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Zur Frage der Spéatrezidive bei Rickettsiosen

Werner Mohr

Die Entscheidung darlber, ob eine Rickettsiose wirklich ausgeheiltistoder ob noch Rester-
scheinungen der Infektion vorhanden sind, d. h., ob noch Rickettsien in irgendwelchen Ge-
websherden sich finden, ist nicht einfach zu treffen.

Als man in der serologischen Diagnostik noch nicht so fortgeschritten war wie heute, galt
derjenige, der das Fleckfieber lebend tiberstanden hatte, als geheilt und man bescheinigte
ihm meist, daB das Fleckfieber ,folgenlos” ausgeheilt sei.

Erstdie Beobachtungen, besondersin der Zeitnach dem 2. Weltkrieg haben gezeigt, daBin
vielen Fallen doch Spdtschdden auftreten kdnnen. Hier sei auf die Arbeiten von ARNS und
WAHLE (1965) hingewiesen, die sich mit diesem Problem besonders beschéftigt haben.
Aber schon vorher haben andere Autoren (SCHMIEDER 1948) aufgrund ihrer Erfahrung
darauf hingewiesen, daB es zu Spatschaden kommen kann und daB vor allem nicht mit Si-
cherheit zu sagen ist, ,das Fleckfieber ist folgenlos ausgeheilt, wenn keine akuten, klini-
schen Erscheinungen mehr vorhanden sind*®.

Die Untersuchungen von MOOSER (1952, 1958) und WEYER (1954 und 1957) mitteis der
Durchfuhrung von Lauseversuchen zum Rickettsiennachweis haben gezeigt, da3 noch re-
lativ lange Zeit Rickettsiamien bestehen kénnen oder in Schiben ablaufen, so daB3 man
auch mit akuteren Geschehnissen noch nach Jahrund Tag bei den Personen rechnen muf3,
die ein klassisches Fleckfieber Uberstanden haben.

So haben wirim Laufe der Jahre beobachten kdnnen, dafB es bei Personen, die ein Fleckfie-
ber wahrend des 2. Weltkrieges durchgemacht hatten, zu gewissen zentralnervdsen Sté-
rungen gekommen war, und daf3 vor allem auch Spatruckfalle nachweisbar sind mit positi-
vem Rickettsienbefund oder doch mitdeutlich positiven serologischen Titern, seit wir syste-
matisch anfangs den Lausefltterungsversuch und spéter die Serologie mit herangezogen
haben.

Als Beispiel sei ein Fall dargestellt, der uns dieses sehr eindrucksvoll vor Augen fihrt
(Tab. 1).

Serologische Reaktionen bei Fleckfieber (Erkrankung April 1945)

Kontrolie KBR mit
R. prowazeki R. mooseri Mischantigen

1973 Marz 1:20 1:20 1:40
1973 April 1:40 — —
1974 April — — 1:40
1974 Mai — — 1:80
1976
1977
1979 Mai 1:40 1:40 1:40
1979 September Fieber mit zentralnervdsen Stérungen

Oktober 1:80 1:40 1:80
1980 Februar 1:40 1:20 1:40
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Den Patienten hatten wir zundchst zu beobachten und zu begutachten wegen Folgezustén-
dennach Fleckfieber. Die Serologie zeigte einendeutlichen Titerin der KBR mit Rickettsien-
Mischantigen und Antigen von R. prowazeki. Inder Folgezeit kam es zu einem zentralnervé-
sen Geschehen, das zunichst als ,,apoplektischer Insult" aufgefa3t wurde.

Gleichzeitig aber tratein Anstiegim serologischen Titerauf (Tab. 1) derunsdoch veraniaBte
daran zu denken, daB es sich hier um einen leichten Schub einer Rickettsiamie gehandelt
haben kénnte, zumal, als dann unter einer spezifischen Behandlung mit einem Breitband-
Antibiotikum (Doxicyclin) die Krankheitserscheinungen sehr rasch verschwanden.

Dem Patienten geht es heute wieder leidlich gut. Er hat aber immer noch einen Titer in der
Rickettsienserologie von 1:40 sowohl mit Rickettsien-Mischantigen, als auch mit Antigen
von R. prowazeki.

Ein zweiter Fall, der von Herrn Prof. Mannweiler beobachtet wurde, betrifft einen Patienten,
der ein schweres Fleckfieber mit erheblichen encephalitischen Erscheinungen wéhrend
des 2. Weltkrieges durchmachte.

Als erim Genesungsurlaub nach Hause kam, war er, wie die Angehdrigen feststellten, deut-
lich psychisch verdndert. Er fand sich nichtin seiner Umgebung zurecht, war leicht gereizt,
offensichtlich verandert und kam erst langsam wieder zurecht, aber es blieb eine deutliche
Wesensverénderung bestehen.

Er kam wieder zur Truppe zurlck.

