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Framboesia tropica (Framboesie ). 
Polypapilloma tropicum. 

Von 

l\'IARTIN }IAYER-Hamburg und ERNST G. NAUCK-Hamburg. 

2\Iit 51 Abbildungen. 

Synonyme. Le Pian (französisch), Yaws (englisch). Ameril.:a: Boubas (Brasilien, Antillen 
u. a.), Pattu (Westindien), Salada, Clava, flema (Venezuela). 

Afrika: Buba (Ostafrika, Zanzibar), :Mangou, Kcssa (Madagaskar), Shiwaki (Wad­
schagga), Kibangala (:Mahenge), Vyungalala (Nyassa), Magaugau, Abubwa (yaos), Gattoo 
(Westküste), l\Iombar (Angola), Pouba, Framosi (Calabar, Nigeria), dobe (Agni), :M'bossi 
(Atü\), Dougou (Gouru), Yl'batto (Gagoe), ;\Iabatta (Buli, Südkamerun), doub6 (Baoule), 
dube, ajortor (Goldkiiste), aboukoue (Gabun), pola nwutu (Kamerun), tetia (Kongo), 
onunono und shumbulla (Benguella), ~Iarsza (Gizi, Liberia), Kegeli (Gbandi, Liberia), 
Ngalabai (Buszi, Liberia). 

Asien: Parangi (Ceylon), Kwe-na und Kwe-Yoga (Ober-Burma), toungoo-na und paw­
lwai (Ober-Burma), Yang-l\Iey-tcheang (China), Kwe-na und Kroe-na (Birma), Khunxarat 
(Siam), dam bao (Karnbodja), Tschew (Formosa), Khi-Khat-chine (Süd-Laos). 

Niederländisch-Indien: Patek, radang-djawa (.Java), boeboel (malayisch), boba (Timor), 
bobento (Ternate), poeroe (Sumatra, Borneo), toeki (Celebes) noemboe (Sumatra), ongoe 
mbana (Soemba). 

Ausfralien und Ozeanien: Pupa, dthoke, coko (Fiji) Tonga (Neu-Caledonia), Kijinkiuj 
(Ponape, Karolinen), Egoia (Xauru, Karolinen), Gardik (Palau, Karolinen), Tona, Lupani 
(Samoa und Tanga-Inseln). 

(-ieographische Verbreitung und Geschichtf'. 
Die Framboesie ist im wesentlichen in ihrem endemischen Vorkommen auf 

die warmen Länder beschränkt. BAERMANN gibt als Begrenzung des Ver­
breitungsgebietes den Wendekreis des Steinbocks nach Süden und den Wende­
kreis des Krebses nach Norden an. Innerhalb dieser Zonen gibt es Gebiete, die 
mit Framboesie schwer durchseucht sind und andere, in denen sie nur zerstreut 
oder vereinzelt vorkommt. Dies hängt zweifellos auch von den Lebensgewohn­
heiten der Bevölkerung und klimatischen Bedingungen ab. 

In den Niederungen, besonders den Küstengebieten, ist die Framboesie 
häufiger als in kühlen Höhenlagen. Das Vorkommen ist jedoch einwandfrei in 
Höhen bis etwa 2000 Meter (Philippinen) beobachtet. RAMSAY berichtet sogar 
aus Assam, daß sie in Höhen zwischen 2000-6000 Fuß häufiger angetroffen 
würde als im Tieflande. 

Von den einzelnen Verbreitungsgebieten sind die wichtigsten: 
l. Afrika: Hier kommt in den tropischen Gebieten die Framboesie vielfach 

allgemein verbreitet vor, so in Ost-, West- und Zentralafrika; genannt seien 
Deutsch-Ostafrika, Uganda, Somaliland, Kamerun, Liberia, Kongogebiet, 
Nigerien, Gabun, Angola, Sierra Leone, Goldküste, westlicher Sudan, oberes 
Nilgebiet. In Südafrika ist sie bei Kaffern in Rhodesia und Mozambique 
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beobachtet. In Nordafrika ist sie seltener, vereinzelt aber vorkommend in Ober­
ägypten, Algier, Tripolis, Marokko. Auch die Inseln Madagaskar, Mauritius, 
Cornoren sind befallen. 

2. Asien und Ozeanien: Ceylon (stark verbreitet), Teile von Indien (Assam, 
Bengal, Südindien, Burma), Indochina (Cambodja, Annam), Siam, Malacca­
Halbinsel, Südchina, Formosa (nicht Japan), Molukken, Niederländisch-Indien, 
Neu-Guinea, Jap, Neue Hebriden, Samoa, Fidji-Inseln, Philippinen und andere 
Südseeinseln. 

3. Amerika: In Süd- und Mittelamerika herrscht sie in verschiedenen Län­
dern mehr oder weniger stark: Brasilien, Kolumbien, Venezuela, Costa-Rica, 
Peru, Französisch-Guyana, Porto-Rico, Jamaika, Haiti, Cuba, Trinidad, Mar­
tinique, San Domingo. 

In Nordamerika sind vereinzelte Fälle, deren Ursprung auf tropische In­
fektion zurückzuführen ist, beschriel?en. In den Südstaaten mit ihren Beziehungen 
zu dem verseuchten Mittelamerika (Westindien) scheint sie dagegen wiederholt 
beobachtet. 

In Australien kommt Framboesie nicht vor. 
In Europa sind vereinzelt eingeschleppte Fälle beschrieben, auch scheinen 

nach zwei Beobachtungen von STEPHENSON, sowie SCHAMBERG u. KLAUDER 
während des Krieges Infektionen in Frankreich vorgekommen zu sein. 

Geschichte. Die Geschichte der Framboesie bietet insofern einige Schwierigkeiten, 
als zweifellos eine Reihe der ersten Beschreibungen nicht diejenige Krankheit betreffen, 
die wir heute Framboesie nennen, sondern durch Geschlechtsverkehr übertragene Syphilis. 
Die Geschichte beider Krankheiten, an deren Einheitlichkeit heute ja wieder viele glauben 
(s. später S. 41), ist eben nicht scharf voneinander zu trennen. Auch die Bezeichnungen 
für beide Krankheiten, die klinisch so ähnlich sind, waren damals - wie zum Teil noch 
heute- oft ähnlich oder ganz gleich, so daß auch aus diesen keine sicheren Schlüsse gezogen 
werden können. 

1525 beschrieb GoNZALO FERNANDEZ ÜVIEDO Y VALDES (1478-1557) in seiner "Historia 
general y natural de las Irrdias Islas y tierra firme", daß die Fahrtgenossen von Kolumbus 
durch Umgang mit den Frauen des Eilands (Hispaniola = Domingo) die buas bekamen, 
die sich nach deren Rückkehr in Spanien verbreiteten. Dies entspricht der Bezeichnung 
"bubas", die heute noch für Framboesie angewandt wird. THEVET gebrauchte 1558 in seiner 
"France Antarctique" bereits die Bezeichnung Le Pian für die Krankheit auf den Antillen, 
die Framboesie sowie Syphilis sein kann. 

Die erste sichere Angabe über Framboesie als besondere Krankheit stammt von JACOBUS 
BoNTIUS (1592-1631) aus dem indischen Archipel, der1642 einBuch "DeMedicina indorum" 
schrieb, das 1694 nach seinem Tode in holländischer Übersetzung wieder erschien. Un­
gefähr gleichzeitig berichtete ein anderer holländischer Arzt GuiGLELMO Prso in "de Medicina 
brasiliense", die 1648 in Amsterdam erschien, über Framboesie, und sein Bericht wurde 
in die 2. Auflage des BüNTJUSsehen Buches aufgenommen. BoNTIUS spricht von den AMBOIN­
sehen Pocken, die auf der Insel Amboyna, und besonders den Molluken vorkommen und 
den "spanischen Pocken" sehr ähnlich seien; jedoch kämen sie nicht durch den Geschlechts­
verkehr zustande. "Zuerst entstehen im Gesicht, den Armen und Beinen einige Tophi ... , 
die von Anbeginn an hart und scirrhös sind und sich dann so allgemein über den ganzen 
Körper verbreiten, wie die Warzen und Hühneraugen im Vaterland (Holland) an Händen 
und Füßen ..... " Prso gebraucht das Wort Bubas für Framboesie, die von den Spaniern 
und Portugiesen so genannt würde. 1722 erschien ein Werk von PATER LABAT "Nouveau 
voyage aux Isles de l'Amerique". Er bezeichnete darin die Krankheit unter dem Namen 
"Le Pian" als eine verbreitete Seuche unter den Eingeboren.f!n, den Caraiben und Negern. 
Die Bezeichnung pian soll von den Eingeborenen wegen der Ahnlichkeit der Efflorescenzen 
mit Erdbeeren stammen, und der Eingeborenen-Namen dafür sein; dasselbe wird für das 
Wort "yaws" angegeben, das von Mrika stamme. LABAT hält die Krankheit allerdings 
noch für identisch mit Syphilis (französische Pocken; Venusseuche). 

1737 beschreibt BRICKEL in "Xatural history of North Carolina" die Yaws, von denen 
er angibt, sie sei von den Negern von Guinea eingeschleppt, wo sie eine verbreitete Seuche 
unter diesen sei. 1742 schildert DAZIELE die Pian von den französischen Antillen, faßt sie 
als eine Varietät der Syphilis auf, die durch das Klima und die Rasseneigentümlichkeiten 
der Neger Veränderungen erfahren hätten. 1768 macht BOISBIER DE SAUVAGES in "Noso­
!ogia methodica" den. Vorschlag, den Namen Framboesie wegen der erdheerähnlichen 
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Hautefflorescenzen zu geben, er unterscheidet noch die Yaws Guineusum und Pian ameri­
canorum. Auch HrLLARY (1759) hält die von ihm auf Barbados gesehene Yaws für eine 
durch das Klima veränderte Syphilis. WINTERBOTTOM (1762) beschreibt sie aus Mrika, 
ScHILLING (1770) von den Antillen und bald folgen noch zahlreiche Arbeiten aus verschie­
denen tropischen Gebieten, die die Seuche als eine besondere Krankheit schildern. 

CHARLours schlug 1881, um der Verwirrung ein Ende zu machen, die durch die Viel­
deutigkeit des Wortes Framboesie entstanden sei, den Namen "Polypapilloma tropicum" vor. 

Ätiologie. 
Nachdem früher die verschiedensten Mikroorganismen als vermutliche Er­

reger beschrieben waren, so von EIJKMAN Bacillen, P ARIEZ Mikrokokken, 
PowELL Hefen, NICOLLS u. WATTS Kokken, veröffentlichte .ALno CASTELLANI 
am 17. Juni 1905, daß er eine morphologisch der Spirochaeta pallida sehr ähn­
liche Spirochäte bei Framboesie entdeckt habe. Er gab an, daß er bereits im 
Februar 1905 bei einem Fall von Framboesie eine sehr feine Spirochäte beob­
achtet hätte und daß ihn ScHAUDINNs Veröffentlichung zu systematischer 
Untersuchung angeregt habe. Er benannte sie im Juni 1905 Spirocha.eta. pertenuis, 
später im November 1905 Spirochaeta pallidula und zog letzteren Namen dann 
wieder aus Prioritätsgründen gegenüber dem ersteren zurück. CASTELLANI 
konnte seinen Befund bald an mehr als einem Dutzend von Fällen bestätigen 
und in kurzer Zeit folgten weitere Mitteilungen 
über die gleichen Befunde von WELLMANN, 
POWELL, VAN DEM BORNE, CORNELISSEN, 
v. PRowAZEK, ScHÜFFNER, lVI. MAYER, 
ASHBURN u. CRAIG, RoBERTSON u. a. 

Der Name muß, falls man die zoologische 
Nomenklatur anwendet, richtig Treponema 
pertenue lauten. Nicht berechtigt ersche.int 
mir, daß BAERMANN in dieser Beziehung 
sagt: "Der Name Treponema pertenue ist 
durch keine besondere biologische Eigen­
schaft gerechtfertigt, es handelt sich um 
eine echte Spirochäte und ihrer biologischen 
Eigenschaften und ihrer Morphologie nach 
muß sie den Namen Spirochaeta pallida 
varietas Frambotica ähnlich wie die Spiro­
chaeta pallida varietas cuniculi tragen." 

• II 

Abb. 1. Treponemn. pertcnne. 
(Nach M. MAYER.) 

Nur wenn die Identität von Syphilis und Framboesie bewiesen würde (die 
BAERMANN aber nicht annimmt), wäre eine derartige Benennung begründet. 

Das Treponema pertenue 1 gleicht in Gestalt, Färbbarkeit und Bewegung sehr 
dem Treponema pallidum. Es ist wie dies äußerst fein und zeigt in der Regel 
ziemlich gleichmäßige und enge Windungen. Diese sind meist in Anzahl von 
6-8 und mehr vorhanden. Je nach dem Bewegungsgrad kommen aber auch 
hier stellenweise, meist nahe einem Ende, etwas weitere Windungen vor. Die 
Spirochäte selbst bewegt sieh ähnlich der Spiroehaeta pallida oft in starrer 
Haltung, kann aber wie diese bei der Bewegung und nach dem Fixieren Krüm­
mungen zeigen. Die Enden sind meist fein zugespitzt, manchmal ist auch eines, 
was bereits CASTELLANI mitteilte, knopfartig verdickt. Die Länge schwankt 
zwischen wenigen fl bis zu 18-20 ,u. Dies hängt davon ab, daß in Teilung 
begriffene Spirochäten meist doppelt so lang sind. Solehe sind dann durch eine 
feine Brücke verbunden, die schließlich durchreißt. Längsteilung, w·ie sie 
ScHAUDINN, PROWAZEK u. a. annahmen, findet nicht statt. Auch die Spiro-

1 Im folgenden wird meist die medizinisch gebräuchliche Bezeichnung Spirochaeta 
pertenuis angewandt. 
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chaeta pertenuis kann sich einrollen; aber kleinere Formen, die man früher als 
Ruhestadien annahm, die vielleicht längere Zeit persistieren könnten, haben 
sich bisher nicht sicher als solche beweisen lassen (ebenso wie bei Syphilis). 
LEVADITI u. LI YuAN Po haben für diese Spirochäten neuerdings wieder einen 
Entwicklungszyklus mit Zerfall in Kugeln, Kommaformen bis zu ultravisiblen 
Granula beschrieben. In der Färbbarkeit entspricht ebenfalls die Spirochaeta 
pertenuis dem V erhalten der Spirochaeta pallida. Sie ist wie diese am besten 
nach RoMANOWSKY-GIEMSA darstellbar. Auch hier ist eine kräftige Färbung 
notwendig. Um zu starkes Mitfärben des Untergrundes zu vermeiden, ist es 
empfehlenswert, das Präparat nach gutem Trocknen für mehrere (bis 24) Stunden, 
kurze Zeit, etwa 1/ 2 Stunde, zu wässern und erst dann zu färben. Auch kräftige 
Färbung mit Fuchsin gelingt, besonders gut nach vorheriger Anwendung von 
LÖF]'LERS Geißelbeize. Ebenso wie bei Spirochaeta pallida ist natürlich eine 
Negativdarstellung mit Tusche, Cyanochin und Kollargol möglich. Im Dunkel­
feld ist die Spirochaeta pertenuis besonders dann gut erkennbar, wenn dünn­
flüssiger Reizsaft als Medium vorhanden ist. In Schnitten gelingt ihr Nachweis, 
gleich dem der Spirochaeta pallida durch Versilberung nach LEVADITI. Ich habe 
diese in zahlreichen Fällen angewandt und glaube, nach Verwendung ver­
schiedenster Modüikationen, mit der alten LEVADITI-Methode die besten Erfolge 
zu bekommen, so daß ich dieselbe jetzt nur noch anwende. Wesentlich aber dabei 
ist, daß eine starke und genügend lange Imprägnierung vorgenommen wird. Wir 
verwenden 30foige Silbernitratlösung und lassen die Stückehen darin 5 Tage im 
Brutschrank. Die Framboesiespirochäte imprägniert sich nämlich nach meiner 
Erfahrung meist schwerer als die Spirochaeta pallida. Den Grund sehe ich in 
ihrer Lagerung in der meist dichteren Epidermisschicht, die von der Silberlösung 
langsamer durchtränkt wird; aus dem gleichen Grunde erscheint die Spirochaeta 
pertenuis im Schnitt auch oft heller und zarter als die Spirochaeta pallida. So 
werden im allgemeinen früher angegebene morphologische Unterschiede zwischen 
beiden Formen jetzt als nicht zutreffend erkannt. Ich selbst hatte sie früher 
(1907) auch- wie CASTELLANI- für feiner als die Spirochaeta pallida gehalten, 
v. PROWAZEK im Gegensatz hierzu sogar für dicker; andere hielten sie für flexibler 
und unregelmäßiger in ihren Windungen. Ich habe dann Ausstriche und 
frische Präparate zahlreicher Fälle von Lues und Framboesie verglichen und 
fand ähnlich wechselndes V erhalten auch bei verschiedenen Luesfällen, so daß 
ich 1914 (MAYER-NEUMANN; tierische Parasiten) zu folgendem Schluß kam: 
"Die gerade angenommene Form und die Färbbarkeit der Spirochäten ist sehr 
von der Konsistenz des Muttergewebes abhängig." 

