagen getstet wurden. Hiervon waren 4 positiv.
Von den 7 Mdusen (das negativ interkurrent gestorbene Tier nicht mit-
gerechnet) waren also 5 positiv (719,).

Die Organverinderungen beschrinkten sich auf kleine lokale Herde
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in der Subkutis auf der Injektionsstelle mit als Inhalt eine purulente
Masse oder ein nekrotisches Gewebe, in dem zahlreiche Trichomonaden
nachzuweisen waren. In einem Fall war auch die Haut in den Prozess
einbezogen und bildete sich dort eine Kruste. Es war aber noch moglich,
Trichomonaden in Reinkultur aus dem unter der Kruste gelegenen
subkutanen Herd zu ziichten.

4. Intramuskuldre Injektion.

Auf diese Weise wurde nur 1 Maus mit 0.2 ccm Kultur (9.Generation,
38 Tage nach Isolierung) injiziert. Das Tier wurde nach 19 Tagen getotet
und erwies sich als positiv.

Es hatte sich ein lokaler Herd mit purulentem Inhalt gebildet, aus dem
die Trichomonaden in Reinkultur zuriick zu ziichten waren.

5. Intrathorakale Injektion.

In 2 Versuchen mit 3 Mausen wurde 0.2—0.3 ccm Kultur (5. und 63.
Generation, 18 und 216 Tage nach Isolierung) in die Brusthohle ein-
gespritzt. Hiervon starben 2 Tiere nach 16 bzw. 29 Tagen, und wurde
1 Tier nach 16 Tagen getotet. Alle waren positiv. .

Bei den 3 Tieren wurde eine Pleuritis festgestellt, die Zmal beiderseits
und 1mal einseitig war mit Bildung eines seropurulenten oder purulenten
Exsudates, in dem sich zahlreiche Trichomonaden befanden. Die Infektion
blieb also auch hier lokalisiert. In den aus dem Brusthéhlenexsudat
angelegten Kulturen waren keine Bakterien zu ziichten; wohl konnten
aus 2 Tieren Reinkulturen von Tr. hebatica erhalten werden.

6. Kombinierte Injektion.

In einem Versuch wurde noch 1 Maus gleichzeitig in die Leber und
subkutan injiziert mit 0.3 ccm Kultur (64.Generation, 216 Tage nach
lsolierung). Dies Tier, das nach 29 Tagen getdtet wurde, war positiv.

Neben einem kleinen Herd mit purulentem Inhalt an der Injektions-
stelle in der Subkutis wurde eine selbstindige typische Lebertricho-
moniasis festgestellt. Die bakteriologische Untersuchung verlief negativ.

7. Intrazerebrale Injektion.

Schliesslich wurde noch 1 Versuch mit 9 Miusen gemacht, die intra-
zerebral injiziert wurden mit 0.05 ccm Kultur (1. Generation, 3 Tage
nach Isolierung). Hiervon waren 4 positiv (gestorben nach 5—11, durch-
schnittlich 7 Tagen), wihrend die anderen negativ blieben.

Bei dieser Injektion wurde die Kultur beim narkotisierten Tier unverdiinnt in
die rechte Hilfte des Grosshirns injiziert, wobei mit der Kanule direkt durch das
Schadeldach gestochen wurde. Die Tiere erholten sich alle sehr schnell nach der
Injektion.
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Alle positiven Tiere zeigten eine Enzephalitis in der rechten Gehirn-
hlfte, die in 3 Fillen ausgedehnt und haemorrhagisch war mit einer
sehr grossen Anzahl Trichomonaden (diese Tiere hatten 1—3 Tage vor
dem Tode Dreherscheinungen gezeigt und eine schiefe Kopfhaltung).
Enzephalitis kam 2mal allein vor und 2mal kombiniert mit einem
haemorrhagischen subkutanen Oedem am Kopf um die Einstichéffnung
herum.

8. Passage von Maus auf Maus.

Eine Anzahl Stimme wurden von Maus auf Maus iibergeimpft um
zu sehen, ob eine Passage durch diese Versuchstiere auch einen Einfluss
auf die Pathogenitit der Trichomonaden besass.

Hierbei wurde das unverdiinnte oder verdiinnte Bauchhéhlenexsudat
direkt neuen Miusen injiziert.

Im ganzen wurden 24 Versuche mit 61 Miusen gemacht, die Versuche
der 1.Passage (14) nicht mitgerechnet. Von 59 intraperitoneal injizierten
Tieren starben 31 nach 3—65 Tagen und hiervon 30 positiv (gestorben
nach 3—23, durchschnittlich 9.2 Tagen). Weiter wurden 27 Miuse getotet
nach 3—44 Tagen mit 18 positiven, wihrend 1 Tier nach 70 Tagen gesund
aus der Beobachtung entlassen wurde. /m ganzen waren also 48 gestorbene
und getotete Tiere positiv (819,). Zwei subkutan injizierte Mause wurden
nach 4 Tagen getotet, und waren beide positiv. Weiter wurden noch
4 Tauben zur Kontrolle der Pathogenitit der durch Miuse passierten
Trichomonaden gebraucht. Hiervon wurden 2 positiv nach eciner Passage
von 28 bzw. 72 Tagen.

Im ganzen wurden die folgenden Passagen bei Mausen durch intra-
peritoneale Injektionen mit positivem Resultat durchgefiihrt: 8mal
2 Passagen mit einer Dauer von 20—62 Tagen (durchschnittlich 41 Tage);
3mal 3 Passagen mit einer Dauer von 40—75 Tagen (durchschnittlich
57 Tage) und weiter 1mal 4 und 1mal 7 Passagen, beide mit einer Dauer
von 94 Tagen. Schliesslich hatten 2 Passagen Platz mit einer Dauer von
18 Tagen, wobei das Bauchh&hlenexsudat subkutan eingespritzt wurde.

Von den 30 gestorbenen positiven Miusen hatten 29 eine allgemeine
Peritonitis mit sero- oder fibrinopurulentem Exsudat mit meistens sehr
zahlreichen Trichomonaden. Hiervon hatten 3 einen sehr geschwollenen
Bauch (1mal mit Gasbildung). Bei 20 Tieren kam diese Peritonitis allein
vor, bei 7 kombiniert mit Lebertrichomoniasis (wovon 1 Fall ausserdem
mit subkutanem Oedem) und bei 2 zusammen mit Pleuritis. Bei 1 Wier
wurde eine lokale Peritonitis kombiniert mit Lebertrichomoniasis
beobachtet. Lebertrichomoniasis kam in 8 Fillen vor, kembiniert mit
allgemeiner Peritonitis bei 7 Tieren (von denen 1 gleichzeitig mit sub-
kutanem Oedem) und mit lokaler Peritonitis bei 1 Tier. Pleuritis wurde
bei 1 Tier gefunden und war kombiniert mit allgemeiner Peritonitis.
Schliesslich wurde subkutanes Oedem mit zahlreichen Flagellaten ge-
funden bei 1 Tier um die Injektionsstelle herum. Es war kombiniert
mit Lebertrichomoniasis und allgemeiner Peritonitis.
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Bei den 18 getoteten Tieren kam 12mal eine allgemeine Peritonitis
vor, darbei émal mit mehr oder weniger aufgedunsenem Bauch (3mal
mit Gasbildung). Diese Peritonitis war bei 5 Tieren allein vorhanden
und bei 7 Tieren kombiniert mit Lebertrichomoniasis. Lokale Peritonitis
wurde bei 5 Tieren festgestellt und zwar 4mal allein und 1mal kombiniert
mit Lebertrichomoniasis. Lebertrichomoniasis fanden wir 8mal, 7mal
mit allgemeiner und 1mal mit lokaler Peritonitis kombiniert. Subkutanes
Oedem wurde bei 1 Tier beobachtet. Weiter war bei 1 Tier allein ein
kleiner subkutaner Abszess mit Trichomonaden an der Bauchseite
vorhanden. Wahrscheinlich war hier die Injektion subkutan an Stelle
von intraperitoneal erfolgt.

Die folgende Tabelle gibt eine Uebersicht von der Verteilung der
Infektion liber die verschiedenen Organe bei intraperitonealer Injektion.

TABELLE VIL
Angegriffenes Anzahl Mause Proz. aller positiven
Organ. Mause
Peritoneum 47 98
Leber 16 33
Subkutis 3 6
Pleura 1 2

Die beiden subkutan injizierten getdteten Mause zeigten einen kleinen
subkutan gelegenen Abszess mit purulentem Inhalt und zahlreichen
Flagellaten.

Reinkulturen von Tr. hepbatica wurden schliesslich aus 8 positiven
getdteten Miusen erlangt aus dem Bauchh&hlenexsudat, in 1 Fall ausser-
dem aus einem subkutan gebildeten Abszess.

9. Pathogenitdtsverlust der Kulturen.

Um eine Einsicht zu erhalten auf den Einfluss des Aufenthaltes in
kiinstlichen Nihrbéden auf die Pathogenitat von Tr. hepatica fiir Mause,
wurden, wie bereits frither bei Tauben, die Versuche dementsprechend
angeordnet.

Es wurden 39 Versuche mit 167 Miausen gemacht, wobei intra-
peritoneal Kulturen injiziert wurden, die 1—25 (2—21) Tage vorher isoliert
waren (1.—6.Generation). Hiervon starben 124 Exemplare nach 4—56
Tagen mit 123 positiven (durchschnittliche Lebensdauer 9 Tage). Weiter
wurden 40 Tiere getstet nach 13—89 Tagen mit 6 positiven und 34
negativen Exemplaren, wahrend 3 Mause gesund aus der Beobachtung
entlassen wurden. Die Gesamtzahl positiver Tiere betrug also 129
(77.2%). Eine Injektion von diesen Kulturen (1—25 Tage nach der Iso-

6
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lierung) in die Leber bei 5 Miausen gab 3 positive Fille, wihrend 2 inter-
kurrent starben. Eine Injektion in die Subkutis blieb bej 3 Tieren negativ,
war in die BrusthShle bei 2 Exemplaren positiv, wahrend nach intrazere-
braler Injektion von 9 Miusen 4 positiv wurden. Alle Injektionen zusammen
genommen gaben von 184 Tieren 138 positive Fille (7554).

Mit Kulturen, die 26—100 (32—94) Tage vorher isoliert waren (9.—21.
Generation), wurden bei intraperitonealer Injektion 16 Versuche mit
43 Mdusen gemacht. Es starben 14 Tiere und daven 12 positiv (nach
>—58 Tagen, durchschnittliche Lebensdauer 21 Tage). 25 Mause wurden
getotet nach 6—56 Tagen, von denen ebenfalls 12 Tiere positiv waren,
Weiter wurden 4 Tiere gesund aus der Beobachtung entlassen. Die Zahl
der positiven Tiere betrug hierbei 24 (569%). Injektionen derselben
Kulturen (26—100 Tage nach Isolierung) in die Leber waren bei 2 von
7 Tieren positiv, 3 Tiere waren negativ und 2 starben interkurrent;
eine Injektion in die Subkutis war bei 5 Tieren in allen Fillen pesitiv,
wihrend eine intramuskulire Injektion bei 1 Tier ebenfalls positiv
verlief. In den verschiedenen Injektionen zusammen wurden also mit 54 Tieren
32 positive Fille erhalten (3295)-

Schliesslich wurden noch 8 Versuche mit 21 Miusen gemacht bej
intraperitonealer Injektion mit Kulturen iiber 100 Tage nach der Isolierung
(138—526 Tage, 40.—142.Generation). Davon starben 6 Exemplare nach
9—60 Tagen, und von ihnen waren 5 positiv (nach 9—46 Tagen, durch-
schnittliche Lebensdauer 20 Tage). Es wurden 11 Miuse nach 13—46
Tagen getotet, davon 6 pocitiv, wihrend 4 Tiere gesund aus der
Beobachtung entlassen wurden. Im ganzen waren also 11 Miuse positiv
(52%,). Andere Injektionsarten ebenfalls mit tiber 100 Tage alten Kulturen
wurden an 7 Mausen ausgefiihrt durch Injektion in die Leber (Kulturen
152—227 Tage nach der Isolierung, 42.—71.Generation) mit 2 positiven
Exemplaren, weiter noch mit 1 Tier durch Injektion in die Brusthdhle
(Kultur 216 Tage nach Isolierung, 63. Generation) und mit 1 Tier durch
Injektion in die Leber und subkutan (Kultur 216 Tage nach Isolierung,
64. Generation), die beide positiv wurden. Bej 30 Mdusen gaben alle
Injektionen mit iiber 100 Tage alten Kulturen zusammen also 15 positive
Tiere (509%,).

Hiernach folgen noch die Organverdnderungen, die bei positiven Tieren
auftraten, die mit iiber 100 Tage alten Kulturen injiziert wurden,

Alle 5 positiv gestorbenen intraperitoneal infizierten Mause hatten
eine allgemeine Peritonitis mit ziemlich viel seropurulentem Exsudat
(2mal mit stark geschwollenem Bauch), in dem sich zahlreiche Tricho-
monaden befanden. Diese Tiere hatten ausserdem Lebertrichomoniasis
von 1 oder mehreren Lappen (bei 3 in allen Lappen). Yon den 6 positiv
getoteten Miusen hatten 2 eine allgemeine Peritonitis mit aufgedun-
senem Bauch, in 1 Fall kombiniert mit Lebertrichomoniasis und 1mal
mit subkutanem Oedem. Lokale Peritonitis ohne weitere Abweichungen
wurde bei 4 Exemplaren festgestelle. Lebertrichomoniasis in einem der
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Lappen wurde bei 1 Tier kombiniert mit allgemeiner Peritonitis gefunden.
Die ilteste Kultur (142.Generation, 526 Tage nach Isolierung), die bei
5 Miusen injiziert war, gab 1 positives Tier (gestorben nach 46 Tagen)
- mit einer allgemeinen Peritonitis (aufgedunsener Bauch) und Leber-
trichomoniasis in den beiden rechten Lappen.

Die positiv gestorbene Maus, die intrahepatal infiziert war (Kultur
71.Generation, 227 Tage nach lsolierung), hatte eine allgemeine Peri-
tonitis mit wenig purulentem Exsudat, weiter Lebertrichomoniasis von
einem der Lappen, Das positiv getotete Tier, das mit einer anderen
Kultur (64.Generation, 216 Tage nach Isolierung) infiziert war, erhielt
einen an dem rechten Leberlappen hingenden abgekapselten Herd mit
purulentem Inhalt und zahlreichen Trichomonaden in Reinkultur.

Weiter hatte das in die Brusthhle injizierte (Kultur 63.Generation,
216 Tage nach lsolierung) gestorbene positive Tier eine einseitige Pleu-
ritis mit einem purulenten Exsudat und darin sehr zahlreichen Tricho-
monaden.

Schliesslich hatte eine in die Leber und subkutan injizierte (Kultur
64.Generation, 216 Tage nach Isolierung) Maus Lebertrichomoniasis und
einen kleinen subkutanen Herd.

Wir sehen also aus diesen Angaben, dass die Pathogenitit von
Tr. hepatica fiir Mause auffallend lang und zwar mindestens
beinahe 14 Jahre bewahrt blieb. Die Pathogenitit nimmt allerdings
allmdhlich ab. Die Zahl der auf verschiedene Weise infizierten positiven
Tiere verminderte namlich von 75 Proz. (1—25 Tage) liber 59 Proz.
(26—100 Tage) auf 50 Proz. (iiber 100 Tage). Parallel damit sahen wir
bei intraperitonealer Injektion eine Verlangerung der durchschnittlichen
Lebensdauer bei gestorbenen Mausen von 9 auf 20—21 Tage. Die Resul-
tate waren im ganzen genommen giinstiger als bei Tauben,
sodass hieraus zu schliessen ist, dass die Maus ein ausser-
ordentlich empfindliches Versuchstier ist.
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VIHI. INFEKTIONSVERSUCHE MIT ANDEREN TIERARTEN.

Fiir einige Versuche wurden noch beniitzt: Truthahn, Huhn, weiter
Rind, Kaninchen, Meerschweinchen und Ratte. Die dabej eingespritzten
Kulturen waren alle einige Tage alte Leberbouillonreinkulturen.

1. Experimentelle Infektion von Truthiihnern,

Schon friiher (1934b) berichtete ich, dass es gelang, mit Reinkulturen
von Tr. hepatica Truthiihner zu infizieren.

Auch Stabler (1938) konnte Truthiihner infizieren mic Trichomonaden aus Tauben,
Nihere Angaben iiber die Krankheitserscheinungen wurden nicht gemacht. Wohl
konnten die Trichomonaden bis zu mindestens 54, bzw. 61 Tagen nachgewiesen
werden. Durch Flagellatenkulturen aus einem der infizierten Truthiihner bekam eine
Taube eine permanente Infektion.

Mit Reinkulturen von Tr. hepatica war es moglich, bei 2 jungen Trut-
hihnern Leber-, Mund- und Kiefertrichomoniasis zu erzeugen. Das
Krankheitsbild war ungefihr das gleiche wie bei Tauben.

2. Experimentelle Infektion von Hiihnern.

Waller (1934) infizierte 12 Kiiken per os und ins Rektum mit Kropfinhalt spontan
infizierter Tauben. Alle Tiere blieben negativ. Mieszner und Hansen (1936) gelang
es nicht, Kiiken durch intraabdominale, intrahepatale, subkutane oder submukase
Injektionen zu infizieren. Cauthen (1936) konnte bei 3 Kiiken, die auf Sonderdiat
gehalten wurden, die Trichomonaden noch bis zu 39 Tagen nach der Infektion im
Kropf nachweisen. Laesionen waren nicht entstanden. Bei normaler Diit waren die
Trichomenaden jedoch bereits innerhalb weniger Tage verschwunden. Schliesslich
injizierten Gabaldon und Andrews (1935) 4 Kiiken in den Brustmuskel mit Rein-
kulcuren. Bei einem Kiiken entwickelte sich ein kleiner Abszess mit vielen Tricho-
monaden im Eiter.

Ich selbst machte 9 Versuche mit 14 Exemplaren. Benutzt wurden
Reinkulturen (3.—14.Generation, 24—67 Tage nach der Isolierung).
Die Infektion fand statt intrahepatal, intramuskulir, subkutan und in die
Mundsubmukosa.

Diese Versuche mit 13 etwa 6—8 Wochen alten Kiiken und mit einer
4 Monate alten Henne verliefen negativ.

3. Experimentelle Infektion eines Rindes.

Infektionsversuche mit Tr, hepatica-Kulturen an Rindern wurden noch
nicht gemacht. Es war die Absicht festzustellen, ob mit diesen Tauben-
trichomonaden, wie mit Tr. foetus, vielleicht ein Friihabortus, eine
Endometritis oder eine Pyometra zu verursachen war.

Exp. T. 243. Am 6.3.34 bei einer 5 Monate trichtigen Firse ip. (in die rechte
Flankengegend mit der Bie rschen Kaniile) 20 cem gemischte Kultur (9.—45. Generation,
31—165 Tage nach lsolierung) und am 16.3. wieder 20 ccm ip. der gleichen Kulturen
(12.—48. Generation).
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Vom 4.5—8.5. Untersuchung des Vaginalschleims negativ beziiglich Flagellaten.
Am 8.5. in die Vagina bis zur Cervix 25 ccm gemischte Kultur (4. und 58. Generation,
26 und 195 Tage nach der Isolierung).

Vom 11.5.—30.5. waren keine Flagellaten im Vaginalschleim nachzuweisen.

Am 3.7. (nach 119 Tagen) normal gekalbt (Kalb lebte). Keine Flagellaten im Frucht-
wasser oder den Sekundinae zu finden. Auch der Vaginalschleim des Rindes negativ.

Es gelang also nicht, bei einem trachtigen Rind, dem nach einander
40 ccm Taubentrichomonadenkultur in die Bauchhchle und 25 ccm in
die Vagina injiziert wurden, Frithabortus oder andere Krankheitserschei-
nungen zu erzeugen.

4. Experimentelle Infektion von Kaninchen, Ratten und Meerschweinchen.

An Kaninchen wurden noch keine Infektionsversuche gemacht, wahrend
iiber die Infektion von Meerschweinchen und Ratten nur einige Versuche
mitgeteilt sind.

