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Einleitung

Masern ist eine Viruserkrankung, die ubiguitar auftritt und die auch in Afrika schon seit
Generationen bekannt ist (10). Masern zeigt jedoch in den Tropen unterschiedliche,
d. h. haufig wesentlich schwerere Verlaufe als in Europa (10, 11).

Eine unterschiedliche Virulenz des Masernvirus sowie eine unterschiedliche Immuni-
tatslage der Bevolkerung aber auch rassische Faktoren als mdgliche Ursache flr den
unterschiedlich schweren Verlauf, werden in der Literatur (9, 10) abgelehnt. Eine még-
liche Erklarung dieses Unterschiedes bietet einerseits der Altersunterschied der an
Masern Erkrankten (1, 7, 10) (s. Abb. 2) andererseits — und das wird als wesentliche
Ursache gesehen — die unterschiedliche Ern&hrungssituation (1, 9). Der enge Zusam-
menhang von Erndhrungssituation und Schwere des Masernverlaufes kann sowoh!
aus historischen Berichten (5, 6) als auch aus neuen Studien (12, 17) ersehen werden.

Letalitatsraten bei Masernepidemien in den Tropen bis zu 38% werden angegeben:

TABELLE 1: Letalitatsraten bei Masernepidemien

DRINKWATER (6) 1885 Sunderland/England 8%
RISTORI et al. (18) 1962 Chile 6,5%
MORLEY etal. (13) 1966 West Afrika 12%
MORLEY (12) 1967 East and Céntral Africa 5,5%
IMPERATO (8) 1968 Mali 38%
BABBOTT et al. (4) 1963 England und Wales 0,02%
Dpt. of Health and

Security (2) 1982 Great Britain 0,02%

SHEIFELLE und FORBES (20) geben eine mdgliche Erkidrung fiir den schweren Ver-
lauf von Masern im mangelernahrten Kind: zelluidre Vorgange spielen im Rahmen der
Abwehrvorgange gegen Masern eine wichtige Rolle und das Exanthem zeigt an, daB3
genligend Lymphozyten produziert werden, die das Virus neutralisieren, indem sie die
virusenthaltenden Zellen attackieren und zerstdéren, wo immer sie auch sein mogen.
Im mangelernahrten Kind ist die Reproduktion dieser Lymphozyten (9) verzogert.
Diese Verzégerung tragt zur logarithmischen Vermehrung des Virus bei. Wenn nun
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endlich geniigend Lymphozyten gebildet sind, dann ist die Zellzerstérung wesentlich
groBer. Hinweis oder Beweis dafiir ist z. B. die Schadigung des Endothels, die zu ver-
starkter Extravasation von Blut fihrt, oder das wesentlich starkere Exanthem mit Des-
quamation oder die blutigen Diarrhoen. Riesenzellen sind im akuten Stadium bei allen
Kindern vorhanden. Im wohlernahrten Kind verschwinden sich nach 1-3 Tagen, aber
in schweren Masern persistieren sie durchschnittlich bis zu 10 Tage (7—29 Tage), in
blutigen Diarrhoen wurden sie bis zu 28 Tage lang nachgewiesen (20). Es ist moglich,
daB diese Kinder, solange sie diese Riesenzellen ausscheiden, infektids sind (10).

Klinische Symptomatik der Masern in den Tropen (9, 10, 14, 19)

Inkubationszeit sowie Prodromalphase zeigen keinerlei wesentliche Unterschiede.
Dem Exanthem gehen auch die Koplikflecken voraus. Der Beginn des Exanthems ist
ahnlich. Das Fortschreiten des Exanthems und nachfolgende Veranderungen in Haut
und Schleimhauten unterscheiden jedoch die schweren Masern von den Masern in
den Tropen.

|. Hautveréanderungen: Exanthem konfluiert, Dunkelverfarbung, intensive Desqua-
mation — Gefahr einer Pyodermie.

Die Schwere des Erscheinungsbildes des Hautexanthems steht wohl in direkter Rela-
tion zu den Veradnderungen an anderen Epitheloberflachen, die ihrerseits flr die soge-
nannten ,Komplikationen® verantwortlich sind.