Man findet das Treponema pertenue am konstantesten in jungen, noch ge­
schlossenen Papeln, wenn man durch kleine Verletzungen Reizserum entnimmt. 
In älteren Papeln muß man zunächst oberflächlich reinigen, um Mischinfektionen 
- insbesondere auch der PLAUT-VINCENTschen Symbionten - auszuschalten. 
Man kratzt dann etwas Gewebsaft aus verschiedenen Stellen weg. Zur Schnitt­
untersuchung schneidet man am besten mit dem Rasiermesser ganze, noch nicht 
zu stark ulcerierte Papeln aus. In ganz alten Papeln vermißt man manchmal 
zunächst die Spirochäten; in Spätefflorescenzen und bei tertiären Formen ist 
der Nachweis auch schwierig. So fand sie BAERMANN in den oberflächlichen 
Hand- und Fußsohlenaffektionen zweimal; bei "Gangosa"-Formen gelang der 
Nachweis BAERMANN, RosiTTER u. ScHMITTER u. KERR. 

Außer in der Haut wurden die Erreger bei Menschen mikroskopisch in 
3 Fällen in Lymphdrüsen festgestellt von CASTELLANI, ScHÜFFNER u. a.; durch 
erfolgreiche Verimpfung von Lymphdrüsen auf Affen schon vorher von NEISSER, 
BAERMANN u. HALBERSTAEDTER. In inneren Organen konnte sie in einem Fall 
CASTELLANI im Milzsaft des Menschen durch Überimpfung auf Affen nach-
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weisen; NEISSER, BAERMANN U. HALBERSTAEDTER hatten mit Knochenmark­
verimpfung einen positiven Erfolg. 

Die Kultur des Erregers ist zuerst NoGucm 1911 nach der für Treponema 
pallidum bewährten Methode gelungen, und zwar zuerst aus dem infizierten 
Kaninchenhoden in flüssigem Nährboden. BAERMANN züchtete 1913 als erster 
direkt vom Menschen auf erstarrtem Pferdeserum Treponema pertenue. Nach 
ihm eignen sich am besten Drüsen und geschlossene Papeln zur Reinkultur. 

(Tierversuche mit dem Erreger s. später S. 36.) 

Übertragungsweise. 
Die Framboesie wird im Gegensatz zu der ihr so nahe verwandten Syphilis 

fast ausnahmslos durch direkten extragenitalen. Kontakt von Mensch zu Mensch 
übertragen. Das Virus tritt dabei durch die äußere Haut ein. Diese Über­
tragungsweise ist durch vieltausendfältige Beobachtungen erwiesen. Fraglich 
ist nur, ob die Erreger dabei durch die unverletzte Haut eindringen können, 
oder ob Epidermisdefekte dazu nötig sind. In den meisten Fällen sind kleine 
Wunden, wie Kratzstellen, Hautrisse der Hände und Füße, Rhagaden der 
Brustwarzen, kleine Risse am Mundwinkel oder After, ekzematöse Stellen der 
Haut oder Insektenstichstellen die Eintrittsstellen. So wurde Übertragung 
durch Pockenimpfung vielfach angenommen (PowELL u. a.); PowELL sah auch 
Blutegelbißwunden und von Scabies befallene Hautstellen als Eintrittspforte; 
letzteres auch GuTIERREZ. 

Typische Beobachtungen sind besonders bei einigen Weißen schon lange gemacht. 
So verletzte sich nach KöNIGER (1870) ein Weißer, der auf Samoa einen Streit zwischen 
2 Eingeborenen schlichten wollte, an seinem Handrücken an den Zähnen und dem Mund 
eines Frambötikers (der übrigens kein Exanthem im Gesicht hatte) und es entwickelte 
sich an der Stelle ein Primäraffekt (Mammi-Yaw). THIEME Rah auf Ramoa auf dem Arm 
eines Europäers, der eine kleine Wunde hatte und sein "tonakrankes" Kind auf dem 
Arm tru!!', einen Primäraffekt entstehen . 

• ~ltere Nachrichten von den Fiji-Inseln, daß die Krankheit dort so ansteckend 
sei, daß Europäer schon durch Übernachten in den Eingeborenenhäusern in­
fiziert würden [SKOTTOWE (1890), nach SCHEUBE], sind wohl übertrieben und 
setzen große Unreinlichkeit voraus; dasselbe gilt wohl für die Angaben von 
NEEB (1901) nach Beobachtungen bei den Oeleasern, der annimmt, daß auch 
durch Kleidungsstücke, Schlafmatten und Eßgerät eine Übertragung stattfinden 
könne. Nach ÜHO glauben auch auf Formosa die Bewohner eines infizierten 
Dorfes, daß das Eß- und Trinkgerät der Kranken die Krankheit vermitteln 
könne. 

Die Möglichkeit direkter Übertragung durch die Haut ist schon seit langem 
versucht worden. SPRENGEL hat bereits 1797 mitgeteilt\ daß MACGRUDAN Ein­
impfungsversuche mit Framboesie zum Zweck milderen Verlaufs vorgenommen 
habe. Ebenso hat THOMSON 1819 mitgeteilt, daß er nach einer unbeabsichtigten 
Übertragung ein Kind am Arm infizierte, bei dem an den Impfstellen Ge­
schwüre entstanden. 7 Wochen nach der Einimpfung traten auch an Kopf 
und Rumpf Allgemeineruptionen auf. 

1848 hat PAULET Übertragungsversuche an Negern vorgenommen. Er 
impfte 14 Neger mit Saft von Framboesiepapeln und erzielte bei allen positive 
Ergebnisse. Er ging so vor, daß er an der Innenseite des Oberschenkels mit 
einer Impflanzette den Saft einimpfte. Bei 10 davon entstand an der Impf­
stelle ein Primäraffekt, bei 4 war es nicht festzustellen, aber bei allen 14 trat 
nach 12--20 Tagen eine Allgemeineruption auf. CHARLOUIS hat 1881 ähnliche 
Versuche angestellt. Er impfte 32 Chinesen, die vorher noch keine Framboesie 

1 Zitiert nach HERMANS. 
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gehabt hatten und erzielte bei 28 davon positive Impfresultate. Später wurden 
derartige Versuche gelegentlich der Prüfung der Immunität (s. diesen Abschnitt 
S. 39) auf den Philippinen wiederholt ausgeführt (SELLARDS, LACY u. ScHÖBL). 

Übertragung durch Vermittlung von Insekten ist schon vielfach für mög­
lieh gehalten worden und es ist kein Zweifel, daß unter günstigen Bedingungen 
auf diese Weise eine Keimverschleppung und Übertragung stattfinden kann; 
das beweisen mannigfache Beobachtungen. 

ScmLLTNG gibt 1770 an, daß in Surinam bestimmte kleine Fliegen "Yaws­
Fliegen" genannt würden, die sich auf die Geschwüre der "l\'Ioeder yaws" setzten, 
sich dort mit dem Gift infizierten und es auf Gesunde übertrügen. 1777 teilte 
BAJON gleiche Beobachtungen von Guyana und Cayenne mit, ebenso berichtete 
NrELEN 1780, daß die Eingeborenen bestimmte Fliegen als Yaws-Fliegen be­
zeichnen, die das Sekret übertrügen. GAMA LoBo berichtete 1867 über seinen 
eigenen Fall, er teilt mit, daß er sich zwischen der 4. und 5. Zehe des rechten 
Fußes verwundet habe, sich wiederholt Fliegen auf die unverbundene Stelle 
gesetzt hätten und dann Frarnboesie bei ihm ausgebrochen sei. Auch NEEB, 
KuYER und zahlreiche neuere Beobachter halten es für möglich. Auch direkte 
Untersuchungen von Fliegen haben diese Möglichkeit bestätigt. So sammelte 
J. RoBERTSON 200 Fliegen aus Framboesiewohnungen, schüttelte- sie in sterilem 
Wasser eine Zeitlang, zentrifugierte dann und konnte in Ausstrichpräparaten 
des Bodensatzes Treponema pertenue nachweisen. CASTELLANI gelang auch 
die Übertragung auf zwei Affen, indem er Fliegen, die vorher an Framboesie­
kranken gesogen hatten, auf künstlich gemachte Hauterosionen ansetzte. 

Nach GAvr.Ao GoNZAGA hält man im Staate Ceara von Brasilien Culicoides 
für den Hauptüberträger. Nach WILSON u. MATHIS glaubt man in Haiti, 
daß eine kleine Mücke, Hippelates flavipes, der Vermittler der Infektion sei; 
bei 670fo der Fälle saß der Primäraffekt an den unteren Extremitäten. HUN'I' 
u. JOHNSON glauben nach Beobachtungen auf Samoa, daß Fliegen, die ihre 
Brut besonders auf faulende Brotfrüchte ablegen, die Überträger seien; um 
diese Zeit (dreimal im Jahr) seien die Fliegen überaus reichlich und gleichzeitig 
oder kurze Zeit später würde die Framhoesie epidemisch. Die Geschwüre der 
Eingeborenenkinder seien mit solchen besetzt und weiße Kinder, die in der 
Nähe von Samoanerdörfern lebten, aber nicht mit Eingeborenen in Berührung 
kämen, würden dann infiziert. 

In Culiciden fand VAN DEM BoRNE Spirochäten vorn Typus des Treponerna 
pertenue. MoDDER will auf Ceylon Beobachtungen gemacht haben, wonach 
Zecken, und zwar Ixodes ricinus und Argasiden Überträger seien, er hält aber 
auch das Vorkommen von Frarnhoesie bei Rindern und Vögeln für vorliegend; 
sein Befund von Spirochäten in einer Rinderzecke beweist nichts. 

BAERMANN hat Versuche gemacht, die die Möglichkeit einer Übertragung 
durch Blutegel zeigen. Er hatte bereits gezeigt, daß Syphilisspirochäten sich 
bis zu 15 Tagen in Blutegeln von Sumatra halten konnten und der Darminhalt 
dieser noch für Affen infektiös war. Er fand auch in Blutegeln, die in der Nähe 
von Framboesiekranken gefangen wurden bzw. an ~Frarnboesieefflorescenzcn 

gesogen hatten, Treponemen, die sich durch mehrere Tage lebend erhielten. 
Die Frage der Vererbung der Infektion ist vielfach erörtert worden. P AULET 

(1848) nahm eine solche bereits an. Er machte ein entsprechendes Experiment 
auf Cuba, indem er 12 von framboesiekranken Eltern geborene Kinder isolierte 
und von gesunden Ammen ernähren ließ. Trotzdem wurden die Kinder nach 
3, 4 und 7 .!\Tonaten infiziert und nach einem Zeitraum von 6 Monaten wurden 
auch die -~mmen angesteckt. Die Beweiskraft dieses Experiments wird heute 
bezweifelt. LAXGE, VAX LEEXT in Xiederlän<liHch-Indien ghwbten rtuch an die 
Vererbung; nach LEN7. soll sie nach Ansicht der ostafrikanischen Xeger eben-
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falls vorkommen, und zwar dann gleich in bösartiger, tertiärer Form. FERREIRA 
berichtete aus Brasilien sogar über unheilbare, kongenitale Framboesie. Auch 
LEoN hält nach Beobachtungen auf Haiti Vererbung für möglich. Gegen­
teilige Beobachtungen machten BAERMANN u. ScHÜFFNER, HALLENBERG ER, 
PowELL, SriTTEL u. a. Eine Übertragung während des Geburtsaktes durch 
Eruptionen der Mutter an den Genitalien ist natürlich sehr wohl möglich. 

Eine Übertragung durch den Geschlechtsverkehr findet auch nur ausnahms­
weise statt. McKE~ZIE, Moss und BIGELOW sahen in ungefähr I Ofo der Fälle 
Primärläsionen an den Genitalien, 
BAERMANN etwas häufiger am Mons 
veneris. SPITTEL sah auf Ceylon 
unter Hunderten von Fällen nur 
einmal einen Primäraffekt am 
Penis; VAN NITSEN beschreibt 
einen am Praeputium als "seltenen 
Sitz". Einen sicheren Fall von 
sexueller Übertragung beschrieb 
jüngst MIYAO bei einem japani­
schen Ehepaar. HALLENEERGER 
gibt dagegen an, daß in Kamerun 
sehr häufig eine genitale Infektion 
durch die am Introitus vaginae 
lokalisierten Geschwüre zustande 
käme. 

Klinik. 
Die Inkubationszeit, d. h. die 

Zeit zwischen erfolgter Infektion 
durch die Haut bis zum Auf­
treten einer sichtbaren Verände­
rung an der Infektionsstelle 
(Primäraffekt) dauert nach viel­
fachen Beobachtungen zwei bis 
drei Wochen. 

Prod-romalerscheinungen sind 
während dieser Zeit nicht selten, 
sie bestehen in allgemeiner Mattig­
keit, Kopfschmerzen, rheumati­
schen Schmerzen der Muskeln, 
Gelenke und Knochen, Magen- Abb. 2. Primäraffekt (SciiüFFNER, pbot.) 

Darmstörungen, auch intermittie-
rendem, meist nicht sehr hohem Fieber. Besonders bei Kindern scheinen 
solche Beschwerden vorzukommen. Öfters überdauern diese Zustände auch 
noch das Erscheinen des Primäraffekts geraume Zeit. 

