BAKTERIEN

»Pest« und » Typhus«

Zur Entratselung zweier Seuchenphinomene

Von Michaela Fahlenbock

Hongkong Ende des 19. Jahrhunderts. Seit
Mai des Jahres 1894 wiitete in der britischen
Kronkolonie wie auch in weiten Teilen Ost-
asiens die Pest. Die Seuche, die aus Europa
zu dieser Zeit schon so gut wie verschwun-
den war — das letzte Mal hatte sie 1878/79
nach dem Russisch-Tiirkischen Krieg im
Siden Rufllands ihre Opfer gefordert —
stellte die damals noch junge Wissenschaft
der Bakteriologie vor neue Herausforderun-
gen. Es galt, dem Geheimnis um den Us-
sprung und den Ubertragungsmechanis—
men der altbekannten Krankheit auf die
Spur zu kommen.

Die Entdeckung des Pesterregers
In diesem Sinne reiste im Juni 1894 der
Waadtlinder Arzt Alexandre Emile John
Yersin (* 1863, T 1943) neben anderen euro-
paischen Wissenschaftlern nach Hongkong,
um dort nach dem Erreger der Pest zu su-
chen.! Der gebiirtige Schweizer, det in Mar-
burg und Paris Medizin studiert hatte und
in enger Verbindung zu dem bald nach
Louis Pasteur (* 1820, 1 1895) benannten
bakteriologischen Institut von Paris stand,
wurde bereits im September 1894 fiindig,
Nach an Leichen durchgefiihrten Untersu-
chungen gelang es Yersin, in einem in einer
Strohhiitte eigenhindig errichteten Labor,
den Pesterreger zu identifizieren und zu iso-
lieren.” Die Entdeckung des Pestbaktetiums
Yersinia pestis® nahm jedoch der um sich grei-
fenden Pest nicht ihren Schrecken. Zwar
konnte damit der Ausléser der Krankheit
festgemacht werden, doch waren ihre Uber-
tragungsmechanismen vorerst noch nicht
geklirt — auch fehlte weiterhin ein effektives
Heilmittel gegen die todbringende Seuche.
Die Pest griff weiter nach Westen und
Studostasien aus. Am heftigsten sollte Bri-
tisch-Indien und hier vor allem die Prisi-
dentschaft Bombay von der Seuche heimge-
sucht werden. Im September 1896 traten in
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Bombay die ersten Fille von Pesterkrankun-
gen unter Speicherarbeitern auf, die in Ge-
treidelagern titig waren, also an einem Nihr-
boden fur Ratten, welche — was zu diesem
Zeitpunkt noch nicht erkannt worden war —
den ersten und beliebtesten Wirt des Pest-
tbertrigers, des Rattenflohs, darstellen. Bis
Ende 1896 starben in jener Stadt 2000 Men-
schen an der Pest, 1897 11003 und 1898
18185. Funf Jahre spiter, als die Seuche ih-
ren Hohepunkt erreicht hatte, zdhlte man in
Bombay 20788 Pesttote. Insgesamt fielen
in Indien im Jahr 1903 circa 850000 Men-
schen der todlichen Krankheit zum Opfer.*

Der indische Subkontinent bot die idea-
len naturrdumlichen Voraussetzungen fiir
eine forcierte Ausbreitung der Pest. Zum ei-
nen lebte ein GroBteil der indischen Bevol-
kerung dicht zusammengedringt unter er-
biarmlichen Zustinden in den groBen Stid-
ten, was eine Ansteckung an der Seuche im-
mens etleichterte. Zum anderen herrschte
eine groBe Toleranz gegeniiber Ratten vor,
die mitten unter den menschlichen Bewoh-
nern in den dunklen, schlecht geliifteten
Uberflllten Wohnstitten der Inder
hausten. Gleichzeitig beglinstigte das Klima
entlang der Kisten mit hohen Durch-

und

schnittstemperaturen und hoher Luftfeuch-
tigkeit die Fortpflanzung und Beweglichkeit
der Flshe, womit die Ubertragung des Pest-
erregers leicht vonstattengehen konnte.
Nicht zuletzt unterstiitzten die britischen
Dampfschiffe und die auf dem indischen
Subkontinent bereits seit 1853 errichtete Ei-
senbahn die Verbreitung der Seuche.®

So wundert es heute nicht, da3 die Pest
in diesen Regionen ein dermaflen leichtes
Spiel hatte und die dortige Bevolkerung
tber eine lange Zeitspanne hinweg fest um-
klammert hielt. Nachdem sie in den neunzi-
ger Jahren des 19. Jahrhunderts ihren An-
fang genommen hatte, forderte jene letzte
grofle Pestpandemie bis in die zwanziger

Jahre des 20. Jahrhunderts in verschiedenen
asiatischen Lidndern, vor allem aber in In-
dien, zahlreiche Menschenleben. Schitzun-
gen zufolge sollen damals zwischen zehn
und zwolf Millionen Menschen der Krank-
heit etlegen sein.”

Die Atiologie der Pest

Diese letzte grof3e Pandemie an der Wende
zum 20. Jahrhundert fithrte aber auch zu
den bis heute grundlegenden Erkenntnis-
sen in der Pestforschung, Als die Heftigkeit
der in Bombay grassierenden Seuche offen-
sichtlich wurde, kam es geradezu zu einer
Invasion europiischer Pestkommissionen
aus dem Raum des heutigen Deutschlands,
Englands, Frankreichs und Osterteichs. Da-
neben reisten auch Experten aus Rufiland in
die britisch-indische Prisidentschaft, um die
Ubertragungsmechanismen und die ver-
schiedenen klinischen Verlaufsformen der
Pest zu erforschen. In gleicher Weise war
man bestrebt, therapeutische und prophy-
laktische Methoden zu entwickeln, die der
Ausbreitung der Seuche entgegen wirken
und schluBendlich eine Heilung von Pest-
kranken ermdglichen sollten.

Bereits Alexandre Yersin hatte im Zuge
der Entdeckung des Pestbakteriums iiber
dessen Ubertragungsmechanismen nachge-
dacht. So erwihnte er in einem Artikel in den
Apnnales de Ilnstitut Pastenr noch im  Jaht
1894, daB3 sowohl chinesischen Medizinern
als auch franzosischen Beamten in Indochi-
na aufgefallen wire, daf3 die Pest zundchst
Ratten und in einem zweiten Schritt Men-
schen befallen wiitde. Die Rolle der Ratten
scheint auch in vergangenen Pestepidemien
offensichtlich geworden zu sein — ein chine-
sisches Gedicht tiber die Pest des spiten 18.
Jahrhunderts erwihnte etwa die sterbenden
Ratten, die den sterbenden Menschen vor-
ausgingen. Daneben bezeichneten auch die
Hindus in Bombay die dem Tod geweihten
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Nager als »Pestwetterhihne«® Ebenso fiel
den verschiedenen vor Ort arbeitenden eu-
auf, daB3
Ratten in einem gewissen Zusammenhang
mit dem Ausbruch und der Verbreitung der
Seuche stehen muf3ten, ohne zunichst de-

ropdischen Pestkommissionen

ren genaue Rolle als bedeutenden Vektor in-
nethalb des Ansteckungsvorgangs ausma-
chen zu kénnen. Ein Mitglied einer deut-
schen Pestkommission schrieb beispiels-
weise 1897 in seinem Forschungsbericht:
»Das Einzige, was vorlaufig abgeseben von der Art
des menschlichen Verkebrs zur Erklirung dienen
kann, sind die eigenthiimlichen Beziehungen u
Ratten und dabnlichen Ungeziefers zur menschli-
chen Pest. Aus vielen Orten ist berichtet, dass der
Ausbruch der Pest eine senchenartige Krankbeit
und massenhafles Sterben der Ratten voranging.