Uber die Folgezeit von 1943 bis 1945 liegen keine genauen Angaben vor. Nach Kriegsende
nahm er seinen Beruf wieder auf, kam aber nicht zurecht, traf unsinnige Anordnungen, steli-
te zuviel Leute ein, erflllte seine Auftrage nichttermingerecht. Es war ein starker Leistungs-
knick festzustellen. In der Folgezeit wurde er immer gleichgdltiger, war nicht mehr so ge-
reizt, stattdessen aber stumpf, fast apathisch.

Dieser geistige Abbau wurde zunéchst als arteriosklerotisch bzw. cerebralsklerotisch ge-
deutet. Doch die Hausarztin, die diesen Persdnlichkeitsverfall genauer beobachtete,
drangte auf eine fachérztliche neurologisch-psychiatrische Untersuchung. Zwei Kliniken
beobachteten ihn mehrere Tage, aber an Fleckfieber-Folgen dachte man nicht!

Erstalsder Zustand noch schlimmer wurde und die Hausérztin die Einweisungin eine ande-
re neurologisch-psychiatrische Abteilung veranlaBte und nochmals auf das Fleckfieber hin-
wies, entschloB man sich dort, die serologische Untersuchung bei Prof. MANNWEILER im
Tropeninstitut durchflihren zu lassen.

Der Titer war in der KBR mit Rickettsien-Mischantigen 1:160, mit Antigen von R. prowazeki
1:160 und mit R. mooseri 1:80.

Der immer mehr verfallende Patient, dessen geistige Situation sich von Tag zu Tag ver-
schlechterte, zeigte auch bei einer Kontrolle einen gleich hohen Titer.

Er starb.

Vom Leichenblut wurde nochmals die serologische Untersuchung durchgefihrt mit dem
gleichen Ergebnis.

Beim Sektionsbefund wurde eine Cerebralsklerose und Hirnatrophie festgestellt.
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Das Serum, das noch vorhanden war, wurde durch Herrn Burgdorfer in Hamilton/Canada
untersucht, der als besonderer Experte fir Rickettsienserologien gilt. Er kam zu dem glei-
chen Resultat wie Herr Mannweiler.

Der zugezogene Hirnpathologe aus den USA glaubte aber, keine Hinweise fiir Fleckfieber
gefunden zu haben.

Wenn ich als Kliniker Gber diesen Fall berichte, so mochte ich aufgrund meiner Erfahrung
sagen, daB es sich bei diesem Ablauf iber Jahre hinaus und diesen hohen serologischen Ti-
tern doch um einen Fleckfieber-Folgezustand gehandelt hat.

Zwar konnte der Pathologe bei der Sektion keine typischen rickettsienbedingten Herde
mehr feststellen, sondern nur Endzustande.

Doch sprichtin diesem Fall die Serologie so eindeutig in Richtung einer persistierenden In-
fektion mit schleichendem Verlauf, wahrscheinlich haufigeren kleinen Rickettsiamie-Schu-
ben, daB man auch unter Berucksichtigung der anderen mitgeteilten Beobachtungen hier
von einem Zusammenhang sprechen muB im Sinne einer Spatfolge des klassischen Fleck-
fiebers.

SchlieBlich haben wir noch zusammen mit dem Chefarzt der kardiologischen Abteilung des
A. K. St. Georg, Prof. HANRADT einen Patienten beobachtet, der mit einem endokarditi-
schen Befund in die Klinik eingewiesen wurde, einem Stadtstreicher, der bei der Untersu-
chung einen hohen Titer in der Rickettsienserologie aufwies.

Eine Krankheit im Sinne des Fleckfiebers war ihm nicht bekannt geworden. Bei seiner Le-
bensweise als Stadtstreicher war die Moglichkeit des Aufsammelns von Lausen und einer
moglichen Infektion in einem der Nachtasyle durchaus gegeben.

Es kamdann, nach der Feststellung des hohen Fleckfiebertiters und der Diagnose Endokar-
ditis zur Behandlung und zum Einbau von Herzklappen im Universitatskrankenhaus Eppen-
dorf. Der Patient wurde dann zurlckverlegt. Hier stellte man eine relativ rasche und gute
Besserung fest.

Wegen der Gefahr der Sekundarinfektion hatte dieser Patientein Breitbandantibiotikum be-
kommen.

Allerdings war die Serologie immer noch, wenn auch nicht mehr ganz so hoch, wie bei der
Erstuntersuchung, fir Rickettsia prowazeki positiv. Es war dann mdglich, diesen Patienten
nachzukontrollieren nach etwa 6—7 Monaten. Zu diesem Zeitpunkt war die serologische
Reaktion noch positiv, aber mit einem stark abgefallenen Titer von 1:20.

Hier taucht die Frage auf, wieweit das kardiale Geschehen durch die Rickettsien bedingt
war.

Im franzdsischen Schrifttum (DELANOE 1960, GIROUD 1971, EDLINGER 1982) wird ver-
schiedentlich darauf hingewiesen, daB esim Verlaufeiner Rickettsiose zuendokarditischen
oder myokarditischen Herden kommen kann, die unter Umstdnden sogar als Dauerschaden
bestehen bleiben.