Der Primäraffekt entsteht an der Stelle der Infektion. Lange Zeit war das 
Auftreten eines Primäraffektes überhaupt ärztlicherseits vielfach bezweifelt. 
worden, während die Eingeborenen der verschiedenen Länder ihn als charak­
teristisch bereits kannten und mit besonderem Namen belegten. So wird er 
in den französischen Kolonien "Maman pian", in den englischen Mamma - oder 
mother (verstümmelt modee) - yaws genannt; die Einwohner der Molukken 
benennen ihn boba mai, iboe-boba oder moeder boba , die Bewohner von Soemba 
bai-pongoe, die Malayen Ibu-Puru oder pathek-ma, die von Mittel-Celebes 
in die n'toeki ; die Fidji- Insulaner tina = ni-coko. Alle diese Ausdrücke 
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bedeuten gleichfalls Mutter der Framboesie. Auf Samoa heißen sie nach 
KRÄMER Ta'i =Vorbote. 

Über das Aussehen und den Verlauf des Primäraffektes gehen die Ansichten 
auseinander, dies kommt daher, daß er in seinen Erscheinungen ungeheuer 
wechseln kann. 

Wir besitzen verschiedene genauere Angaben über ein großes Material. 
So berichten Moss u . BIGELOW auf Grund der Beobachtung von 1046 Fällen 
auf San Domingo über den Primäraffekt. Sie selbst beobachteten solche nur 
bei 64 Fällen, konnten aber durch weitere Feststellungen bei 969 Näheres über 
das Muttergeschwür erfahren. Der Sitz dieses war bei 803 die untere Extremität, 
80 die obere, 39 der Kopf, 37 der Rumpf und lO die Genitalien. 

Abb. 3. Primäraffekt der Mutter, durch Säugen des Kindes infiziert. (Nach HENGGELER.) 

Nach anderen Beobachtungen sitzen die Mutterefflorescenzen bei Kindern 
häufig am Gesicht oder anderen Körperstellen, am Scrotum, den Nates, bei 
stillenden Frauen an der Brustwarze (Abb. 3), bei eingeborenen Frauen auch 
nicht selten an der linken Hüfte, wo sie die Säuglinge "reitend" zu tragen 
pflegen (Abb. 4a u . b). Sitz an den Geschlechtsorganen ist relativ selten. 

Der Primäraffekt beginnt als kleine Pustel oder Papel, die manchmal un­
scheinbar bleibt und übersehen wird. In den meisten gut beobachteten Fällen 
wurde die Entwicklung eines sezernierenden Geschwürs beobachtet, das sich 
mit einer Kruste bedeckt. Unter dieser bildet sich eine granulierende Ober­
fläche. Häufig wird der Primäraffekt zu einem Papillom und gleicht dann 
ganz solchen der Sekundärperiode, wie zahlreiche Beobachter (CASTELLANI, 
PowELL, HALLENEERGER u. a.) angeben. In vielen Fällen entwickelt sich aber 
ein Geschwür von größerer Ausdehnung. Sitzen solche Geschwüre - wie es 
häufig vorkommt - an den Unterschenkeln, besonders der Knöchelgegend, so 
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können sie an Ulcus tropicum erinnern und mit solchem verwechselt werden; 
besonders wenn sie rundlich oder oval gestaltet sind. Sie haben jedoch gewöhn­
lich keine scharfe Umrandung, die Umgebung ist nicht stark infiltriert und die 
Ränder nicht unterminiert wie beim Ulcus tropicum. 

Aus den Abb. 2- 4 geht das verschiedene Aussehen des Primäraffekts hervor. 

Nach HERMANS sitzen besonders die Primäraffekte, die den geschwürigen 
Charakter zeigen, an Stellen, die leicht Verletzungen ausgesetzt sind, wie Füßen, 
Beinen, H änden, Vorderarmen. Am Rumpf und Genitalien sah er nie solche. 

Die Dauer bis zur Heilung des Primäraffekts kann sehr schwanken, CASTEL­
LANI u. ÜHALMERS geben einen Zeitraum von 6 Wochen bis mehrere Monate 
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an. So kommt es, daß sehr oft der Primäraffekt noch besteht, wenn bereits 
Sekundärerscheinungen auftreten. ÜASTELLANI sah in 1 Fall noch nach 
6 Monaten, als bereits die Sekundäreruptionen sich schon zurückbildeten, das 
Primärgeschwür bestehen; auch BAERMANN gibt solches an. 

Nach HERMANS sollen auch bei einem Kranken gleichzeitig mehrere Primär­
affekte vorkommen können. 

Bei der Abheilung entsteht zunächst eine flache pigmentlose Narbe, die 

Abb. 5. Friihsekundilrstadium C\Icntmvci-Insel). 
(Orig. Dr. UJLAKI , phot.) 

aber später meist wieder pig­
mentiert wird. 

Während des Besteheus 
des Primäraffekts sind wieder­
holt Drüsenschwellungen beob­
achtet worden. 

Das Treponema pertenue 
findet man meist am besten 
im Anfang des Entstehens im 
klaren Reizserum. 

Die klinischen Formen 
der framboetischen Allgemein­

symptome. 
Nach Ablauf des Primär­

affekts kommt es zur Allge­
meinerkrankung; d. h. zum 
Auftreten der verschiedenen 
über den Körper verbreiteten 
Krankheitserscheinungen. 

Während man jahrelang 
nur von einer Sekundärperiode 
sprach und Tertiärerschei­
nungen, wie bei Syphilis, nicht 
anerkannte, steht es jetzt fest, 
daß die Framboesie auch der­
artige Formen auslöst. Es 
besteht jedoch eine gewisse 
Schwierigkeit einerAbtrennung 
in Sekundär- und Tertiär­
stadien, weil die verschiedenen 
Formen oft gleichzeitig auf­

treten können, so daß manche Ärzte solche noch zur Sekundär• oder Früh­
pe~·iode rechnen , während andere sie bereits als Tertiär- oder Spätformen 
bezeichnen. 

Soweit daher in folgendem eine Trennung in sekundäre und tertiäre 
Formen beibehalten wird, muß betont werden, daß eine einheitliche Auf­
fassung nicht besteht und eben eine scharfe Trennung unmöglich ist. Bei 
den einzelnen Symptomen muß daher stets wieder hierauf hingewiesen 
werden. 

Das Sekundärstadium (auch Frühperiode benannt). Dem Auftreten der 
typischen Papeln der Sekundärperiode geht eine zweite Inkubationszeit voraus. 
Die Dauer derselben ist wieder sehr wechselnd. Nach BAERMANN beträgt sie 
2 Wochen bis 4 Monate, nach CASTELLANI 2-3 Monate, nach KAYSER 1 bis 
3 Monate. Andere haben auch kürzere Zeiten beobachtet, so nimmt RoBERT­
SON nur 10- 14 Tage an. 
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Dem Erscheinen der 2. Eruption gehen auch Prodromalerscheinungen 
voran, die jenen vor dem Erscheinen des Primäraffekts gleichen können. Außer 
allgemeiner Mattigkeit, schlechtem Appetit werden insbesondere fieberhafte 
rheumatische Beschwerden angegeben (JEANSELME u. a.); NEEB beobachtete 
dabei auf den Molluken Temperaturen bis 39°. Die Schmerzen können Muskeln, 

Abb. 6. Varioloide Papillome (Kamerun). (Orig. KüLz, phot.) 

Gelenke und Knochen betreffen. Nächtliche Kopfschmerzen sind häufig. Mehr­
fach wird auch angegeben, daß an den Stellen, an denen die Papeln entstehen, 
vorher bereits ein Jucken und Brennen in der Haut gefühlt wird. 

Die regionären Drüsen können durch Invasion der Erreger anschwellen; nach 
BAERMANN kommt es dann in einem großen Teil der Fälle zu generalisierter 
Drüsenschwellung durch die Verbreitung des Virus über den ganzen Körper. 

Die typischen Framboesiepapeln erscheinen zunächst meist als kleine, scharf 
gegen die Umgebung sich abhebende Erhabenheiten, sie vergrößern sich bald. 
Zunächst sind sie von der Epidermis bedeckt und können in dieser Periode 
durch die verdünnte Hautdecke durchschimmernde Flüssigkeit enthalten. 
Manche Papeln bilden sich nun zurück, ohne zu ulcerieren. Die meisten aber 
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durchbrechen die gedehnte Epidermis und es treten kleine Tumoren mit granu­
lierender, höckeriger Oberfläche zum Vorschein. Das austretende Sekret trocknet 
zu einer gelbbraunen Borke ein, 
die häufig die Geschwülste bedeckt. 
Sind diese frei von einer Kruste, 
so gleichen die kleinen Geschwülste 

Abb. 7. Framboesiepapeln (Brasilien). 
(Ans M. 1\IAYER: Exot. Krankl:teiten. 2. Auf!.; 

Dr. DA SJLYA ARAUJO, phot.) 
Abb. 8. Framboesiepapeln (Niederländisch·lndien). 

(Ans M. l'viAYER: Exot. Kraakheiten, 2. Auf!.; 
Dr. HALBERSTÄDTER, phot.) 

oberflächlich einer Himbeere, was SAUVAGE (1759) veranlaßte, den Namen 
:Framboesia für die Krankheit zu schaffen. Das Wachstum der Papel nimmt 

in der Regel einige Wochen in An­
spruch, dann heilt sie langsam ab, 
so daß eine Papel im Mittel 2-4 bis 
6 Monate bestehen ka.nn. 

Das Bild der einzelnen Papeln ist 
aber ungeheuer vielgestaltig, ebenso 
kann die Zahl sehr stark schwanken 
(Abb. 5-14). Bald finden sich nur 
wenige vereinzelte, bald ist der ganze 
Körper damit besät. Auch die Größe 
schwankt dabei sehr stark: von kleinen 
pustelartigen Efflorescenzen bis zu 
großen geschwürigen Eruptionen 
finden sich alle Übergänge. Auch 
korymbiforme Eruptionen kommen 
vor. Entstehen Papeln dicht bei­
einander, so können sie konfluieren 
und zu größeren Tumoren werden; 
aber auch ohne dies können einzelne 

Abb. 9. Papillome bei einem Hellhäutigen Papeln von vornherein sich sehr groß 
(Brasilien). entwickeln. So kommt es, daß man 

außer der "Himbeere" oft handteller­
große Geschwüre, bald ring- oder nieren-oder guirlandenförmige Gebilde sieht. Es 
scheinen dabei nicht nur individuelle Dispositionen eine Rolle zu spielen, sondern 
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auch eine gewisse Virulenzverschiedenheit. Aber die Charakteristica. des Baues 
der Papel bleiben der Framboesie der verschiedensten Weltgegenden gemeinsam. 

Immerhin zeigen die Efflorescenzen - abgesehen von der Lokalisation -
doch manchmal Verschiedenheiten, die offenbar durch klimatische Bedingungen 
verursacht sind. Trockeneres Klima und Höhenlage verursachen wohl solche 

A bb. 10 . Papulöses Framboesieex>1nthem. (ScHeFFN.,R, phot.) 

Veränderungen. Die Papeln entwickeln sich dann auf der äußeren Haut oft 
nicht so üppig und bleiben mehr disseminiert. 

Der Sitz der Papeln ist häufig zunächst Gesicht, Hals und Brust, später 
erst der übrige Körper. Manchmal siedeln sich die Papeln auf Pockennarben, 
tätowierten Stellen (PowELL, HALLENBERGER) oder sonst geschädigten Haut­
stellen an. Vielfach werden -- wie erwähnt - Stellen bevorzugt, wo die Haut 
feuchter zu sein pflegt , und die Übergangstellen von Haut und Schleimhäuten. 
So sitzen Papeln - insbesondere auch bei Kindern - häufig am Mundrand, 
am Naseneing!tng, in den Anal- und Genitalfalten (Abb. 13, 14), insbesondere 
auch am Vaginaleingang. Bemerkenswert ist, daß diese Vorliebe für die Über-
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gangsstellen von Haut und Schleimhäuten offenbar auch von klimatischen Be­
dingungen abhängig ist. Eine ganze Anzahl von Beobachtern hat nämlich 
angegeben, daß auf größeren Höhen diese Lokalisation häufiger ist. Wahr­
scheinlich hängt es davon ab, daß dort die Haut hier besonders aufgelockert 
und feucht und zur Entwicklung der Papeln daher prädisponiert ist. So berichtet 
RAMSAY aus Indien, mehr kondylomartige Efflorescenzen in den Bergen und im 
Tiefland häufiger solche während der kalten Jahreszeit gesehen zu haben. 
LOPEZ-RIZAL u . SELLARDS sahen Ähnliches in Höhen von 600-2100 m auf 
den Philippinen, RICONO auf solchen von 1800 m in Südafrika. 

Auch die behaarte Kopfhaut (Abb. 15), Handflächen und Fußsohlen (s. später 
S. 22) können befallen werden. An den Nägeln können Wucherungen entstehen, 

Abb. 11. E kzem at öse Eruptionen (Spiitform, Hinterla nd von Liberia ). (Orig. Dr. MAASS , phot .) 

die der Paronychia syphilitica sehr gleichen (JEANSELME, KAYSER, CASTELLANI, 
ScHÜFFNER, HERMANS, TAKASAKI u. a.). Reine Schleimhautaffektionen wurden 
früher geleugnet und sogar als differentialdiagnostisch beweisend für syphiliti­
schen Ursprung der Erkrankung bezeichnet. Inzwischen ist das sichere Vor­
kommen solcher durch einwandfreie Beobachtung guter Kenner beider Erkran­
kungen bewiesen. So sahen BAERMANN u. ScHÜFFNER auf Sumatra typische 
Framboesiepapeln am harten Gaumen, dann als plaqueartige Efflorescenzen 
auf den Tonsillen. Letztere sollen sehr selten sein und vom typischen Plaque 
muqueuse bei Syphilis nach Form und Verlauf abweichen. Auch RuBERTI­
FIERA sah einige sichere derartige Plaques an Mundschleimhaut und Pharynx 
im Somaliland. Moss und BIGELOW sahen unter ihrem großen Material in San 
Domingo nur einen Fall einer reinen Schleimhautpapel der oberen Lippe. MYIAO 
sah Schleimhautpapeln in der Vagina. Auch NoEL, CASTELLANI, MoNTEL u. a. 
sahen solche Schleimhautaffektionen. Auch am Auge sind Framboesieaffektionen 
zweüellos gesehen. Framboetische Conjunctivitis sahen LEBER, BAERMANN, 
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KuiJER u. a.; Iritis LEBER u. CASTELLANI, v . D. ZIJL, BAKKER u. TAKASAKI. 
BAKKER sah Cyclitis und Iridocyclitis, ferner zweimal eine - wenn auch 
nicht sicher erwiesene- K eratitis parenchymatosa framboetica, auch TAKASAKI 
beschreibt eine solche zugleich mit Iritis (s. Abb. 16a u. b) und LEBER sagt: 

Abb. 12. Flache dissominierte Papillome (Kamerun) . (KÜLZ, phot .) 