Im gleichen Jahr forderte sodann der ja-
panische Wissenschaftler Masanori Ogata
(* 1853), den Flohen mehr Beachtung zu
schenken. Diese wiirden, so seine These, von
toten Ratten auf Menschen tberwechseln
und die Pestin der Folge auch von Mensch zu
Mensch tbertragen.” Schon 1898 konnte
Ogatas These durch den franzésischen Bak-
teriologen Paul Louis Simond (*1858,
T 1947) verifiziert werden, der den Rattenfloh
(Xenopsylla chegpis) als Haupttriger des Pest-
erregers identifizierte. Die exakte Kldrung der
Ubertragungsmechanismen von Yersinia pes-
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tis zog sich allerdings noch bis in die erste
Hilfte des 20. Jahthunderts."! Auch blieb
man fiir lange Zeit einer einmal ausgebroche-
nen Pest gegentiiber therapeutisch machtlos.
Eine Impfung, die priventiv vor einer Infek-
tion schiitzen konnte, war hingegen bereits
1897 von dem aus Odessa stammenden
Bakteriologen Waldemar Haffkine (* 1860,
T 1930) entwickelt worden. Erst seit den drei-
Biger und vierziger Jahren des 20. Jahrhun-
derts, als erstmals effiziente Antibiotika her-
gestelltwurden, konnte eine erfolgreiche The-
rapie bei rechtzeitig gestellter Diagnose erfol-

gen.'?

Dasklinische Bild

der Infektionskrankheit Pest

Seit der Entdeckung des Pesterregers 1894
wird somit unter der Pest eine Infektions-
krankheit verstanden, der das Bakterium
Yersinia pestis zugeordnet ist. Urspriinglich
handelt es sich um eine Nagetierkrankheit
(Zoonose), deren Erreger durch Flohe — dem
Ratten- und in weiterer Folge auch dem
Menschenfloh — auf den Menschen Ubertra-
gen werden kann und heute nur noch einige
wenige Krankheitsherde aufweist.” Man
unterscheidet formal zwischen der Beulen-
oder Bubonenpest, der Lungenpest, der
Pestsepsis, der abortiven Pest und zuletzt
der Hautpest."* Allen Pestarten liegt derselbe

Joseph Mallord William Turner: Die fiinfte Pla-
ge von Agypten (Die Pest). Um 1800. Indiana-
polis, Museum of Art. Bild: The Yorck Project.

baktetiologische Erreger (Yersinia pestis), der
ein eiweiBhaltiges Gift ausscheidet, zu-
grunde. Allein das Auftreten von Bazillen in
entzindeten Lymphknoten, im Sputum
(= Auswurf) oder im Blut macht den Un-
terschied aus.”

Die Beulen- oder Bubonenpest

Die am hiufigsten auftretende klinische
Form der Pest ist die Beulenpest, auch Bu-
bonenpest'® genannt. Hier erfolgt die Infek-
tion durch einen Flohbi3. Jedoch ist eine
Ansteckung auch durch Kontakte mit ande-
ren Bazillentrigern, wie etwa Kleidung, Lei-
chen und Exkrementen moglich. Daneben
sind die klimatischen Bedingungen aus-
schlaggebend fiir den Verlauf eines Pestaus-
bruchs. Nach Karl Georg Zinn kann die
Beulenpest unterhalb von 10 Grad Celsius
nicht weiter verbreitet werden, da bei dieser
Temperatur die den Flohen eigene »Starre«
eintritt. In historischen Darstellungen mog-
licher Beulenpestepidemien wird in diesem
Sinn auf den Riickgang der Erkrankungen
in der kilteren Jahreszeit verwiesen."”
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Wie dulBert sich nun der Krankheitsver-
lauf der Bubonenpest? Erfolgte eine Infek-
tion durch Flohbil3 oder Kontakt mit ver-
seuchten Gegenstinden, kommt es nach ei-
ner Inkubationszeit von circa zwei bis zehn
Tagen (die Angaben dazu variieren) aus vol-
liger Gesundheit heraus zu einem abrupten
Anstieg der Kérpertemperatur auf bis zu
40 Grad Celsius. Hiufig folgen Kopf- und
Gliederschmerzen, Schwindel- und Schwi-
chegefithl sowie Lichtempfindlichkeit und
Nasenbluten. Letztere Symptome sind oft-
mals begleitet von Ubelkeit, Erbrechen, Ver-
stopfung und Druckgefiihl tiber der Herz-
gegend. Der cigentliche Infektionsherd, an
welchem der Flohbif3 erfolgte, weist meist
keine entziindliche Verdnderung auf, hinge-
gen schwellen die dem Infektionsgebiet zu-
gehorigen Lymphknoten an, in denen die
Bazillen vorwiegend auftreten.® Nach ein
bis zwei Tagen bilden sich in der Leistenbeu-
ge, in der Kniekehle, der Ellenbeuge, der
Achselhohle oder am Hals schmerzhafte
walnufB3- bis faustgroBe, dunkel verfirbte
Beulen, Bubonen genannt, die dieser Form
der Pest ihren Namen geben. Neben der
dem lokalen Infektionsherd zugehdrigen
primiren Pestbeule kénnen nach dem Ein-
dringen des Erregers in die Blutbahn sekun-
dire Bubonen als Metastasen entstehen.
Die Beulen kénnen resorbiert werden, verei-
tern oder aufbrechen beziechungsweise eine
Bindegewebsentzindung  auslosen.  Bei
todlichem Verlauf stitbt der Erkrankte
durch toxische Kreislaufschidigung, meist
zwischen dem vierten und sechsten Krank-

heitstag."”
Angaben zur Sterblichkeitshéhe der an
einer Beulenpest erkrankten Patienten

schwanken zwischen 60 und 85 Prozent.
Therapeutisch werden bei akutem Krank-
heitsausbruch Sulfonamide und verschiede-
ne Breitband-Antibiotika in sehr hoher Do-
sis eingesetzt.” Mit dieser Behandlung 1Bt
sich die Letalitit der Beulenpest auf circa
10 Prozent herabsenken. Der rasche Beginn
der Therapie ist jedoch unbedingt erfordet-
lich. Bei Verdachts-, Erkrankungs- und To-
desfall besteht Meldepflicht.”'