Il. Komplikationen: Sie stellen, zum Teil, Auswirkungen dieser Veranderungen auf
andere Epitheloberflaichen/Gewebe dar.

1. Veranderungen an der Mundschleimhaut
a) Koplikflecken — Enanthema, Stomatitis
b) Candidiasis
¢) Cancrum oris = Noma (21)
d) Herpes simplex

Die Veranderungen an der Mundschleimhaut spielen in den Tropen eine wesentliche
Rolle, besonders wegen der Tatsache der Muttermilchern&hrung bis in das 3. Lebens-
jahr, die durch o. a. Komplikationen sehr massiv beeintrachtigt sein kann und eine
Malnutritionssymptomatik provozieren kann.

2. Laryngitis: tritt gewohnlich ein bis 2 Wochen nach Einsetzen des Exanthems auf.
Die Laryngitis tragt wesentlich zur relativ hohen Mortalitatsrate bei. Ca. 8% aller
Masernerkrankungen (10) entwickeln eine Laryngitis.

3. Bronchopneumonie (14): Die Bronchopneumonie entwickelt sich ungeféhr zu der
Zeit, wenn die Desquamation der Haut beginnt. Die Pneumonie kann entweder
durch das Virus selber verursacht sein (interstitielle Pneumonie = Riesenzellen-
Pneumonie) oder, haufiger, eine bakterielle Pneumonie — im Sinne einer Superin-
fektion (Pneumonokken, Streptokokken, Staphylokokken, Haemophilus influen-
zae, Klebsiellen) — sein. Die Bronchopneumonie ist sicherlich eine der wichtigsten
Komplikationen und tragt ein hohes Mortalitatsrisiko. In Nigeria (10) wurden wéh-
rend einer Masernepidemie 28% der Todesfalle auf eine Bronchopneumonie
zuruckgefihrt.

4. Gastriontestinalsymptome: Gastroenterititiden, Dysenterien: Diese sind die haufig-
ste und bedrohlichste Komplikation. Das akute Stadium der Diarrhoe bzw. Dysen-
terie kann sowohl unmittelbar lebensbedrohlich sein und tragt besonders in Kombi-
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nation mit einer oder mehreren weiteren Komplikationen (Pneumonie, Laryngitis)
ein hohes Letralitatsrisiko, aber es kann sich auch in eine chronische Diarrhoe ent-
wickeln, die zu einer Malabsorption fihrt, und auf deren Basis sich im Laufe von
mehreren Wochen eine Malnutritionssymptomatik im Sinne eines Kwashiorkor ent-
wickeln kann (10, 12, 13).

5. Auswirkungen am Auge: Im Jahre 1970 wurden in Rhodesien, wo die Vitamin-A-
Defizienz ein Hauptgrund fur Blindheit ist, Serumspiegel von Vitamin A bei Kindern
mit Kwashiorkor und bei Kindern mit/nach Masern bestimmt (3). Der Serumspiegel
von Vitamin A bei Kwashiorkor-Kindern war erniedrigt, aber noch wesentlich deutli-
cher erniedrigt war er bei Kindern mit/nach Masern.

Da im akuten Stadium von Masern mikroskopisch Cornealédsionen nachgewiesen
werden konnen, vervielfacht sich natirlich die Gefahr einer Keratomalazie bei
bereits vor der Masernerkrankung bestehendem latenten Vitamin-A-Mangel.