"Das nicht seltene Auftreten von Keratitis parenchymatosa in framboesiereichen 
Gegenden, wo Lues nicht vorkommt, darf wohl auch mit der ersteren in Zu­
sammenhang gebracht werden." Er sah auch ganz isolierte Lokalisation auf 
der Conjunctiva sclerae. TAKASAKI sah ein I,eukom der Cornea bei einem Fram­
boetiker, das er möglicherweise auch auf die Framboesie zurückführt. FAST 
sah bei einer Frau, die 17 Jahre vorher Framboesie hatte, eine Neuroretinitis, 
die er für framboetisch hielt. 

Wenn die Eruptionen der Haut abheilen, bleibt zunächst eine ganz flache 



Abh. 13. Wuchernde Papeln ani Anus (Niederländisch-Indien). (Nach KAYSER.) 

Abb. 14. E fflorescenzen am Scrotum (Niederländisch-Indien). (Nach VAN DIJKE.) 
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pigmentlose Narbe zurück; später bildet sich wieder Pigment in normaler Weise 
und an den meisten Stellen ist nach längerer Zeit ( 1-2 Jahre) keine Spur der 
früheren· Erkrankung zu finden. ScHÜFFNER hat aber darauf aufmerksam 
gemacht, daß am Mundwinkel häufig für Lebenszeit eine flache Narbe bestehen 
bleibt und daß dort der Winkel zwischen den Lippen rundlicher als gewöhnlich 
erscheint. Die Abb. 17 erklärt das Gesagte. 

Die Efflorescenzen treten in gewissen Schüben zu verschiedenen Zeiten auf. 
So kommt es, daß neben abheilenden Eruptionen neue, in der Entwicklung 
oder Rückbildung begriffen, gefunden werden können. Auch hier kann das 
Verhalten ungeheuer wechseln; in der Regel haben wir aber mit einer Dauer 
der Sekurulärperiode von vielen 
Monaten bis ein Jahr und länger 
zu rechnen. Mehrfach wurde auch 
beobachtet, daß vor jedem der 
Nachschübe allgemeine Erschei­
nungen (F·ieber, Gelenkschmerzen, 
Drüsenschwellungen usw.) wieder­
kehren (HENGGELER u. a.). Während 
dieser Zeit hat CASTELLANI auch 
häufig eine H yperhidrosis gesehen. 

Verschiedene Angaben in der 
Literatur, daß Malaria und andere 
fieberhafte Erkrankungen günstig 
auf die Abheilung der Sekundär­
erscheinungen wirkten bzw. mildere 
Formen dort vorherrschten, wo 
Malaria endemisch sei, sind nicht 
genügend begründet ; letzteres 
widerspricht insbesondere auch 
den Erfahrungen. 

Andere Hauterscheinungen der 
Frühperiode. Eine Roseola wurde 
früher von PLEHN u. a . als charak­
teristisch für Syphilis und diffe­
rentialdiagnostisch in Zweifels­
fällen für ausschlaggebend für eine 
solche erklärt. ScHÜFFNER hat 
1907 zuerst sicheres Vorkommen 
einer Roseola bei zweifellosen 

Abb. 15. Framboesiepapeln auf der erkrankten 
Kopfhaut. (ScHÜFFNER, phot.) 

]'ramboetikern mitgeteilt. Er sah neben typischen Framboesieknoten in 4% 
seiner Fälle eine mäßig dicht gesäte, blasse Roseola, ziemlich gleichmäßig, 
linsengroß, leicht über das normale Niveau der Haut erhoben. Am deutlichsten 
war sie auf dem Rücken. Nach 14 Tagen trat Abblassen ein, so daß die 
Flecken nach weiteren 2Wochen als Leukoderma imponierten. Auch HENGGELER 
beschrieb diese Roseola. 

Ein charakteristisches Exanthem ist dagegen nach ScHÜFFNER (1907) be­
deutend häufiger. Er schildert die auffallendste Form desselben folgender­
maßen: "Es erscheinen auf der H aut rundliche, 1- 3 cm im Durchmesser große, 
hellere Flecken, die sich schon auf weithin aus dem braunen oder gelben Teint 
abheben. Die Randzone wird gebildet durch einen Kranz stecknadelkopf­
großer oder noch kleinerer Papeln, die von einer Schuppe bedeckt sein können. 
Sie gehen aus Haarfollikeln hervor , wie aus ihrer Verteilung ersichtlich ist; 
Nach der Mitte zu flachen sie ab, das Zentrum wird zu einer gleichmäßig hellen 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 2 
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Fläche. Den Eindruck der Aufhellung, den sie machen, verdanken sie nur 
zum Teil der Schuppung, in Fällen, wo diese ganz fehlt, kann man sehen, daß 
eine wirkliche Depigmentierung stattgefunden hat. Wie bei anderen Haut­
affektionen geht auch hier der Pigmentverlust von den Haarfollikeln aus. Bei 

Abb. 16 a. K eratitis parenchymatosa und Iritis 
framboctischen Ursprungs. (Nach 'fAKASAKI.) 

sehr floridem Ausschlage können 
die Papeln selbst einen leicht vesi­
culösen Charakter tragen" (Abb. 18). 
ScHÜFFNER betont, daß er nie einen 
Umschlag dieses Ausschlags in Papil­
lome gesehen habe, und daß er eine 
Exanthemform für sich darstelle, die 
auch die Eingeborenen als "Blume 
der Framboesie" = Bunga puru von 
der eigentlichen Framboesie = Bunga 
unterscheiden. Auch der Name "pian 
dartre" (Salanque-Ipin, Neeb) und 
"pian gratelle" wird dafür gebraucht. 
Der Ausschlag soll nach erfolgter 
Generalisation jederzeit unabhängig 
von den Papillomen auftreten können, 

so daß er sie bald begleite, bald das einzige Zeichen der Framboesie sei; er 
kann sich lange Zeit halten. Rücken, Brust und Streckseiten der Extremi­
t äten sind Prädilektionsstellen. Beschwerden macht der Ausschlag nicht. 
ScHÜFFNER fand das Exanthem bei mehr als einem Viertel der von ihm 

Abb. 16 b. Dasselbe. Beginnende Heilung 
nach Sa lvarsan. (Nach TAKASAKI.) 

beobachteten Framboesiefälle und 
vermißte es stets bei sicheren 
Syphilisfällen in Niederländisch­
Indien. KELLERMANN-DEIBEL u. 
ELSBACH führen die Bezeich­
nung Lichen framboesiacus ein. 

Auch JEANSELME hatte bereits 
ein derartiges Exanthem be­
schrieben, es aber für ein initiales 
gehalten; ebenso beschrieb NI­
CHOLLS 1889 eine Furfuraceous 
desquamation, die sicher dasselbe 
darstellt; auch MANSON, NEEB, 
KAYSER, AARS (Holländisch­
Guyana) sahen solche Formen. 
Mehrere dieser Autoren sahen 
aber später auch echte Fram­
boesiepapeln daraus entstehen. 
ScHÖBL sah bei einer Reinocula­
tion neben sekundären typischen 
Papeln ein ausgebreitetes Ex-
anthem, das sehr dem von 

ScHÜFFNER beschriebenen glich. Es saß hauptsächlich am Rücken und Nacken. 
Die circinären von l-3 cm Durchmesser schwankenden Läsionen bestanden 
aus einzelnen der Keratosis pilaris gleichenden Efflorescenzen; auch er sah 
im Zentrum der Herde, wie ScHÜFFNER, Depigmentierung; seine Abbildung 
gleicht ganz der von ScnüFFNER. GUTIERREZ beschreibt eine maculare 
Sekundäreruption, die wohl auch hierher gehört. Auch TAKASAKI sah Ex­
antheme, die dem Lichen scrophulosorum und syphiliticus glichen; die 
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Ähnlichkeit mit Lichen spinulosus wird häufig betont. In anderen Framboesie­
gegenden ist dieses Exanthem vermißt worden. Verschiede~e Autoren da­
gegen, die es sahen, weisen, genau wie ScHÜ:F'FNER, auf Ahnlichkeit mit 
Trichophytien hin (SCHÖBL, SELLARDS u. LAcY, MoNTEL). 

Gelenk- und Knochenschmerzen hat ScHÜFFNER in den ersten sechs Monaten 
häufig auftreten sehen. Sie sind häufiger bei Erwachsenen als bei Kindern 

Abb. 17. Typische, die frühere Framboesie verratende Narbe am Mund (Niederländisch-Indien). 
(Nach SCHÜFFNER.) 

und in ungefähr 20% der Fälle ausgesprochen vorhanden. Meist sind nur einzelne 
Gelenke davon befallen, vor allem Hand-, Knie- und Fußgelenke. Die Schmerzen 
sitzen mit Vorliebe an der Insertion der Gelenkkapsel oder einzelner Gelenk­
bänder, ohne daß dort eine entzündliche Schwellung oder eine Synovitis zu 
finden wäre. Die Schmerzen erscheinen oft als nächtliche und können wochen­
bis monatelang bestehen. Sie sind in ihrem Auftreten unregelmäßig, bald 
werden die Ersterkrankung, bald Rezidive davon begleitet. Sie können so 
heftig sein, daß sie das Krankheitsbild beherrschen und die Bewegungsfähigkeit 

2* 
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unmöglich machen. Es sei ausdrücklich betont, daß diese Schmerzen also ohne 

- die später zu besprechenden - sichtbaren Veränderungen der Gelenke einher­

gehen. MAASS beschreibt genau gleiche Beobachtungen aus Liberia; er betont 

- gleich ScHÜFFNER - die prompte Wirkung anWramboetischer Behandlung 

hierbei. 
Ostitis und Periostitis in der Frühperiode. Noch zur Sekundärperiode zu 

Abb. 18. Lichenoides Exanthem (Niederländisch-Indien). (Nach VAN DIJKE.) 

rechnen sind Erkrankungen der Knochen und des Periosts, die oft schon in 

den ersten Monaten nach Beginn der Erkrankung auftreten. Sie betreffen nach 

ScHÜFFNER hauptsächlich jugendliche Erkrankte. Es werden vor allem be­

fallen die Phalangen, besonders die ersten der Finger und die Mittelhandknochen 

(Abb. 19). Es folgen dann Ulna und Fibula. Diese Erkrankungen, die klinisch 

als Schwellungen und Deformierungen kenntlich werden, verlaufen - im Gegen­

satz zu den vorher geschilderten Knochenschmerzen - nach ScHÜFFNER ohne 

spontanen Schmerz. Auch JEANSELME, ARAUJO, HERMANS u. a. beschreiben 
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derartige Fälle. Nach anderen -- NEEB, BAERMANN u. a. -- sollen sie sehr 
schmerzhaft sein. Es scheint, daß in diesen Fällen oft kein Unterschied zwischen 
den Knochenerkrankungen der Frühperiode und den Spätformen gemacht 

Abb . 19. Framboetische Periostitis, Liberia. 
(Aus M. MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Auf!.; 

Dr. l\fAASS, phot.) 

Abb. 20. Framboetische Periostitis. 
(Aus lVI. MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Aufl.; 

SCHÜFFNER, phot. ) 

wird, was bei dem ungleichen 
Verlauf der Fälle sehr erschwert 
ist (s. unter Spätformen). 

Die Erkrankung zeigt röntgeno­
logisch einen vermehrten Ansatz 
von Knochensubstanz, die zu 
einer Volumvermehrung in Form 

Abb. 21. Periostitis framboetica 
(Niederländisch-Indien). (Nach ScHÜFFNER.) 

konvexer Ausbuchtungen der Phalangen oder Spindeligen Auflagerungen der 
langen Knochen führt. Es handelt sich nach ScHÜFFNER hierbei um eine 
ossüizierende Periostitis (Abb. 20 u. 21). 

Auch HALLENEERGER stellt solche Veränderungen nach seinen Beobach­
tungen in Kamerun zum Frühstadium. Er sah solche produktive Ostitis 
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und Periostitis dort am häufigsten an der Tibia als enorme Verdickung an 
der V orderkante und an dem unteren Ende mit mehr oder weniger starker 
Durchbiegung des Knochens nach vorne. Spina ventosa-ähnliche Verdickungen 
der Finger mit anschließender Einschmelzung der Phalangen sah er seltener. 

Bei der wechselnden Dauer dieses Stadiums treten nun öfters bereits charak­
teristische Erscheinungsformen auf, die - wie oben schon angedeutet - bereits 
einen Übergang zn sog. Spätformen bilden. Durch diesen oft nicht unterbrochenen 
Übergang läßt sich daher eine scharfe Abtrennung solcher Krankheitserschei­
nungen in eine Spät- oder tertiäre Form oft schwer durchführen, daher schwanken 

Abb. 22. Spätform, der Psoriasis palmarum ähnlich (Niederländisch-Indien). (Nach ScHÜFFNER.) 

die einzelnen Autoren auch in ihren Einteilungen sehr stark. Aus diesem Grunde 
seien die wichtigsten dieser Formen in besonderen Abschnitten besprochen. 

Das Blutbild während der Sekundärperiode. Untersuchungen des Blutes 
haben häufig eine mäßige Anämie und Veränderung des leukocytären Blut­
bildes ergeben. In den meisten Fällen hat sich aber gezeigt, daß andere Er­
krankungen, insbesondere Wurmkrankheiten, latente Malaria usw. die Ursache 
hierfür waren. TARASARI fand bei 17 genau untersuchten Fällen eine ganz leichte 
Oligocytämie und Leukocytose; das weiße Blutbild war bei Differentialzählung 
nicht verändert. Lediglich eine Eosinophilie bestand, die er auf Intestinal­
würmer zurückführte. 

Charakteristische Erscheinungsformen an Händen und Füßen. Die charak­
teristischen Erscheinungen, die die Framboesie an Handflächen und Fußsohlen 
verursachen kann, sind schon lange nicht nur den Ärzten, sondern auch der 
Bevölkerung der Endemiegebiete bekannt. Letztere haben sie scharf von anderen 
Erkrankungen abgetrennt und mit besonderen Bezeichnungen benannt. 



Erscheinungen an Handflächen und Fußsohlen. 23 

Seitdem BAERMANN 1911 eine erschöpfende Beschreibung solcher Formen 
gab, haben sich die Ärzte der verschiedenen Gebiete mehr damit befaßt und so 
wurde die weite Verbreitung gerade dieser charakteristischen Erscheinungen 
dann auch bald überall nachgewiesen und alte Schilderungen als richtig erkannt. 
Neuerdings gibt vor allem HERMANS eine gute Zusammenstellung der dies­
bezüglichen Beobachtungen. 

Bezeichnungen für diese Form, die schon ScHILLING (1770), BAJON (1777), 
SPRENGEL (1796), VoGLER (1853) beschrieben haben, sind Crab yaws (Tubboes, 
Tubba, Crabs, Crappox, Crabes in Westindien; boeboel und Bluh in Nieder­
ländisch-Indien, woia toea' i toeki =jüngerer Bruder der Framboesie in Celebes, 
bei den Batakern poeltak; Kraboe auf den Oleasers; Karabo auf den Molukken; 
Puru duryan = Duriangeschwür auf der Malayischen Halbinsel; Dambao­
Phom in Kambodja; Soki auf den Fidji-Inseln; Osondo in Gabun). Auch der 

Abb. 23. Depigmentierung b€1 heilender Spätform der Framboesie. 
(Aus l\'L MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Aufl.; SCHÜFFNER, pbot.) 