Die Lungenpest

Gegensitzlich zur Form der Beulenpest
wird die (primdre) Lungenpest durch Trépf-
cheninfektion  direkt
Mensch tbertragen. Die Pesterreger treten
im Sputum der Erkrankten auf, wodurch
sich die extrem hohe Mortalitit dieser Art
der Pest erkliren 1iBt. Die Inkubationszeit
liegt zwischen einigen Stunden und drei Ta-
gen. Bei einem Krankheitsausbruch zihlen

von Mensch zu

Schiittelfrost und rascher Fieberanstieg aus
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volliger Gesundheit heraus zu den akuten
Symptomen. Nach wenigen Stunden setzen
eine bliuliche Verfarbung der Haut, beson-
ders gut an Lippen und Fingernigeln er-
kennbar, Atemstérungen sowie ein starker
Hustenreiz, verbunden mit bedtrohlichen
Kreislaufstérungen, ein. Dabei wird ein blu-
tiges Sputum von schleimig-schaumiger
Konsistenz oft nur mithsam ausgehustet.
Unbehandelt kommt es zur Vergiftung der
Blutbahn, und als Folge setzt fast aus-
nahmslos der Tod zwischen dem zweiten
und fiinften Krankheitstag ein.

Daneben ist eine sekundire Form der
Lungenpest bekannt, die im Zuge einer be-
reits seit einigen Tagen bestehenden Beulen-
pest eintreten kann. Durch eine sehr hohe
Anzahl von Pestbakterien im Blut wird eine
sekundire  Lungenpest
Krankheitshild gleicht dem der primiren
Lungenpest.” Letalititsangaben hierzu be-
laufen sich auf 90 bis 99,9 Prozent. Bei er-
folgreicher Behandlung, unter anderem mit-
tels Chemotherapie, sinkt die Letalitdt auf
etwa 23 Prozent.*

ausgelost.  Thr

Die Pestsepsis

Eine seltener auftretende Form der Pest ist
die Pestsepsis, bei der es folglich sehr schnell
zur Vergiftung der Blutbahn kommt. Die
Erreger, die hierbei ins Blut gelangen, befal-
len die Organe in kiirzester Zeit, sodal3 der
Verlauf der Krankheit
schwer ist. Die Bazillen werden mit dem

sturmisch und

Sputum, Urin und Kot ausgeschieden.
Noch ehe duBierliche Kennzeichen auftreten,
fuhrt diese Art der Pest innerhalb von 24 bis
36 Stunden zum Tod. In historischen Tex-
ten konnte es sich etwa um Pestsepsen han-
deln, wenn geschildert wird, wie Menschen
wihrend einer Epidemie, ohne duflere Sym-
ptome einer Erkrankung zu zeigen, einfach
tot umfielen.”

Ist »Pest« gleich »Pest«?

Dank der Erkenntnisse der Bakteriologie
konnten seit 1894 die Pathomechanismen
der Pest langsam entschlisselt werden.
Heute sind ihre Atiologie und ihre klini-
schen Formen klar definiert. Ebenso wurde
durch nun mdgliche Priventivma3nahmen
und Therapiemethoden der Pest allmahlich
ihr Schrecken genommen. In diesem Zu-
sammenhang gilt es allerdings festzuhalten,
dafB3 erst mit der Entdeckung des Bakteri-
ums Yersinia pestis im Jahr 1894 die Pest zu
einer »Infektionskrankheit« — in unserem
heutigen Verstindnis von ein Erreger verur-
sacht eine Krankbeit — an sich wurde. Uber-
haupt kann erst mit dem Aufkommen der

Bakteriologie im 19. Jahrhundert®, einem

Seuchenziige des Schwarzen Todes in Europa
Mitte des 14. Jahrhunderts.

sich damals neu durchsetzenden wissen-
schaftlichen Erklirungsmodell von Ge-
sundheit und Krankheit, von Infektions-
krankheiten an sich gesprochen werden:
Zwar wurden Krankheiten der Vergangen-
heit durch Infektion tUbertragen, doch war
der moderne klinische Terminus »Infek-
tionskrankheit« ein den Zeitgenossen unbe-
kannter Begriff, da Korperbilder und medi-
zinische Konzepte kultur- und epochen-
spezifischen Vorstellungen unterliegen. An-
steckende Krankheiten wurden erst durch
die Bakteriologie édtiologisch iiber einen spe-
zifischen die jeweilige Krankheit auslosen-
den Erreger definiert. Wihrend der moder-
ne Pestbegriff somit einer definierten Infek-
tionskrankheit mit spezifischem Erreger
zugrunde liegt, sind im medizinhistori-
schen Verstindnis im vormikrobiologi-
schen Zeitalter unter dem Terminus »Pest«
schr viele unterschiedliche Krankheitssym-
und be-

ptomatiken  zusammengefal3t

schrieben worden.

Zur Terminologie des Begriffs »Pest«
Angaben zu Verlauf und Ursachen von Er-
krankungen otientierten beziehungsweise
otientieren sich immer an medizinischen Er-
kldrungsmodellen zeitgendssischer Krank-
heitskonzeptionen, weshalb auch die medi-
zinische Definition des Terminus »Pest« im
Taufe der Geschichte einem historischen
Wandel unterlag. Die heutige mikrobiolo-
gisch definierte Krankheitseinheit Pest unter-
scheidet sich somit vom vormikrobiologi-
schen Pestverstindnis der Antike, dem des
Mittelalters oder dem der Neuzeit.”’

Die theoretischen Grundlagen des mit-
telalterlichen Erkldrungsmodells von Ge-
sundheit und Krankheit bildeten die Leh-
ren der griechisch-réomischen Medizin, wot-
auf auch das mittelalterliche Pestverstindnis
basierte®; Schon das so genannte Corpus
Hippocraticum, eine Zusammenstellung von
Schriften, die dem griechischen Arzt Hippo-
krates von Kos (* um 460 v. Chr., T 370 w.
Chr.), seinen Schiilern und Nachfolgern zu-
geschrieben werden, enthidlt Ausfithrungen
tber Seuchenerkrankungen” Auf jenes
Werk geht der Begriff einer pestartigen
Krankheit, /oimos genannt, zuriick. Darunter
wurde eine besondere Form der Epidemie
verstanden, die eine Fieberkrankheit be-
zeichnete, welche innerhalb eines begrenz-
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ten Raumes zu ecinem bestimmten Zeit-
punkt auftrat, bei fast allen Erkrankten den
gleichen Krankheitsverlauf beziehungswei-
se die gleichen Krankheitssymptome auf-
wies und meist zum Tode fithrte. Die hip-
pokratische Lehre wurde in der Folge durch
den rémischen Arzt und Philosophen
Claudius Galen von Pergamon (um *129 n.
Chr,, T zw. 199 und 216 n. Chr.) ausdifferen-
ziert.* Er erweiterte unter anderem den /-
mos-Begriff, indem er zwischen »gemeinsa-
men« und »vereinzelten« beziehungsweise
»verschiedenartigen« Erkrankungen unter-
schied. »Die »gemeinsamen< wiederum be-
stehen aus den »endemischenc (endema) und
sepidemischenc (gpidema te kai epidemia). Die
schwerstwiegenden epidemischen Krank-
heiten sind fur Galen die >pestartigenc (loinw-
de)«® Galen sprach in diesem Zusammen-
hang von Pestsamen (imou sparmata), die
sich gleich kleinen Teilchen in der Luft auf-
hielten und beim Einatmen als Krankheits-
samen zum Ausbruch einer Seuche fithren
wirden.