Es wurden mit Kaninchen 2 Versuche gemacht mit 2 Exemplaren im
Alter von 6 Wochen, wobei die Trichomonadenkulturen sowohl in die
Leber als auch subkutan und intramuskuldr eingespritze wurden. Die
Versuche verliefen negativ.

Fiinf junge Ratten (5 Wochen alt) wurden ip., subkutan oder intra-
muskuldr eingespritzt ohne Ergebnis. Gabaldon und Andrews (1935)
hatten 4 junge Ratten im. ebenfalls mit negativem Ergebnis eingespritzt.

Es gelang uns weiterhin nicht, bei 5 jungen Meerschweinchen im
Alter von 6 Wochen, die intraperitoneal, subkutan oder intramuskular
mit Taubentrichomonadenkultur eingespritzt waren, ein positives
Ergebnis zu erhalten.

In Versuchen mit 6 trichtigen Meerschweinchen, die alle intraperitoneal
eingespritzt wurden, gelang es, bei 2 Tieren die Trichomonaden wieder
zu finden, wihrend die 4 Ubrigen negativ waren. Bei 1 Tier (M. 496)
trat Abortus 47 Tage nach der Infektion ein. Es zeigte sich, dass das
Tier an Trichomonadenendometritis litt, wahrend in der Bauchhohle
oder in anderen Organen keine Verinderungen oder Trichomonaden
gefunden werden konnten. Ferner konnten in 2 der abortierten Friichte
die Trichomonaden festgestellt werden und zwar im Magen- und Darm-
inhalt, wie auch in den Kotyledonen. Es gelang ausserdem, aus dem
bakterienfreien Darminhalt eines der Foten die Trichomonaden in
Reinkultur zu ziichten. Diese Kultur erwies sich als normal pathogen
fiir eine Taube. Damit war gleichzeitig die Identitat der Flagellaten mit
Tr. hepatica bewiesen.

Das andere positive Tier (M. 588) zeigte nur in den Bauchmuskeln
an der Injektionsstelle einen Abszess mit seropurulentem Exsudat, in
dem sich lebende Trichomonaden fanden. Es konnte nicht mit Sicherheit
festgestellt werden, ob das Tier abortiert hatte.

Mit Exsudat aus dem Uterus des Meerschweinchens, das an Tricho-
monadenendometritis gelitten hatte, war es nicht moglich, durch intra-
peritoneale Injektion weitere trichtige Meerschweinchen zu infizieren.
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3. Schlussfolgerungen.

Wie aus den Ergebnissen der obenerwihnten Versuche hervorgeht,
gelang es also nicht, Hiithner und ferner Kaninchen, Ratten
oder ein Rind mit Taubentrichomonaden zu infizieren.

Nur Gabaldon und Andrews (1935) konnten bei einem Kiiken
einen trichomonadenhaltigen kleinen Abszess erzeugen. Junge Trut-
hiihner hingegen waren wohl empfinglich, wobei sowohl
typische Trichomoniasis innerer Organe als auch von Mund, Kehle und
Umgebung entstand. Ferner konnten noch 2 Meerschweinchen
infiziert werden. Eines dieser Tiere abortierte, und es gelang aus
dem Darm eines dieser Féten Tr, hepatica in Reinkultur zuriickzuziichten.

Trichomonaden, die mit Tr. hepatica nahe verwandt oder vielleicht sogar
identisch sein kénnten, wurden von einer Anzahl von Forschern spontan
vorkommend gefunden bei Truthiihnern, Hiihnern und verschiedenen
anderen z.T. wild lebenden Végeln,

Volkmar (1930) fand zuerst in Amerika bei Truthiihnern Tricho-
monaden in kiseartigen Lisionen in der Schleimhaut des Oesophagus,
des Kropfes und Driisenmagens, also im vorderen Teil des Verdauungs-
apparates. Er nannte diese Trichomonasart Tr. diversa und hielt sie
fir den Erreger dieser Veranderungen. Hawn (1935, 1937) berichtete,
dass er die Krankheit hervorrufen konnte, indem er Truthiihnern die
Kulturen dieser Trichomonaden injizierte. Stabler (1938) glaubte
auf Grund der Morphologie und von ihm angestellter Versuche, dass
Tr. diversa und Tr, hepatica synonym seien.

Yakimoff (1934) fand in der Kehle eines Hahnes Trichomonaden, -
die er Tr. halli nannte. Lisionen wurden nicht beschrieben. Vor kurzem
fanden Levine und Brandly (1939) Trichomonaden im vorderen Ver-
dauungsapparat von 6 jungen Hennen. Die Kropfschleimhaut von 3 dieser
Tiere zeigte eine ausgedehnte oberflichliche Erosion, und bei 1 Tier
fanden sich zahlreiche kiseartige Stellen ebenfalls auch auf der Schleimhaut
des Oesophagus und des vordersten Teiles des Proventrikulus. Sie
schrieben diesen Trichomonaden eine pathogene Bedeutung zu. Infek-
tionsversuche auf Truthiihner und Hiihner schlugen nicht an, ebensowenig
auf Tauben mit Ausnahme eines einzigen Falles. Die Morphologie und
die vorlaufigen Tierversuche sollten darauf hinweisen, dass diese Tricho-
monasart ein Stamm von Tr. hepatica sein kdnnte.

Ferner wurden noch Trichomonaden gefunden ebenfalls im vordersten
Teil des Verdauungsapparates bei einer Anzahl anderer Vogel. So be-
schrieb Cauthen (1934, 1936) ,,Tr. hepatica'’-Infektionen bei den ameri-
kanischen Wildtauben Streptopelia risoria (ringdove) und Zenaidura
carolinensis (mourning dove). Bei ersteren war die Infektion vorzugsweise
lokalisiert zwischen Kropf und Magen, aber ausserdem auch in Mund,
Kehle und inneren Organen (Leber, Lunge, Pankreas, u.a.), wihrend
bei der letztgenannten nur Lisionen in Mund, Kehle und Oesophagus
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vorhanden waren. Callender und Simmons (1937) sahen natiirliche
,.Tr. hepatica’’-Infektionen (gelbe kdseartige Herde in der Kehlgegend)
bei in einer Voligre gehaltenen javanischen Reisvogeln (Munia oryzovora).
Experimentell konnten damit der Tovisittich (Brotogeris jugularis) und
eine Wildtaubenart (Leptotila (verrauxi)verrauxi) infiziert werden. Stabler
(1937) fand ,,Tr, hepatica’ bei 8 Habichten. Schliesslich teilen Wagner
und Hees (1937) mit, dass Hees auf den Shetlandinseln bei M&wen
spezifische Herde in der Leber und Trichomonaden im Herzblut zahl-
reicher toter Mowen fand.

Die meisten dieser Untersucher meinten, dass die gefundenen
Trichomonaden mit Tr. hepatica identisch waren. Ein ex-
perimenteller Beweis dafiir wurde jedoch in keinem ein-
zigen Falle geliefert.
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IX.  CHEMOTHERAPEUTISCHE VERSUCHE.

Die Wirksamkeit einer ziemlich grossen Anzahl bekannter chemischer
Mittel wurde in einer Reihe von Versuchen in vitro und vivo kontrolliert.

A. Versuche in vitro.

Im ganzen wurden 50 Mittel auf ihre trichomonadentétende Wirkung
untersucht.

1. Technik.

Bei der Untersuchung in vitro wurden hauptsichlich zwei Methoden
angewendet.

Mit der einen Methode war beabsichtigt, speziell die Wirkung des Mittels auf
kurzem Termin zu kontrellieren, und dabej wurden als Beobachtungsdauer gewihit
5 Min. bis 55td. und manchmal bis 24 Std. nach der Einwirkung, Hierfir wurden benutzt
Agglutinationsréhrchen, in denen 4 cecm des zu untersuchenden Mittels in einer
bestimmten Konzentration zusammengebracht wurde mit } cem Reinkultur. Zur
Kontrolle wurde auch stets ein Réhrchen beigefiigt, in dem sich allein phys. NaCl
mit derselben Menge Kultur befand. Die Réhrchen wurden in den Brutschrank bei
37° C. gestellt. Nach bestimmten Intervallen wurde das Material in Nativpriparaten
untersucht. Weiter wurden in verschiedenen Fillen noch Leberbouillonnihrbsden
beimpft.

Bei der zweiten Methode variierte die Beobachtungszeit von 1 bis 5 Tagen. Die
zu untersuchenden Stoffe wurden mit Leberbouillon verdiinnt und hierzu schliesslich
Leberstiicke gefiigt. Stoffe, die nicht hitzebestindig waren, wurden steril der Leber-
bouillon nach Auflésung in filerierter Leberbouillon oder Aqua dest. zugefiigt. Zu
diesen Verdiinnungen wurden nun i—1 cem Trichomonadenkultur getan. Bei den
Verdiinnungen wurde damit Rechnung gehalten, dass jedes Rashrchen nach dem
Zufiigen der Kultur 10 ccm Flissigkeit enthielt. Wir benutzten wieder gut gewachsene
Reinkulturen in Leberbouillon und zwar hauptsichlich pathogene, also erst kiirzlich
isolierte Stamme. Auch hierbei wurde zur Kontrolle stets ein gewohnlicher Leber-
bouillennahrboden mit gleicher Menge Kultur beigefiigr. In Nativpraparaten wurden
die Heilmittel enthaltenden Kulturen nach bestimmten Beobachtungszeiten unter-
sucht. Bei Beschidigung der Flagellaten oder bei negativem Befund wurde wieder
durch Ueberimpfen mit der Oese, aber meist mit 2—3 Tropfen bis 1 cem, auf ge-
wohnliche Leberbouillon eine nihere Kontrolle ausgefihrt.

Die Lésungen der benutzten Mittel wurden stets frisch bereitet, wenn nichts anders
erwihnt ist.

Es war die Absicht, mit den beiden oben genannten Methoden fest-
zustellen, wann die Flagellaten sicher getotet (worunter verstanden
wird ein negativer Ausfall aller mikroskopischen und kulturellen
Beobachtungen) und wann die Trichomonaden vollig normal blieben
und bei eventueller Ueberimpfung auch normal anschlugen. Dazwischen
lag ein Gebiet, worin an der einen Seite Abtdtung und mehr oder
weniger ernste Beschidigung erfolgt war, wihrend an der anderen
Seite leichte Beschidigung oder manchmal noch véllig unbeeinflusste
Trichomonaden zu finden waren.
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In den Versuchen mit phys. NaCl erhielten wir in dem Uebergangs-
gebiet verschiedenartige Beschidigungen und zwar eine schwere Be-
schidigung (schwach bewegliche Flagellaten mit negativen Kontroll-
kulturen), eine missige (dasselbe mit verspitet positiven Kontroll-
kulturen) oder eine leichte Beschadigung (dasselbe mit normal an-
gehenden Ueberimpfungen). In den Versuchen mit Leberbouillon hatten
wir im Uebergangsgebiet mit Wachstumshemmungen zu machen. Bei
einer sehr deutlichen Wachstumshemmung waren nach einem oder
einigen Tagen die Kulturen mikroskopisch negativ oder stark beschadigt,
wihrend Ueberimpfurngen doch noch anschlugen. Eine deutliche
Wachstumshemmung gab nur eine sehr geringe Vermehrung der Tricho-
monaden mit einer mikroskopisch positiven Kultur, Mit einer geringen
oder sehr geringen Wachstumshemmung hatten wir zu tun, wenn die
Vermehrung der Trichomonaden etwas unter dem normalen Optimum
blieb oder wenn dies einen oder einige Tage spater auftrat. In den hier-
nach folgenden Versuchen in vitro werden wir aber der Kiirze wegen
diesen Unterschied zwischen den verschiedenen Arten der Beschidigung
und der Wachstumshemmungen nur ausnahmsweise erwahnen und im
allgemeinen nur von Beschidigung oder Wachstumshemmung sprechen.

2. Versuche mit Trichomonadenmitteln.

Von den Mitteln, die bei Trichomoniasis von Mensch und Tier mit
mehr oder weniger grossem Erfolg angewandt wurden, wurde Devegan
und Carbarson kontrolliert. Das erste Mittel wurde bei Tr. vaginalis
des Menschen mit Erfolg benutzt, dem zweiten wurde von Hegner
und Eskridge (1935) u.a. eine beinahe spezifische Wirkung gegen
Ratten- und Hithnertrichomonaden zugeschrieben.

a. Devegan. Beiden Verdiinnungen wurde allein mit dem wirksamen Anteil Rechnung
gehalten. — In phys. NaCl: Nach 5 Std. war die Verdinnung 1 : 100 trichomonaden-
tétend, Beschadigung bei 1 : 100 nach 1 Std., bei 1 : 250 nach 2}, bei 1 : 500 nach
5 Std. Die Verdiinnungen von 1 : 1000 ab blieben normal.

b. Carbarson. In Leberbouillon: Mach 3 Tagen hatte die Verdiinnung 1 : 100 eine
trichomonadentétende Wirkung, Wachstumshemmung bei 1 : 250 bis 1 : 1000. Mit
1 : 5000 vallig normale Kuleuren.

3. Versuche mit Trypanosomenmitteln.

Von diesen Mitteln wurden é niaher untersucht und zwar Naganol,
Atoxyl, Tryparsamid, Arsenophenylglyzin, Tartarus emeticus und Neosti-

bosan.

a. Naganol. In phys. NaCl: Nach 5 Std. in keiner der Verdlinnungen von 1 : 10
ab eine abtétende oder schidigende Wirkung festzustellen. Nach 24 Std. zeigte sich,
dass in den Verdiinnungen liber 1 : 10 eine starke Yermehrung der Trichomonaden
stattgefunden hatte. — In Leberbouillon: Allein die Verdiinnung 1 : 10 gab eine
deutliche, 1 : 50 eine schwache Wachstumshemmung. Die Verdiinnungen von 1 : 100
ab gaben eine normale Kultur.
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b. Atoxyl. In phys. NaCl: Beschidigung wurde festgestellt bis zu 1 : 250 nach 24 Std.,
bis zu 1 : 500 nach 5 Std. (1 : 25 gab schwere Beschidigung). Die Verdiinnungen
1 21000 und hoher blieben normal. — In Leberbouillon: Nach 4 Std. war die Ver-
diinnung 1 : 10, nach 21 Std. 1 : 50, nach 5 Std. 1 : 100, nach 1 Tag 1 : 500 und nach
2 Tagen 1 : 1000 trichomonadenabtétend, Woachstumshemmung bei 1 : 5000—1 : 10000,
Die Verdiinnungen 1 : 50000 und hsher gaben eine normale Kultur.

c. Tryparsamid. In phys. NaCl: Nach 5 Std. war eine Verdiinnung 1 : 50 abtstend.
Beschidigung nach 5 Min. bei 1 : 10, nach 5 Std. bis 1 : 100. Die Verdiinnungen 1 : 250
und héher blieben normal.

d. Arsenophenylglyzin, In Leberbouillon: Nach 24 Std. war die Verdidnnung 1 : 1000
und nach 2 Tagen 1 : 2500 trichomonadentétend. Woachstumshemmung bei 1 : 5000
bis 1 : 40000. Die Verdiinnungen von 1 : 50000 ab gaben normale Kulturen.

e. Tartarus emeticus. In phys. NaCl: Beschidigung nach 1 Std. bis 1 : 100, nach
5 Std. bis 1 : 500. Die Verdiinnungen 1 : 1000 und héher blieben normal. — In
Leberbouillon: Nach 5 Std. gab die Verdiinnung 1 : 50 Beschidigung. Nach 24 Std.
war die Verdiinnung 1 : 750, nach 3 Tagen 1 : 1000 und nach 4 Tagen 1 : 2500
trichomonadentétend, Nach 24 Std. bei 1 : 1000—1 : 2500 Beschadigung, Wachstums-
hemmung bei 1 : 5000 und 1 : 10000. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und hoher
gaben eine normale Kultur.

f- Meostibesan, In phys. NaCl: Nach 5 Std. hatte mit den Verdiinnungen von 1 : 25
ab noch keine Beschidigung stattgefunden.

4. Versuche mit Amobenmitteln.

Hiervon wurden Yatren und Emetinhydrochlorid untersucht.

a. TYatren. In phys. NaCl: Nach 1 Std. wurden die Trichomonaden bei 1 : 100 getotet,
Beschidigung nach 5 Min. bis zu 1 : 100, nach 1 Std. bis zu 1 : 1000 und nach 5 Std.
bis zu 1 : 5000. Die Verdinnungen 1 : 10000 und héher verhielten sich normal,

b. Emetinhydrochlorid. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war bei 1 : 50 und nach 1 Std.
ebenfalls bei 1 : 100 eine Beschiadigung festzustellen. Die Verdiinnungen 1 : 250 und
hoher waren normal. — In Leberbouillon: Nach 2} Std. verursachte eine Verdiinnung
1 : 50 eine schwere Beschidigung mit negativen Kontrollkulturen, nach 5 Std. eine
Abtotung, Nach 2} Std. wurde weiter Beschadigung gesehen bis zu 1 : 250, nach
5 5td. bis 1 : 500. Nach 24 5td. waren die Trichomenaden bei 1 : 500 und nach 4 Tagen
bei 1 : 1000 getétet. Nach 24 Std. gab 1 : 1000 Beschiadigung, 1 : 5000 und 1 : 10000
Wachstumshemmung. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und héher gaben eine normale
Kultur.

5. Versuche mit Malariamitteln.

Wir untersuchten Chininhydrochlorid, Plasmochin und Atebrin.

a. Chininhydrochlorid. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100,
nach 24 Std. 1 : 250 trichemonadentétend. Bei 1 : 500 trat nach 5 Std. Beschidigung
auf. Die Verdiinnungen 1 : 1000 und hsher waren normal.

b. Plasmochin. Allein mit dem wirksamen Teil der Pillen, die schlecht in Wasser
I&slich sind, wurde bei der Bereitung der Verdiannungen Rechnung gehalten.—
In phys, NaCl: Nach 5—24 Std. bei 1 : 10000 keinerlsi Beschadigung oder abtétende
Wirkung.

c. Atebrin. Allein der wirksame Anteil wurde fiir die Verdiinnungen berechnet, —
In phys. NaCl: Nach 5 Std. gaben Verdiinnungen von 1 : 50 bis 1 : 1000 Beschadigung.
Die Verdiinnungen von 1 : 5000 ab waren normal,
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6. Versuche mit Piroplasmenmitteln.

Von den ilteren Piroplasmenmitteln wurden Trypanblau und Methylen-
blau untersucht.

a. Trypanblau. In phys. NaCl: Nach 5 Std. war mit keiner einzigen Verdiinnung
(von 1 : 50 ab) eine Beschadigung festzustellen.

b. Methylenblau. In phys. NaCl: Auch hier war nach 5 Std. mit keiner der Ver-
diinnungen von 1 : 50 ab eine Abtotung zu erzielen. Wohl wurde bis in die Ver-
diinnung 1 : 1000 durch Ankleben von Farbstoffpartikeln geringere Beweglichkeit
beobachtet; die Kontrollelkulturen waren aber normal positiv.