"Clavus" Moss u . BIGELows und CASTELLANrs, der nach ScHÖBL eine falsche 
Schreibweise der richtigen spanischen Bezeichnung "Clavos" darstellt, gehört 
hierher. Andere Bezeichnungen aus Framboesieländern sind chungu für die 
Handerkrankung und muao für die Fußsohlenerkrankung in Deutsch-Ostafrika; 
Mitemba in Afrika (HoWARD). 

Die eigenartige Beschaffenheit der Framboesieeruption der Handflächen 
und Fußsohlen hat hauptsächlich ihren Grund in dem Bau der widerstands­
fähigen dicken Hornschicht derselben. So kommt es, daß die Papeln, die sich 
in der Tiefe entwickeln, die Hornschicht zunächst nicht durchbrechen können. 
Gelingt ihnen dies doch, so entstehen- wie ÜASTELLANI beobachtete- harte, 
flache, oft dicht beieinanderstehende Knötchengruppen, deren Mitte ein kleiner 
Epidermispfropf darstellt. Entfernt man letzteren oder fällt er ab , so bleiben 
noch lange grübchenartige Vertiefungen zurück. Meist aber ist ein Durchbruch 
zunächst nicht möglich, so daß die Spannung der Haut, oft unter ziemlich 
heftigen Schmerzen, zunimmt, und schließlich in den Falten Risse und 
Schrunden entstehen. Dazwischen oder auch auf ihnen treten dann oft erst 
nach langer Zeit die Knötchen (Boeboels) zutage, so daß die allgemeine 
Eruption bereits verschwunden sein kann; es sollen Monate, ja viele Jahre 
bis zu ihrem Auftreten vergehen können. BAERMANN gibt an, daß sie bis zu 
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30--40 Jahre nach der Infektion, sei es nur einmal, sei es rezidivierend, auftreten 
können (Abb. 22-25). 

Neben den Papeln selbst aber treten ganz eigenartige Veränderungen auf, 
die je nach ihrer Ausbildung recht verschieden sein können. 

Die Frühformen dieser Veränderungen bestehen aus Stellen, an denen die 
Epidermis ganz dünn geworden ist und leicht abschilfert. BAERMANN - dem 

Abb. 24. Spätform der Fußsohle. 
(Nach BAF.RMANN.) 

ich hier folge - beschreibt dies Stadium 
als zirzinäre, serpiginöse und guirlanden­
förmige Herde, charakterisiert durch ober­
flächliche Veränderungen. Je nach ihrer 
Lage auf Fußsohlen, Fußrand oder auch 
Fußrücken sind es etwas differente, abge­
schlossene, kreisrunde oder mehr band­
artige Herde. Ihre Basis ist - wie auch 
KA.YSER betont - ohne sichtbare entzünd­
liche Erscheinungen, die Efflorescenz selbst 
wird durch einen schmalen oder etwas 
breiteren, zarten Wall gebildet. Der Horn­
wall ist mit kleinen, festhaftenden Schuppen 
bedeckt, oft wie mit Kleie bestreut. Bei 
den kleinen, in sich geschlossenen, münzen­
förmigen Herden der Fußsohle weist das 
Zentrum geringe Abschillerungen auf, bei 
den größeren, bandartigen Herden ist die 
zentral gelegene Partie gewöhnlich unver­
ändert. Manchmal wird das Zentrum durch 
eine zusammenhängende, glänzende, mit ein­
zelnen großen oder kleinen Sprüngen durch­
setzte Schuppe gebildet. Bei frischer Er­
krankung und entsprechender Behandlung 
sollen diese Formen ohne bleibende Ver­
änderungen abheilen, bei längerem Bestehen 
können sie zu diffusen Prozessen mit irre­
parabler Depigmentierung und leichter Atro­
phie der Fußsohlen- und Fußrückenhaut 

führen (BAERMANN}. KAYSER betont, daß diese Formen leicht an Tricho­
-phytien denken lassen; jedoch werden keine Mycelien dabei gefunden. Die 
Ahnlichkeit mit Psoriasis wird häufig erwähnt. 

Diese oberflächlichen Prozesse führen aber zu tiefergreifenden Verände­
rungen der Epidermis und Cutis über. Es kommt vor allem zu einer Hyper­
keratose, die je nach Grad und Dauer Verdickungen mit Rissen, Schrunden 
und grobe Abschilferungen herbeiführen kann. BAERMANN vergleicht sie mit 
chronischem Ekzem. Diese meist späteren Veränderungen führen zu Atrophien. 
Sie zeigen im Beginn nach BAERMANN oft dunkelbraunlila verfärbte, erhabene, 
gyrierte Ränder am Fußrand nnd schreiten langsam fort. Die befallenen Stellen 
sind oft von festhaftenden, vielrissigen, braunen oder weißen, wachsartigen 
Schuppen bedeckt. Später kommt es auch hierbei zu unregelmäßigen De­
pigmentierungen und schließlich bleiben nach Heilung meist glatte pigment­
lose Stellen zurück. 

So kann das Bild ungeheuer wechseln; besser als jede Beschreibung zeigen 
es die beigegebenen Abbildungen. Auch an den Handflächen sind die Ver­
änderungen im Prinzip die gleichen. 
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BAERMANN wie KAYSER betonen eine Ähnlichkeit mit der Tinea albigena 
von NIEUVENHUIS. Andere Stadien gleichen ganz ähnlichen Veränderungen 
bei Syphilis oder auch einem Lichen scrophulosorum (BAERMANN). GuTIERREZ 
verwendet die Bezeichnungen Keratosis palmaris et plantaris bzw. Kerato­
derma punctatum; CASTELLANI nennt es Keratoma plantare sulcatum. 

Abb. 25. Papillome auf der Fußsohle (na.ch Abtragung der Hornränder). l\ia.la.yisch "Boeboel". 
(Na.ch SCHÜFFNER.) 

Echte tertiäre Erscheinungen (Spätformen) der Framboesie. 
Die Zeit des Auftretens der Spätformen kann - wie schon erwähnt - un­

geheuer wechseln. Sicher ist, daß viele Jahre vergehen können, bis nach Ablauf 
des Sekundärstadiums tertiäre Formen auftreten. SPITTEL, der eingehende 
Erfahrungen auf Ceylon sammelte, nimmt als Mittel 4-12 Jahre bis zum 
Erscheinen von solchen an, sah aber auch Latenzperioden von 25 und 30 Jahren, 
auch VAN NITSEN sah tertiäre Erscheinungen entweder gegen Ende der Sekundär­
periode, oder 10, 15 bis 25 Jahre später auftreten. 

Die oben beschriebenen Veränderungen der Hände und Füße leiten bereits 
zu den Spätformen der Framboesie über, und wenn sie noch als einziges deut­
liches klinisches Symptom bestehen, werden sie dann auch als tertiäre Formen 
bezeichnet. 

Außer diesen gibt es aber typische Späterscheinungen; die charakteristischsten 
derselben sind: scharf konturierte, ulceröse oder ulcero-serpiginöse, oft weite Strecken 
der Haut überwuchernde Prozesse; ausgedehnte fibröse (aus Gummata entstehende) 
Indurationen der Haut, ostitisehe und periostitisehe Erkrankungen des Knochen­
skelets; gummöse Knochenherde, Erkrankungen der Gelenkkapsel-Bänder und 
-Sehnen und Erkrankungen der Schleimhäute. 

Was die geschichtliche Auffassung einer tertiären Framboesie betrifft, so 
ist es bemerkenswert, daß ältere Autoren bereits daran glaubten, während zu 
Beginn dieses Jahrhunderts selbst von Autoritäten daran gezweifelt wurde. 
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Schon ScHILLING beschreibt 1770 Knochen- und Gelenkerkrankungen, die 
er auf frühere Framboesie zurückführt, ebenso betont BAJON 1777, daß außer 
Knochenerkrankungen Erscheinungen der Framboesie vorkommen, die keine 
Beziehungen zu den gewöhnlichen Formen derselben zu haben schienen. RAN­
KINE schildert 1827 Knochen- und Gelenkveränderungen, Erscheinungen an 
Handflächen und Fußsohlen und rechnet allerdings auch die Elephantiasis 
fälschlicherweise zur Framboesie. Auch später sind tertiäre Formen oft richtig 
erkannt worden (DANIELS, HoWARD, BRUG, HALLENBERGER, DE BoiSSI:ERE, 

Abb. 26. Spätform (Hinterland von Liberia). 
(Orig. Dr. MAASS, phot.) 

JÄGER, STIBBE u. a.). Es ist be­
fremdlich, wenn PLEHN (1905), 
MANSON (1907), LE DANTEC 
(1911) die echte tertiäre Fram­
boesie noch ablehnten und 
tertiäre Erscheinungen für 
Syphilis hielten. 

Betrachten wir die Er­
scheinungen im einzelnen: 

l. Tertiäre Erscheinungen 
der Haut und Unterhaut. 

Die tertiären Hauterschei­
nungen stellen ulcerative Pro­
zesse dar, die die Neigung zu 
großem flächenhaftem Fort­
schreiten und auch zu Weiter­
wuchern in die Tiefe zeigen 
können. So entstehen serpi­
ginöse Geschwüre, die nicht 
von Formen tertiärer Syphilis 
zu unterscheiden sind. Die 
tiefergehenden, in die Subcutis 
übergreifenden Prozesse zeigen 
gummösen Charakter; diese 
nodulären Formen haben ins­
besondere Moss u. BIGELOW, 
SPITTEL U. HALLENEERGER im 
Unterhautzellgewebe gesehen. 
Es sind ziemlich derbe Knoten 
und Infiltrate, die sich zurück-
bilden können oder ulcerieren. 

Beide Prozesse können auch gleichzeitig nebeneinander bestehen und mit 
anderen Tertiärerscheinungen kombiniert sein. So zeigt sich auch hier ein 
sehr wechselndes Bild je nach dem Sitz. Auch tiefsitzende Gummata können 
bei geschwürigem Zerfall dann zu ausgedehnten tiefen Ulcerationen führen. 
Sitzen derartige Geschwüre an den Unterschenkeln, so werden sie leicht 
mit Ulcus tropicum, jenem durch die Symbiose von fusiformen Bacillen und 
Spirochäten verursachten Krankheitsbild, verwechselt. Es können sich aber 
sekundär auch jene Erreger auf tertiär framboetischen Geschwüren ansiedeln. 

Auch Exantheme tertiären Charakters kommen vor, so beschreibt CoRDES 
bei 2 Haitianern von 25 und 55 Jahren, die als Kinder Framboesie hatten, einen 
Lichen spinulosus s. pilaris mit positivem Meinecke, den er der Framboesie 
zuschrieb. 
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2. Ostitis und P e riostitis und Gelenkerkrankungen. 

Neben der Ostitis und Periostitis der Frühperiode, die wir durch ScHÜFFNER 
kennengelernt haben (s. S. 20), kommen als Haupterscheinungen der Spät­
framboesie schwere Knochenerkrankungen vor. Am häufigsten wird davon 
die Tibia betroffen, sehr oft aber auch andere Röhrenknochen, seien es lange 
oder kurze. Diese verursachen Verdickungen und Verkrümmungen, die sofort 
in die Augen fallen und nach langem Bestehen zu bleibenden Deformitäten 
führen. So sind die oft in tropischen Ländern beobachteten Säbelbeine (Bumer­
angbeine Australien..'>), entstanden durch die verkrümmte Tibia, durch Fram­
boesie verursacht. Der Prozeß spielt sich bald als gummöser im Knochen 
selbst, bald als periostitiseher mit gewaltigen Auflagerungen ab. Röntgen­

Abb. 27. Spätform. Serpiginöse U lceration 
(Hinterland von Uberia). 
(Ürig. Dr. MAASS, phot.) 

untersuchungen zeigten, daß es sich hier 
um rarefizierende Ostitis der inneren 
Knochensubstanz handelt, die die Ursache 

Abb. 28. Tertiäre l!'ra.mboesie (Niederl.-Indien). 
(Nach VAN DJJKE.) 

für die Deformierungen bildet und im gewissen Gegensatz zu der Neubildung 
fester Knochensubstanz bei Lues steht (MAuL, PoLAK u. a.) . Es ist wieder­
holt dabei eine Spontanfraktur der Knochen nachgewiesen worden (POLAK, 
TAKASAKI, Abb. 29a u. 29b). 

Die Prozesse an den Gelenken stellen eine Svnovitis dar. BRUG beschrieb 
sie 1911 als Hydrarthrosis, andere bezeichnen si~ als echte framboetische Syno­
vitis, die durch Neubildung von sulzigen Massen zu enormen Auftreibungen 
der Gelenke führt (SPITTEL, PüLAK, GuTIERREZ, HERMANS, CLAPIER, EGYEDI 
u. a.). Dazu gesellt sich sehr häufig eine Erkrankung der Gelenkbänder, eine 
Tendovaginitis (Abb. 30). 

Befallen werden vor allem Knie-, Ellbogen-, Fuß- und Handgelenke, aber 
auch Schulter und Sternum können betroffen werden. Von seiten der Knochen 
beteiligen sich die Epiphysen mit gummösen Prozessen. 

Die Folge dieser Erkrankung sind bleibende Auftreibungen und Ankylosen 
der Gelenke, oft in Beugestellung. Besonders wenn der Prozeß Jugendliche 
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befällt, wird das Wachsturn gehemmt und die Kontrakturen sind besonders 
stark; aber auch noch in späteren Jahren kann es zu sehr starken Kontrak­
turen kommen, die die Beweglichkeit sehr beeinträchtigen (Abb. 31 u. 32). 

3. Sog. Gund u. 

Dieser Prozeß, der seinen Namen von einer westafrikanischen Einge­
borenensprache hat, stellt eine ossifizierende Periostitis dar, die vom Stirn-

Abb. 29>'. Spätform mlt Spontanfraktur der 
Knochen. (N>'ch TAKASAKI.) 

fortsatz des Oberkieferbeines ausgeht 
und zur Bildung großer höckeriger 
Knochenauflagerungen führt, die, ab­
gesehen von der kosmetischen Erschei­
nung, auch klinisch Druckerscheinungen 

A bb. 29b. Spätform mit Spontanfraktur 
der Knochen (Längsschnitt durch das 

amputierte Bein). (Nach TAKASAKI.) 

auf die Bulbi und die Nasenhöhle ausüben können. Die typische Erkrankung 
kommt häufiger fast nur im tropischen Westafrika vor, während sie in vielen 
anderen schweren Framboesiegebieten fehlt. Ihr Zusammenhang mit Framboesie 
wird daher von zahlreichen Autoren noch bezweifelt, trotzdem in der Anamnese 
zahlreicher Fälle Framboesie nachweisbar ist. BoTREAu-RousSEL, der ein 
großes Material von 130 Fällen in Westafrika gesammelt und beobachtet hat, 
hält den Zusammenhang für erwiesen. Auch HALLENEERGER sah während 
noch bestehender Framboesie unter ziehenden Stirnschmerzen bei 2 Mädchen 
in K amerun zu beiden Seiten des Nasenrückens die Entstehung von An­
schwellungen, die langsam wucherten. MAASS sah im Hinterland von Liberia, 
wo sehr viel Framboesie herrscht, nur einen Fall unter etwa 3000 Framboesie­
fällen. DA SILVA ARAUJO sah in Brasilien sechs Gundufälle, die keine Zeichen 
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von Framboesie aufwiesen. Auch PASQUAL beschreibt einen Gundufall bei 
einem 4jährigen Jungen aus framboesiefreiem Gebiet in Nigeria ohne Zu­
sammenhang mit solcher. 