Gemil der hippokratisch-galenischen
Lehre, die bis zum Aufkommen der Bakte-
riologie das medizinhistorische Verstindnis
dominieren sollte, wurde auch unter den la-
teinischen Termini pestis und pestilentia, die
im Mittelalter zugleich metaphorisch Un-
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gliick und Verderben bedeuteten, allgemein
jede Art von Seuche verstanden.” Seuche
bezeichnet wiederum die plotzliche Erkran-
kung zahlreicher Menschen an einer schwe-
ren, ansteckenden Infektionskrankheit, die
sich nach der Art der zeitlichen und 6rtlichen
Gebundenheit nach Endemien, Epidemien
und Pandemien unterscheidet.” Eine histo-
risch beschtiebene »Pest« des vormikrobio-
logischen Zeitalters stellte somit keine ein-
deutig definierte Krankheit dar, sondern
vielmehr eine Krankheitscharakterisierung,
die die Auswirkungen der Krankheit und
die Krankheitseigenschaften bezeichnete.
Unter »Pestilenzen« sind bis 1894 je nach
regionalem und zeitlichem Auftreten pan-
demische, epidemische oder endemische
Seuchen zu verstehen. Neben anderem darf
aufgrund dessen die heutige medizinische
Definition der Infektionskrankheit Pest
nicht gleichgesetzt werden mit dem Pestver-
stindnis vergangener Epochen.

Das Ratsel »Schwarzer Tod«

Mit der Entdeckung des Pestbakteriums
und anderen Erregern, die sich fiir Krank-
heiten verantwortlich zeigten, erwuchs auch
in der Geschichtswissenschaft ein zuneh-
mendes Interesse an vergangenen Seuchen,
das bis heute anhilt. Von Anfang an war

man unter anderem neben Fragestellungen
zu Seuchenziigen, zu ihrer demographi-
schen Schlagkraft und zu wirtschaftlichen,
sozialen, politischen und religiésen Folgen
der ecinzelnen Epidemien bestrebt, die je-
weilige Krankheitsart der in historischen
Quellen beschtiebenen Seuchen auszuma-
chen. Analog der durch die Bakteriologie ge-
wonnenen Erkenntnisse wurden nicht sel-
ten (teilweise recht unkritisch) retrospektive
Diagnosen zu vergangenen »Pestilenzen«
gestellt. Dal3 aber die Identifikation einer
historischen Krankheit ausschlieBlich auf-
grund von schriftlichen Symptombeschrei-
bungen mit einem modernen Krankheits-
namen nicht unproblematisch ist, zeigt sich
deutlich am Beispiel des Schwarzen Todes™,
der Mitte des 14. Jahrhunderts den europii-
schen Kontinent verheerte:

Uber genuesische Handelsrouten nach
Europa eingeschleppt, griff die GroB3e Pest
des Spitmittelalters innerhalb der Jahre
1347 bis 1352/54 auf den gesamten Konti-
nent dber. Die Seuche, die Angst und
Schrecken verbreitete und gegen die kein
Heilmittel Wirkung zeigte, fand breiten Nie-
derschlag in den schriftlichen Quellen jener
Zeit. Schon damals versuchte man Ursachen
und Krankheitsbilder des GroBlen Sterbens
zu ergriinden, weshalb uns heute zahlreiche
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Giovanni Battista Tiepolo: Die hl. Thekla be-
freit Este von der Pest. 1758-1759. New York,
Metropolitan Museum of Art. Bild: The Yorck
Project.

Beschreibungen zur Symptomatik  des
Schwarzen Todes vorliegen. So schilderte et-
wa auch der Trienter Kanoniker Giovanni
da Parma in seiner zeitgendssischen Chro-
nik detailgetreu das Auftreten der Groflen
Pest:

»In diesem Jabr 1348 brach am 2. Juni im
Gebiet von Trient eine Seuche ans, die fiinf Merk-
male anfwies: 1) anbaltendes Fieber 2) Driisen-
schwellungen in  der Leistengegend oder an  den
Achselboblen 3) Beulen 4) blutiges Erbrechen,
antras genannt und 5) Abgeschlagenbeit, die man
Sankt-Christophorus-Krankheit

Von sechs Personen starben in Trient gewiss fiinf

anch nennt.
oder mehr, und es gab hier keine Familte, die nicht
dezimiert worden ware. [...] So waren [am Ende]
viele Hduser, ja fast alle, obne Bewobner. 1 iele
steckten sich an, und nahezn keiner, der erkranf-
te, lebte noch mehr als drei, vier oder fiinf Tage.
Wer aber 20 Tage durchstand, kam davon. Die
Mebrzabl starb freilich am dritten oder zeiten
Tag oder sofort, da viele Tote, gleichsam wie reife
Birnen, auf Strafen [zum  Begribnis] getragen
wirden, wo man anch sonst ging. [...] lch habe
nicht gehort oder gesehen, dass einer, der Blut
spuckte, davonkam, und wenn sich bei jemanden
andere Krankheitssymptome  uriickbildeten,  blie-
ben doch grifitenteils Schaden Zuriick, die man
selbst nach langer Zeit fkaum loswurde. Auch ich
bin noch nicht ganz von den Driisenschwellungen
genesen. [....] Und man sagte, dass diese Pest auf
der ganzen Welt grassierte, bei den Heiden, Tiir-
ken, Juden und Sarazenen ebenso wie bei den
Christen. Freilich war sie nicht iiberall gleichzeitig,
sondern in einigen Gegenden im Herbst, in einigen
im Winter, in andern im Friiljabr, in andern im
Sommer. Die jungen Leute starben schneller als die
Greise, starker anch die jungen Frauen. [...]. All-
gemein kamen mebr Franen als Manner um |...].
Die Seuche hielt sich in Trient sechs Monate, und
0 war es wie ich hirte, anf der ganzen Welt.
Entsprechend anderen zeitgendssischen
Darstellungen beschrieb Giovanni da Par-
ma des weiteren die moralischen, sozialen
und wirtschaftlichen Auswirkungen des
Schwarzen Todes in seiner unmittelbaren
Umgebung, Trient hatte wie auch ganz Tirol
und weite Teile Europas mit den Folgen sei-
nes Auftretens zu kidmpfen. Das Land im
Gebirge wurde vor allem in den Jahren 1348
und 1349 Opfer der GroBlen Pest, die sich
entlang der transalpinen Handelslinien ih-
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ren todbringenden Weg nach Norden bahn-
te. Der in diesem Zusammenhang lokal auf-
tretende Menschenmangel nétigte den Ti-
roler Landesfiirsten Markgraf Ludwig von
Brandenburg (* 1315, 1 1361) in den Jahren
1349 und 1352 dazu, auf dem Wege der
Gesetzgebung den wirtschaftlichen Folgen
entgegenzutreten: Verfigte Abzugsverbote