7. Versuche mit Spirochdtenmitteln.

Hierfiir wurden gebraucht Neosalvarsan, Solusalvarsan, Myosalvarsan,
Neosilbersalvarsan und Stovarsol (Spirozid).

a. Neosalvarsan. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 10, nach
1 Std. 1 : 1000, nach 2} Std. 1 : 5000 und nach 5 Std. 1 : 10000 trichomonadentétend.
Nach 5 Min. trat bereits Beschidigung auf bis 1 : 100, nach 1 Std, bis 1 : 10000 und
nach 24 Std. bis 1 : 50000. Die Verdiinnung 1 :100000 blieb normal. — In Leber-
bouillon: Nach 2 Tagen war die Verdiinnung 1 : 1000 mikroskopisch, nach 4 Tagen
kulturell negativ. In den Verdiinnungen 1 : 5000 bis 1 : 50000 Wachstumshemmung.
Die Verdiinnungen 1 : 100000 und hoher gaben normale Kulturen.

b. Solusalvarsan. Die 10 proz. Handelsldsung wurde als Verdiinnung 1 : 10 be-
trachtet. — In phys. NaCl: Nach 24 Std. war die Verdinnung 1 : 1000, nach 5 Std.
1 : 10000 trichomonadentstend. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und héher waren ohne
Einfluss. — In Leberbouillon: Nach 3 Tagen war die Verdiinnung 1 : 1000 und nach
5 Tagen 1 : 5000 trichomonadentotend. Bei 1 : 7500 bis 1 : 30000 Woachstumshemmung,

¢. Myosalvarsan. In phys. NaCl: Nach 1 Std. war die Verdiinnung 1 : 50, nach 2§ Std.
1 : 500 und nach 5 Std. 1 : 5000 trichomonadentétend. Nach 5 Min. wurde bis 1 : 50,
nach 1 Std. bis 1 : 1000, nach 24 Std. bis 1 : 25000 Beschidigung beobachtet. Die
Verdiinnungen 1 : 50000 und hsher blieben normal. — In Leberbouillon: Nach 5 Tagen
war die Verdiinnung 1 : 1000 trichomonadentétend. Bei 1:2500 bis 1:15000 Wachs-
tumshemmung. Die Verdiinnung 1 : 30000 gab eine normale Kultur.

d. Neosilbersalvarsan. In phys. NaCl: Nach 1 Std. war die Verdinnung 1 : 100 und
nach 5 Std. 1 : 500 trichomonadentdtend. Beschidigung trat ein nach 1 Std. bis zu
1 : 1000, nach 5 Std. bis zu 1 : 10000. Die Verdiinnungen 1 : 100000 und hoher waren

normal.
e. Stovarsol (Spirozid). In phys. NaCl: In keiner einzigen Verdiinnung von 1 : 500 ab
Beschidigung oder Abtotung.

8. Versuche mit allgemeinen Desinfektionsmitteln.

Die folgenden, meist als bakterientotend bekannten Mittel wurden
untersucht: Sublimat, Mercurochrom, Phenylmercurinitrat, Metaphen,
Kreolin, Phenolum liquefactum, Trypaflavin, Entozon, Rivanol, Chinosol,
Superol, Kaliumpermanganat, Protargol, Sulfoliquid, Formalin und
Pikrinsaure.

a. Sublimat. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 20000 und nach

1 Std. 1 : 500000 trichomonadentétend. Beschidigung nach 5 Min. bis 1 : 200000,
nach 1 Std. bis 1 : 1000000. Die Verdiinnungen 1 : 2000000 und héher waren normal.



88

b. Mercurochrom. Die 2 proz. Handelslésung wurde als Verdiinnung 1 : 50 betrachtet.
— In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100, nach 1 Std. 1 : 5000 und
nach 5 Std. 1 : 50000 trichomonadentstend. Beschidigung wurde gesehen nach § Min.
bis 1 : 1000, nach 1 Std. bis 1 : 100000, nach 5 Std. bis 1 : 500000. Die Verdiinnungen
1 : 1000000 und hsher blieben normal.

c. Phenylmercurinitrat. In phys. NaCl: Nach 5 Min, war die Verdiinnung 1 : 50000,
nach 1 Std. 1 : 100000 trichomonadentstend. Beschidigung nach 5 Min. bis 1 : 250000,
nach 1 Std. bis 1 : 500000, nach 5 Std. bis 1 : 10000000. — In Leberbouillon: Nach
24 5td. war die Verdiinnung 1 : 2500, nach 5 Tagen 1 : 5000 trichomenadentstend.
Wachstumshemmung bei 1 : 10000 und 1 50000. Die Verdiinnungen 1 : 100000 und
hoher gaben eine normale Kultur.

d. Metaphen. Mit der Handelsldsung 1 : 500 wurden die weiteren Verdiinnungen
gemacht. — In phys. NaCi: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100000, nach 1 Std.
1 : 500000 und nach 5 Std. 1 : 1000000 trichomonadentstend. Bereits nach 5 Min.
wurde bis 1 : 1000000 Beschadigung gesehen. Die Verdiinnungen 1 : 5000000 und
hoher blieben normal.

&, Kreolin ,,Pearson’”. In phys. NaCl (mit frischer Losung): Nach 5 Min. war die
Verdiinnung 1 : 5000, nach 1 Std. von 1 : 10000 trichomonadent&tend. Bereits nach
5 Min. wurde in der letzten Verdiinnung Beschidigung festgestellt. — (mit einige
Std. alter Losung): Hierbei war die Verdiinnung 1 : 1000 nach 5 Min. trichomonaden-
totend. Beschidigung nach 5 Min. bei 1 : 5000, bei 1 : 10000 nach 1 Std. Die Ver-
diinnungen 1 : 50000 und héher blicben mit beiden Lésungen aber normal,

f- Phenolum liquefactum. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100,
nach 24 Sed. 1 : 250 trichomonadentétend, Die Verdiinnungen 1 : 500 und hher
blieben normal.

g. Trypafiavin. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 10, nach 1 Std.
1 : 500, nach 2 Std. 1 : 1000 und nach 5 Std. 1 : 1500 trichomonadentstend. Be-
schidigung bereits nach 1 Std. bis 1 : 3000, nach 2{—5 Std. meist bis auf 1 : 10000.
Die Verdiinnungen 1 : 20000 und héher hlieben normal. — In Leberbouillon: Nach
24 Std. war die Verdiinnung 1 : 750 trichomonadentstend. Die Verdiinnungen 1 : 1000
bis 1 : 5000 gaben sehr starke, 1 : 10000 bis 1 : 15000 schwache bis sehr schwache
Wachstumshemmung.

h. Entozon. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100, nach 1 Std,
1 : 1000 und pach 5 Std. 1 : 5000 trichomonadentstend, Die Verdinnungen 1 : 10000
und héher blieben normal.

i. Rivanol. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 500, nach 1 Sed.
1 : 1000 und nach 5 Std. 1 : 5000 trichomonadentstend. Beschidigung nach 5 Min,
bis 1 : 1000, nach 1 Std. bis zu 1 : 10000. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und héher
blieben normal.

I Chinosol. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdinnung 1 : 50, nach 1 Std,
1 : 100, nach 2} Std. 1 : 1000 und nach 5 Std. 1 : 10000 trichomonadentstend. Be-
schidigung nach 5 Min. bis 1 : 100000, nach 1 Std. bis 1 : 1000000. Die Verdiinnungen
1 : 2000000 und hsher blieben normal. — In Leberbouillon: Nach 2} Std. war die
Verdiinnung 1 : 1000 trichomenadentstend. Wachstumshemmung bei 1 : 5000 und
1 : 10000, Die Verdiinnungen 1 : 50000 und héher gaben normale Kulturen,

k. Superol. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 10, nach 1 Std.
1 : 1000, nach 2} Std. 1 : 100000 und nach 5 Std. 1 : 500000 trichomonadentstend.
Beschidigung nach 5 Min. bis 1 - 500000, nach 1 Std. bis 1 : 1000000 und nach 2% Std.
bis 1 : 2000000, Die Verdiinnung 1 : 3000000 blieb normal. — In Leberbouillon: Nach
24 Std. war die Verdiinnung 1 : 1000 trichomonadentstend. Wachstumshemmung
bei 1 : 5000 und 1 : 10000, Die Verdinnungen 1 : 50000 und haher gaben normale
Kulturen.
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I, Kaliumpermanganat. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100,
nach 24 Std. 1 : 250 trichomonadentétend. Nach 5 Min. war bis 1 : 500 Beschiidigung
festzustellen. Die Verdiinnungen 1 : 1000 und héher blieben normal.

m. Protargel. In phys. NaCl: Nach 1 Std. war die Verdiinnung 1 : 5000, nach 2} Std.
1 : 10000 trichomonadentotend. Nach 5 Min. Beschidigung bis 1 : 100, nach 1 Std.
bis 1 : 10000. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und héher blieben normal.

n. Sulfoliguid. In Leberbouillon: Nach 24 Std. war die Verdiinnung 1 : 100, nach
3 Tagen 1 : 250 trichomonadentdtend. Die Verdinnung 1: 500 gab Wachstumshemmung,
1 : 1000 und hoher normale Kulturen.

0. Formalin. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 10, nach 1 Std.
1 : 1000 und nach 5 Std. 1 : 5000 trichomonadentétend. Nach 5 Min. bis 1 : 10000
Beschidigung. Die Verdinnungen 1 : 50000 und hoher blieben normal.

p. Pikrinsdure. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 :250 und nach
1 Std. 1 : 500 trichomonadentotend. Nach 5 Min. Beschidigung bei 1 : 500, nach 2} Std.
bis 1 : 1000 und nach 5 Std. bis 1 : 5000. Die Verdiinnungen 1 : 10000 und hoher
blieben normal.

9. Versuche mit verschiedenen anderen Mitteln.

Weiter wurden noch untersucht: Soda, Na-bikarbonat, Na-arsenit,
Kalium jodatum, Urotropin, Derrisinfusion, Rotenon, Parafuchsin, Mag-
dalarot, Ichthargan, Antimosan, Fuadin, Tetrachlorkohlenstoff und
Hexylresorcinol.

a. Soda. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 50, nach 1 Std. 1 : 100
trichomonadentstend. Die Verdiinnungen 1 : 500 und héher blieben normal.

b. Natriumbikarbonat. In phys. NaCl: In keiner einzigen Verdinnung von 1 : 50
bis 1 : 1000 wurde eine trichomonadentétende Wirkung wahrgenommen, wohl bei
1 : 50 geringere Beweglichkeit der Flagellaten. Die Verdiinnungen 1 : 100 und hoher
blieben normal.

c. Na-arsenit. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 25, nach 2} Std.
1 : 250 trichomonadentétend. Nach 5 Min. Beschadigung bis 1 : 500, nach 2} Std.
bis 1 : 10000. Die Verdiinnungen 1 : 50000 und hoher blieben normal. — In Leber-
bouillon: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 50, nach 1 Std. 1 : 100, nach 5 Std.
1 : 250, nach 24 Std. 1 : 7500 und nach 4 Tagen 1 : 10000 trichomonadentotend,
Wachstumshemmung bei 1 : 15000 bis 1 : 30000.

d. Kalium jodatum. In phys. NaCl: Nach 1 Std. war die Verdiinnung 1 : 10 tricho-
monadentétend. Beschidigung nach 5 Min. bis 1 : 25, nach 1 Std. bis 1 : 50. Die Ver-
diinnungen 1 : 100 und héher blieben normal.

e, Urotropin. In phys. NaCl: Nach 24 Std. war die Verdiinnung 1 : 5 trichomonaden-
totend. Beschidigung nach 5 Min. bis 1 : 10, nach 1 Std. bis 1 : 100 und nach 2} Std.
bis 1 ; 500. Die Verdiinnungen 1 : 1000 und hoher blieben normal.

f. Derrisinfusion. In phys. NaCl: In keiner einzigen Verdinnung von 1 : 50 ab
abtorende oder beschidigende Wirkung.

2. Rotenon (in phys. NaCl |slicher Teil). Sehr schlecht Isslich. Als Ausgangsmaterial
wurde eine Verdiinnung 1 : 1000 in phys. NaCl genommen unter Zufiigen von 8 Tropfen
Alkohol 70 ¢, auf je 20 ccm phys. NaCl. Auch dann blieb aber noch ein unisslicher

Teil iibrig. — In phys. NaCl: Keine einzige Verdiinnung von 1 : 2000 ab gab abtotende
oder beschidigende Wirkung.

h. Parafuchsin. In phys. NaCl: Nach 2§ Std. war die Verdiinnung 1 : 50, nach 5 Std.
1 : 100 trichomonadentdtend. Beschidigung nach 5 Min. bei 1 : 50, nach 1 Std. bis
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1 :100, nach 2] Std. bis 1 : 250 und nach 5 Std. bis 1 : 500. Die Verdiinnungen 1 : 1000
und héher blieben normal.

i. Magdafarot. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Yerdiinnung 1 : 5000, nach 1 Std.
1 : 10000 trichomonadentétend. Beschidigung nach 5 Min. bei 1 : 10000. nach 1 Std.
bis 1:100000. Die Verdiinnung 1 :500000 blieb normal. — In Leberbouillon: Es
konnte in keiner einzigen Verdinnung von 1 : 1000 ab trichomonadentdtende oder
wachstumshemmende Wirkung festgestellt werden.

Jo lehthargan. In phys. NaCl: Nach 5 Min. war die Verdiinnung 1 : 100, nach 1 Std.
1 : 250, nach 21 Std. 1 : 10000 trichomonadentétend. Beschddigung nach 5 Min. bereits
bis 1 : 10000, nach 1 Std. bis 1 : 50000. Die Verdiinnungen 1 : 100000 und héher blieben
normal. —In Aq. dest.: Keine einzige Verdiinnung von 1 : 1000 ab war trichomonaden-
totend, Beschadigung nach 5 Min. bis 1 : 10000, nach 1 Std. bis 1 : 50000. Die Ver-
diinnung 1 : 100000 blieb normal. — In Leberbouillon: In keiner einzigen Verdiinnung
von 1 : 1000 ab mit Sicherheit trichomonadentétende Wirkung. Wohl Wachstums-
hemmung in den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1 : 5000. Die Verdinnungen 1 : 10000
und héher gaben normale Kulturen.

k. Antimesan. In phys. NaCl: Keine einzige Verdinnung von 1 : 2 ab gab torale
Abtdtung. Nach 5 Std. Beschadigung bis 1 : 50. Die Verdiinnungen 1 : 100 und hdher
blieben normal.

I Fuadin (Neoantimosan). In phys. NaCl: Nach 5 Std. war die Verdlinnung 1 : 2
trichomonadentdtend. Nach 2} Std. Beschddigung bis 1 : 25, nach 5 Std. bis 1 : 500.
Die Verdiinnungen 1 : 1000 und hsher blieben normal.

m. Tetrachlorkohlenstoff. In phys. NaCl: Keine einzige Verdinnung von 1 : 2500 ab
gab eine abtotende oder beschidigende Wirkung. Das unverdiinnte Mittel tétete
nach 5 Min. ab.

n. Hexylresorcinol. Gebraucht wurde »Hexylresorcinol solution O.5. 37" (Ver-
dinnung 1 : 1000). — In Leberbouillon: Nach 24 Std. war die Ver'diinnung 1 : 2000
trichomonadentstend. Wachstumshemmung bei 1 : 5000 und 1 : 10000. Die Ver-
dunnungen 1 : 25000 und héher gaben normale Kulturen.

10. Schlussfolgerungen.

Die Versuche in phys. NaCl oder Ag. dest. mit 46 Mitteln
zeigten, dass nach 5 Min. die giinstigsten Resultate erhalten wurden
mit Metaphen, Phenylmercurinitrat, Sublimat, Kreolin und Magdalarot,
die in 0.001—0.029, Losung trichomonadentdtend wirkten. Darauf
folgten Rivanol und Pikrinsiure mit 0.2—0.47, Chininhydrochlorid,
Mercurochrom, Phenol. liquefactum, Entozon, Kallumpermanganat und
Ichthargan in 19, Chinosol, Soda, Na-arsenit, Trypaflavin, Neosalvarsan,
Superol und Formalin in 2—10%, Losung.

Nach 1 Std. gaben Metaphen, Sublimat, Phenylmercurinitrat, Mag-
dalarot und Kreolin wieder die besten Resultate mit einer 0.0002—0.014;,
Losung, darnach Mercurochrom, Protargol, Neosalvarsan, Entozon,
Rivanol, Superol und Formelin mit 0.02—0.1%,, Trypaflavin, Pikrinsiure
und Ichthargan mit 0.2—0.4%,, Yatren, Neosilbersalvarsan, Chinosol
und Soda mit 19 und Myosalvarsan und Jodkalium mit 2—-10%, Losung.

Innerhalb oder nach 5 Std. wurde eine abtstende Wirkung erreicht
mit den folgenden Verdiinnungen: Metaphen 0.00019;, Sublimat und
Superol 0.00029,, Phenylmercurinitrat und Chinosol 0.0019;,, Mercuro-
chrom 0.0029%,, Kreolin, Magdalarot, Ichthargan, Protargol, Neosalvarsan
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und Solusaivarsan 0.01%, Rivanol, Entozon, Formalin und Myosalvarsan
0.029, Trypaflavin 0.07%, Kreolin (iltere Losung) 0.1%, Pikrinsdure
und Neosilbersalvarsan 0.2%, Chininhydrochlorid, Phenol. liquefactum,
Kaliumpermanganat und Na-arsenit 0.4%,, Soda, Yatren, Parafuchsin
und Devegan 19, Tryparsamid 2%, Jodkalium 10%, Urotropin 209
und Fuadin 50%,. Keine Abtétung nach einer Einwirkung von 5 Std.
wurde erhalten in Naganol mit als starkster Konzentration 1:10, in
Atoxyl 1:25, in Tart. emeticus 1:50, Neostibosan 1 :25, Emetin-
hydrochlorid 1 : 50, Plasmochin 1 : 10000, Atebrin 1 : 50, Trypanblau
1 : 50, Methylenblau 1 : 50, Spirozid 1 : 500, Natriumbikarbonat 1 : 50,
Derrisinfusion1 : 50, Rotenen 1 : 2000, Ichthargan (in Ag. dest.)1 : 1000
und Antimosan 1 : 2. Dagegen wurde mit einer Anzahl dieser Mitte| wohl
Beschadigung erhalten.

In den Versuchen in Leberbouillon wurden von den 18 Mitteln
14 untersucht, die auch in phys. NaCl oder Aq. dest. angewandt waren.

Mit 10 dieser Mitteln, die nach 5 Min. bis 5 Std. kontrolliert wurden,
wurde eine Abtotung innerhalb oder nach 5 Std. erreicht mit Chincsol
und Superol 0.1%,, Na-Arsenit 0.4%,, Atoxyl 1% und Emetinhydrochlorid
29/, wihrend Naganol 109, Tart. emeticus 2%, und Neosalvarsan, Mag-
dalarot und Ichthargan 0.1%, in 5 Std. noch nicht abtoteten.

Innerhalb oder in 5 Tagen wirkten trichomonadentdtend: Na-Arsenit
0.01%,, Phenylmercurinitrat und Solusalvarsan 0.029,, Arsenophenyl-
glyzin und Tart. emeticus 0.04%,, Hexylresorcinol 0.05%,, Chinosol,
Superol, Atoxyl, Emetinhydrochlorid, Neosalvarsan und Myosalvarsan
0.19;, Trypaflavin 0.13%,, Sulfeliquid 0.4%}, und Carbarson 1%,. Wachstums-
hemmung wurde gesehen bei Phenylmercurinitrat und Neo-
salvarsan bis 1 : 50000, bei Arsenophenylglyzin bis 1 : 40000, Na-Arsenit
und Selusalvarsan bis 1 : 30000, Myosalvarsan und Trypaflavin 1 : 15000,
Hexylresorcinol, Tart. emeticus, Emitinhydrochlorid, Chinosol, Superol
und Atoxyl bis 1 : 10000, Ichthargan bis 1 : 5000, Carbarson bis 1 : 1000,
Sulfoliquid bis 1 :500 und Naganol bis 1 :50. Magdalarot gab in seiner
stirksten Konzentration (1 : 1000) noch keine Wachstumshemmung.

Wenn wir nun die Resultate, welche in phys. NaCl oder Agq. dest.
und in Leberbouillon erreicht wurden, mit einander vergleichen, dann
sehen wir das Folgende. In 5 Std. waren Superol, Neosalvarsan, Solu-
salvarsan, Myosalvarsan, Phenylmercurinitrat, Trypaflavin, Chinosol,
Magdalarot und Ichthargan in phys. NaCl oder Aq. dest. noch bis in sehr
hohen Verdiinnungen variierend von 1 : 500000 bis 1 : 1500 abt&tend,
wahrend sich in Leberbouillon viel starkere Konzentrationen dieser
Stoffe (1 : 2500—1 : 500) noch nicht als trichomonadent&tend erwiesen.
Die abtétenden Konzentrationen von Na-Arsenit dagegen waren die-
selben, wihrend auch mit Naganol und Tart. emeticus dieselben Resultate
(keine Abtotung) erhalten wurden. Emetinhydrochlorid und Atoxyl
hatten gerade in Leberbouillon eine etwas stirkere Wirkung.
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In phys. NaCl oder Aq. dest. wurde also in den meisten Fillen ein
viel rascheres Abtdten der Trichomonaden gesehen als in Leberbouillon.
Wir miissen hierbei bedenken, dass sich die Flagellaten in der Leber-
bouillon in weit giinstigeren Umstinden befinden, als in den beiden
anderen Flissigkeiten. Weiter darf die Méglichkeit nicht ausgeschlossen
werden, dass einige Mittel in der Leberbouillon entweder gebunden
werden oder bestimmten Verinderungen unterworfen sind, wodurch
ihre Wirksamkeit vermindert.