Das Wachstum der Gundutumoren ist ein sehr langsames und auch nach 
Ablauf der Framboesie bleiben dann - genau wie bei den anderen Ostitiden -
die Neubildungen zurück. 

Ich selbst stehe mit anderen Autoren auf dem Standpunkt, daß wohl gundu­
ähnliche Erkrankungen durch Framboesie, ähnlich wie die anderen Peri­
ostitiden ausgelöst werden können, daß es aber durchaus noch nicht sicher 
ist, ob die echte Gundu wirklich zur Framboesie gehört. Es wäre doch schwer 
erklärbar, warum diese Form der frambötischen Periostitis so streng lokalisiert 

Abb. 30. Synovitis (Bandoeng, Java). (Orig. Dr. HORWITZ, phot.) 

ist und in großen, mit am besten studierten Framboesiegebieten, wie Nieder­
ländisch-Indien, vollkommen fehle. Es müßten dann ganz besondere Rassen­
eigentümlichkeiten hier eine Rolle spielen. 

(Aus diesem Grunde wird auch Gundu in diesem Handbuche noch als 
besondere l{rankheit abgehandelt, s . diesen Band S. 96.) 

4. Nodositas juxta-articularis. 

Auch bei dieser Affektion handelt es sich um eine Erkrankung, deren Zu­
gehörigkeit zur Framboesie noch durchaus nicht gesichert ist. 

Das Krankheitsbild ist anscheinend zuerst von Lu Tz (1891) aus Brasilien, 
1901 von MAc GREGOR aus Neu-Guinea, dann genauer von STEINER und 
JEANSELME (1904) beschrieben worden. Letzterer sah Fälle seit 1899 in Cam­
bodja, Siam, Laos; später wurden solche in Java, Indochina, Sundainseln, 
Algier, dem tropischen Afrika, Madagaskar, Hawai, Philippinen, verschiedenen 
Südseeinseln, aber auch in Rußland beobachtet. 

Die Knoten stellen Schwellungen dar, die neben oder unterhalb von Ge­
lenken, am häufigsten dem Knie-, Ellenbogen- und Knöchelgelenk, aber auch 
an den Hüften, selten an Stellen, wo keine Gelenke sind, meist symmetrisch 
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entstehen und die Streckseiten bevorzugen. Es bilden sich zunächst teigige 
Tumoren, aus einzelnen oder auch 2-3 Knoten bestehend, die unter der Haut 

Abb. 31. Spätform mit oberflächlichen Ulcera· 
tionen, ankylosierender Synovitis und Arthritis 

(Hinterland von Liberia). 
(Orig. Dr. MAASS, phot.) 

liegen. Sie wachsen langsam heran bis 
etwa N ußgröße, werden dann allmählich 
hart und bleiben als derbe fibröse Knoten 
bestehen. Im Anfang wird manchmal 
über Schmerzen in der Umgebung ge­
klagt. Zu einer Hautveränderung oder 
Ulceration kommt es in der Regel nicht. 
Jedoch entstehen - wie ich selbst 
sah - manchmal kleine Fisteln. 

Die Knoten sind wiederholt auch bei 
derweißen Rasse beobachtet und durchaus 
nicht auf Framboesiegebiete beschränkt. 
Sie erinnern sehr an die Schleimbeutel­
entzündungen, die durch verschiedene 
mechanische Reize ausgelöst werden. 

Ätiologisch wurden wiederholt Pilze 
vermutet, bis VAN DIJKE u. ÜUDENDAL, 
später auch v. LooN in Java, CLAPIER 
in Westafrika der Nachweis von Spiro­
chäten vom Typus des Treponema 
pallidum und pertenue gelang. Da auch 
eine spezifische Behandlung mit Salvarsan 
und Quecksilber günstigen Einfluß aus­
übt, wurde daraus die Zugehörigkeit zur 
Framboesie in den Framboesiegebieten 
geschlossen. GuTIERREZ fand auf Manila 
bei 20 Fällen auch einen positiven 
Wassermann. 

Wenn auch ein Teil der Fälle in Framboesiegebieten vorkommt, so trifft 
dies für zahlreiche andere nicht zu; für solche ist zum Teil ein Zu&tmmenhang 
mit der verwandten Syphilis angenommen worden. 

Abb. 32. Narbencontractur durch Framboesie. 
(Aus M. MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Auf!.; Dr. HEINEMANN, phot.) 
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Ich schließe mich der bereits von BRAULT, EGYEDI u . a . geäußerten Ansicht 
an, daß die Ätiologie der Nodositas juxta-articularis keine einheitliche ist, 
daß aber ein Teil d.er Fälle durrh Framboesie erdstehen kann und eine Spätform 
dieser darstellt. Das Krankheitsbild wird daher S. 84 nochmals gesondert 
besprochen. 

5. Rhinopharyngitis mutilans (Gangosa). 

Das Krankheitsbild, ein destruktiver, die Weich teile, Knorpel und Knochen 
von Nase und Gaumen ergreifender Prozeß, der insbesondere auf einigen Süd­
seeinseln beobachtet wurde, dürfte in der Hauptsache nach den Erfahrungen 
der letzten Jahre bestimmt eine Spätform der tertiären Framboesie sein. Ob 
dort, wo die Erkrankung gehäuft 
auftritt (Guam z. B.) , noch andere 
Ursachen mitspielen, ist möglich, 
aber nicht sicher. 

Bereits 1773 beschrieb BAJON 
bei einem jungen Neger, der 
Framboesie gehabt hatte, daß 
Nasen- und Gaumenbogen zerstört 
waren; BRUCE beschrieb 1791 von 
einer Reise nach den Nilquellen, 
daß die Eingeborenen manchmal 
Geschwüre an Nase und Mund 
hätten, gleich den malignen Pro­
zessen bei Geschlechtskrankheiten. 
THOMSON rechnete 1829 bereits 
das Bild zur Framboesie; er sagt 
(nach HERMANS) : Wenn die Krank­
heit den Gaumen erreicht, gehen 
die Weichteile zugrunde. 1828 be­
schreibt eine spanische Kommission 
unter RUIS DE VILALOBOS die 
Krankheit als Gangosa ( = nasale 
Stimme) von Guam. Auch MASON 
beschreibt diesen zerstörenden 
Prozeß 1831 als zur Framboesie 
gehörig. LEYS, der die Krankheit 
1904 auf Guam studierte, gab ihr 
1906 den Namen Rhinopharyngitis 

A bb. 33 . Rbinopbaryngitis mutilans (Niederländiscb­
Indlen). (Na ch VAN DIJKE.) 

mutilans, er sah allein über 100 Fälle daselbst, später berichteten noch 
STITT und insbesondere MrncK u. McLEAN solche von dorten. Nach letzteren 
sollten mindestens 20% der dortigen :Framboesiefälle an Gangosa leiden. Auch 
FüLLEBORN teilte eine Reihe von Fällen aus der Südsee mit. Es folgten bald 
Schilderungen aus Niederländisch-Indien (BENJAMINS), verschiedenen Südsee­
gebieten, den Philippinen, dem tropischen Afrika 1, dem tropischen Amerika 
(Haiti), der Dominikauischen Republik. 

So deckt sich ein großer Teil der betroffenen Gegenden mit Framboesie­
gebieten. 

Klinisch beginnt die Krankheit scheinbar zum Teil ausgehend von der 
äußeren Haut oder der Mund- und Nasenöffnung. In diesen Fällen ist der 
Prozeß mit ausgedehnten Geschwürsbildungen der äußeren Haut kombiniert, 

1 Auch ich sah dort Fälle, die seinerzeit allerdings für tertiäre Syphilis gehalten 
wurden. 
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von denen er sich per continuitatem auf die Nasen- und Rachenhöhle fortsetzt, 
solches sahen u. a. HALLENBERGER, ferner ScHÖBL bei experimenteller Fram­
boesie des Affen. 

BAERMANN, der selbst Fälle beobachtete, schildert das Bild folgendermaßen: 
"Die Gangosa beginnt gewöhnlich am weichen Gaumen, seltener an irgendeiner 
Stelle der Nase, an der hinteren Rachenwand (Larynx [AYUYAO]). Sie breitet 
sich über die vordere und hintere Rachenwand ulcerös, serpiginös fortschreitend 

aus, befällt selten den Larynx, macht sich oft zuerst als teigiges, blaurotes 
Infiltrat über beiden Nasenbeinen nach außen hin bemerkbar, ergreift und 

zerstört gewöhnlich die knor­
pelige, knöcherne und häutige 
Nasenscheidewand, zerstört 
die Nase. breitet sich evtl. 

Ahb. 34. Rhinopharyngitis mutilans(Hinterland von Liberia). Abb. 35. Rhinopharyngitis mutilans (Hinter-
(Orig . Dr. MAASS, phot.) land von Liberia). (Orig. Dr. MAASS, phot.) 

weiter über Stirn, Wangen und Augenlider, ja selbst bis auf den Nacken, 
die Schultern, Hals und Brust mit häufig scharf geschnittenen, tiefen oder 
mehr oberflächlichen, ulcero-serpiginösen Herden aus. Sie zerstört auf diesem 
Wege neben der Haut auch Muskeln, Knochen und Gewebe und führt so zu 
gewaltigen, monströsen Defekten. Der Prozeß kann jedoch zu jeder Zeit 
spontan zum Stillstand kommen oder sich in Schüben, zwischen denen große 
Abschnitte liegen, fortentwickeln.'' 

Der Prozeß gelangt also in der Regel von selbst zur Ausheilung. Trotz der 
weitgehenden Zerstörungen treten fast niemals bösartige Mischinfektionen hin­
zu. So kommt es, daß man recht alte Leute in den betroffenen Gebieten mit 
den übrigbleibenden abgeheilten Zerstörungen antrifft. Von schwereren Zu­
ständen beschreibt HowARD 2 Fälle mit Larynxstenose. 

Ätiologisch wurde natürlich schon lange geforscht. Als BREINL 1915 bei Fällen 
von Neuguinea Blastomyceten fand, die er Kryptococcus mutilans benannte, 
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hielt man die Ursache für aufgeklärt, bald überwog aber die Ansicht, daß 
es sich um eine Mischinfektion mit Hefen gehandelt habe. 

Abb. 36 a. Rhinopharyngitis mutilans 
vor der Behandlung (Niederländisch-Indien). 

(Nach VAN DIJKE.) 

Abb. 36 b. Rhinopharyngitis mutilans 
nach der Behandlung (Niederländisch-Indien). 

(Nach VAN DIJKE.) 

VAN DIJKE, BAKKER u. HoESEN kommt das Verdienst zu, durch Unter­
suchung zahlreicher Fälle auf Java aus klinischen Gründen den Zusammen­
hang mit Framboesie sicher gezeigt zu haben. Sie fanden Fälle in allen Stadien 

Abb. 37. Gangosa (Rhinopharyngitis mutilans, Südseeinsel Jap). (Nach F ü LLEBORN.) 

und konnten in vielen auch Zeichen früherer Framboesie oder tertiäre Erschei­
nungen solcher nachweisen. Die W a.R. war positiv, Lues fehlte in der Anamnese, 
Salvarsan und Quecksilber wirkte spezifisch. 

Handbuch der Haut- u . Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 3 
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Die Zugehörigkeit zur Framboesie, an der zahlreiche Beobachter wegen des 
Vorkommens zugleich mit anderen tertiären Framboesieerscheinungen, nicht 
zweifelten, wurde dann auch bewiesen durch den Nachweis von Treponema 
pertenue durch RossrTTER, ScHMITTER, BAERMANN und MAASS. - Die W a.R. 
ist auch von anderer als der erwähnten Seite wiederholt positiv befunden 
worden. 

Verhalten der inneren Organe und des Nervensystems. 

Daß eine Generalisation des Framboesieerregers stattfinden kann, ist zweifel­
los durch den Nachweis von Treponema pertenue in Lymphdrüsen erwiesen. 
Dagegen ist die Frage, ob innere Organe und das Zentralnervensystem er­
kranken können, noch nicht endgültig bewiesen. Bei einer Reihe hierfür spre­
chender Fälle ist es nicht ausgeschlossen, daß sie Syphilis und nicht Framboesie 
waren. Sicher ist, daß, wenn solche Erkrankungen vorkommen, sie ungeheuer 
selten sein müssen, da sie sonst bei der überaus vielseitigen Erforschung der 
Framboesie häufiger beobachtet sein müßt,en. 

Von diesem Gesichtspunkt aus sind vor allem Beobachtungen zu bewerten, 
die verschiedentlich auf den Fidji-Inseln erhoben wurden. Dort wurden von 
IIARPER, BuTLER, LAMBERT u. a. Beobachtungen tabetischer und paralyti­
scher Erscheinungen, sowie von Aneurysma {BUTLER) gemacht. Während 
behauptet wird, daß die Fidji-Inseln frei von Syphilis seien und dort nur Fram­
boesie vorkomme, wird dies von anderer Seite bezweifelt. Nach Beobachtungen 
aus Haiti glauben WILSON und MATHIS, daß auch Hemiplegien und Aortitis 
durch Framboesie verursacht werden können, und von dort berichtet ÜHOISSER, 
daß er bei lO Obduktionen, bei denen Framboesie in der Vorgeschichte vor­
handen war, aber keine Syphilis, achtmal Aortenaneurysmen, einmal Gehirn­
gumma und einmal Gehirnblutung fand. [Es ist aber nicht erwiesen, daß Fram­
boesie hier tatsächlich die Ursache war.] 

Die sorgfältigen serologischen Untersuchungen REINEMANNs ergaben stets 
negative Reaktionen mit Liquor; nur ÜHATELLIER berichtet über einen Fall 
mit Liquorveränderungen, es handelte sich um einen Mann, der 25 Jahre in 
Französisch-Guyana gelebt hatte und typische Framboesieeruptionen zeigte, der 
Liquor enthielt 10 Lymphocyten im Kubikmillimeter und gab positive Wa.R. 

Zusammenfassend kann angenommen werden, daß Veränderungen innerer 
Organe und des Zentralnervensystems bei Framboesie bisher mit Sicherheit 
nicht nachgewiesen sind. 

Differentialdiagnose. 
Im allgemeinen bietet die Differentialdiagnose der Framboesie gegenüber 

anderen Erkrankungen keine großen Schwierigkeiten, wenn man V'on der ihr 
so nahe verwandten Syphilis absieht. 

Die Frühstadien sind in ihrer typischen Form so charakteristisch, daß sie 
wohl kaum mit anderen Mfektionen verwechselt werden können. Eine Ähnlich­
keit mit Impetigo ist - besonders beim Auftreten nur vereinzelter Efflores­
cenzen - möglich (HALLENBERGER, MoNTEL, ARAUJo). Es kann natürlich 
vorkommen, daß ein Primäraffekt zunächst für ein Geschwür anderer Ursache 
gehalten wird; hier wird das Auftreten der Allgemeineruption die Diagnose 
klären. Die Exantheme und Roseola der Frühperiode können auch wegen 
ihrer Ähnlichkeit mit anderen Hauterkrankungen verwechselt bzw. als Misch­
infektion mit solchen angesehen werden. Auch hier geben die anderen Er­
scheinungen den Ausschlag. 