fur Bauern, Handwerker und Arbeiter, die
Festsetzung von Hoéchstlbhnen und  dies-
beziiglich strenge Strafregelungen bei Ubet-
tretung der Gesetze lassen auf einen durch
das GroB3e Sterben hervorgerufenen landes-
weiten Mangel an Menschen bezichungs-
weise Arbeitskriften schlieBen. Ebenso do-
kumentieren die offensichtliche Schwierig-
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keit der Wiederbesetzung verddeter Bauern-
stellen sowie einzelne Vergiinstigungen fiir
Ausmal}  des

verheerende
1 36

Bauern das
Schwarzen Todes in Tiro

Der, wie in Tirol belegte, durch die Gro-
Be Pest europaweit hervorgerufene Men-
schenmangel fithrte — wenn auch nicht in
allen Gebieten gleichermallen stark — zu ei-
nem erheblichen demographischen FEin-
schnitt in der Bevolkerungsentwicklung.
Schitzungen zufolge sollen circa 25 Millio-
nen Menschen in Europa, also rund ein
Drittel der damaligen Bevolkerung, dem
GroBen Sterben zum Opfer gefallen sein.”’
Die gravierende Schlagkraft der Seuche stellte
schon die Zeitgenossen vor das Ritsel, um
was es sich hierbei wohl gehandelt haben
mochte. Mit dem Durchbruch der Baktetio-
logie kam es erneut zu Spekulationen tiber
die Krankheitsart des Schwarzen Todes.
Wurde anfangs noch sehr einhellig davon
ausgegangen, dafl die in den zeitgendssi-
schen Quellen beschriebene Seuche als Beu-
len- und Lungenpest zu identifizieren sei,
sollten schon bald kritische Stimmen diese
retrospektiv gestellte Diagnose in Frage stel-
len.

Noch heute wird die Debatte um die
Krankheitsart des Schwarzen Todes fortge-
fuhrt und findet mit dem Aufkommen
neuer Seuchen (zum Beispiel SARS, die
»Schweine-« oder »Vogelgrippe«) aus aktuel-
lem AnlaB erneute Aufmerksamkeit.”® Aus-
sagen zur Krankheitsart des Schwatzen To-
des bleiben nach wie vor unsicher. Fest steht
nach momentanem Forschungsstand nur,
daB es sich nicht ausschliefSlich um die mo-
derne Pest gehandelt haben kann:

Zum einen sprechen die extrem hohe
Infektiositit und die schnelle Ausbreitung
der Seuche gegen die alleinige Diagnose heu-
tiger Pestformen, die im Gegensatz zur im
19. Jahrhundert beobachteten relativen An-
steckungsgefahr und langsamen Verbrei-
tung eciniger asiatischer Pestepidemien ste-
hen® Zum andetren ist die Bubonenpest
zwar eine hiufig todlich verlaufende, aber
aufgrund ihrer Ubertragungsmechanismen
keineswegs eine schr ansteckende Infek-
tionskrankheit.*” Nach dem Epidemiologen
Graham Twigg betrigt die Dauer vom Tod
einer pestkranken Ratte bis zum Tod eines
pestkranken durchschnittlich
zehn bis vierzehn Tage: Drei Tage vergehen
circa vom Sterben der Ratten bis zum erfolg-
ten Flohbif} des Menschen, circa drei Tage
dauert die Inkubationszeit, und im Fall ei-

Menschen

ner t6dlich endenden Beulenpest kommt es
nach circa finf Tagen zum Eintritt des To-
des beim Menschen. Das palit mit der
schnellen Ausbreitung des Schwarzen To-
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des zu Wasser und zu Land, bei der die Seu-
che beispielsweise Genua innerhalb von
zwei Tagen verheerte und in England durch-
schnittlich eine Meile pro Tag zuriicklegte,
nicht zusammen*' Auch der vermutete
Ausbruch der hoch
Tropfcheninfektion tibertragbaren Lungen-
pest, die meist als Begleiterscheinung der
Beulenpest auftritt, kann nur bedingt eine
Erklirung fir die rasche Ausbreitung abge-
ben. Denn auch der Lungenpest geht eine

infektidsen mittels

Bubonenpest mit entsprechender Dauer fiir
Ansteckungsweg und Inkubationszeit vor-
aus.

Dazu fehlt in den zeitgendssischen
Quellen jegliche Erwihnung eines massen-
haften Rattensterbens im Vorfeld des Seu-
Der Tod von Katzen,
Schweinen, Kithen et cetera findet sich hin-
gegen belegt. Ein Rattensterben hitte bei ei-
ner Beulenpest aber auftreten mussen und

chenausbruchs.

witre damals den Zeitgenossen auch aufge-
fallen, da ja verzweifelt nach Erklirungen
und Griinden fir die Auslésung des Gro-
Ben Sterbens gesucht wurde.

Neben weiteren Ungereimtheiten® wa-
ren nicht zuletzt auch die klimatischen Be-
dingungen zur Mitte des 14. Jahrhunderts
nicht ideal fiir eine rasche Ausbreitung der
Pest. Flohe bendtigen, um aktiv zu sein,
warme und nicht zu trockene Temperaturen
mit entsprechender Luftfeuchtigkeit. Zwi-
schen 20 und 25 Grad Celsius halten sich die
Pesterreger auBlerdem zwei- bis dreimal lan-
ger im Vormagen des Flohs als bei tber 30
Grad Celsius. Die Witterungserscheinun-
gen im Europa der vierziger Jahre des 14.
Jahthunderts waren jedoch von hohem
Niederschlag und cher kithlen Temperatu-
ren geprigt. Klimatologische Untersuchun-
gen ergaben fiir die Zeit des Schwarzen To-
des sommerliche Hochsttemperaturen von
maximal 18,5 Grad Celsius fur die Briti-
schen Inseln, den Norddeutschen Raum
und Dinemark. Temperaturen also, die
zwar ein Auftreten der Pest ermdglichten,
aber fiir ihre pandemische Verbreitung nicht
geeignet waren.”