Schliesslich miissen wir noch darauf hinweisen, dass hauptsachlich am Beginn der
Versuche mit phys, NaCl allein mit der Oese Ubergeimpft wurde zur kulturellen
Kontrolle auf das Viorhandensein noch lebendiger Exemplare. Gerade in den Grenz-
verdlinnungen konnte beobachtet werden, dass meist ein sehr hoher Prozentsatz
Trichomonaden getétet wird, wihrend noch einige Exemplare mit besonders grossem
Widerstandsvermédgen iibrig blieben. Die Ueberimpfung mit 3 Tropfen oder mehr,
wie dies spiter auch in den Leberbouillonversuchen gemacht wurde, gab daruber
viel grossere Sicherheit.

Wir kénnen daher den erhaltenen Ergebnissen keinen absoluten
Wert beimessen, aber wohl ist es méglich, durch gegenseitigen Vergleich
festzystellen, welchen Mitteln eine gréssere Bedeutung zuerkannt
werden darf,

Aus den Versuchen in vitro zeigte sich dann, dass vor allem die
Quecksilberverbindungen Metaphen, Phenylmercurinitrat
und Sublimat, weiter Kreolin, Rivanol und Pikrinsiure
eine auffallend giinstige Wirkung auf kurzem Termin zu
sehen gaben (Magdalarot versagte in Leberbouillon). Daneben fiel
die gute Wirkung auf von Superol und Chinosol nach etwas langerer
Einwirkungszeit, obwoh| beide in Leberbouillon weniger gut wirksam
waren. Nach lingerer Einwirkungsdauer (1 bis mehrere Tage)
zeigten Na-Arsenit, Solusalvarsan, Arsenophenylglyzin,
Tart. emeticus, Hexylresorcinol, Atoxyl, Emetinhydro-
chlorid, Neosalvarsan, Myosalvarsan und Trypaflavin ebenfalls
gute Resultate,

In der Literatur finden wir noch einzelne Versuche in vitro mit Tauben-
trichomonaden erwihnt.

Mieszner und Hansen (1936) untersuchten einige Mittel auf Trichomonaden-
kulturen in L.E.S.-Nihrboden. Innerhalb 5 Min. erhielten sie Abtétung mit Sulfoliquid
0.4 Proz,, Salzsiure 0.5 Proz., Kupfersulfat 0.3 Proz., Sublimat 0.03 Proz., Kalilauge
0.3 Proz., Natronlauge 0.3 Proz,, Formaldehyd 0.5 Proz. und Karbolsiure 1 Proz.
Dagegen wurde mit denselben Stoffen nach 2 Tagen nech keine Einwirkung erhalten
mit 0.1 bzw. 0.2, 0.1, 0.01, 0.1, 0.1, 0.1 und 0.5 Proz. Oehlkers (1937) machte ebenfalls
eine Untersuchung auf L.E.S.-Nihrbaden (Technik nicht erwihnt). Er erhielt Abtstung
in Kulturen (Zeit nicht genannt) mit Sublimac 1 : 2000, Trypaflavin und Brilliancgriin
1 : 1500, Viktoriablau 1 : 1000, Methylenblau 1 : 700, Chloroform und Malachitgriin
1 : 500 und Chinosol 1 : 250. Die haheren Verdiinnungen dieser Mittel hatten keinen
Einfluss auf das Trichemonadenwachstum. Keine Abtotung zwischen 1 : 250 und
11 2000, aber wohl Wachstumshemmung bis 1 : 500, 1 : 700 oder 1 : 1000 gaben
Kupfersulfat, Silbernitrat, Methylalkohal, Carboxol, Karbolsiure, Kristallviolete und
Gentianaviolete. Natronlauge und Aethylalkohol hatten iberhaupt keine Wirkung.
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Florent (1938) untersuchte in vitro (anscheinend in Wasser, Technik nicht erwihnt)
Sublimat, Kal. permanganat, Eisensulfat, Lugol, Schwefelsiure und Salzsiure. Mit
Sublimat wurde eine direkte Abtotung erhalten mit einer 0.02 Proz. Loésung, nach
1 Min. mit 0.01 Proz., nach 3 Min. mit 0.005 Proz,, nach 10 Min. mit 0.004 Proz.,
wihrend 0.002 Proz. nach 30 Min. noch keine Abtétung ergab. Mit Kal. permanganat
erhielt er direkte Abtstung mit 0.5—1 Proz., wahrend 0.1 Proz. nach 30 Min. noch
nicht abtstend wirkte. Eisensulfat 1 Proz. hatte gar keine Wirkung. Lugol in 0.5 Proz.
Lésung gab direkte Abtotung, 0.25 Proz. dagegen noch nicht innerhalb 30 Min.
Schwefelsiure gab direkte tadliche Einwirkung mit 1 Proz., nach 7—8 Min. mit 0.5 Proz.
und mit 0.1 Proz. iiberhaupt nicht. Salzsaure wirkte direkt tédlich mit 2.5—5 Proz.,
nach 5 Min. mit 1 Proz. und gab keine Abtétung mit 0.5 Proz.

Die Resultate, die Florent mit Sublimat und Kal. permanganat er-
halten hatte, stimmten also mit den Ergebnissen der eigenen Versuche
mit phys. NaCl iberein. Aus den von den anderen Untersuchern auf
L.E.S.-Ndhrboden gemachten Beobachtungen ergab sich, dass Sublimat
die besten Resultate gab, obwohl| bei Mieszner und Hansen auffallend
starke Konzentrationen zum Abtoten notig waren. Mit Sulfoliquid
erhielten sie weiter Abtdtung mit 1 :250 innerhalb 5 Min., wihrend
in meinen Versuchen in Leberbouillon erst in 1 : 100 bzw, 1 : 250 nach
1 bzw. 3 Tagen Abtotung erhalten wurde. Ein erheblicher Unterschied
wurde mit Chinosol beobachtet, das bei Oehlkers nur bei 1 :250
Abtétung gab und keinen Einfluss auf das Trichomonadenwachstum hatte
bei 1 : 500 oder hoher, wihrend ich in Leberbouillon Abtdtung erhielt
nach 24 Std. mit 1 : 1000 und Wachstumshemmung bis 1 : 10000. Weiter
hatte in seinen Versuchen Trypaflavin 1 : 2000 keinen Einfluss auf das
Trichomonadenwachstum, wahrend in meinen Versuchen in Leber-
bouillon eine Wachstumshemmung bis mindestens 1 : 15000 beobachtet
wurde. Es ist mdglich, dass die Ursache fiir diese Differenzen u.a. gesucht
werden muss in den Unterschieden im Milieu, in dem die verschiedenen
Mittel kontrolliert wurden.

B. Versuche in vivo.
Als Versuchstiere wurden Mause und Tauben beniitzt.

I. Versuche mit Mdusen.

Es wurden im ganzen 43 chemische Mittel untersucht auf ihre tricho-
monadentétende Wirkung an experimentell infizierten Mausen. Dafiir
wurden Miduse verwendet, da sie mit Tr. hepatica leicht zu infizieren
waren, wobei ein deutliches und typisch mit der Taubentrichomoniasis
iibereinstimmendes Krankheitsbild verursacht wurde. Wir machten
dabei auch wieder die gleichen Gruppeneinteilungen wie bei den Ver-
suchen in vitro.

In der Literatur wurden bis heute noch keine Mitteilungen iiber
die Untersuchung von Arzneimitteln gegen Tr. hepatica an Mausen
gemacht.

7
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1. Technik.

Von allen Arzneimitteln, die intraperitoneal eingespritzt wurden,
wurde vorher bei einer Anzahl von Mausen die Dosis tolerata und die
Dosis toxica festgestellt.

Die eingespritzte Menge wurde berechnet auf 0.4 cem pro 20 g Maus. Als Dosis
toxica wurde die Dosis angesehen, die innerhalb von 7 Tagen den Tod verursachte.
Die Mittel wurden auf dieselbe Weise verdiinnt in phys. NaCl oder Ag. dest. und
sterilisiert wie bei den Versuchen in vitro, wenn nichts anderes angegeben ist.

Die zu behandelnden Miuse wurden vorher intraperitoneal mit
Trichomonadenreinkultur in Leberbouillon (1.—6.Kulturgeneration, 2—21
Tage nach der Isolierung) infiziert in einer Menge von 0.6 ccm pro 20 g
Maus (am Anfang 0.5 ccm). Das Arzneimittel wurde dann in einer Menge
von 0.4 ccm pro 20 g Maus 3mal nacheinander eingespritzt und zwar
am 2., 5. und 7. Tag nach der Infektion. Im allgemeinen wurde von jedem
Mittel die Dosis tolerata verabreicht, in einzelnen Fillen waren wir
jedoch bereits iliber diese Grenze bis zur Dosis toxica gegangen. Es war
aber die Absicht, jedes Arzneimittel in der stirksten Konzentration,
welche noch ertragen werden konnte, zu priifen.

2. Versuche mit Trichomonadenmitteln.

Nur das Carbarson wurde von diesen untersucht. Dieses Mittel wurde verabreicht
in einer Verdiinnung 1 : 50 (nicht I8sbar in 1 : 25). 12 Miuse konnten, wie sich zeigte,
diese Verdiinnung nach 1maliger und 5 nach 3maliger Injektion ohne Beschwerde
vertragen.

Zuerst wurden 5 Miuse mit 1 : 50 behandelt. Davon gingen nach 8—18 Tagen
3 positiv ein (mit Lebertrichomoniasis) und 2 wurden getotet nach 29 Tagen mit
1 positiven. Die 5 Kontrolltiere gingen nach 4—19 Tagen ein und waren alle positiv
(4 mit Lebertrichomoniasis).

Von einem 2. Versuch mit 10 Tieren starben 3 nach 7—11 Tagen, ven ihnen 2 positiv
(1 mit Lebertrichomoniasis) und 1 negativ (Bakrerieninfektion). Ferner wurden
7 getétet nach 21 Tagen mit 1 positiven. Von den 5 Kontrolltieren gingen 3 nach
9—16 Tagen ein, alle positiv (mit Lebertrichomoniasis), und 2 wurden getétet nach
21 Tagen, beide negatiy.

Die verhaltnismissig giinstigen Ergebnisse dieses 2. Versuches waren die Veranlassung
zu einem 3, mit 10 Tieren, von denen 9 nach 7—19 Tagen positiv eingingen (7 mit
Lebertrichomoniasis) und 1 nach 28 Tagen getstet wurde, das negativ war. Die 5
Kontrolltiere gingen nach 5—7 Tagen ein, und waren alle positiv (mit Lebertricho-
moniasis)

Die Moglichkeit einer sehr geringen giinstigen Wirkung konnte hier
also nicht ausgeschlossen werden, obwohl die ersten und letzten Versuche
sehr wenig Unterschied zwischen behandelten und nicht behandelten
Tieren erkennen liessen.

3. Versuche mit, Trypanosomenmitteln.

Davon wurden untersucht Naganol, Atoxyl, Tryparsamid, Arsenc-
phenylglyzin, Tart. emeticus und Neostibosan.
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a. Naganol. 11 Mause, die einmal mit einer Verdinnung 1 : 50 eingespritzt wurden,
blieben gesund, wihrend 3 Exemplare mit 1 : 25,1 : 10 und 1 : 5 innerhalb 24 Std.
eingingen.

In 2 Versuchen wurden 10 Miuse behandelt, die Halfte mit einer Verdiinnung 1 : 50,
die andere mit 1 ; 100, Mit 1 : 50 gingen alle 5 Exemplare nach 4—% Tagen ein, von
denen 4 sich als negativ erwiesen. Yon den 5 Kontrolltieren, die nach 24 Tagen getétet
wurden, waren jedoch ebenfalls 4 negativ geblieben. Offenbar wirkte also eine
3-malige Injektion mit dieser Verdinnung durch kumulative Wirkung toxisch. In
dem folgenden Versuch mit 1 : 100 gingen alle Exemplare nach 6—9 Tagen ein. Davon
waren 4 positiv (3 mit Lebertrichomeniasis) und 1 negativ (Bakterieninfektion). Von
den 5 Kentrolltieren gingen 3 nach 6—10 Tagen ein, die positiv waren (mit Leber-
trichomoniasis), und negativ waren 2, die nach 17 Tagen getdtet wurden.

Ein Unterschied zu Gunsten der behandelten Tiere war nicht fest-
zustellen.

b. Atoxyl. An 8 Mausen wurde die Toxizitdt festgestellt. 6 Mause, eingespritzt
mit Verdiinnungen von 1 :1000 bis 1 :100 blieben gesund, eine Maus mit einer Ver-
diinnung 1 : 50 ging nach 2 Tagen, 1 mit 1 : 10 innerhalb 24 Std. ein.

Ven 5 Mausen, behandelt mit 1 : 100 gingen 4 Exemplare nach 7—13 Tagen ein,
die alle positiv waren (1 mit Lebertrichomoniasis), und 1 wurde getétet nach 8% Tagen
(negativ). Von den Kontrollmausen starben ebenfalls 4 Exemplare und zwar nach
59 Tagen alle positiv (mit Lebertrichomoniasis), und 1 wurde getdtet nach 89 Tagen
(negativ).

Der einzige Unterschied in der behandelten Gruppe war, dass weniger
Fille von Lebertrichomoniasis vorkamen.

¢. Tryparsamid. Eine Verdiinnung 1 :1000 bis 1 : 10 konnten 13 Mause gut vertragen,
eine Verdiinnung 1 : 5 bei 2 Tieren verursachte den Tod bei 1 Tier nach 1 Tag,
wihrend 5 Tiere mit einer Verdinnung 1 : 2.5 alle innerhalb 24 Std. eingingen.

Es wurden 5 Miuse behandelt mit der Verdiinnung 1 : 10 in Aq. dest. Alle starben
nach 5—12 Tagen und waren positiv (mit Lebertrichomeniasis). Von den Kontroll-
mausen starben 3 nach 5—10 Tagen, die sich als positiv erwiesen (mit Lebertricho-
moniasis), wahrend 2 nach 48 Tagen getotet wurden mit 1 positiven.

Dies Mittel hatte also keine giinstige Wirkung gehabt.

d. Arsenophenylglyzin. Mit Verdiinnungen von 1 : 1000 und 1 : 500 blieben 2 Miuse
gesund nach 1-maliger, mit 1 : 500 2 nach 3-maliger Injektion. Mic 1 : 250 auf 6 Miuse
blieben 3 normal, wihrend 3 Exemplare nach 2—3 Tagen starben. 3 Mause mit 1 : 100—
1 : 25 cingespritzt starben innerhalb 24 Std.

Mit 1 : 500 in Ag. dest. wurden 5 Miuse behandelt, die alle nach 6—7 Tagen ein-
gingen. Diese waren positiv (4 mit Lebertrichomoniasis). Pie 5 Kontrollmause starben
nach 5—9 Tagen und waren ebenfalls alle positiv (4 mit Lebertrichomoniasis).

Es war also kein Unterschied zwischen beiden Gruppen festzustellen.

e. Tartarus emeticus. Eine Verdiinnung 1 : 1000 wurde von einer Maus gut vertragen,
mit 1 : 500 auf 6 Exemplare starben 2 nach 2 Tagen, wihrend 3 Miuse mit 1 : 250—
1 : 50 innerhalb 24 Std. starben.

Es wurden 5 Miuse behandelt mit 1 : 1000. Diese starben nach 5—14 Tagen und
waren positiv (4 mit Lebertrichomoniasis). Von den Kontrolltieren starben 4 Exemplare,
von denen 3 positiv waren (mit Lebertrichomoniasis), wihrend 1 nach 16 Tagen
getdtet wurde (negativ).

Das Mittel hatte hier also keine giinstige Wirkung.
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f. Neostibosan. Mit 1 : 1000 bis 1 : 10 blieben 6 Miuse gestnd.

Alle 5 mit 1 : 10 in Ag. dest. behandelten Miuse starben nach 6—24 Tagen positiv
(3 mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrollmiuse starben nach 5—9 Tagen (alle mit
Lebertrichomoniasis).

Ein kleiner Unterschied zwischen der behandelten und unbehandelten
Gruppe bestand darin, dass bei der ersten weniger Lebertrichomoniasis
vorkam und 1 von den Tieren erst nach 24 Tagen starb,

4. Versuche mit Amébenmitteln.

Von diesen Mitteln wurde Yatren ad. us. vet. und Emetinhydrochlorid
untersucht.

a. Yatren. Nach der Injektion einer Verdiinnung 1 : 1000 bis 1 :250 blieben 3 Mause
normal. Die Verdiinnung 1 : 100 bei 6 Miusen gab 1 Todesfall nach 5 Tagen. Mit
1 : 50 starb 1 Maus nach 3 Tagen, mit 1 : 10 1 Maus innerhalb 24 Std.

Die Behandlung von 5 Mausen erfolgte mit der schwach toxischen Dosis 1 : 100,
Alle starben nach 5—6 Tagen und waren positiv (mit Lebertrichomoniasis). Die 5
Kentrollmiuse starben nach 6—8 Tagen ebenfalls positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Eine giinstige Wirkung des Mittels konnte also nicht festgestellt
werden.

b. Emetinhydrochlarid. 13 mit Verdiinnungen von 1 : 1000 bis 1 : 500 injizierte
Mause blieben alle gesund. Mit 1 : 250 starben 3 Maiuse nach 1 Tag, 5 mit1 : 100—
1 : 10 gingen innerhalb 24 Std. ein.

Mit 1 : 500 behandelt starben 5 Miuse nach 4—6 Tagen alle positiv (2 mit Leber-
trichomeniasis). Die 5 Kontrollmiuse starben nach 5—9 Tagen ebenfalls positiv (mit
Lebertrichomoniasis).

Ein kleiner Unterschied war vorhanden, da die behandelte Gruppe
weniger Fille von Lebertrichomoniasis aufwies.

5. Versuche mit Malariamitteln.

Mit Chininhydrochlorid, Plasmochin und Atebrin wurde eine Behand-
lung versucht.

a. Chininhydrochiorid. Verdiinnungen von 1 : 1000 und 1 : 500 gaben bei 7 Miusen
keine Verdnderungen. Mit 1 : 250 starben von 6 Mausen 2 nach 1 Tag und 1 innerhalb
24 Std. Mit 1 : 100 starben von 6 Miusen 2 und mit 1 : 50 die beiden injizierten
Exemplare innerhalb 24 Std.

Die 5 mit 1 : 500 behandelten Mause starben nach 6—13 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis). Alle Kontrolltiere starben nach 5—9 Tagen ebenfalls peositiv (mit
Lebertrichomoniasis).

Ein Unterschied zwischen beiden Gruppen war also praktisch nicht
vorhanden.

b. Plasmachin. & Miuse wurden 1mal und 2 dreimal injiziert mit einer Verdiinnung
1 : 5000 und sie blieben alle gesund.

Die 5 mit 1 : 5000 behandelten Méuse starben nach 6—7 Tagen positiv (mit Leber-
trichamoniasis). Die 5 Kontrollmiuse starben nach 5—9 Tagen ebenfalls positiv (4 mit
Lebertrichomoniasis).
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Ein Unterschied zugunsten der behandelten Gruppe war nicht fest-
zustellen.

c. Atebrin. Eine Injektion mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 : 250 bei 3 Miusen
gab keine Verinderungen.

Mit 1 : 250 wurden 5 Miuse behandelt. Hiervon starben 3 nach 6—9 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis) und 2 wurden getotet nach 24 Tagen (negativ). Die 5
Kontrollmiuse starben nach 8—14 Tagen positiv (4 mit Lebertrichomoniasis).

Wegen der ziemlich giinstigen Resultate wurde diese Behandlung wiederholt mit
15 Exemplaren. Zwei starben interkurrent (negativ) nach 3 Tagen und 4 nach 9—15
Tagen positiv (2 mit Lebertrichomoniasis). 9 wurden getotet nach 15 Tagen mit
2 positiven. Von den 4 Kontrolltieren starb 1 nach 12 Tagen positiv, die anderen 3
wurden nach 15 Tagen getotet (negativ).