Von den Spätformen ist bereits bei den Erkrankungen der Hände und Füße 
die Möglichkeit einer Verwechslung mit Trichophytien (Tinea albigenea usw.) 
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erwähnt worden. Große Geschwüre an den Unterschenkeln können ähnlich 
dem Ulcus tropicum aussehen. 

Die Diagnose wird gesichert durch den Nachweis der Spirochäte und er­
leichtert durch die Wa.R. (deren Abgrenzungen s. später). 

Spezifische Diagnose. (Wassermaunsche Reaktion 
und Hautrt'aktioneu, Framboetiu, Luetin). 

Die W a..R. zeigte sich bald nach ihrer Entdeckung auch bei Framboesie als 
positiv und erwies sich, namentlich auch bei den atypischen und Spätiormen, 
von diagnostischer Bedeutung. 

Bald wurden ganz ausgedehnte Versuchsreihen angestellt, und es zeigte 
sich, daß der Prozentsatz der positiven Ergebnisse bei manifester Framboesie 
den Zahlen entspricht, die man bei Lues zu erhalten pflegt. 

BAERMANN, der über die größte Zahlenreihe verfügt, erhielt bei 4000 Fällen 
90% positive Reaktion, ScHÜFFNER erhielt den gleichen Prozentsatz bei 
323 Fällen, Moss u. BIGELOW fanden bei 91 Fällen 850fo, VAN DEN BRANDEN 
u. VAN RooF bei llO 780fo. Andere Untersucher erhielten ähnliche Werte. 

In großem Maßstab verglich REINEMANN die verschiedenen Komplement­
bindungs-, Flockungs- und Trübungsreaktionen, die zum Teil auch von anderen 
angewandt wurden. Dabei zeigte sich, daß ihr V erhalten im wesentlichen dem 
bei Syphilis entspricht. Die Flockungsreaktion zeigte sich dabei scheinbar 
schärfer als die Wa.R. PINEDA und WADE fanden auch die KAHNsehe Präci­
pitationsmethode gleich scharf; sie habe den Vorteil, daß sie im Gegensatz 
zur Wa.R. keinen positiven Ausschlag bei Lepra gebe. PENRIS verwendete 
ausgedehnt die SACHS-GEORGische Reaktion und fand sie klinisch sehr brauchbar. 

Vor allem aber hat REINEMANN gezeigt, daß die Wa.R. in tropischen Ländern 
durch Malaria beeinflußt werden kann. Während in Europa eine positive 
Wa.R. im wesentlichen nur während eines Anfalls- und zwar meist bei Malaria 
tertiana -gefunden wurde und dann negativ wurde, konnte REINEMANN zeigen, 
daß bei der chronischen, latenten Malaria der Eingeborenen die W a.R. lange 
Zeit positiv bleiben kann und so einen "Malariafehler" ergibt. Er verlangt 
daher mit Recht wenigstens stets auch eine mikroskopische Blutkontrolle. 

Der Eintritt einer positiven Wa.R. bei Framboesie wird verschieden an­
gegeben. Gewöhnlich wurde die positive Reaktion erst nach Auftreten von 
Sekundärläsionen gefunden; VAN NITSEN will eine solche bereits an den ersten 
Tagen nach Auftreten des Primäraffekts gesehen haben. 

Die positive Wa.R. bei Framboesie überdauert jedoch das Sekundärstadium 
und ist auch bei einem großen Prozentsatz der Spätformen vorhanden. Auch 
bei Gundu, vielen Fällen von Nodositas juxta-articularis und Gangosa ist dies 
der Fall. Nach REINEMANN sind ungefähr 80% der Spätformen positiv. Ja, 
bei Eingeborenen, die früher - selbst in der Kindheit - an Framboesie ge­
litten haben, bleibt die Wa.R. noch jahrzehntelang positiv und stellt dann, 
wie REINEMANN sich ausdrückt, oft das einzige Symptom der noch bestehenden 
Framboesie dar. 

So fanden BAERMANN u. WETTER bei früheren javanischen Framboetikern 
450fo, SCHÜFFNER 500fo, PENRIS 420fo mit positiver Reaktion. 

Die Behandlung mit Salvarsan scheint, ähnlich wie bei Syphilis, einen 
Umschlag zur negativen Reaktion bewirken zu können. BAERMANN hat das 
Verhalten, je nach der Intensität der Behandlung tabellarisch zusammen­
gestellt und betont, daß die Beurteilung oft schwierig ist. GooDPASTURE und 
DE LEON fanden noch viele Monate nach Salvarsanbehandlung eine positive 
Reaktion. 

3* 
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Bei allen Beurteilungen der Wa.R. bei Framboesie ist also nach dem Ge­
sagten eine Lues oder Malaria zunächst auszuschließen. Daß auch Lepra die 
W a.R. positiv machen kann, ist ja bekannt. Erwähnenswert ist vielleicht, daß 
BAERMANN u. ScHÜFFNER bei Säuglingen von Müttern, die framboesiekrank 
waren, eine negative Wa.R. fanden, was auch für eine Nichtvererbung spricht. 

Welche Methode man anwendet, spielt keine große Rolle, vereinzelt wurde 
angegeben, daß alkoholische Extrakte wirksamer seien. 

Bei experimenteller Framboesie haben ScHÖBL, TANABE u. MIYAO aus­
gedehnte Experimente über das Wesen der Wa.R. gemacht, die von großer 
theoretischer Bedeutung sind (s. S. 39). 

Spezifische Intracutanreaktionen mit Kulturen von Treponema pallidum 
und pertenue: Das Verhalten der Wa.R. ergab schon die Wahrscheinlichkeit, 
daß Reaktionen, wie sie NoGUCHI mit seinen Kulturpräparaten, dem I.iuetin, 
bei Syphilis mit intracutaner Verimpfung erbalten hatte, auch bei Framboesie 
eintreten würden. Insbesondere bei Spätlues hatte sich die Reaktion bewährt, 
bei welcher ungefähr 80% positiv reagierten. 

BAERMANN u. REINEMANN machten 1913 ausgedehnte Versuche mit Luetin 
(Originalpräparat NoGucms) und einer analogen Aufschwemmung eines 
Framboetin aus selbst gezüchteten Framboesie-Spirochäten. Sie erhielten mit 
beiden Präparaten bei Lues und Framboesie wechselseitig gleichartige Ergeb­
nisse im Sinne einer spezifischen Gruppenreaktion. Nach erfolgter Intracutau­
impfung mit 0,035 Luetin oder Framboetin (Normaldosis) beginnt die Reaktion 
meist bereits nach 24 Stunden und muß 8-10 Tage kontrolliert werden. Die 
Impfstoffe sind in kleinen Portionen kühl aufzubewahren, da sie nach 2-4 Mo­
naten abgeschwächt sind. Die erhaltenen Reaktionen schildern die Verfasser 
wie folgt: 

" .... Die Reaktionen zerfallen in mehr flüchtige Formen, bei denen die 
rascher verschwindende, reine Exsudation mit entzündlicher Rötung im V order­
grund steht, in typische Papelbildungen, die bis zur Pustelbildung, ja bis zur 
Nekrose sich steigern können. Die Dauer der Papel schwankt zwischen 6 Tagen 
und 6 Wochen und mehr. An Stelle des frisch entzündlichen Infiltrates tritt 
eine harte, zuerst rosa bis tiefrot, später lilabraun gefärbte Papel, die dann all­
mählich tief braunschwarz wird und monatelang das Infiltrat festhält. Die 
einzelne Papel kann zeitweise in ihren Entzündungserscheinungen schwanken 
und bald mehr torpide, bald mehr frischrot aussehen. Heftigere Reaktionen 
können spontan und auf Druck schmerzhaft sein." 

Die Reaktion ergab: 
1. Daß ausgebreitete unbehandelte Formen der Frühperiode häufig negativ, 

ältere Primäraffekte dagegen positiv sind; 
2. daß lokalisierte unbehandelte Formen der späteren Frühperiode fast 

stets positiv sind; 
3. daß ältere latente Fälle in der überwiegenden Mehrzahl positiv sind; 
4. daß tertiäre Framboesiefälle, behandelt oder unbehandelt, stets positiv sind. 

Übertragung der Framboesie auf Tiere. 

N'EISSER, BAERMANN U. HALBERSTAEDTER berichteten 1906 über erfolg­
reiche Übertragungsversuche auf Affen in Java. Sie konnten auf Macacus 
cynomolgus, nemestrinus und Gibbon durch Verimpfung sicherer Framboesie­
efflorescenzen und einmal einer Cubitaldrüse von einem in vollem Eruptions­
stadium befindlichen Framboesiepatienten in die scarifizierte Augenbraue und 
die Brust in ersterem Falle stets, an der Brust nur bei einem Gibbon eine 
Infektion erreichen. Es kam auch zu Rezidiven an den Impfstellen. Es gelangen 
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Passagen von Tier zu Tier. Vor allem aber gelang auch Infektion mit Knochen­
mark (nicht mit Milz) eines infizierten Gibbon, was für Generalisation des Virus 
sprach. liALBERSTAEDTER erhielt dann bei einem an 2 Bauchstellen geimpften 
Orang-Utang auch eine Allgemeineruption. 

CASTELLANI erhielt ähnliche Ergebnisse auf Ceylon zuerst bei Macacus, 
später auch bei Verwendung von Framboesiematerial aus den verschiedensten 
Weltgegenden, auch bei Cercopithecus und Semnopithecus, und zwar mit 

Abb. 38. Experimentelle Framboesie des Affen. (Nacb ScHöBL.) 

Papelsaft, Blut und Milzsaft. AsHBURN u. CRAIG, LEVADITI u. NATTAN-LARIER, 
später ScHÖBL erhielten ähnliche Ergebnisse (Abb. 38). 

Die Inkubation schwankt, wie beim Menschen, zwischen 2 und mehr Wochen. 
An der Impfstelle-am besten an der oberen Augenbraue -entsteht ein In­
filtrat, das sich gewöhnlich allmählich ausbreitet. Es unterscheidet sich nach 
BAERMANN durch eine mehr succulente Beschaffenheit, das gyrierte und bogen­
förmige Aussehen meist deutlich von dem trockenen, lederartigen, mehr flächen­
haften, stark schuppenden luetischen Primäraffekt beim Affen. In der Um­
gebung treten häufig lokale Rezidive auf; auch ScHÖBL sah Entwicklung von 
Papeln weit über die Impfstelle hinaus. 

Die Sekundärerscheinungen, die HALBERSTAEDTER beim Orang sah, erhielt 
auch CASTELLANI bei 3 Affen. ScHÖBL sah bei seinen ausgedehnten Versuchen 
an Cynomolgus philippinensis (mit denen bereits AsHBURN u. CRAIG gearbeitet 
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hatten) an verschiedenen Stellen metastatische Eruptionen, von denen er an­
nimmt, daß sie durch Keimverschleppung auf dem Lymphweg entstanden 
seien. Er sah solche u. a. an den Extremitäten, auch neben den Gelenken, 
am Schwanz, auch auf Han:lilächen vor allem in Art der "Psoriasis palmarum" 
bei einem Tier, bei dem es zur Entwicklung von generalisierter Framboesie 
kam. Vor allem aber sah er auch tiefe Geschwüre im weiteren Verlauf auf­
treten und auch Entwicklung echter Gangosa, d. h. von Geschwüren, die vom 
Gesicht auf Nase und Gaumen übergriffen und zu weitgehenden Zerstörungen 
führten. ScHÖBL gelangen außer an der Augenbraue auch cutane und sub­
eutaue Hodenimpfungen bei Affen. 

Beim Kaninchen erhielten NICHOLS (1910) u. CASTELLI (1912) Infektion 
durch Impfung in die Cornea und den Kaninchenhoden. NICHOLS hatte zunächst 

Abb. 39. Experimentelle Framboesie des Kaninchens. (Nach CASTELLI.) 

in die Hoden selbst geimpft, NICHOLS u. CASTELLI erhielten dann mit dessen 
Stamm durch Verimpfung unter die Serotalhaut typische framboetische Schanker. 
Durch Passagen gelang Virulenzsteigerung im Sinne kürzerer Inkubation, 
stärkerer Ausbildung und weniger negativer Versuche. Die Schanker gleichen 
sehr den syphilitischen. Eine gewisse Generalisation sah CASTELLI zweimal, 
einmal Keratitis, einmal Übergang auf den ungeimpften Hoden. Letzteres 
sah NICHOLS vorher besonders nach spontaner Regression oder Kastrierung des 
ungeimpften Hodens. CASTELLI versuchte dann, Generalisation durch intra· 
venöse Impfung zu erhalten. Er bekam dabei, verschiedene Erscheinungen, 
und zwar cutane Papeln, gummaähnliche Geschwülste in den tiefliegenden 
Nasengeweben, die durch Verschluß der Atemwege zum Tode führten; in einigen 
Fällen kam es auch zur Erkrankung von Hoden und Hornhaut. Die Papeln 
traten gewöhnlich am Kopf (Nase, Augenlider, Ohrmuscheln, Lippen) auf, 
seltener an Gliedmaßen und After. PEARCE u. BROWN, IKEGAMI, Fox u. OcHs, 
J1'RAGA konnten dann gleichfalls Kaninchen infizieren. IKEGAMI sah auch 
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wiederholt sekundäre Keratitis, PEARCE u. BROWN vermißten sie bei ihren 
Passagen. 

PEARCE u. BROWN machten 4 Jahre lang Passagen mit intratestikulärer 
Infektion von Kaninchen. Die Veränderungen der Hoden selbst waren gering, 
doch eine Periorchitis, charakterisiert durch das Auftreten kleiner Granula, 
zeigte sich gegen die dritte Woche. KAKISHITA gibt an, daß eine solche auch 
bei Kaninchen-Lues vorkommen könne. Im Gegensatz zur Luesinfektion trat 
kein Ödem an Seroturn oder Tunica auf. Eine Generalisation wie bei Lues 
beobachteten sie auch nicht. 

ScHLOSSHERGER erhielt unter Verwendung eines Framboesiestammes von 
NrcHOLS, genau wie mit Treponema pallidum auch mit Treponema pertenue 
bei Mäusen latente Infektion nach Verimpfung eines Stückehen Kaninchen­
hodens in eine Hauttasche der Schwanzwurzel. Nach völliger Resorption konnte 
er nach einigen Wochen durch Verimpfung von Drüsen, Milz und Gehirn der 
Mäuse auf den Kaninchenhoden positive Impfergebnisse erhalten; Blutver­
impfungen blieben negativ. Diese Befunde sind genau, wie die bei Lues, von 
großer praktischer Bedeutung für die Frage latenter, völlig symptomloser 
Infektion. 

KAKISHITA konnte auch Meerschweinchen lokal an Dammleiste, Hoden­
sack und insbesondere dem Präputium infizieren, sehr charakteristisch war 
dabei eine Schuppenbildung und Keratosis auf den Geschwüren. Es gelangen 
ihm bisher 5 Passagen. 