6. Otitis media
7. Myocarditis

8. Encephalitis

a) Akute Encephailitis: Die Inzidenz der akuten Encephalitis betragt 1—-2/1000 (14).
Sie tritt gleichermaBen in wohi- und mangelernahrten Kindern auf. Normaler-
weise beginnen die ersten Zeichen einer Ecenphalitis 2—5 Tage nach Auftreten
des Exanthems. Die Ursache der Maserncephalitis bleibt kontroversiell. Es wird
vermutet, daB3, wenn die Maserncephalitis frih auftritt, eine Virusinvasion eine
bedeutende Rolle spielt, wahrend die Masernencephalitis, die spat im Verlaufe
auftritt, hauptséchlich demyelinisierend ist und eine immunologische Reaktion
darstellt. In dieser demyelinisierenden Form unterscheiden sich die Symptome
und der Verlauf nicht von anderen parainfektidsen Encephaiitiden. Andere zen-
tralnervése Komplikationen, wie Polyradikulitis-Guillain-Barré, cerebrale Throm-
bophlebitis und Retrobulbarneuritis treten sehr selten auf.

b) Eine ,Spatkomplikation“ einer frihen Maserninfektion stellt die subakute sklero-
sierende Panencephalitis (SSPE) dar (16).

Masernepidemie in Mnero, April 1981 bis Dezember 1981

Die Masernerkrankungen in Mnero wahrend der Epidemie 1981 unterscheiden sich
trotz regelmaBig angebotener Masernimpfungen an den MCH-Kliniken in Mnero und
Umgebung in keiner Weise von dem angegebenen Muster. Insgesamt wurden 789
Masernerkrankungen im Zeitraum 1. April 1981 bis 31. Dezember 1981 im Mnero-
Hospital diagnostiziert und behandelt, davon waren 234 (29,6%) stationar aufgenom-
men. Die Altersverteilung ist aus Abb. 1 und 2 zu ersehen. Gastroenteritis, Enterokoli-
tis und Dysenterie waren mit 42% die am haufigsten gesehene Komplikation. Es folg-
ten Pneumonie (37 %) sowie Stomatitiden (26%). eine Laryngitis bzw. Laryngotrachei-
tis konnte in 3,3% der Masernerkrankten festgestellt werden. Otitis media, Keratitis,
Keratomalazie, schwere subcutane Petechien, Purpura, Encephalitis, eine Exerzaba-
tion einer primaren Tuberkulose konnten nur in Einzelfallen beobachtet werden, wie
aus Tabelle 1 zu entnehmen ist. Im Gegensatz zu V. P. KIMATI, der 1973 in Mwanza,
Nordtanzania, Malnutrition mit 65% als fihrende Komplikation abgibt (Tab. 2), wurde
in Mnero wahrend der akuten Phase der Erkrankung kaum eine manifeste Protein-
Kalorienmangel-Erndhrung festgestellt. Wohl konnte aber eine Zunahme von Malnu-
tritionsféllen in den Monaten November 1981 bis April 1982 festgestellt werden,
bei denen héaufig eine Masernerkrankung wéhrend der vorangegangenen Monate
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Abb. 1: Altersverteilung der stationaren Patienten mit Masern in Mnero, Tanzania,

1981, n = 234
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Abb. 2: Vergleich der Altersverteilung von Masern in England und Nigeria (10, 4)

anamnestisch erhoben werden konnte bzw. bei denen als Beginn fiir die sich langsam
entwickelnden Mangelerndhrungssymptome der Zeitpunkt der Masernerkrankung von
den Eltern angegeben wurde.

Die Gesamtletalitatsrate der Masernepidemie in Mnero April 1981 bis Dezember 1981
betrug 4.05%. Die Hospitalsmortalitatsrate betrug 13,7%. In lediglich 12 von 32 Fallen
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TABELLE 1: Masernkomplikationen in Mnero, 1981

n* %
Gastrointestinale K. (Gastroenteritis, Dysenterie) 325 42
Pneumonie 291 37
Stomatitis (incl. Candidiais, Herpes simplex 206 26
Protein-Kalorien-Malnutrition 39 5
Laryngitis, Laryngotracheitis 26 3,3
Otitis media 8 1
Keratitis, Keratomalazie 7 0,9
Petechien, Purpura 3 0,4
Encephalitis 3 0,4
Excerbation einer pulmonalen Tuberkulose 2 0,3

TABELLE 2: Masernkomplkationen in Mwanza, Nordwesttanzania, 1976
nach V. P. KIMATI (9)