DaBesim Verlauf des akuten klassischen Fleckfiebers zu myokarditischen Prozessen kom-
men kann, ist von den verschiedensten Autoren beobachtet worden (KRAUSE 1942,
ASCHENBRENNER 1943, von BAEYER 1944, MOHR 1966, WENDT 1953).

Endokarditische Befunde werden im deutschen Schrifttum aber seltener mitgeteilt.
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In diesem Falle nehmen wir an, daB durch die Gabe des Breitbandantibiotikums die Rickett-
sidmie beseitigt wurde und damit auch der operative Eingriff (Klappenersatz) sich glinstig
gestaltete und es zum Absinken des Titers in der Serologie kam.

Es war die Aufgabe dieses Kurzreferates, Sie darauf hinzuweisen, daB es Spatrezidive bei
Fleckfieber gibt, daB wir auch bei atypischen Kreislaufstérungen und Myokarditiden oder
Endokarditiden an die Moglichkeit denken missen, daB hier eine Rickettsiose die Ursache
sein kann.

DafB das Q-Fieber Myokarditiden verursachen kann, auch dafir haben wirim Laufe der Jah-
re verschiedentlich Beobachtungen machen kénnen und zur Zeit noch einen Patienten in
Behandiung, der im AnschiuB3 an ein sehr heftiges Q-Fieber eine Myokarditis mit Herzmus-
kelschadigung und Entwicklung eines Hypertonus zeigte und der tber 15 Jahre nochimmer
einen schwach positiven Titer in der Komplementbindungsreaktion fir Coxiella burneti auf-
wies.

DaB auch das Wolhynische Fieber Spétrezidive ausldsen kann und dalB es beim Wolhyni-
schen Fieber immer wieder zu Rickfallen kommen kann, Uber viele Jahre, haben wirin fru-
heren Untersuchungen (MOHR und HIRTE 1954, MOHR und WEYER 1964) sichern kén-
nen. Auch eine Beobachtung sogar 40 Jahre nach der Ersterkrankung an Wolhynischem
Fieber haben wir nachweisen kbnnen.

Wir haben diese Rickfalle sichern kénnen durch die Serologie (VINSON et al. 1972) bzw.
friher durch den Rickettsiennachweis im Lausefltterungsversuch (MOHR und WEYER
1972, WEYER 1976, MOHR 1981)

Zusammenfassung:

Eswardie Aufgabe dieses Kurzreferates, nochmals darauf hinzuweisen, daBes Spétrezidi-
ve beim Fleckfieber gibt. Diese ursachlichen Zusammenhange lassen sich durch den Lau-
seflitterungsversuch bzw. jetzt durch die Serologie (Komplementbindungs-Reaktion)
aufdecken.

Auch bei atypischen Kreislaufstorungen und Myokarditiden oder Endokarditiden mufB man
an die Moglichkeit denken, daB hier eine Rickettsiose die Ursache sein kann.

DaB das Q-FieberMyocarditiden verursachen kann, auch dafir haben wirim Laufe der Jah-
re verschiedentlich Beobachtungen machen kénnen und zur Zeit noch einen Patienten in
Behandlung, derim Anschluf3 an ein sehr heftiges Q-Fieber eine Myokarditis mitHerzmus-
kelschadigung zeigte. Uber Jahre wies der Patient einen positiven Titer in der Komple-
mentbindungsreaktion flir Coxiella burneti auf.

Auchdas Wolhynische Fieberkann Spéatrezidive verursachen. Selbst nach 30 bis 35 Jahren
haben wir solche in unseren friheren Untersuchungen mittels des Lausefltterungsversu-
ches bzw. der Serologie sichern kénnen.

Summary
Late relapses of richettsial diseases.

In the pastlate relapses of classical rickettsiosishave been repeatedly observed. Cases are
reported with changesinthe C. N. S. developing insidiously over years in patients, who had
suffered from severe rickettsiosis. These patients had highly positive titersin the serological
tests. In one case values considerably rose after a cerebral process. Under treatment with
doxicyclin the titer decreased but did not return to normal values. In another case a patient
suffered from behaviour disturbance and atrophy of the brain after rickettsiosis. The serolo-
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gicaltest performed shortly before death showed a highly positive titer of 1:160in the agglu-
tination test with Rickettsiae. In athird case a patientdeveloped anendocardiac and myoca-
rdiac process. The CFR with Rickettsiae prowazeki revealed a high titer which receded un-
der treatment with broad range antibiotics, but did not return to a negative titer.

Late relapses have also been observed in cases of Wolhynica fever (Trench fever) which
were proved by serology. Inlong-term studies in cases of Q-fever we have also seen that the
serological titer was still found in low concentration after years in a patient, who had develo-
ped myocarditis subsequent to acute Q-fever.
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