Damit stellt sich schliefllich die Frage,
um welche Krankheit es sich dann beim
Schwarzen Tod gehandelt hat? Als Ausloser
der GroBlen Pest werden heute neben der
Pest unter anderem Pocken, Cholera, Fleck-
fieber, Typhus, Milzbrand, ein himorrhagi-
sches Fieber (zum Beispiel Ebola), ein ex-
trem virulenter Pesterreger oder eine nicht
mehr existierende Krankheit diskutiert. Zu-
nehmend wird in der modernen Forschung
davon ausgegangen, da3 es sich beim Gro-
Ben Sterben Mitte des 14. Jahrhunderts um
das Auftreten mehrerer Infektionskrankhei-

ten nebeneinander gehandelt habe. Deren
Erreger sind heute méglicherweise nicht
mehr identifizierbar, da Krankheiten dem
Phinomen der Pathomorphose unterliegen
und sich dementsprechend verindern kon-
nen. Die Natur des
scheint somit vorerst ein Ritsel zu bleiben,

Schwarzen Todes
dessen Losung noch aussteht.

»Typhus« und »typhose Fieber«

Wie auch im Fall der »Pest« wurden unter
den Bezeichnungen »Typhus« beziehungs-
weise »typhose Fieber« lange Zeit* verschie-
dene Krankheiten zusammengefalit, die im
Laufe der Geschichte zahlreiche Menschenle-
ben forderten. Gemein watr diesen damals
nicht als abgrenzbare Einheiten wahrge-
nommenen Fiebern der »umnebelte, be-
nommene Zustand« der Infizierten: Das
griechische Wort #phos bedeutet so viel wie
»Nebel, Dunst oder Rauch«. Es wurde in
diesem Zusammenhang namengebend fiir
die neurologischen Ausfallserscheinungen
und starke Benommenheit »typhoser« Pa-
tienten, die thre Umgebung im Zustand des
Delitiums wie durch einen Schleier bezie-
hungsweise Traum wahrnahmen.” So zihl-
ten zu den »typhésen Fiebern« unter ande-
rem der Unterleibs-, Bauch- oder Abdomi-
naltyphus, der durch Salmonellen ausgeldst
wird und daneben der Flecktyphus bezie-
hungsweise das Fleckfieber, dem Rickett-
sien, eine sich von Salmonellen unterschei-
dende Bakteriengattung, als Erreger zu-
grunde liegen. Bis auf einige wenige Sym-
ptome wie der geistigen Benommenheit der
Erkrankten und den auftretenden Exanthe-
men* haben beide Infektionskrankheiten
miteinander kaum etwas gemein; allerdings
sind sie tber lange Zeit hinweg nicht klar
voneinander getrennt worden. Zwar haben
kritische Beobachter aufgrund ihrer Erfah-
rungen im Umgang mit »typhdsen« Patien-
ten bereits zu Beginn des 19. Jahrhunderts
geahnt, daf3 es sich hierbei um zwei verschie-
dene Krankheiten handeln muf3, doch erst
nach der Jahrhundertmitte wurden die Un-
terschiede allmahlich herausgearbeitet. In
der Folge sollte sich die endgiiltige Klirung
der Pathologien jener »typhdsen Fieber«
noch bis in die erste Halfte des 20. Jahrhun-

derts ziehen.”

Das klinische Bild von Typhus abdominalis
Als Typhus® bezichungsweise Untetleibs-
oder Bauchtyphus bezeichnet man heute
eine Infektionskrankheit, die durch das Bak-
terium Salmonella hphi hervorgerufen wird,
das erstmals im Jahr 1880 vom deutschen
Pathologen Karl Joseph Eberth (*1835,
11926) beschtieben wurde.”
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Eine Infektion erfolgt durch orale Auf-
nahme der Erreger tiber Nahrungsmitteln,
Wasser, Milch, Exkremente et cetera. Die In-
kubationszeit ist abhidngig von der Dosis
der aufgenommenen Bakterien und kann
drei bis sechzig Tage betragen; durchschnitt-
lich bricht die Krankheit aber nach circa zehn
Tagen aus. Die klassischen Symptome du-
Bern sich zu Beginn in Mattigkeit, Kopf-
schmerzen, Verstopfung und langsamem
treppenférmigem Anstieg der Korpertem-
peratur, wobei das Fieber nach circa acht Ta-
gen bis zu 41 Grad Celsius erreicht und in
der Folge wochenlang anhalten kann. Ty-
pisch fiir das Krankheitsbild sind des weite-
ren ein (fiir einen fiebernden Koérper) relativ
langsamer Herzschlag  (Bradykardie), ein
Mangel an weien Blutkérperchen (Lexkgpe-
nie), die Bildung von Roseolen — kleinflecki-
gen roten Exanthemen — auf dem Obet-
korper des Patienten, eine starke Beeintrich-
tigung des Sensoriums, Bewuftseinssto-
rungen, die Anschwellung der Milz sowie
eine sogenannte Typhuszunge, die in der
Mitte grau-weiBlich belegt ist und an den
Rindern und der Zungenspitze jedoch freie
rote Rinder aufweist. SchlieBlich kénnen
noch etbsenbreiférmiger Durchfall und wei-
tere lebensbedrohliche ~Komplikationen
auftreten. Unbehandelt kann die Krankheit
gefihrlich verlaufen und zum Tod fithren,
weshalb auch noch heute bei Verdachts-
und Erkrankungsfall Meldepflicht besteht.

Seit Ende des 19. Jahrhunderts ist es
moglich, sich prophylaktisch durch eine
Impfung vor Typhus zu schiitzen.” Die
therapeutische Behandlung erfolgt seit der
Mitte des 20. Jahrhunderts mittels Antibio-
tika und der Zufuhr von Flissigkeits- und
Elektrolytersatz. Ein sehr langsamer Gene-
dabei
Dank der verbesserten hygienischen Stan-
dards und der strikten Lebensmittelschutz-

sungsprozef3  ist charakteristisch.

gesetze tritt Typhus in westlichen Lindern
nur mehr sehr vereinzelt auf. Allerdings
stellt er nach wie vor ein ernstzunehmendes
Problem in Entwicklungslindern und tro-
pischen Gebieten dar.”

Das Krankheitsbild von Fleckfieber
(Typhus exanthematicus)

Im Gegensatz zum Typhus abdominalis wird
das klassische Fleckfieber*, auch Flecktyphus
oder Liusefleckfieber genannt, nicht auf
oralem Wege iibertragen, sondern vorrangig
durch die Kleidetlaus (Pediculus humanus ve-
stimenti). Kopfliuse, Flohe, Zecken und
Milben kénnen allerdings auch als Vektoren
fungieren. Der Erreger dieser epidemisch
auftretenden Infektionskrankheit ist ein be-
lebter Mikroorganismus namens Rickettsia
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prowazgekii, der nach seinen Entdeckern, dem
Osterreicher ~ Stanislaus  von  Prowazek
(* 1875, 1 1915) und dem Amerikaner Ho-
ward Taylor Ricketts (* 1871, 1 1910), be-
nannt wurde. Beide wurden selbst Opfer
der Krankheit, die sie erforscht haben —
Ricketts starb an Fleckfieber in Mexiko City
und Prowazek an einer Flecktyphuserkran-
kung wihrend des Ersten Weltkriegs.”