Der anfanglich erhaltene Eindruck einer etwas giinstigen Wirkung
wurde also bei Wiederholung des Behandlungsversuches nicht bestitigt.

6. Versuche mit Piroplasmenmitteln.

Hiervon wurden untersucht Trypanblau, Methylenblau und Acaprin
(Akiren R).

a. Trypanblau. Mit einer Verdinnung 1 : 250 blieben 6 Mause normal, mit 1 : 100
starb von 6 Exemplaren 1 nach 1 Tag, wihrend 2 Mause mit1 : 50 und 1 : 10 innerhalb
24 Std. starben.

Wir behandelten 5 Mause mit 1 : 250, die nach 7—12 Tagen starben, und alle positiv
waren (4 mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrolltiere statben nach 7—9 Tagen
ebenfalls positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Ein sehr geringer Unterschied war festzustellen, da 1 Fall Lebertricho-
moniasis weniger auftrat.

b. Methylenbfau. Verdiinnungen von 1 :1000 bis 1:250 bei 8 Mausen injiziert ver-
ursachten keine Todesfille, 2 mit 1 : 100 und 1 : 50 starben innerhalb 24 Std.

Mit 1 : 250 wurden 5 Miuse behandelt, die nach 5—7 Tagen positiv starben (mit
Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrolltiere starben nach 8—14 Tagen positiv (4 mit
Lebertrichomoniasis).

Hiermit wurde also keine giinstige Wirkung beobachtet,

c. Acaprin. Mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 :250 injiziert blieben 8 Miuse
gesund, Mit 1 : 100, 1 : 50 und unverdiinnter Handels|6sung injiziert starben 5 Miuse
alle innerhalb 24 Std.

Eine Verdiinnung 1 : 250 wurde fir die Behandlung von 5 Mdusen gebraucht. Diese
starben nach 7—10 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrollmause
starben nach 5—9 Tagen auch positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Es war also praktisch kein Unterschied zwischen beiden Gruppen
festzustellen.

7. Versuche mit Spirochdtenmitteln.

Hierfiir wurden gebraucht Neosalvarsan, Solusalvarsan, Myosalvarsan,
Stovarsol (Spirozid) und Trépol.

a. Nepsalvarsan. 8 mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 : 250 injizierte Miuse blieben
normal, mit 1 : 100 bis 1 : 10 starben 3 Tiere innerhalb 24 Std.
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Alle 5 mit 1 : 250 in Aq. dest. behandelten Tiere starben nach 5—11 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrolltiere starben nach 6—8 Tagen ebenfalls
positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Es war also keine giinstige Wirkung dieses Mittels festzustellen.

b. Selusalvarsan. Die Handelslosung wurde als eine Verdiinnung 1 : 10 betrachtet.
Mit 1 : 500 bis 1 :100 blieben 8 Miuse gesund. Mit 1 : 50 starben 3 von 4 Miusen
nach 1—3 Tagen, mit 1 : 10 3 von 4 innerhalb 24 Std. Zwei Miuse, die 3mal nach
einander mit 1 : 100 injiziert wurden, blieben gesund.

5 mit 1 : 100 in Aq. dest. behandelte Miuse starben nach 8—42 Tagen positiv (mit
Lebertrichomoniasis). Von den Kontrollmiusen starben 4 nach 5—8 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis) und 1 wurde getdtet nach 44 Tagen (negativ).

Auch hier konnten wir also nicht von einer giinstigen Wirkung
sprechen.

¢. Myosalvarsan. 12 Miuse mit 1 :1000 bis 1 : 50 injiziert blieben alle gesund. Mit
einer Verdiinnung 1 : 25 starben 3 nach 1—2 Tagen. 2 wurden 3mal nach einander
mit einer Verdiinnung 1 : 50 injiziert und blieben gesund.

Mit 1 : 50 in Aq. dest. wurden 10 Mause behandelt, Sie starben alle nach 6—24 Tagen
(durchschnittlich 9.6 Tage) positiv (9 mit Lebertrichomoniasis). Kontrollmiuse wie
bei Solusalvarsan.

Dies Mittel hatte den Verlauf der Infektion anscheinend nicht be-
einflusst.

d. Stovarsol (Spirozid). Die Verdiinnungen 1 : 1000 und 1 : 500 gaben bei 2 Miusen
keine Veranderungen. Mit 1 : 250 starb von 6 Miusen 1 nach 7 Tagen (interkurrent?).
Eine 3-malige Injektion mit 1 : 250 gab bei 2 Miusen keine Veranderungen.

Van 5 mit 1 : 250 in Aq. dest. behandelten Mausen starben 4 nach 5—7 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis). Eine wurde getétet nach 17 Tagen (negativ).

Auch ohne Kontrolltiere konnen wir dies Mittel als unwirksam be-
trachten.

e. Trépol. Die Handelsldsung in sterilisiertem Oel, wovon 1 ccm 100 mg basisches
Bismuthtartrat enthielt, wurde in Ol. olivarum weiter verdiinnt. Mit den Verdiinnungen
1:100 bis 1: 5 blieben 5 Miuse gesund. Von 3 mit der HandelslGsung injizierten Miusen
starb 1 Exemplar nach 2 Tagen. 2 Miuse, die 3mal nach einander injiziert waren,
starben nach 7 bzw. 8 Tagen.

Von 5 Miusen, die mit der unverdiinnten Losung behandelt waren, starben 4 nach
3—5 Tagen positiv (1 mit Lebertrichomoniasis), wihrend 1 nach 17 Tagen getdtet
wurde (negativ). Die 5 Kontrolltiere starben nach 5—9 Tagen positiv (4 mit Leber-
trichomoniasis). Darauf wurden noch einmal 5 Mause nur 1mal (2. Tag nach Infektion)
mit der unverdiinnten Loésung behandelt. Diese starben nach 4—7 Tagen positiv
(2 mit Lebertrichomoniasis). Von den 5 Kontrolltieren starben 4 nach 5—7 Tagen
positiv (mit Lebertrichomoniasis), wihrend 1 nach 16 Tagen getstet wurde (negativ).

Die toxische Dosis des Mittels erwies sich also als ungeniigend, um
die Trichomonaden zu téten.
8. Versuche mit allgemeinen Desinfektionsmitteln.

Von dieser Gruppe wurden untersucht Sublimat, Mercurochrom,
Phenylmercurinitrat, Kreolin, Trypaflavin, Entozon, Rivanol, Chinosol,
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Kaliumpermanganat, Protargol, Sulfoliquid, Kupfersulfat, Solutio lugoli,
Formalin und Pikrinsdure.

a. Sublimat, Mit der Verdiinnung 1 : 10000 wurden 3 Mausen injiziert, von denen
1 nach 2 Tagen starb (wahrscheinlich interkurrent), Von 3 Mdusen mit 1 : 5000 starb
ebenfalls 1 Maus nach 2 Tagen. Mit 1 : 2500 starben von den 3 Exemplaren 2 nach
5 und 7 Tagen, mit 1 ; 1000 bis 1 : 100 5 innerhalb 24 Std.

Von 5 mit 1 : 10000 behandelten Mausen starben 3 nach 9—12 Tagen positiv (mit
Lebertrichomoniasis) und wurden 2 nach 61 Tagen getotet (negativ). Von den 5
Kontrollmiusen starben 3 nach 9—10 Tagen positiv (2 mit Lebertrichomoniasis) und
2 wurden nach 61 Tagen getdtet (negativ).

Es war also kein Unterschied zugunsten der behandelten Gruppe
zu sehen.

b. Mercurochrom. Die Handelslésung wurde als die Verdiinnung 1 : 50 betrachtet.
Mit 1 : 1000 blieb 1 Maus gesund, mit 1 : 500 starb von 6 Exemplaren 1 nach 5 Tagen,
mit 1 : 250 starben 4 van & nach 2—5 Tagen und mit 1 : 100 und 1 : 50 zwei innerhalb
24 Std. :

Fiinf mit 1 : 500 in Agq. dest. behandelte Miuse starben nach 6—8 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrolltiere starben nach 5—7 Tagen auch positiv
(mit Lebertrichomoniasis).

Wir konnten also keinen giinstigen Einfluss des Mittels, das in einer
schwach toxischen Dosis eingespritzt war, bemerken.

c. Phenylmercurinitrat. Mit den Verdiinnungen 1 : 50000 bis 1 : 2500 wurden 4 Mause
injiziert, die alle gesund blieben. Von 8 Miusen mit 1 : 1500 starben 5 nach 2—7 Tagen.
Fiinf 3mal nacheinander mit 1 : 2500 injizierte Mause blieben gesund.

Behandelt wurden 12 Tiere mit 1 : 2500 in Aq. dest. Hiervon starben 11 nach
7—23 Tagen positiv (10 mit Lebertrichomoniasis), wihrend 1 nach 23 Tagen getétet
wurde (negativ). Die 8 Kontrollmiuse starben nach 7—19 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis).

Das Mittel hatte also keinen Einfluss auf den Krankheitsverlauf gehabt.

d. Krealin ,,Pearson’’. Mit den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1 : 50 wurden 11 Mausen
eingespritzt, die alle gesund blieben. Von 8 Mausen mit 1 :25 bis 1 : 5 starben 7 inner-
halb 24 Std.

Von 8 mit 1 : 50 behandelten Miusen starben 7 nach 4—13 Tagen und hiervon 6
positiv (5 mit Lebertrichomoniasis) und 1 negativ (toxisch?). Weiter wurde 1 getdtet
nach 24 Tagen (negativ). Ven den 6 Kontrollmiusen starben 4 nach 6—12 Tagen
positiv (3 mit Lebertrichomoniasis), wihrend 2 nach 24 Tagen getotet wurden (negativ).

Mit einer sehr starken Losung dieses Mittels war kein Unterschied
zwischen der behandelten und der unbehandelten Gruppen zu erreichen.

e. Trypaflavin. 6 mit der Verdiinnung 1 : 1000 injizierte Miuse blieben gesund.
Mic 1 : 500 bis 1 : 5 starben alle 5 injizierten Mause innerhalb 24 Std.

Es wurden erst 5 Miuse behandelt mit 1 : 1000 in Aq. dest. Hiervon starben 2
Exémplare nach 7 und 11 Tagen positiv (1 mit Lebertrichomoniasis) und 1 starb nach
25 Tagen, wobei infolge von postmortalen Veranderungen das Vorhandensein von
Trichomonaden nicht sicher ausgeschlossen werden konnte. 2 wurden getdtet nach
35 Tagen (negativ). Von den 5 Kontrollmiusen starben 4 nach 7—14 Tagen positiv
(mit Lebertrichomoniasis), wahrend 1 nach 35 Tagen getotet wurde (negativ).

Diese Behandlung wurde wegen der ziemlich giinstigen Resultate wiederholt mit
derselben Konzentration bei 15 Tieren. Davon starben 2 interkurrent (negativ) nach
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3 Tagen und 3 starben nach 6—10 Tagen, von denen 2 positiv. waren (1 mit Leber-
trichomoniasis). 10 wurden getstet nach 15 Tagen mit & positiven (1 mit Leber-
trichomoniasis). Yon den 4 Kontrollen starben 1 interkurrent nach 3 Tagen, 1 positiv
(mit Lebertrichomoniasis) nach 11 Tagen, und 2 wurden getdtet nach 15 Tagen mit
1 positiven Exemplar.

Obwohl bei der ersten behandelten Gruppe der Eindruck erhalten
wurde, dass eine gewisse giinstige Wirkung vorhanden war, konnte dies
bei eine Wiederholung des Versuches nicht bestitigt werden.

f. Entozon. Mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 : 250 blieben 3 Miuse gesund, mit
1 : 100 bei 6 Miusen starb 1 nach 5 Tagen, wihrend 2 mic 1 : 50 und 1 : 10 innerhalb
24 Std. starben.

Wir behandelten mit der schwach toxischen Verdiinnung 1 : 100 5 Miuse. Diese
starben nach 6—8 Tagen positiv (3 mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrollmiuse
starben nach 5—9 Tagen ebenfalls positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Eine giinstige Wirkung wurde hier also nicht erreicht.

g- Rivanol. Mit einer Verdiinnung 1 : 1000 und 1 : 500 blicben 2 Miuse normal.
Von 6 mit 1 : 250 injizierten Mausen starben 2 nach 2—4 Tagen, wahrend mit 1 : 100
und 1 : 50 zwei Miuse innerhalb 24 Std. eingingen.

Fiinf mit 1 : 500 behandelte Miuse starben nach 6—11 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis). Die 5 Kontrellmiuse starben nach 8—14 Tagen ebenfalls positiv
(4 mit Lebertrichomoniasis).

Das Mittel hatte also keinen Einfluss gehabt.

h. Chinosol. Nach Injektion mit den Verdiinnungen 1 : 1000 und 1 : 500 blieben
2 Miuse normal, mit 1 : 250 und 1 : 100 starben 2 innerhalb 24 Scd.

Es wurden 25 Miuse behandelt mit 1 : 500. Hiervon starben 17 nach 5—18 Tagen
positiv (16 mit Lebertrichomoniasis). Weiter wurden 8 Tiere getdtet nach 19—35
Tagen mit 2 positiven Tieren (mit Lebertrichomoniasis). Von den 15 Kontrolltieren
starben 10 nach 4—25 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis), wihrend 5 nach
1935 Tagen getotet wurden (negativ).

Von einer giinstigen Wirkung dieses Mittels konnte also nicht ge-
sprochen werden.

i. Kaliumpermanganat. Mit den Verdiinnungen 1 : 1000 und 1 : 500 blieben 2 Miuse
gesund, mit 1 : 250 starb 1 Exemplar nach 2 Tagen, mit 1:100 bis 1 :25 starben 3
innerhalb 24 Std. Von 5 Miusen, die 2mal nach einander mit 1 : 500 injiziert waren,
starben 3 nach 5 Tagen.

Mit 1 : 500 wurden 5 Miuse behandelt, von denen 4 nach 7—9 Tagen starben mit
2 positiven (mit Lebertrichomoniasis) und 2 negativen (toxisch). Weiter wurde 1
Exemplar getétet nach 30 Tagen (negativ). Von den 4 Kontrollmiusen starben 3 nach
7—18 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis), und 1 wurde getotet nach 30 Tagen
(negativ). Behandelt wurden darnach 5 Miuse mic 1 : 1000. Alle starben nach 58
Tagen positiv (3 mit Lebertrichomoniasis). Die 5 Kontrollmiuse starben nach 5—7
Tagen ebenfalls positiv (mit Lebertrichomoniasis),

Ein kleiner Unterschied in der zuerst behandelten Gruppe, in der
eine toxische Verdiinnung injiziert wurde, war wohl vorhanden. In der
zweiten Gruppe war aber praktisch kein Unterschied zu bemerken.

J- Protargol. 8 mit den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1 : 250 injizierte Mduse blieben
gesund, wihrend 4 mit 1 : 100 bis 1 : 5 innerhalb 24 Std. starben,
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14 mit 1 : 250 in Aq. dest. behandelte Miuse starben nach 5—23 Tagen positiv
(13 mit Lebertrichomoniasis). Die 10 Kontrollmiuse starben nach 6—9 Tagen ebenfalls
positiv (mit Lebertrichecmoniasis).

Ein Unterschied zwischen der behandelten und der unbehandelten
Gruppe war also praktisch nicht vorhanden.

k. Sulfoliquid. Nach einer Injektion mit den Verdinnungen 1 : 1000 bis 1 : 50 blieben
5 Miuse gesund. Mit 1 : 25 starb von 6 Exemplaren 1 innerhalb 24 Std., wahrend 2
mit 1 : 10 innerhalb 24 Std. eingingen.

Von 10 mit 1 : 50 behandelten Miusen starben 7 nach 6—10 Tagen positiv (6 mit
Lebertrichomoniasis), wihrend 3 nach 19 Tagen getotet wurden (negativ). Von den
Kontrollmiusen starben 2 nach 6 Tagen positiv (1 mit Lebertrichomeoniasis), und 3
wurden getotet nach 19 Tagen (negativ).

Es war also keine giinstige Wirkung festzustellen.

I. Kupfersulfat. 3 Miuse blieben gesund mit den Verdiinnungen 1 : 10000 bis 1 : 2500;
mit 1 : 1000 starben 2 nach 1 und 2 Tagen, mit 1 : 500 bis 1 : 10 5 innerhalb 24 Std,

Fiinf mit 1 : 2500 behandelte Miuse starben nach 6—11 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis). Die Kontrollmiuse starben nach 8—14 Tagen ebenfalls positiv (4 mit
Lebertrichomoniasis).

Wir konnten also keine giinstige Wirkung des Mittels beobachten.

m. Selutio lugoli. Ausgegangen wurde von einer 10 %, Losung mit dem Verhiltnis
Jod-Jodkalium-Aq. dest. 1 : 2 : 10, und diese wurde weiter verdiinnt mit Aq. dest.
Mit der Verdiinnung 1 :1000 bis 1 : 500 blieben 7 Mause gesund, mit 1 :300 starben 2
nach 2 und 3 Tagen, mit 1 :250 bis 1 :10 4 innerhalb 24 Std. Zwei Miuse wurden 3mal
nach einander eingespritzt mit 1 : 500; davon starb 1 nach 6 Tagen.

Wir behandelten 5 Miuse mit der Verdiinnung 1 : 2 : 500 in Aq.dest. Alle starben
nach 3—10 Tagen und davon 4 positiv (1 mit Lebertrichomoniasis) und 1 negativ
(toxisch). VYon den Kontrollmausen starben 3 nach 510 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis), und 2 wurden getotet nach 22 Tagen (negativ).

Mit der schwach toxischen Dosis des Mittels war noch kein giinstiges
Resultat zu erreichen.

n. Formalin. Mit den Verdinnungen 1 :1000 bis 1 :50 blieben 10 Mause gesund,
mit 1+ 25 bis 1:5 starben 3 innerhalb 24 Std. Von 2 zweimal nach einander injizierten
Miusen mit 1 : 50 starb 1 nach 3 Tagen.

Fiinf mit 1 : 50 behandelte Mause starben nach 7—13 Tagen und davon 3 positiv
(1 mit Lebertrichomoniasis) und 2 negativ (toxisch). Yon den Kontrollmausen starben
3 nach 5—10 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis), und 2 wurden nach 22 Tagen
getdtet (negativ).

Es konnte mit dieser schwach toxischen Dosis praktisch kein Unter-
schied mit der unbehandelten Gruppe erreicht werden.

o. Pikrinsdure. 8 mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 :250 eingespritzte Mause
blieben gesund. Mit 1 : 100 starb 1 Exemplar innerhalb 24 Std. Nach 3-maliger Injektion
mit 1 : 250 blieben 2 Miuse gesund.

Von § mit 1 : 250 behandelten Miusen starben 4 nach 3—6 Tagen positiv (2 mit
Lebertrichemoniasis) und 1 wurde getétet nach 16 Tagen (negativ). Von den 5
Kontrollmiusen starben 4 nach 5—7 Tagen positiv (mit Lebertrichomeniasis), und 1
wurde nach 16 Tagen getdtet (negativ).

Praktisch war kein Unterschied zwischen der behandelten und der
unbehandelten Gruppe festzustellen.
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9. Versuche mit verschiedenen anderen Mitteln.

Hiervon wurden untersucht Na-Arsenit, Jodkalium, Urotropin, Magda-
larot, Ichthargan, Fuadin (Neoantimosan), Hexylresorcinol und Acidum
lacticum.

a. Na-Arsenit. Mit den Verdiinnungen 1 : 10000 bis 1 :2500 blieben 3 Miuse gesund,
mit 1 :1000 bis 1 :100 starben 5 innerhalb 24 Std. Eine Injektion 3mal nach einander
mit 1 : 2500 bei 2 Miusen gab keine Todesfille.

Von 5 mit 1 : 2500 in Aq. dest. behandelten Miusen starben 3 nach 8—17 Tagen
positiv (2 mit Lebertrichomoniasis) und 2 wurden getétet nach 22 Tagen (negativ).
Ven den Kontrollmiusen starben 3 nach 5—10 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis),
und 2 wurden getotet nach 22 Tagen (negativ).