Malnutrition 56%
Stomatitis 54,8%
Diarrhoen 44%
Bronchopneumonie 37%
Laryngitis 5%
Otitis media 2,9%
Encephalitis 2,9%
andere : 12,4%

konnte eine einzelne Todeursache eindeutig indentifiziert werden, wie in Tabelle 3 zu
ersehen ist. Bei weiteren 12 Masernerkrankten, die ad exitum kamen, bestanden,
gleichwertig, mindestens 2 Komplikationen. Bei 4 masernerkrankten Kindern muBten
3 Komplikationen und zwar Pneumonie, Dysenterie und Laryngitis fir den Exitus ver-
antwortlich gemacht werden. Eine Protein-Kalorien-Malnutrition war lediglich in 4 Fal-
len, und zwar in Zusammenhang mit Pneumonie bzw. Diarrhoe, als unmittelbare
Todesursache anzuschuldigen.

Tabelle 4 zeigt die altersbezogene Aufschlisselung der einzelnen Todesursachen.
Die altersspezifische Letalitatsrate bei den 0—1-Jahrigen war mit 18,75% am hdoch-
sten, die 1—2- sowie 2—3-Jahrigen hatten eine Hospitalletalitatsrate von ca. 15%. Die
3—-4-Jahrigen lediglich 8,7%. Der einzige Todesfall bei den uUber 4-Jahrigen war auf
eine Encephalitis zurlckzuflihren.
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TABELLE 3: Todesursachen bei Masernepidemie in Mnero, Tanzania, 1981

Letalitatsrate 4.05%
Hospitalletalitatsrate 13,7 %
Gastrointestinale Komplikationen
(Gastroenteritis, Dystenterie 5
Pneumonie 5
Laryngitis 1
Encephalitis 1
Pneumonie + G. |. Komplikationen 5
G. I. Komplikationen + Laryngitis 4
Pneumonie + Laryngitis 3
Pneumonie + G. |. Komplikationen + Laryngitis 4
P. C. Malnutrition + G. I. Komplikationen 3
P. C. Malnutrition + Pneumonie 1
32

TABELLE 4: Todesursachen bei der Masernepidemie in Mnero, Tanzania, 1981,
aufgeschliisselt nach Altersgruppen

0-1 1-2 2-3 3-4 4-5 5+

G. . Komplikationen 2 2 1
Pneumonie 2 1 2

Laryngitis 1

Encephalitis 1
Pneumonie + G. |. Kompl. 3 1 1

G. |. Kompl. + Laryngitis 1 2 1
Pneumonie + Laryngitis 1 2

Pneumonie + G. i. Kompl. +

Laryngitis 2 1 1

P. C. Malnutrition +

G. |I. Komplikationen 1

P. C. Malnutrition +

Pneumonie 1 2

Gesamt 12 10 7 2 1

altersspezifische
Mortalitatsrate 18,75%| 14,5% | 14,3% | 8,7% | 5,3%
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Zusammenfassung

Masern stellt nach wie vor in den Tropen ein auBerst ernstzunehmendes gesundheits-
politisches Problem dar. Wie wir sehen konnten, sind insbesondere Sauglinge und
Kleinkinder gefahrdet. Die zur Zeit in den meisten tropischen Landern bestehende
medizinische Infrastruktur erscheint, wie an anderen Orten ausgeflhrt, véllig unzurei-
chend und ein echter Fortschritt im Bemihen der Eradikation von Masern wird sicher-
lich erst durch eine Verbesserung des derzeit verwendeten Impfstoftes, insbesondere
eine bessere Hitzevertraglichkeit des Impfstoffes, zu erreichen sein.

Summary

Measles in the tropics — lifethreatening complications observed during an epidemic at
Mnero-Hospital, South-east-Tanzania, April 1981—December 1981

Measles is one of the most feared diseases in tropical pediatries; mortality rates of up
to 38% are reported.

In a measles epidemic encountered at Mnero-Hospital in 1981 gastrointestinal prob-
lems were the leading complications (42%), pneumonia ranked second with 37% and
stomatitis with 26%. The overall mortality rate was 4,05%, infants and toddlers being
at the highest risk.
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