Bei klassischem Fleckfieber ist der
Mensch selbst unmittelbares Reservoir und
Wirt des Erregers. Als Teil der Infektkette
Laus — Mensch — Laus — Mensch spielt er bei
der Weitergabe von Rickettsia prowazekii eine
bedeutende Rolle. Solange aber keine Liuse
im Spiel sind, ist Flecktyphus so wenig an-
steckend wie ein gebrochenes Bein. In einer
vetlausten Bevolkerung — ein Zustand, der
in der Vergangenheit weit verbreitet war —
konnen Rickettsien hingegen zu schweren
Epidemien fithren.**

Wie erfolgt nun eine Infektion? Nach-
dem die Kleiderlaus ihren Wirt (den Men-
schen) gestochen und diesem Blut abge-
saugt hat, gibt sie nach einer Weile ihr ver-
dautes Blut in Form von pertlenkettenarti-
gen Schniiren als hellroten bis schwirzlichen
Kot ab. Wenn nun die Kleiderlaus die Rik-
kettsien als Parasiten in sich trdgt, befinden
sich diese auch im Kot. In der Folge bildet
sich um die Einstickstelle bald eine juckende
Quaddel. Kratzt sich der Wirt, gelangt der
infizierte Kot in die Wunde und die Erreger
des Fleckfiebers damit in die Blutbahn.®

Nach einer Inkubationszeit von durch-
schnittlich zehn bis vierzehn Tagen, die sel-
ten auch finf bis 23 Tage betragen kann,
kommt es zu hohem Fieberanstieg, Kopf-
und Gliederschmerzen, Abgeschlagenheit,
Schiittelfrost, Anschwellung der Lymph-
knoten am Hals sowie Aufgedunsenheit
und Rétung des Gesichts. Zwischen dem
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Der Veroneser Arzt Girolamo Fracastoro
(* 1478, t 1553) entwarf die Theorie, daB bei
epidemischen Krankheiten eine Ansteckung
durch abstrémende, partikelartige Keime (se-
minaria morbi oder seminaria contagionum),
durch direkten Kontakt oder iber die Luft
erfolgen wiirde. Spezifische seminaria wiir-
den sich in diesem Sinne durch ihre unter-
schiedliche Affinitat zu einzelnen Korpertei-
len fiir verschiedene kontagiose Krankheiten
(Pest, Pocken, Lepra, Syphilis und Tollwut)
verantwortlich zeigen. — Links: Danese Catta-
neo, Statue von Girolamo Fracastoro, Piazza
dei Signori, Verona, 1559. Bild: Luca Borghi. -
Rechts: Titelblatt der postum erschienenen
Werkausgabe Fracastoros und erste Seite der
Abhandlung iiber die Ansteckung.

vierten und sechsten Krankheitstag bildet
sich ein blaflroter Ausschlag, sogenannte
Roseolen, zumeist am Ricken des Erkrank-
ten. Des weiteren kénnen starke Bewul3t-
seinsstorungen auftreten und durch das
Vorhandensein vieler Erreger Blutgefiie,
vor allem die in den Beinen, verstopft wer-
den, sodal3 es zur Gangrinbildung, ja selbst
zu Spontanfrakturen kommen kann. Nicht
selten erfolgt der Tod in der zweiten Woche
nach Ausbruch der Krankheit aufgrund von
Herz- und Kireislaufkollaps, einer Gehirn-
entziindung (Engepbalitis) oder eines Nie-
renversagens. Ubetlebt man die Krankheit,
besteht eine lebenslange Immunitit. Aller-
dings kann circa drei bis vierzig Jahre nach
der Erstansteckung, ohne erneute Infek-
tion, eine mildere abgeschwichte Fleckfie-
bererkrankung auftreten, die als Brill-Zins-
ser-Krankheit bezeichnet wird.*

Unbehandelt fithrt Flecktyphus bei etwa
20 Prozent aller Erkrankten nach drei bis vier
Wochen zum Tod, wobei die Letalitit mit
dem Alter zunimmt. Therapierbar ist die
Krankheit mit Antibiotika. Prophylaktisch
besteht die Moglichkeit einer Schutzimp-
fung — zudem unterbinden verbesserte hy-
gienische Lebensstandards und die effektive
Bekimpfung der Kleiderlaus einen mégli-
chen Seuchenausbruch. Heutzutage ist Tj-
phus exanthematicus noch in den kihlen Ho-
henlagen der Tropen und in den Subtropen
verbreitet beziehungsweise tritt bei schlech-
ten hygienischen Bedingungen auf.”’

»Typhus« und »Fleckfieber«

im Laufe der Geschichte

Die unter »typhésen Fiebern« beziehungs-
weise unter »Typhus« im Laufe der Ge-
schichte beschriebenen Epidemien kamen
in ihrer Gefihrlichkeit wohl gleich nach der
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Pest. Im Falle des Bauch- und Untetleibsty-
phus ist es aufgrund der Vielgestaltigkeit der
Symptomatik jedoch schwierig, die Krank-
heit in den Quellen des vormikrobiologi-
schen Zeitalters auszumachen. Zeitgendssi-
sche Autoren fafiten allgemein alle schwer
Krankheiten des Magen-
Darm-Trakts, wie etwa die modernen Infek-
tionskrankheiten Typhus und Ruhr, unter
den Begriffen »Fieber«, »dissenterias, »Aus-

vetlaufenden

fluB« oder auch »Pestilenz« zusammen.™
Bauchtyphus war zwar nach Jacques Ruffié
und Jean Chatles Sournia in allen westlichen
Lindern — auf dem Lande wie in der Stadt —
seit dem ausgehenden Mittelalter bis in die
Mitte des 19. Jahrhunderts endemisch ver-
breitet, allerdings sollte erst mit der Entdek-
kung des Typhuserregers die Krankheit ein-
wandfrei erkannt und damit in der Folge
cine systematische Identifizierung von Tj-
phus abdominalis moglich werden.