Ein Unterschied war praktisch zwischen beiden Gruppen nicht vor-
handen.

b. jodkalium. 7 Miuse, die mit den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1 : 25 eingespritzt
waren, blieben gesund, wihrend mit 1:10 bis 1:5 2 innerhalb 24 Std. starben.

Von 10 mit 1 : 25 behandelten Miusen starben 7 nach 5—10 Tagen positiv (6 mit
Lebertrichomoniasis), und 3 wurden getdtet nach 14 Tagen (negativ). Von den 10
Kentrollmiusen starben 8 nach 5—13 Tagen positiv (mit Lebertrichomeoniasis) und
2 wurden nach 14 Tagen getdtet (negativ).

Der Unterschied zwischen beiden Gruppen war hier nur sehr gering.

€. Urotropin. Voen 5 mit den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1:5 injizierten Miusen
starb 1 interkurrent mit 1 : 1000 nach 4 Tagen, die iibrigen blieben gesund. Mit 1 : 2.5
starben 3 von den 5 innerhalb 24 Std. Eine Injektion 3mal nach einander mit 1 : §
wurde von 1 Maus gut vertragen.

Von 5 mit 1 : 5 behandelten Mausen starben 3 nach 6—14 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis), und wurden 2 getotet nach 16 Tagen mit 1 positiven Exemplar. Von
den 5 Kantrollmiusen starben 4 nach 5—7 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis),
und 1 wurde getétet nach 16 Tagen (negativ).

Nur ein sehr geringer Unterschied war zwischen den beiden Gruppen
festzustellen.

d. Magdalarat. Mit den Verdiinnungen 1 : 1000 bis 1 : 250 wurden 8 Mausen injiziert,
die gesund blieben, mit 1 : 100 9, von denen 8 nach 1—2 Tagen starben, wihrend
mit 1 : 50 bis 1 : 10 2 innerhalb 24 Std. eingingen. L

Fiinf mit 1 : 250 in Aq. dest. behandelte Miuse starben nach 5—12 Tagen mitc 4
positiven (mit Lebertrichomoniasis) und 1 negativen Exemplar (Pneumenie und
grosse Bandwurmblase in der Leber). Die 5 Kontrolltiere, die nach 5—7 Tagen starben,
waren positiv (mit Lebertrichomoniasis).

Auch hier war nur ein geringer Unterschied mit der Kontrollegruppe
verhanden.

e, Ichthargan. 10 Mause, die mit den Verdiinnungen 1 : 10000 bis 1 : 500 in Ag. dest.
injiziert wurden, blieben gesund; mit 1 : 250 und 1 : 100 starben 3 innerhalb 24 Std.

Von 10 mit 1 : 500 in Aq. dest. behandelten Miusen starben 8 nach 3—9 Tagen und
von ihnen 6 positiv (5 mit Lebertrichomoniasis) und 2 negativ (toxisch?), 2 wurden
getotet nach 44 Tagen (negativ). Von den 9 Kontrollmiusen starben 6 nach 6—11
Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis), wihrend 3 nach 44 Tagen getotet wurden
{negativ).
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Zwischen beiden Gruppen war nur ein geringer Unterschied zu finden.

f. Fuadin. Mit den Verdiinnungen 1:1000 bis 1:10 blieben 6 Miuse gesund, mit
1 : 5 starb von 6 Mausen 1 nach 1 Tag, mit der Handelslésung 1 innerhalb 24 Std.

Fiinf mit 1 : 10 behandelte Mause starben nach 6—9 Tagen positiv (mit Leber-
trichomoniasis). Die 5 Kontrollmiuse starben nach 7—9 Tagen ebenfalls positiv (mit
Lebertrichomoniasis).

Es war also hier iiberhaupt kein Einfluss des Mittels vorhanden.

g. Hexylresorcinol. Die Handelsldsung wurde als eine Verdiinnung 1 : 1000 be-
trachtet. Mit den Verdinnungen 1 : 100000 bis 1 : 5000 blieben 5 Maiuse gesund, mit
der Handelslgsung starben 3 innerhalb 24 Std. Mit 3 Injektionen von 1 : 5000 nach-
einander blieben 3 Miuse gesund.

Von 10 mic 1 : 5000 behandelten Mausen starben 9 nach 7—18 Tagen positiv (8 mit
Lebertrichomoniasis), und 1 wurde getotet nach 20 Tagen (negativ). Von den 5
Kontrollmidusen starben 3 nach 7—13 Tagen positiv (mit Lebertrichomoniasis), und
2 wurden nach 20 Tagen getotet und waren ebenfalls positiv.

Nur ein geringer Unterschied mit der unbehandelten Gruppe war
vorhanden.

h. Acidum lacticum. Mit den Verdiinnungen 1 :1000 bis 1 : 100 wurden 10 Mause
eingespritzt, die alle gesund blieben, mit 1 : 50 starb von 2 Mausen 1 nach 11 Tagen
(toxisch ?) und mit 1 : 10 gingen 11 injizierte Tiere innerhalb 24 Std. ein.

Fiinf mit 1 : 100 behandelte Mause starben nach 6—9 Tagen positiv (3 mit Leber-
trichomoniasis). Die 5 Kontrolltiere starben nach 5—7 Tagen ebenfalls positiv (mit
Lebertrichomoniasis).

Auch hier war nur ein sehr geringer Unterschied zwischen beiden
Gruppen festzustellen.

10. Schlussfolgerungen.

Die Resultate der Versuche, die Dosis toxica und die Dosis tole-
rata von den verschiedenen intraperitoneal injizierten Mitteln zu
bestimmen, finden wir in der beigehenden Tabelle.

Von den meisten Mitteln stimmte die Dosis tolerata nach 1maliger
Injektion iiberein mit der bei 3maliger Behandlung. Naganol, Kalium-
permanganat, Solutio lugoli und Formalin und vielleicht auch Kreolin
und Ichthargan gaben nach wiederholten Injektionen aber toxische
Erscheinungen.

Die therapeutischen Versuche ergaben, dass mit den meisten
Mitteln kein oder nur ein sehr geringer Unterschied zwi-
schen behandelten und unbehandelten Gruppen zuerreichen
war. Die kleinen Unterschiede konnten wir praktisch als normale
Variationen im Krankheitsverlauf betrachten. Allein das Carbarson
in 29, —Losung gab bei der Behandlung Resultate, die eine sehr
geringe glnstige Wirkung des Mittels nicht ausschlossen.

Bei einem Vergleich von den in vitro- mit den in vivo-Versuchen
ergibt sich deutlich, dass zahlreiche Mittel, die in vitro noch
in sehr starken Verdiinnungen trichomonadentdtend oder
wachstumshemmend wirkten, nicht in der Lage waren,
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TABELLE VIII.

Toxische Versuche mit Méusen (1malige ip. Injektion).

Dosis toxica
Deosis tolerata (0.4 ccm je 20 g Maus)
Mittel (0.4 cem je
20 g Maus) gestorben gestorben
innerhalb 24 Std. | nach 1 —7 Tagen

Carbarson...,....oeuun... 15 50 — ==
3 ELT (| S —————— (1 : 50) 15005 —
i i S e B Bl S e e 1 : 100 15 10 3 54
Tryparsamid............... 1.: 180 1 25 0l 258
Arsenophenylglyzin ....... 1: 500" 1: 100 1 ;250
Tartarus emeticus ........ 1 : 1000 1 : 250 1 : 500
Neostibosan .............. 308 ) — =
b il R e 1 : 250 1°: 40 1:100
Emetinhydrochlorid ....... 1 : 500 1: 100 1 3250
Chininhydrochlorid ... ... .. 1 : 500 1:50—1: 250 g T
Rlasmechim vaor e vt 1 : 5000" — =
AEEDBIN S 7 a0 e ity mgrar bl 1: 250 — —
TEypanBlaki . b sty 1 : 250 1050 1 : 100
Methylenblau ............. 1 : 250 1: 100 —_—
ACADEIING s o h e apeieis sk 1 : 250 1:100 —
Neosalvarsan, ilocicoveas il 11 250 1: 100 —
Solusalvarsan.....i..ovi.. 7 (I 1 unverdiinnt iS5
Myosalvarsan..,........... 1 i 50" - 1 =225
Stovarsall o iel 1 1 2567° — =
i ] R S S e e s — unverdiinnc
Sublimat ................. 1 : 10000 1 : 1000 1 : 2500
MetetFochrom ..oove o s 1 : 1000 1:100 1 : 500
Phenylmercurinitrat ....... 1 : 2500™ — 1 : 1500
Rreol s B S vl s 1550 1225 —
iEryoatlavin s cunassi dans 1:1000 1 : 500 -
Entozon........,c..cvue.. T 2250 1= 50 1:100
RIVARGIL <l e wss sl ot 1 : 500 1 : 100 175250
CRINOSEIN Cross Do st 1 : 500 12250 -
Kaliumpermanganat........ (1 : 500) 1:100 1 : 250
Brotarmal oo i 12250 1 :100 —
Sulfoliquid ..............., 102150 1:10—1: 25 —
RUPFersUlfat. .« souen e s 11 2500 1: 500 1 : 1000
Solutio lugoli ............. (1 12 .500) 12211 250 1:2: 300
BoEralinen onte., w2 (1 :50) 12y -
PIKRINSAING S wamreueban 2 1i s 250" 1 :100 =
Na-Arsenit o...oimimeveiie 1 : 2500" 1 : 1000 —
Jodkalium ..., ............ I - 1:10 —
s 1 i et 135" Jih 2] -
Magdalarot ....... ..... .. 1 : 250 1+ 50 1: 100
IetEhargam i s S 1 : 500 1 : 250 —
ST RS e 1:10 unverdiinnt ¢ e
Hexylresorcinol ........... 1 : 5000 1 : 1000 —
Acidum lacticum .......... 1:50—1:100] 1 : 10 —

die Dosis wurde von 1—5 Miusen ebenfalls 3mal nach einander vercragen,
(): diese Dosis war 2—3mal nach einander gegeben toxisch.
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selbst in sehr starken Konzentrationen den Krankheits-
prozess bei Miusen giinstig zu beeinflussen.

[l. Versuche mit Tauben.

In den Versuchen mit Tauben wurde allein versucht, die Trichomonaden
in dem vordersten Verdauungstraktus bei iibrigens klinisch gesunden
Tauben abzutoten. Dies miisste vom prophylaktischen Standpunkt ven
grosser Bedeutung sein, da von Trichomonaden befreite Elterntiere keine
Infektion mehr auf ihre Jungen ibertragen konnen.

In der Literatur finden wir bereits einige Versuche erwiahnt, in denen
versucht wurde, dies Ziel zu erreichen.

Es wurden zwei Behandlungsmethoden angefithrt und zwar durch Desinfektions-
mittel im Trinkwasser und durch Kropfspiilungen mit bestimmten trichomonaden-
totenden Losungen.

Mieszner und Hansen (1936) gaben 14 Tage lang als Trinkwasser Sulfoliquid
0.5 Proz., Kupfersulfat 0.5 Proz., Sublimat 0.03, 0.05 und 0.1 Proz. und Natronlauge
0.1—1 Proz. Der Speisershrenschleim wurde nach 7 und 14 Tagen untersucht. Negativ
waren allein 4 Tauben mit den beiden ersten Mitteln und 4 der 6 mit Sublimat in
verschiedenen Verdiinnungen behandelten Tieren. Sie empfehlen 0.5 Proz. Sulfoliquid
oder 0.5 Proz. (nach spateren Mitteilungen 0.3 Proz.) Kupfersulfat allein als Trink-
wasser zur Verfiigung zu stellen. In einigen Fallen half es aber nicht. Dies sollten
unheilbare oder schwierig zu beeinflussende ,,Dauerausscheider’” sein, die getotet
werden missten.

Oehlkers (1937) empfiehlt Kropfspillungen mic 0.5 Proz. Sulfeliquid, 0.5 Proz.
Kupfersulfat, 1—3 Proz. Salzsiure oder Wasserstoffsuperoxydlésung. Diese Mittel
wirden in den Kropf eingespritzt, blieben darin héchstens 2 Min. und wurden danach
herausmassiert. Um die Kropfmilchbildung nicht zu stéren, muss die Behandlung
8 Tage vor dem Auskommen der Jungen aufhdren. Es gelang auf diese Weise, Massen-
ausscheider bis zu 3 Wochen im Beginn trichomonadenfrei, spater schwach infiziert
zu halten. So sollte das kritische Lebensalter mit der héheren Empfinglichkeit der
Jungen {iberbrickt werden.

Nach Florent (1938) zeigten mit Sublimat 0.05 Proz. als Trinkwasser behandelte
Tiere in 5—6 Tagen keine Trichomonaden mehr, 0.02 Proz. war inaktiv. Das Miteel
hatte eine irritierende Wirkung. Schwefelsaure 0.5 Proz. machte die Tiere in 4—5
Tagen trichomonadenfrei. Bei lingerem Gebrauch entstand leichte Kauterisation der
Schleimhiute. Kaliumpermanganat 0.2 Proz. (gab eine ernstige Enteritis) und Lugol
0.5 Proz. hatte keine Wirkung; Salzsaure 2 Proz. wirkte wohl hemmend, aber konnte
die Infektion nicht véllig unterdriicken. Fiir die praktische Anwendung empfiehlt
Florent Sublimat 0.05 Proz. als Trinkwasser. Dies konnte aber nicht linger als 8 Tage
nach einander gegeben werden, um eine Intoxikation zu verhindern. Nach 5—6 Tagen
waren die Schleimhiute dann trichomonadenfrei, aber die Kur musste 1-2 mal mit
einem Zwischenraum von 2 Wochen wiederholt werden, um die Flagellaten abzutéten,
die der Einwirkung des Mittels entgangen waren. Wenn nach der Kur doch dieses
oder jenes Paar Tauben kranke Jungen geben wiirde, dann rit er an, Schwefelsaure
0.5 Proz. zu verabreichen (nicht linger als 4—5 Tage). Ausserdem will Florent
wihrend der Aufzucht jeder Nesttaube eine Messerspitze Natriumbikarbonat geben.
Dies soll die Virulenz der Trichomonaden abschwichen, hatte aber keine abtotende
oder wachstumshemmende Wirkung.

Wir sehen also, dass eine Anzahl verschiedener Mittel empfohlen
werden, die einander eventuell gegenseitig erginzen mussten, um ein
gutes Resultat zu erhalten. Eine fortlaufende tagliche Untersuchung der



106

Tiere, auch nachdem sie durch die Behandlung mikroskopisch negativ
geworden waren, wurde nicht gemacht.

In einer Anzahl Versuche wurden nun von uns é Mittel, die alle in
vitro giinstige Resultate gegeben hatten, auf Tauben untersucht und
zwar Sublimat, Phenylmercurinitrat, Superol, Kreolin, Magdalarot und
Trypafiavin.

1. Technik.

Von den bisher angegebenen Behandlungsmethoden wurde abgewichen,
da ein regelmassiges Zufiigen dieser Mittel zum Trinkwasser in hohen
Konzentrationen auf die Dauer dem Gesundheitszustand des Tieres
schidlich sein kénnte und ein inniger Kontakt des Mittels mit den tiefer
verborgenen Trichomonaden in der Mund-Kehlhdhle und Speisershre
wihrend des Trinkens nicht erwartet wurde, wihrend andérerseits
Kropfspiilungen eine Gefahr fiir Verschlucken bilden wiirden und die
Methode ausserdem weniger elegant gefunden wurde. Daher wurde
versucht, durch Einpinseln der Mund- und Kehlhéhle und des vordersten
Teiles der Speisershre mit dem Mittel ein gutes Resultat zu erhalten. Jedes
Tier wurde hiermit getrennt behandelt. Wir begniigten uns damit,
jedes Mal 2mal einzupinseln und zwar erst in der Schnabel- und Kehl-
hohle und hinter dem Gaumenlappen und danach in dem tiefer gelegenen
Teil der Speiserdhre.

Wir gingen aus von Tauben mit schweren Infektionen im vordersten
Verdauungstrakt. Alle Tauben wurden getrennt gehalten und tiglich
— bei den negativ gewordenen Tieren mindestens wihrend 1 Monats
nach der letzten Behandlung — der Mund- und Kehlschleim mikroskopisch
untersucht. Am Ende wurde auch eine kulturelle Untersuchung gemacht.
Direkt nach jeder Behandlung wurden weiter die Trinkgefisse durch
saubere ersetzt, um eventuelle Reinfektionen zu verhindern.

2. Orientierende Versuche mit verschiedenen Mitteln.

Im ersten Versuch (Exp. 543) wurden mit jedem Mittel 3 Tauben
behandelt und zwar 2mal per Tag wihrend 3 auf einander folgenden
Tagen. Als Lésungsmittel wurde gebraucht Alkohol 409, in der Absicht,
ein besseres Eindringen der verschiedenen Mittel in die Schleimlage zu
erhalten. Die gebrauchten Konzentrationen waren fiir Sublimat 1 : 2000,
Phen. merc. nitrat 1 : 1500, Superol 1 : 100, Kreolin 1 : 100, Magdalarot
1 :1000 und fiir Trypaflavin 1 : 200. Zwei Tiere wurden zur Kontrolle
gehalten, Die Tauben wurden, soweit nichts anderes erwihnt, noch
19 Tage nach der letzten Behandlung beobachtet.

Resultat:

Sublimat 1 : 2000: Alle 3 Tauben wurden negativ, aber rezidivierten 4, bzw. 5 und
7 Tage nach der letzten Behandlung.

Phen. merc. nitrat 1 : 1500: Alle 3 Tauben wurden ebenfalls negativ mit Rezidiven 2,

bzw. 2 und 4 Tage nach der letzten Behandlung, zeigten aber kaustische Wirkung
in Kehle und Speiserdhre.
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Superol 1 : 100: 2 Tauben wurden und blieben wihrend der Behandlung negativ,
mit einem Rezidiv aber am folgenden Tage; die dritte rezidivierte bereits am letzten
Behandlungstag. Bei allen kaustische Wirkung (1 Taube starb hieran nach 11 Tagen).

Kreolin 1 : 100: 1'Taube wurde 1 Tag nach der ersten Behandlung negativ, die
|nfektion der beiden anderen wurde schwach. Am folgenden Tage waren aber alle
wieder stark positiv und blieben dies auch nach der letzten Behandlung. Alle zeigten
kaustische Wirkung.

Magdalarot 1 : 1000: wie bei Kreolin.

Trypaflavin 1 : 200: Alle 3 Tauben wurden negativ. Eine rezidivierte 2 Tage nach
der letzten Behandlung und 1 nach 16 Tagen. Die andere blieb negativ wihrend 65
Tagen und war dies auch noch bei einer kulturellen Kentrolle nach 89 Tagen. 2 Tiere
zeigten kaustische Wirkung.

Die Kontrolltauben blieben fortlaufend positiv.

Von den hier gebrauchten Mitteln wurde also das beste Resultat mit
Trypafiavin erhalten. Sublimat und Phen. merc. nitrat zeigten eine gewisse
glinstige Wirkung, da wenigstens auf jede Behandlung 1 oder mehrere
negative Tage folgten. Von den anderen Mitteln wurde nicht viel mehr
erwartet. Da bei beinahe allen Mitteln eine kaustische Wirkung wahr-
genommen war, wurden noch 3 Tauben 1mal allein mit Alkehol 409
eingepinselt (Exp. 549). Hiervon zeigte 1 Tier am folgenden Tag bereits
kaustische Wirkung mit starker Membranbildung in der Kehle wahrend
4 Tagen, die anderen blieben normal. Es wurde daher auf dieses Losungs-
mittel verzichtet und dieselben Mittel wurden in Aq. dest. aufgeldst in
einem folgenden Versuch angewandt.

In einem zweiten Versuch (Exp. 551) wurden ebenfalls 20 Tauben
gebraucht, fiir jedes Mittel 3, wihrend 2 als Kontrolle dienten. Wir
behandelten jetzt 3mal um die 3 Tage (1mal tiglich), um die Behandlungs-
dauer zu verlangern, wihrend bei 2 Mitteln (Trypaflavin und Phen. merc.
nitrat) ausserdem noch nach 1 Woche behandelt wurde. Die Tauben
wurden, soweit nichts anderes erwihnt, bis zu 8 Tagen nach der letzten
Behandlung tiglich untersucht.

