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"Die Infektionskrankheiten sind eines der wenigen wirklichen Abenteuer, die es auf

der Welt noch gibt. Die Drachen sind alle tot, und die Lanze verrostet in der Ecke am

Kamin . . .

So ungefähr die einzige sportliche Herausforderung, die durch die restlose Zähmung

der menschlichen Rasse noch nicht geschmälert wurde, ist der Kampf gegen jene

grausamen kleinen Mitgeschöpfe, die in dunklen Winkeln nisten und sich in Körper

von Ratten, Mäusen und allen möglichen Haustieren heranpirschen, die mit Insekten

fliegen und krabbeln und uns beim Essen, Trinken und sogar beim Lieben auflauern."

Hans Zinsser, 1935
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