Die Frage, wann hingegen das Fleckfie-
ber seine ersten Opfer unter der Menschheit
forderte, gibt heute noch unter Fachexper-
ten Anlal zur Diskussion. Wihrend das
erste Aufkommen dieses todbringenden
Ubels im Altertum lokalisiert
wird® — in diesem Zusammenhang vor al-

einerseits

lem als eine der vermuteten Ursachen fiir die
von Thukydides beschriebene »Pest« in
Athen (430-426 v. Chr.)"" —, wird anderer-
seits die These vertreten, dal3 das Lausefie-
ber erst seit dem Spatmittelalter in Erschei-
nung trat.” Seit der beginnenden Neuzeit
1Bt es sich in den Quellen verhiltnismafig
gut fassen. So zeigt sich die gefdhrliche In-
fektionskrankheit sehr haufig als Begleitetin
von lingeren Kriegsziigen und Hungersno-
ten, was ihr zugleich den Namen Kriggs-
oder Hungertyphus eingebracht hat. Auch
finden sich in den Quellen fiir den Fleckty-
phus Bezeichnungen, die sich auf das 6rtli-
che Auftreten der einzelnen Epidemien be-
ziehen: So wurde et etwa im Zusammen-
hang mit den Tirkenkriegen am Balkan
(16.-18. Jahrhundert) unter dem Namen
Ungarische Krankbeit bezichungsweise Mor-
bus hungaricus bekannt; des weiteren sprach
man auch vom Gefinguis-, Kerker-, Schiffs-
oder Lazarettfieber. Ebenso forderte die
Krankheit, aufgrund der symptomatischen
Kopfschmerzen, unter dem Terminus
Heubr- beziehungsweise Hanptkrankheit ih-
re Opfer. Im 19. Jahrhundert waren sodann
Dyphus und Nervenfieber die am haufigsten
gebrauchten Bezeichnungen.®

Bis zum Aufkommen der Bakteriologie
stellte das Fleckfieber die Zeitgenossen vor
ein scheinbar unlosbares Ritsel, was die Ut-
sachen und Ubertragungsmechanismen der
Krankheit betraf. Bald schon wurde jedoch
erkannt, dal Armut und Elend das Ausbre-
chen von Fleckfieberepidemien begilinstig-
ten. In diesem Sinne bemerkte der Stadt-
physikus von Altona, Johann Friedrich von
Struensee (* 1737, t+ 1772), der selbst das
Nervenfieber Uberstanden hatte, in seinen
Aufzeichnungen: »Bey Leuten von  geringem
Stande ist die Ansteckung kaum u verbindern.
Wie oft liegen etliche Kinder in einem Bett, wenn
sie siberbanpt eines haben, oder auf einer Schiitte
Strob beysammen? — Ebenso ist es, wo viele Men-
schen beysammen sind, als in Zuchthausern, Way-
senhéusern, Lazarethen, bey Regimentern  oder
auf Sehiffen.« ¢

Nach wie vor wurde fiir die dtiologische
Erklirung der Seuche die Miasmentheorie
herangezogen, die vergiftete, faule, auch von
Kranken ausgehende Ausdiinstungen in
der Luft als Ursache fir eine um sich greifen-
de Seuche annahm. So findet sich etwa auch
noch im Zuge der Befreiungskriege (1813—
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1815) diese Atiologie vertreten: Napoleons
schwer dezimierte Truppen brachten bei ih-
rem Rickzug aus Moskau den Flecktyphus
mit in den deutschsprachigen Raum, was
der Berliner Arzt Christoph Wilhelm Hufe-
land (* 1762, T 18306) folgendermalBen kom-
mentiert: »Mebr Todten als 1ebenden gleichend,
anfs aufSerste entkrdflet, abgezehrt, den Schrek-
ken Gottes anf den Gesichtern, und mebr noch im
Innern [...] physisch wund moralisch erstorben,
[-..] mit erfrornen Gliedern, so erschienen diese
vormaligen Weltiiberwinder. [...] In ibnen erzeng-
te sich, von ibnen ging uerst aus ein Gifl, was
nachher so grosse Verwiistung unter uns anrichte-
te, und dessen Wirkung jene epidemische Krank-
heit war, von welcher hier die Rede ist.«®

Die Seuche grassierte in der Folge nicht
nur unter den abgezehrten Soldaten, son-
dern griff auch auf die Zivilbevolkerung
iber und forderte zahlreiche Menschenle-
ben.® Die bittere Winterkilte und um sich
greifende Not hatten die Soldaten gezwun-
gen, durchgehend ihre Kleidung zu tragen,
ohne sich sdubern oder diese wechseln zu
koénnen. Zusitzlich wurden, um sich warm
zu halten, von Liusen infizierte Kleidungs-
stiicke gefallener Kameraden angezogen.
Fur die widerstandsfihigen Kleidetlduse®,
die sich in Wollstoffen sehr wohl fihlen,
war es daher ein Leichtes, sich hier zu ver-
mehren, was gleichzeitig die forcierte Aus-
breitung des Fleckfiebers bedingte.

Ohne die Erreger- beziehungsweise In-
fektkette des Flecktyphus durchschaut zu
haben, wurde die Tatsache, dal} die Klei-
dung Erkrankter offensichtlich kontagids
war, auch schon von zeitgendssischen Arz-
ten erkannt. Dr. Johann Heinrich Kopp
(*1777, T 1858) aus Hanau hielt beispiels-
weise in seinen Beobachtungen tber den
Typhus 1813/14 fest: »17ele der Krankenwir-
ter erkrankten an Typhus und dieser zeigte sich
stets eingeln unter den Einwobnern der Stadt.
Besonders befiel er Leute, welche Einguartiernn-
gen gegen Geld iibernabmen. |...] Die Krankbeit
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war  dentlich ~ansteckend, denn  gewohnlich  er-
krankte nach und nach die gesamte Familte. [...]
Bei dem Begraben der Todten gerieten die Kleidun-
gen derselben in die Hdande ibrer Beerdiger und
durch sie in ibre Familien, die drmsten aus der
Stadt und in den benachbarten Dorfern. Anch so
verbreitete sich der Stoff der Ansteckung. Es war
nichts seltenes, daf§ ich in Hénser von Armen kam,
in welchen ganzge Familien an Typhus litten, und
neben den niederen Kammern noch die Uniformen,
Hemden |[...] hingen.«®

Bis Ende des 19. Jahrhunderts sollten
noch weitere Fleckfieberepidemien Europa
verheeren, die Schritt fur Schritt zur Entrit-
selung jener Infektionskrankheit beitrugen.
1909 konnte schlieflich der franzosische
Bakteriologe Charles Nicolle (* 1866, T 1936)
die Rolle der Kleidetlaus als Ubertragungs-
vektor ausmachen. Nicolles »Liusetheorie«
wurde in der Folge durch die Forschungen
von Stanislaus von Prowazek und Howard
Taylor Ricketts verifiziert. Wie im Falle der
Pest zog sich die Herstellung eines Heilmit-
tels (Antibiotika) sowie die Entwicklung ei-
nes wirksamen Impfstoffes® bis in die vier-
ziger Jahre des 20. Jahrhunderts. Wesentlich
friher wurde allerdings erkannt™, dal3 eine
effektive Seuchenprophylaxe, gerade im Fall
des Fleckfiebers und anderen Infektions-
krankheiten, primir durch die Sanierung der
hygienischen Zustinde zu erfolgen hatte.
Diese ging unabdingbar mit einer Verbesse-
rung der sozialpolitischen und wirtschaftli-
chen Lebensbedingungen Hand in Hand.
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