Resultat:

Sublimat 1 : 2000: 1 Taube wurde direkt nach der 1. Behandlung negativ, rezidivierte
nach 1 Tag, aber wurde danach wieder negativ und blieb dies noch 1 Monat nach der
letzten Behandlung. Die beiden anderen Tauben wiesen direkt nach jeder Behandlung
schwache Infektionen auf, aber danach wurden sie wieder stark positiv.

Phen. merc. nitrat 1 : 1500: 1 Taube wurde direkt nach der 1. Behandlung negativ,
rezidivierte bereits am folgenden Tag, wurde dann nach der 2. Behandlung negativ
und blieb dies wihrend einer Beobachtungszeit von 1 Monat nach der letzten (4.)
Behandlung und war es noch bei der kulturellen Untersuchung nach 50 Tagen. Eine
zweite Taube wurde direkt nach der 2. Behandlung negativ und blieb dies bis zu
7 Tagen nach der 3. Behandlung, wurde dann zum 4. Mal behandelt, worauf nur 1
negativer Tag folgte. Die dritte Taube wurde erst negativ direkt nach der 3. Behandlung
und blieb dies bis zu 7 Tagen nach der 4., worauf ein Rezidiv auftrat.

Superal 1 : 100: Nur 1 Taube wurde direkt nach der 1. Behandlung fiir 1 Tag negativ,
weiter zeigten alle 3 nach jeder Behandlung meist etwas schwichere Infektionen,
aber sie wurden danach wieder stark positiv.

Kreolin 1 : 100: Alle 3 Tauben blieben positiv und wurden direkt nach der Behandlung

nur etwas schwicher positiv.
Magdalarot 1 : 1000: Alle Tauben wurden meist etwas schwiicher positiv, 1 Taube
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war nur wihrend 1 Tag nach der 3. Behandlung negativ. Danach wurden alle wieder
stark positiv.

Trypafiavin 1 : 200: Alle 3 Tauben wurden nach der 1. Behandlung negativ. Eine
Taube blieb negativ wihrend der ganzen Behandlung und rezidivierte erst 9 Tage
nach der letzten. Weiter rezidivierten zwei 2 und 3 Tage nach der 1. Behandlung.
Nach der 2. Behandlung wurden beide wieder negativ. Eine rezidivierte 3 Tage spiter,
wurde nach der 3. Behandlung wieder negativ, rezidivierte wieder nach 3 Tagen,
wiurde nach der 4. Behandlung wieder negativ, aber rezidivierte nochmals nach 3 Tagen.
Die andere rezidivierte noch einmal 5 Tage nach der 3. Behandlung, wurde nach der
letzten Behandlung negativ und blieb dies 1 Monat lang, wihrend die kulturelle
Untersuchung nach 50 Tagen noch negativ war.

Wir sehen hieraus, dass auch bei Benutzung von Aq. dest. als L&sungs-
mittel und bei einer etwas abgeinderten Behandlungskur Trypaflavin die
besten Resultate gab (alle Tiere hatten nach jeder Behandlung eine negative
Periode, wihrend 1 Tier bleibend negativ wurde). Danach folgte Phen.
merc. nitrat (1 Tier bleibend negativ, ziemlich lange dauernde negative
Perioden fiir die anderen 2 Tauben nach der 2., bzw. 3.Behandlung).
Da mit Sublimat 2 Tiere (das 3. wurde bleibend negativ) und mit Superal,
Kreolin und Magdalarot alle Tiere wihrend und nach der Behandlung beinahe
stets positiv blieben mit meistens sehr starken Infektionen, wurde von
einem 4. Behandlungstag nach 1 Woche abgesehen.

Das Resultat der obengenannten Versuche veranlasste uns zu einer
naheren Untersuchung mit den 2 Mitteln, die eine so gute Wirkung
gezeigt hatten. Die Behandlungsmethode wurde aber in verschiedenen
Versuchen geindert, im Hinblick auf das Rezidivieren von einigen Tieren
nach 1 (Phen. merc. nitrat) oder nach 2 Tagen (Trypaflavin), da in der
Praxis jedes rezidivierende Exemplar eine Gefahr fiir Reinfektion der
negativ gewordenen Tiere bilden wiirde. Schliesslich wurde auch die
Konzentration des Trypaflavins noch auf 1 : 100 erhght.

3. Weitere Versuche mit Phenylmercurinitrat.

Mit Phenylmercurinitrat 1 : 1500 wurden noch 2 Ver!;uche mit 16
Tauben gemacht. Die angewandte Kur bestand in 5-maligem Einpinseln
um den anderen Tag und danach noch 1mal nach 1 Woche, also in einer
Kur von 16 Tagen mit 6 Behandlungen.

In dem einen Versuch (Exp. 555b) wurden 15 Tauben gebraucht. Neun Tiere wurden
direkt negativ und blieben dies auch bis zu 1 Monat nach der letzten Behandlung.
Ein Tier (T. 248) wurde praktisch nicht beeinflusst (nur 2 negative Tage). 4 wurden
wohl direkt nach der Behandlung negativ, aber rezidivierten 5 Tage nach der 5. Be-
handlung, bzw. am Tage der letzten Behandlung und 14 und 19 Tage nach der letzten
Behandlung. Die beiden ersten hiervon rezidivierten zum 2. Mal 2 bzw, 5 Tage nach
der letzten Behandlung. Eine Taube wurde schliesslich erst negativ 6 Tage nach der
1. und rezidivierte 10 Tage nach der letzten Behandlung.

In einem zweiten Versuch (Exp. 557) wurde noch eine Taube behandelt (1. 153);
die nach 4 Behandlungen mit demselben Mitcel rezidiviert hatte. Diese wurde nun
negativ, aber rezidivierte am 3. Behandlungstage, 2 Tage vor und 12 Tage nach der
letzten Behandlung.
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Die folgende Tabelle (Tabelle IX) gibt eine Uebersicht von den 3
Versuchen (die mit Alkohol 40%, als Losungsmittel nicht mitgerechnet)
mit Phen. merc. nitrat.

TABELLE [X.
Behandlung mit Phenylmercurinitrat 1 : 1500.
Rezidive Rezidive nach
= Anzahl P
Bahaniungs Exp. i wihrend der der letzten ne:ga
methode Tauben tiv
Kur Behandlung
Kur von 14 Tagen mit| 551 3 3 nach1—13 | 2 nach 2—7 1
4 Behandlungen (153, 224, Tagen Tagen
(3mal umdie 3 Tage 225) (153, 225)
und nach 1 Woche)
Kur von 16 Tagen mit| 555b 15 4 nach 1—15 | 6 nach 2—19 9
6 Behandlungen (26, 29, 155, Tagen Tagen
(5mal um den an- 180, 182, 183, | (180, 183, 226, | (29, 180, 182,
deren Tag und nach 226, 227, 229, 248) 183, 226, 248)
1 Woche) 248/253)
557 | 1 nach 4 und 1 nach 12 -
(153) 13 Tagen Tagen

Von den 19 nach beiden Methoden behandelten Tauben rezidivierten also
10 wahrend der Kur oder nach der letzten Behandlung, wdhrend 10 Exem-
plaren (53%,) bleibend negativ wurden (davon waren 9 vom 1.Tage der
Behandlung ab negativ geblieben).

4. Weitere Versuche mit Trypaflavin.

Mit Trypaflavin wurden weitere Versuche gemacht, sowohl mit den
Verdiinnungen 1 : 200 wie mit 1 : 100.

a. Versuche mit Trypaflavin 1 : 200.

Mit Trypaflavin 1 : 200 wurden noch 9 Versuche mit 33 Tauben gemacht.

Drei Behandlungsmethoden wurden angewandt und zwar 1 Versuch
mit derselben Methode wie in Exp. 551, also eine Kur von 14 Tagen
mit 4 Behandlungen (3mal um die 3 Tage und nach 1 Woche), 4 Versuche
mit einer Kur von 16 Tagen mit 6 Behandlungen (5mal um den anderen
Tag und nach 1 Woche) und ebenso viele Versuche mit einer Kur von
25 Tagen mit 9 Behandlungen (5mal um den anderen Tag, 3mal um die
3 Tagen und nach 1 Woche).

Fiir den Versuch mit 4 Behandlungen (Exp. 550) wurden 5 Tauben gebraucht. Alle
wurden direkt negativ. Drei Tiere blieben negativ, auch noch 1 Monat nach der letzten

8
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Behandlung, 2 rezidivierten 1 oder 2mal wihrend der Kur, aber wurden und blieben
negativ nach der 3. Behandlung.

Die Versuche mit 6 Behandlungen wurden mit 23 Tauben gemacht.

In Exp. 555a wurden 15 Tauben behandelt, Sie wurden alle direkt negativ. 13 blieben
stets negativ. Ein Tier war allein am 2. Behandlungstag schwach positiv, wihrend
das letzte 23 Tage nach der letzten Behandlung rezidivierte.

In Exp. 556 wurde eine Taube behandelt (T. 151), die mit einer Kur von 4 Behand-
lungen mit demselben Mittel nicht negativ zu bekommen war. Auch nun war kein
bleibender Erfolg zu erreichen, das Tier rezidivierte am letzten Behandlungstag und
3 Tage spiter.

Die Taube in Exp. 559 hatte ebenfalls auf 4 Behandlungen mit Trypaflavin rezidiviert.
Dies Tier (T. 175) wurde nun direkt negativ und blieb dies noch 1 Monat nach der
letzten Behandlung.

Weiter wurden noch 6 Tauben in Exp. 561 behandelt. Diese Tiere hatten alle
rezidiviert auf eine Kur von é Behandlungen mit Phen. merc. nitrat. Alle Tiere wurden
direkt negativ. Ein Tier blieb dies auch andauernd, die anderen 5 rezidivierten aber
3 Tage vor oder 3—15 Tage nach der letzten Behandlung.

Die Versuche mit 9 Behandlungen betrafen nur 5 Tauben, alles Exemplare, die
auf frilhere Behandlungen rezidivierten, Hiervon wurden Taube 29 (Exp. 565) und
Taube 156 (Exp. 566), die bereits eine Kur von é Behandlungen mit Phen. merc. nitrat
bzw. mit Trypaflavin erhalten hatten, nun direkt negativ und blieben dies auch. Die
3 anderen waren vorher 6mal mit Phen. merc. nitrat und spater auf dieselbe Weise
mit Trypaflayin behandelt. Davon rezidivierten nun T. 182 (Exp. 568) am 6. Behandlungs-
tag und 3 Tage vor und nach der letzten Behandlung und T. 183 (Exp. 569) 1 Tag
vor dem 7. und 8. und 4 Tage vor und é Tage nach dem letzten Behandlungstag,
wihrend T. 248 (Exp. 56%) wohl 2 bzw. 3 Tage vor den beiden letzten Behandlungen
rezidivierte, aber danach negativ wurde und wihrend einer Beobachtungszeit von
1 Menat blieb.

In der nachfolgenden Tabelle (Tabelle X) folgt eine Uebersicht aller
Laboratoriumsversuche (die mit Alkohol 409, als Losungsmittel nicht
mitgerechnet), die mit Trypaflavin 1 : 200 gemacht wurden.

TABELLE X.
Behandlung mit Trypaflavin 1 : 200.

Rezidive Rezidive nach
Behantiog. Exp. air wiahrend der | der letzten nega-
methode Tauben tiv
Kur Behandlung
Kur von 14 Tagen mit| 550 5 2 nach 3—6 — 5
4 Behandlungen (4, 176, 184, Tagen
(3mal um die 3 Tage 220, 222) (176, 220)
und nach 1 Woche)
551 3 2 nach 2—13 | 2 nach 3—9 1
(25, 151, 175) Tagen Tagen
(25, 151) (151, 175)
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Behandlungs- Arizah) "Rezudwe Rezidive nach nega-
Fathada Exp. Tauben wihrend der | der letzten tiv
Kur Behandlung
Kur von 16 Tagen mit| 555a 15 1 nach 2 1 nach 23 14
& Behandlungen (19, 28, 150, Tagen Tagen
(5mal um den an- 152, 156, 177, (230) (156)
deren Tag und nach 179, 223, 228,
1 Woche) 230, 243/247)
556 1 1 nach 15 1 nach 3 —
(151) Tagen Tagen
559 1 — — 1
(175)
561 6 1 nach 13 5 nach 3—15 1
(180, 182,183, Tagen Tagen
226, 248, 153) (183) (180, 182, 183,
226, 248)
Kur von 25 Tagen mit | 565 1 — — 1
9 Behandlungen (29)
(5mal um den an-
deren Tag, 3mal| 566 1 — — 1
um die 3 Tage und (156)
nach 1 Woche)
568 1 1 nach 14 und 1 nach 3 =
(182) 22 Tagen Tagen
569 2 2nach13—-20 1 nach 6 1
(183, 248) Tagen Tagen
(183)

Von den 36 mit den 3 Methoden behandelten Tauben rezidivierten also
16 wahrend der Kur oder nach der letzten Behandlung, wdhrend 25
Tauben (69%,) bleibend negativ geworden sind (wovon 20 bereits vom
1.Tag der Behandlung ab).

b. Versuche mit Trybaflavin 1 :100.

Um die Behandlung moglichst zu vereinfachen und eventuell noch
bessere Resultate zu erhalten, wurden einige Versuche mit Trypaflavin
1:100 gemacht.

Im ersten Versuch (Exp. 554) wurden 5 Tauben nur 1mal in Mund, Kehle und
Speiserdhre gepinselt und danach taglich untersucht. Sie wurden alle negativ, aber
es rezidivierten 4 und zwar 2 nach 2, 1 nach 15 und 1 nach 18 Tagen. Die andere blieb
negativ 1 Monat lang nach der Behandlung, wahrend auch eine mikroskopische und
kulturelle Untersuchung nach 79 Tagen noch negativ war,
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Weiter wurden 2 Versuche gemacht mit 6 Tauben und einer Kur
von 25 Tagen mit 9 Behandlungen (5mal um den anderen Tag, 3mal um
die 3 Tage und nach 1 Woche).

In einem Versuch (Exp. 570) wurden 5 Tauben behandelt, Hiervon hatten 2 Exem-
plaren (T. 188, 210) in dem vorhergehenden Versuch (Exp. 554) rezidiviert, 1 (T.151)
bereits auf 3 verschiedene Kuren mit Trypaflavin 1 :200 rezidiviert (Exp. 551, 556, 564),
und schliesslich waren 2 Exemplare noch nicht behandelt. Nur 1 Taube (T. 151)
rezidivierte mehrmals und zwar 2, 6, 11, 13, 17 und 20 Tage nach der 1. Behandlung.
Nach der letzten Behandlung wurde das Tier wieder negativ und ist dies auch wihrend
einer Beobachtungszeit von 1 Monat geblieben. Die iibrigen wurden direkt negativ
und blieben dies ebenfalls wihrend dieser Beobachtungszeit. :

Der andere Versuch (Exp. 572) betraf eine Taube (T. 226), die rezidivierte auf
eine Kur von 6 Behandlungen mit Phen. merc. nitrat und derselben Kur mit
Trypaflavin 1 : 200. Dies Tier rezidivierte allein auf dem 3. Behandlungstag und wurde
und blieb danach negativ bis zu einem Manat nach der letzten Behandlung.

Eine Uebersicht iiber beide Versuche gibt die folgende Tabelle.

TABELLE XI.
Behandlung mit Trypaflavin 1 : 100.

Behandlungs- Anzabi "Re2|d|ve Rezidive nach nisgas
Methoda Exp. Ttk wihrend der | der letzten e
Kur Behandlung
Kur von 25 Tagen mit| 570 5 1 nach 2—-20 — 5
¢ Behandfungen (151, 188, 210, Tagen
(S5mal um den an- 291, 292) (151)
deren Tag, 3mal
um die 3 Tage und | 572 1 1 nach 4 — 1
nach 1 Woche) (226) Tagen

Von den 6 auf diese Weise behandelten Tieren rezidivierten also 2 wihrend
der Kur (1 dieser Tiere erwies sich als ausserordentlich resistent gegen-
iber verschiedenen Behandlungen mit Trypaflavin 1 : 200), aber wurden
danach alle dauernd negativ. Diese Trypaflavinkonzentration wurde von
den behandelten Tieren ohne irgendwelche Beschwerden vertragen.

Ein- weiterer Versuch (Exp. 558b) betraf 2 selbst geziichtete Jungen aus einem
Elternpaar, von dem bekannt war, dass sie Trichomoniasis Ubertriigen auf ihre Jungen.
Als die Jungen 8 Tage alt waren, war die Mund-Kehischleimhaut schwach positiv,
wihrend keine Krankheitsabweichungen zu sehen waren. Nun wurde 1 Jungen jeden
Tag wihrend 14 Tagen in den Schnabel 1 Tropfen Trypaflavinlosung 1 : 100 getropft.
Die Mund-Kehlschleimhaut wurde und blieb mikroskopisch negativ, aber wurde
direkt nach dem Aussetzen der Behandlung wieder positiv und ist dies auch 1 Monat
nach der letzten Behandlung geblieben. Das Tier erhielt aber keine Trichomoniasis
und wuchs normal auf. Das andere Junge wurde stirker positiv in der Mund-Kehl-
schleimhaut und zeigte, als es 18 Tage alt war, deutlich Mund- und Kehltrichomoniasis.
Von diesem Datum ab wurde es jeden Tag wihrend 12 Tagen mit Trypaflavin 1 : 100
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gepinselt. Dies Tier ist 2 Tage nach der ersten Behandlung negativ geworden und
ist es wihrend einer Beobachtungszeit von 1 Monat nach der letzten Behandlung
geblieben.

Es zeigte sich hieraus, dass das Eintropfeln von Trypaflavin 1 : 100 wahrend
einiger Zeit eine junge Nesttaube anscheinend gegen das Auftreten von
Trichomeniasis beschiitzen kann, ohne dass aber die Trichomonaden-
infektion verloren geht, wahrend durch Einpinseln mit dieser Lésung
ziemlich schnell eine vollige Heilung mit Negativwerden des Mund-Kehl-
schleimes folgen kann. Weiter sehen wir, dass auch von jungen Nesttauben
die stdrkere Konzentration des Trypaflavins gut vertragen werden kann. Es
muss dabei aber bemerkt werden, dass nach dem Einpinseln bei sehr
jungen Nesttauben in der Praxis manchmal Brechneigungen auftreten
konnen, sodass dafiir vorzugsweise die Losung 1 : 200 gegeben werden
muss.

Schliesslich wurde bei 2 Tauben (T. 182, 183), die nach Rezidiven
auf eine Kur von 6 Behandlungen mit Phen. merc. nitrat bereits 2 Kuren
mit 6 und 9 Behandlungen mit Trypaflavin 1 : 200 ohne Erfolg durch-
gemacht hatten, versucht, ob mit einer Kropfspiilung mit Trypaflavin 1 : 100
mehr zu erreichen war (Exp. 574, 575). Vielleicht wiirden dadurch die
anscheinend tief im Kropf versteckten Trichomonaden besser mit dem
Mittel in Kontakt kemmen.

Mit einer Wundspritze und einem kleinen Gummischlauch wurden 20 ccm
Trypaflavinlésung 1 : 100 in den Kropf eingespritzt, gut massiert und wihrend 3 Min.
im Kropf gehalten, worauf mit derselben Spritze die Fliissigkeit soviel moglich wieder
aufgesogen wurde. Die Schleimhaute von Mund und Kehle kamen auf diese Weise
auch geniigend mit dem Mittel in Kontakt. Vor der Behandlung liessen wir die Tiere
24 Std. fasten.

Es wurde nur 1 einzige Kropfspiilung gemacht. Beide Tauben wurden
direkt negativ, 1 rezidivierte aber nach 9 Tagen und blieb danach
auffallend schwach positiv. Die andere blieb negativ wahrend einer
Beobachtungszeit von 1 Monat. Infolge der Kropfspiilung zeigten beide
Tauben einige Male Brechreiz, sie waren aber am folgenden Tag wieder
in Ordnung.

Das Resultat dieser 1maligen Kropfspiilung war also ziemlich giinstig zu
nennen. Es ist nicht ausgeschlossen, dass mit wiederholten Spiilungen die
Ergebnisse noch besser werden.

c. Praxisversuch mit Trypaflavin.

Mit Trypaflavin 1 : 200 wurde noch ein Praxisversuch (Exp. 558) bei
einer Anzahl Zuchttauben eines Brieftaubenbesitzers gemacht, der
zahlreiche Fille von Trichomoniasis unter den aus den Tauben geziich-
teten Jungen hatte (Schlag Il). Erst wurde eine Kur von 16 Tagen mit
6 Behandlungen gemacht und danach eine von 25 Tagen mit 9 Be-
handlungen.



il

Der Versuch begann gegen Ende April 1940. Es waren damals 33
Zuchttauben vorhanden (16 Paare und 1 Taube, deren Tiuberich kurz
vorher gestorben war). Von diesen urspriinglich 17 Paaren waren in
der ersten Brut 33 Junge grossgebracht worden; hiervon litten 18 (559/)
an Mund- und Kehl-, eventuell auch innerer Trichomoniasis (5 starben infolge
der Infektion, 2 wurden als unheilbar getdtet, die iibrigen wurden
friihzeitig mit Trypaflavin 1 : 200 behandelt und genasen).

Die erste Untersuchung (mikroskopisch und kulturell) der Elterntiere
erfolgte am 30.4. Es waren dabei 24 (73°,) positiv. Alle Jungen wurden
an diesem Tage aus dem Schlag entfernt. Eine Anzahl Tiere war bereits
am Briiten. Am selben Tage begann die erste Kur mit é Behandlungen
(5mal um den anderen Tag und nach 1 Woche). Wihrend der Behandlung
wurden von dem Besitzer noch 3 Tauben entfernt (von denen 1 negativ
und 2 positiv waren), und 4 Exemplaren wurden umgepaart. Inzwischen
wurden schon viele Jungen geboren, sodass am 14.5. bereits 25 vorhanden
waren (und zwar 6 von 8 und 5 von & Tagen, die anderen jiinger). Wegen
des Kriegszustandes wurden an diesem Tage alle Jungen getStet, die
bis dahin gut aufgewachsen waren und keine Krankheitserscheinungen
gezeigt hatten.

Am 29.5., also 14 Tage nach der letzten Behandlung, wurden die
tbrig gebliebenen 30 Elterntiere wieder mikroskopisch und kulturell
untersucht, und von ihnen waren noch 13 (43%,) positiv (davon 2 allein
kulturell). Es war also cine erhebliche, allerdings nicht ganz befriedigende
Verminderung erfolgt. Inzwischen waren noch von 2 Paaren (von denen
3 Exemplare positiv waren) 3 Jungen geboren, von denen 1 (geboren 16.5.)
im Alter von 10 Tagen und 2 (geboren 28.5.) von 7 Tagen Mund- und
Kehltrichomoniasis zeigten.

Auf Grund der ersten Resultate dieses Praxisversuches, in dem alle
Tiere zusammenblieben und wobei noch ein Junges mit Mund- und Kehl-
trichomoniasis gross gezogen wurde, sodass die Aussicht auf Kontakt-
infektion bestehen blieb, wurde beschlossen, die Kur zu wiederholen
und nun mit 9 Behandlungen (5mal um den anderen Tag, 3mal um die
3 Tage und danach nach 1 Woche). Die Kur begann am 29.5. Wahrend
der Behandlung wurden 6 Elterntiere (wovon 2 Paare) von dem Besitzer
entfernt (von denen 2 negativ und 4 positiv waren), wihrend 2 neue
angekauft wurden (beide positiv), die mit den iibrig gebliebenen, allein
stehenden Tauben gepaart wurden. Am 22.6. erfolgte die letzte Behand-
lung, und am 1.7. wurde wieder eine mikroskopisch und kulturelle
Untersuchung der 26 Elterntiere ausgefiihrt. Als Resultat wurde erreicht,
dass nur noch 3 Tiere (129,) positiv waren (darunter 1 positives Paar und
weiter 2 allein kulturell, das andere sehr schwach positiv). Von den
Jungen, von denen wihrend der Behandlung 20 und nach der Behandlung
4 geboren waren, erhielten nur 2 Exemplare (8% ) Mund- und Kehitricho-
moniasis. Das eine dieser Jungen stammte von dem noch positiven Paar,
das andere von einem negativen Paar, war aber im Alter von 10 Tagen
verlegt worden (Nestgenosse ist gesund geblieben) unter ein Elternpaar,
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von dem die beiden Jungen (10 Tage alt und beide noch gesund) an einen
anderen Besitzer gegeben waren. Von diesem letzten Elternpaar war
bei der letzten Untersuchung auch gerade 1 Tier noch positiv befunden
worden.

Der Mund-Kehlschleim aller Jungen, die gesund geblieben und daraufhin
untersucht waren, war weiter negativ.

Die Resultate dieses Praxisversuches waren also sehr befriedigend zu
nennen. Wir hatten namlich beim Beginn 73%, positive Eltern mit 559,
angegriffenen Jungen, nach der ersten Behandlung erhielten wir 439
positive Eltern und nach der zweiten Behandlung 12%, positive Eltern
mit nur 89 infizierten Jungen, Weiter wurde als Folge der Behandlung
kein nachteiliger Einfluss auf die Kropfmilchbildung beobachtet. Schliess-
lich ergab sich aus diesem Versuch, dass, wenn die Elterntiere einen mikro-
skopisch und kulturell negativen Mund-Kehl-Speiseréhrenschleim hatten, sie
véllig trichomonadenfreie Jungen — mit negativen Schleimhauten des vorder-
sten Verdauungstraktus — aufziehen konnten. Noch bessere Resultate
werden auf Grund der Laboratoriumsversuche bei einer Behandlung
mit Trypaflavin 1 : 100 zu erwarten sein.

5. Schlussfolgerungen.

Bei einer vergleichenden Untersuchung tiber die Wirkung von 6 in
vitro giinstigen trichomonadentdtenden Mitteln wurden bei der Be-
handlung von einer Anzahl mit Trichomonadeninfektionen im vordersten
Verdauungstraktus behafteten Tauben durch Einpinseln mit
Trypaflavin die besten Resultate erhalten. Superol 1%, Kreolin
19, und Magdalarot 0.1%, hatten trotz ihrer starken Konzentration
doch keinen Erfolg. Sublimat 0.05%, zeigte bei einem einzigen Tier wohl
ein gewisses Ergebnis, bei anderen war die Infektion nur zeitweise
etwas zu unterdriicken gewesen, ohne aber zu verschwinden. Mit
Phenylmercurinitrat 1 : 1500 (gesdttigte LSsung) konnten
von 19 Tauben in 2 verschiedenen Kuren 10 Exemplaren
(539,) dauernd negativ gemacht werden. Obwohl diese Resultate
ziemlich giinstig genannt werden konnten, blieb als Nachteil bestehen,
dass einzelne Tiere auch noch wihrend der Behandlung ziemlich lang
positiv blicben, wihrend weiter gerechnet werden musste mit einer
moglichen toxischen Wirkung dieses quecksilberhaltigen Mittels auf den
Organismus des Tieres.

Trypaflavin wurde in 2 Konzentrationen angewandt und zwar 1 : 200
und spater 1:100. Mit Trypaflavin 1 : 200 wurden von 36
Tauben in 3 verschiedenen Kuren 25 Exemplare (69Y%
dauernd negativ gemacht, von denen aber 5 noch wihrend der
Kur rezidivierten.

In einem Praxisversuch wurde die Infektion, die urspriinglich 739,
der Elterntiere erfasste, mit einer Kur von 6 Behandlungen
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vermindert auf 439 und nach einer 2.Kur von 9 Behand-
lungen auf 12%. Diese Behandlung verursachte auch eine deutliche
Verminderung der Anzahl Fille von Trichomoniasis unter den aus diesen
Tauben geziichteten Jungen und zwar von 559% auf 8¢. Die er-
krankten Jungen wurden von den noch positiv gebliebenen Tieren
aufgeziichtet. Hieraus konnte der wichtige Schluss gezogen werden,
dass es um Trichomoniasis zu verhiiten ausreichend ist,
die Elterntiere so zu behandeln, dass der Mund-Kehl-Speise-
réhrenschleim mikroskopisch und kulturell negativ wird.

Mit Trypaflavin 1 : 100 hatte eine 1malige Behandlung wenig
Resultat, aber mit einer Kur von 9 Behandlungen wurden
alle 6 behandelten Tauben (unter denen sich einige hartnickige
Rezidive auf Behandlungen mit Trypaflavin 1 : 200 befanden) dauernd
negativ. Es traten hierbei aber wihrend der Kur noch bei 2 Tieren
Rezidive auf, vor allem bei einer Taube, die bereits mit 3 Kuren vergeblich
behandelt war. Da die Konzentration 1 : 100 gut vertragen wurde und
die Resultate noch giinstiger waren als mit Trypaflavin 1 : 200, kann
fir die Praxis die Kur von 25 Tagen mit 9 Behandlungen
mit Trypaflavin 1 : 100 empfohlen werden.

Schliesslich waren die Resultate mit einer einzigen Kropfspiilung
bei 2 mehr oder weniger hartnackig auf andere Behandlungen rezidi-
vierenden Tauben ermutigend fiir weitere Versuche.
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X. BEKAMPFUNG.

Im allgemeinen kénnen wir von einer Behandlung von Tieren, die
an Trichomoniasis leiden, nicht viel Resultate erwarten, da die eigent-
lichen Krankheitserscheinungen meist erst bemerkt werden, wenn die
Krankheitsherde bereits tief durchgewuchert sind. Spezifische Heilmittel
wurden noch nicht gefunden.

Gerade beginnende Mund- und Kehltrichomoniasis kann nach eigenen
Beobachtungen mit Erfolg behandelt werden durch vorsichtiges Entfernen
(ohne Blutungen zu verursachen) von den oberflichlich gelegenen
Membranen und durch einige Tage nacheinander Einpinseln
der Wundflache mit Trypaflavinlosung in Ag. dest. 1 : 100,
bei sehr jungen Tauben von 1 : 200 (die Losung vorzugsweise nicht alter
als 1 Woche werden lassen, im Dunkeln bewahren und nicht aus der
Vorratsflasche, sondern aus einem besonders dafiir zu benutzenden
Glaschen oder dergleiche einpinseln). Kranke Tiere sind von den gesun-
den getrennt zu halten.

Oehlkers (1937) sagt, dass bereits viele Mittel wie Tinct. Jodii, Ol. therebinthinae
und Zitronensaft vergeblich oder mit sehr geringem Erfolg angewandt wurden.
Florent (1938) empfiehlt Einpinseln mit Lugol oder Sublimat 1 pro mille nach vor-
sichtigem Entfernen der nekrotischen Masse. Eventuell im Oesophagus anwesende
Herde sollen durch einen Schnitt durch Haut und Oesophaguswand zu erreichen sein,
eine Operation die gut vertragen zu werden scheint. Ein Herausmassieren der Herde
aus dem Oesophagus gelingt allein in den wenigen Fillen, in denen der Herd mit
einer schmalen Basis lose auf und in der Schleimhaut fest sitzt. Meist ist der Prozess
aber bereits so tief durchgewuchert, dass der Herd nur mit Kraft und mit schwerem
Substanzverlust zu lésen ist mit als Folge, dass derartige Tiere noch eher sterben.
Parker (1939) empfiehlt ein 3—4mal tigliches Einpinseln mit Trypaflavin 1 pro mille,
wihrend Holmes (1939) mit einer 0.5 proz. Losung gute therapeutische Resultate
erhielt. '

Die Hauptsache bei einer Bekampfung ist aber die Prophylaxe.
Wir miissen eine gegenseitige Infektion zu verhindern suchen,
aber vor allem miissen wir bestrebt sein, die Elterntiere-
Parasitentriger trichomonadenfrei zu machen.

Eine gute Methode, die Infektion der Jungen durch die Elterntiere
zu verhindern, ist, die Eier von Trichomonadentrigern, die stets kranke
Jungen geben, ausbriiten zu lassen von trichomonadenfreien Paaren oder
von Tieren, von denen bekannt ist, dass sie immer gesunde Junge gross-
bringen.

Yon Oehlkers wurde noch angeraten, keine Nestjungen von infizierten Eltern
unter andere Paare zu legen wegen der Infektionsaussicht fiir die Pflegeeltern, Junge,
die gerade aus dem Nest geflogen sind, rechtzeitig zu entfernen um zu verhindern,
dass sie von anderen Elterntieren gefiittert werden und schliesslich Tauben, die von
Nest zu Nest gehen um zu fiittern, abzusondern bis ihr Fiitterungstrieb nachgelassen hat.
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Weiter werden wir fiir eine gute Hygiene sorgen miissen. Das Trink-
wasser werden wir 2mal tiglich wechseln und die Trinkgefasse reinigen
miissen.

QOehlkers will ausserdem wenn méglich taglich die Faeces entfernen und besonders
auch die Dachrinnen reinigen, damit kein Wasser darin stehen bleibt,

Von verschiedenen Untersuchern sind weiter eine Anzahl Desinfek-
tionsmittel fiir Trinkwasser empfohlen.

Mieszner und Hansen (1936) empfehlen 0.5 %, Sulfoliquid und 0.5 %, Kupfersulfat
(in einer spiteren Mitteilung 0.3 9,), Oehlkers (1937) fiirchtet, dass freifliegende
Tauben Trinkwasser mit Sulfoliquid wegen des Geruches nach Schwefeldioxyd meiden
werden. Nach seiner Meinung gibt das Beifiigen von Salzsiure, Kupfersulfat, Kalium-
permanganat, Quellkalinic und Chinosol als prophylaktische Mittel keinen Erfolg.
Werden sie so konzentriert angewandt, dass die Trichomonaden abgetétet werden,
dann hatten sie einen nachteiligen Einfluss auf das Tier. Florent (1938) sah mit 0.5 9
Kupfersulfat bei allen Tieren Brechreiz auftreten. Er empfiehlt, um das Auftreten
von Infektionen zu verhindern, dem Trinkwasser Sublimat 0.02 ¢/ zuzufiigen. Eine
Intoxikation soll nach seiner Meinung mit diesem Mittel selbst bei langer Dauer nicht
zu fiirchten sein.

Als wichtigste prophylaktische Massnahme ist sicher das véllige Frei-
machen der Elterntiere zu betrachten, sodass sie bei der Aufzucht ihre
Jungen nicht mehr infizieren kénnen. Auf Grund einer Anzahl Versuche
(Kap. 1X) kam ich zu der Schlussfolgerung, dass dies Ziel mit grosser
Sicherheit durch individuelle Behandlung zu erreichen war,
und zwar durch Einpinseln mit Trypaflavin 1 : 100 der
Mund-KehlhShle und des obersten Teiles der Speisershre
bis zum Kropf. Eine Kur von 25 Tagen mit 9 Behandlungen (Smal
um den anderen Tag, 3mal um die 3 Tage und danach nach 1 Woche)
gab dabei sehr gute Resultate. Es ist erwiinscht, die Tiere kurz
vor jeder Behandlung fasten zu lassen. Infolge des Einpinselns bei einem
nahezu leeren Kropf wird kein Brechreiz zu erwarten sein, wihrend
das Mittel ausserdem besser mit der Kropfschleimhaut in Kontakt
kommen kann.

Mit einer Verdiinnung 1 : 200 wurden auch gute Ergebnisse erziehlt,
aber es traten dabei noch eine Anzahl Rezidive auf und diese wiirden
im Schlag eine zu grosse Gefahr fiir Reinfektionen bilden. Die glinstigste
Zeit fiir die Behandlung der Elterntiere licgt natiirlich im Friihjahr,
einige Zeit vor dem Beginn des Briitens, wihrend eventuell nach der
Behandlung durch eine kulturelle Untersuchung des Mund- und Kehl-
schieimes festzustellen wire, ob noch ein positives Tier zuriickgeblieben
ist.

Ob es moglich ist, eine Vereinfachung der Behandlung durch Anwen-
dung einiger Kropfspiilungen mit Trypaflavin 1 : 100 zu erreichen, miisste
noch naher im Laboratorium und in der Praxis untersucht werden.
Der Nachteil der Kropfspiilungen im allgemeinen verringert durch
Aufsaugen der eingespritzten Fliissigkeit anstelle von Ausmassieren,
wihrend hierdurch die Behandlung auch weniger unisthetisch wird.
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Ein Nachteil bleibt, dass die Behandlung je Tier viel teurer wird, da
erheblich mehr Trypafiavinlosung bendtigt wird.

Sollte der Besitzer sich nicht zu einer Kur der Elterntiere entschliessen
konnen, dann kénnte man eventuell vorschlagen, die Jungen von Tauben,
welche Trichomoniasis ibertragen, prophylaktisch wihrend der Auf-
zuchtzeit nach der ersten Woche jeden Tag mit einem Tropfen Trypaflavin
1 : 100 per os (mit Hilfe ciner Pipette) zu behandeln. Die Tiere verlieren
hierdurch nicht ihre Infektion — obwohl diese stark vermindert —, aber
eine Gewebeinvasion wird dadurch anscheinend verhindert.
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TAFEL |

Fig. 1.
Trichomanas hepatica (Sublimatalkohol, Firbung Eisenhimatoxylin. Vergr. 2800 x).

Fig. 2.
Taube 7912 (links) mit ausgedehnter Trichomoniasis in Kehl- und Kiefer-
gegend mit Durchwucherung bis an die Schidelbasis und Trichomeniasis
der Leber. Taube 7910 (rechts) mit geringer Trichomoniasis der Gaumen-
lappen, weiter Trichomoniasis hinten am Schidel mit Wucherung durch
die Schadelwand in das Kleinhirn und Lebertrichomoniasis. Beide Tiere
zeigten Gleichgewichtsstorungen, einen nach hinten gekrimmten Kopf und
nach oben gerichteten Schnabel,






Fig. 3.
Spontaner Fall von Nabeltrichomoniasis bei einer ungefihr
10 Tage alten Mesttaube.

Fig. 4.
Spentane Lebertrichomoniasis mit typischen runden und
konfluierenden Herden.

TAFEL Il






TAFEL It

Fig. 5.
Spontane Trichomoniasis der rechten Lunge, des
Herzens und des Herzbeutels,

Fig. 6.
Spontaner Fall von Mund-, Kehl- und Larynxtrichomoniasis (T. 4340),
aus dem eine Reinkultur von Tr. hepatica geziichtet wurde.






TAFEL IV

Fig. 7.
Kopf von Taube 7910 (s. Fig. 2).
a) deutlich sichtbare Schidelverdickung (Haut abpripariert);
b) offengelegter Schadel mit sichtbarer Wucherung durch Schidelwand und Verfirbung
des ergriffenen Kleinhirns (Reinkultur von Tr. hepatica erhalten).

Fig. 9.
Leber mit Trichemoniasis der ganzen beiden vordersten
Lappen mit fibrino-purulentem Belag und kleineren Herden
in den anderen Lappen einer Maus (M. 505), 17 Tage nach ip.
Infektion mit 0.5 ccm Leberbouillonreinkultur von Tr. hepatica.

Fig. 8.
Maus (M. 54) mit stark geschwollenem Bauch (Exsudat- und Gasbildung) durch Trichomonadenperitonitis
(gleichzeitig Lebertrichomoniasis vorhanden), 19 Tage nach ip. Infektion mit 0.6 ccm Leberbouillonrein-
kultur ven Tr. hepatica.












STELLINGEN

De immunisatie tegen anaplasmosis en piroplasmosis zal door de
daaraan verbonden gevaren hier te lande alleen onder voldoende
contréle van tropendeskundigen mogen plaats vinden.

IL.

Als natuurparken ingerichte dierentuinen moeten in verband met het
gevaar van ziekteoverbrenging onder veterinair toezicht worden gesteld.

Voor het nemen van immuniteitsproeven bij trichinosis is de cavia
het meest aan te bevelen proefdier.

V.

De mogelijkheid is aanwezig dat langs chemotherapeutischen weg een
steriele immuniteit tegen trypanosomiasis bereikt kan worden.

V.

In een normaal kuikenrantsoen is voldoende vitamine K aanwezig.

VI.

De verwekker van eendenpest is niet als een variéteit van het
hoenderpestvirus, maar als een eigen virussoort te beschouwen.

Vil

Het is wenschelijk een verder onderzoek in te stellen naar de
werking van kiemvrije papilloomfiltraten bij de behandeling der
papillomatosis van onze huisdieren.
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