Der Spirochätennachweis bei den Läsionen der Kaninchen gelingt meist 
leicht; ScHÖBL fand die regionären Lymphdrüsen nur infektiös, solange noch 
Ha.uterscheinungen bestanden. 

Die W a.R. bei Versuchstieren wurde bei Affen insbesondere - wie oben 
erwähnt - von ScHÖBL, TANABE, GARCIA u. MIYAO studiert. Sie fanden 
flie von der Dauer und Stärke der Erkrankung abhängig, bei Superinfektionen 
spielte die Zahl derselben eine Rolle. Nach spontaner oder medikamentöser 
Abheilung konnte die Wa.R. nach erneuter Impfung wieder positiv werden, 
ohne daß klinische Erscheinungen sich zeigten. ScHÖBL und seine Mit­
arbeiter erhielten aber auch nach subcutaner Einverleibung von abgetöteten 
Kulturen positive Wa.R. (er verwendete statt Hammelblutkörperchen solche 
von Affen), selbst wenn diese bei 100° abgetötet waren. Er schließt daraus, daß 
also eine positive W a.R. bei Tieren nicht eine latente Infektion beweise. Bei 
intraperitonealer und intramuskulärer Injektion seiner abgetöteten Kulturen 
sah MIYAO keine Antikörperbildung, demnach wäre die Haut allein verantwort­
lich für das Entstehen des "Wassermannkörpers". 

Immunität durch natürliche und experimentelle Infektion. 
Die Immunitätsverhältnisse bei Framboesie haben eine besondere Beachtung 

deshalb schon lange gewonnen, weil die Frage der Beziehung zwischen Fram­
boesie und Syphilis durch sie scheinbar geklärt werden konnte. 

Es tritt zweifellos bei der Framboesie eine Immunität ein; nur ausnahms­
tceise sind von sorgfältigen Untersuchern spontane Reinfektionen beobachtet 
worden (BAERMA~~, ScHÜFF~ER u. a.). 

GAMA LoBo hat bereits 1867 im Sekundärstadium eine Reinfektion erhalten. 
CHARLOUIS hat (1881) bei Fällen, die noch im aktiven Stadium der Framboesie 
waren, und bei abgeheilten Fällen positive Reinlektionsversuche gemacht. 
JEANSELME u. AumER erhielten im 4. und 5. Monat der Erkrankung negative 
Ergebnisse, PowELL bei 11 Fällen ebenso. 
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Experimentelle Reinfektionen beim Menschen sind dann besonders in den 
letzten Jahren wieder vorgenommen worden. Auf den Philippinen wurden 
solche sorgfältige Versuchsreihen von SELLARDS u. GüüDPASTURE, LACY, ScHÖBL, 
IKEGAMI gemacht. SELLAHDS u. GooDPASTURE erhielten 1922 einige, aber 
nicht sehr eindeutige, positive Ergebnisse; es entstanden nur abortive, nicht 
typische Granulome. 

Von 4 sechs Monate nach Neosalvarsanbehandlung von SELLARDS u. 
GoonPASTURE reinokulierten Kranken entwickelte sich bei einem ein lokales 
Granulom und nach 5 Wochen Allgemeineruption, bei einem zweiten entstand 
ein klinisch atypisches Granulom an der Impfstelle; zwei blieben negativ. Die 
2 ersten wurden nochmals mit Salvarsan behandelt. Alle 4 wurden nach 2 Jahren 
reinfiziert. Bei dem ersten, der bereits bei der ersten Nachimpfung anging. 
kam es wieder zu lokaler und Allgemeineruption, bei 2 anderen zu atypischen 
lokalen Reaktionen. IKEGAMI erhielt bei 2 mit Salvarsan behandelten Fällen 
negative Ergebnisse der Nachimpfung. 

1926 berichteten SELLARDS, LACY u. ScHÖBL über Reinfektionen, die 
sie bei 6 experimentell Infizierten noch in der Frühperiode machten. Sie 
erhielten dabei - im Gegensatz zu den Befunden bei Syphilis - nach der 
Entwicklung des Primäraffekts positive Ergebnisse, indem sich wieder typische 
lokale Granulome an der Impfstelle - mit positivem Treponemenbefund -
entwickelten.~ 

Aus diesen Ergebnissen lassen sich - ähnlich wie bei Syphilis - keine 
endgültigen Schlüsse ziehen; auch LAcY, SELLARDS u. ScHÖBL drücken 
sich sehr vorsichtig in ihren Schlußfolgerungen aus. RAssELMANN zieht 
allerdings aus den V ersuchen der philippinischen Autoren den Schluß, daß 
diese den Beweis einer echten, aktiven Immunität erbracht haben. Besonders 
bei den gelungenen Superinfektionen nach Salvarsanbehandlung wird geltend 
gemacht, daß hier der Beweis einer völligen Heilung ja nicht erbracht sei 
(STANNUS, BAERMANN). 

So ist nach den V ersuchen am Menschen noch nicht sicher entschieden, 
ob eine echte Immunität, d. h. mit völliger Ausheilung zustande kommt, 
oder ob etwa auch hier die Erreger in inneren Organen noch verweilen 
können (sog. schlummernde Infektion) und die Immunität als sog. labile 
aufzufassen ist. 

Von experimentellen Reinfektionen bei Tieren erhofft man hier weitere 
Klärung. Diesbezügliche V ersuche in großem Maßstabe machte ScHÖBL bei 
Cynomolgus philippinensis (1928) mit seinen Mitarbeitern GARCIA, RASSEL· 
MANN, MrYAO, RAMIREZ u. TANABE. Es wurde dabei festgestellt, daß diese 
~.Vfen bis zum fünften Monat wiederinfiziert werden konnten (also ohne vorher­
gehende Behandlung). Bei subcutaner Impfung mit Treponema pertenue sah 
ScHÖBL die Immunität bereits nach 3 Monaten eintreten. Nach dem sechsten 
:Monat waren die Affen immun, auch wenn sie therapeutisch behandelt worden 
waren. Die Immunität bildete sich besonders stark und früh aus; wenn es zur 
Ausbildung einer generalisierten, metastatischen Eruption kam, dann gelang 
keine Superinfektion mehr. Dagegen gelang solche leichter bei Affen mit lang 
dauernden ulcerierenden Prozessen der Spätperiode. Die Immunität der Affen 
war noch 34 Monate nach abgeheilter Framboesie nachweisbar. (Auf viele 
Einzelheiten der ScHÖBLschen V ersuche und Schlußfolgerungen kann hier 
nicht eingegangen werden.) 
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Schon lange hat die Ähnlichkeit der Framboesie und Syphilis die Frage 
nach ihrer ursprünglichen Identität aufwerfen lassen; und als die Entdeckung 
der Erreger deren große morphologische Ähnlichkeit zeigte, kam die Erörte­
rung in ein neues Stadium. 

Besonders in den letzten Jahren haben sich viele Arbeiten hiermit beschäftigt; 
und sei es aus klinischen Gesichtspunkten, sei es nach Infektionsversuchen; 
es wurde vielfach der Schluß einer ursprünglichen Identität gezogen. Die 
Framboesie sollte nichts anderes sein als eine Syphilis, die sich dem Tropen­
klima augepaßt habe. Den Standpunkt dieser "Unitarier" faßt BuTLER in 
folgender Definition zusammen: ,,Framboesie ist epidemische, nichtvenerische 
Syphilis, übertragen ohne Geschlechtsverkehr (innocently) unter primitiven 
Völkern, und unter uralten Bedingungen persönlicher Hygiene stellt sie eines 
der Exantheme der Kindheit dar. Sie wird dann yaws, framboesie, pian, bubas 
usw., je nach Rasse und Sprache der .Betroffenen genannt." 

Einen vorsichtigeren Standpunkt nahm ScHÜFFNER bereits 1907 ein, als 
er sagte: "Wollen wir die Framboesie richtig rangieren, so müssen wir sie als 
eine selbständige Krankheit unmittelbar neben die Syphilis stellen, als eine zweite 
Syphilis in demselben Verhältnis etwa, wie die Malaria tertiana neben die 
Perniciosa." 

In einem besonderen Abschnitt dieses Handbuches ( Bd. 17, III. Teil) hat 
0. MANTEUFEL "Die Syphilis in den Tropen" besprochen und dabei ganz aus­
führlich mit zahlreichem Abbildungsmaterial und Berücksichtigung der neuesten 
Literatur auch die Framboesie-Syphilisfrage erörtert. Es erübrigt sich daher, 
hier ausführlich darauf einzugehen; es sei auf dies Kapitel verwiesen. 

Daß Framboesie nicht gegen Syphilis und umgekehrt schützt, ist durch 
eine Reihe von Beobachtungen gestützt worden. CHARLOUIS hat dies bereits 
1881 gezeigt, indem er einen an sekundärer Framboesie Leidenden mit Lues 
infizierte, wobei sich nach 1 Monat ein typischer Primäraffekt entwickelte. 
Später beschrieben Fälle von spontaner Lues bei Framboetikern BESTION, 
PowELL, NICHOLS, FLu, CASTELLANI, ScHÜFFNER, McKENZIE. Auch um­
gekehrte Beobachtungen wurden gemacht; so erwähnte FüLLEBORN (Dis­
kussion zu BAERMANN- ScHÜFFNER 1912) einen Europäer, der mit florider 
Lues nach Afrika kam und in diesem Stadium sich mit Framboesie infizierte. 

Entsprechende Tierversuche an Affen von CAs:rELLANI, NEISSER, BAER­
MANN u. HALBERSTAEDTER zeigten, daß Affen nach Überstehen von Framboesie 
mit Lues infiziert werden konnten. Andere V ersuche verliefen nicht so ein­
deutig oder entgegengesetzt. Vor allem fand ScHÖBL mit NICHOLS' Kaninchen­
Syphilisstamm bei 13 früher framboetischen Affen, daß diese nur eine ganz 
geringe, abortive oder auch gar keine Läsion zeigten, im Gegensatz zu den Kon­
trollen. Nach ScHÖBL vernachlässigten die früheren Untersucher zwei Faktoren: 
l. Den Zeitfaktor zur Ausbildung einer Immunität gegen die erste Erkrankung 
und 2. den Einfluß des Grades der Infektion auf die Immunitätsbildung. Die Im­
munität gegen Syphilis setze sehr früh, die gegen Framboesie sehr langsam ein 
und erlaube die Superinfektion bis zum 8. Monat. 

LEVADITI u. NATTAN-LARIER hatten bei vorher luetisch gemachten Ka­
ninchen später bei Framboesieimpfung negative Ergebnisse. Auch Kaninchen­
Versuche von NICHOLS u. a. verliefen nicht eindeutig; NICHOLS fand bei 
Framboesie-Kaninchen eine gewisse Immunität gegen spätere Lues eintreten. 
Es wird hier wiederholt von Autoren auf die von KoLLE, ScHLOSSBERGER 
u. PRIGGE bei Tierlues festgestellte Permanenz von Spirochäten trotz Fehleus 
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klinischer Erscheinungen hingewiesen. Diese konnten auch eine "stumme" 
Reinfektion mit heterologen Stämmen bei mit Lues und Framboesie in­
fizierten Kaninchen erhalten. Wenn. auch ScHÖBL u. RAssELMANN fanden, 
daß in ihren Fällen nach Abheilung der Framboesie die Drüsen steril waren, 
so ist dies ja immerhin ein charakteristischer Unterschied gegen Lues. Es ist 
vielleicht verfrüht, verallgemeinernde Schlüsse daraus zu ziehen. Mit einem 
Kaninchen-Framboesie-Stamm von Zentralamerika versuchten dann JAHNEL 
u. LANGE Paralytiker zu infizieren mit negativen Ergebnissen, obwohl ihr 
Virus sich menschenpathogen zeigte. Bei einem Fall von Paralyse gelang eine 
Infektion mit einem Stamm aus Sumatra. 

Alle diese Versuche an Menschen und Tieren erlauben höchstens den Schluß, 
daß eine gewisse wechselseitige Immunität durch beide Virus erreicht werden 
kann, für eine Identifizierung reichen diese Versuche - auch wenn sie noch so 
sorgfältig und kritisch durchgeführt wurden - nicht aus. 

Auch aus epidemiologischen Gründen wollte man vielfach annehmen, daß 
die beiden Krankheiten identisch seien, weil da, wo viel Framboesie sei, Syphilis 
fehle oder· nur ausnahmsweise vorkomme. Besonders die Fidji-Inseln werden 
hierfür als Beispiel benannt (BUTLER, HARPER, MoNTAGUE}, ebenso Samoa 
(PARHAM); in beiden Fällen wird aber die Richtigkeit der Beobachtung vielfach 
bezweifelt. Insbesondere wäre es merkwürdig, wenn einzig und allein auf den 
Fidji-Inseln framboetische Erkrankungen des Zentralnervensystems vorkommen 
sollten, wie sie von den Beobachtern aufgefaßt werden. 

Auch die historische Betrachtung gibt kein sicheres Bild, spricht aber- wie 
HERMANS ausführlich erörtert - für eine Verschiedenheit. Danach berichten 
bereits BoNTIUS (1642) u. Prso (1648), daß die BouBAS- und AMBOINsehen 
Pocken im Gegensatz zu den französischen Pocken nicht durch den Geschlechts­
verkehr übertragen würden. Die Syphilis erwarben nach ÜVIEDO (1521) die 
Gefährten des Columbus durch Geschlechtsverkehr mit einheimischen Frauen 
und der weitere Seuchengang zeigte, daß die Lues in der Hauptsache diesen 
Verbreitungsweg beibehielt, und daß nur in einigen von Lues schwer durch­
seuchten und hygienisch tiefstehenden Gebieten sie sich zu einer durch außer­
geschlechtlichen Kontakt übertragenen endemischen Krankheit entwickeln 
konnte (Türkei, Sibirien). 

1503 wurden die ersten afrikanischen Sklaven von den Portugiesen nach 
Westindien verschleppt. Damals soll bereits Framboesie nach verschiedenen 
Mitteilungen an der Westküste Afrikas geherrscht haben; danach wäre es un­
wahrscheinlich, daß die Gefährten des Columbus sie bereits 1493 nach Spanien 
brachten. HERMANS hält es im Gegenteil für wahrscheinlicher, daß erst nach 
der Einschleppung der Lues nach Europa die Framboesie nach Amerika ge­
langt ist. 

Die klinischen Unterschiede, die oben im einzelnen besprochen sind, weisen 
ja auch charakteristische Merkmale auf. So ist das Verhalten des Primär­
affektes und der typischen Sekundäraffektion bezüglich Dauer und klinischem 
Bild verschieden; hier dürften wohl die charakteristischsten Unterschiede 
bestehen. Im weiteren V er laufe wird auf die Seltenheit reiner Schleimhaut­
affektionen bei Framboesie im Gegensatz zu Lues hingewiesen. Vor allem auch 
gibt es bei Framboesie keine Erkrankungen des Zentralnervensystems und der 
inneren Organe. (Bezüglich ersterer wird allerdings auf das gewöhnliche Fehlen 
von solchen bei Lues der Eingeborenen hingewiesen.) Auch eine Vererbung 
gibt es bei Framboesie nicht. Bei den Spätsymptomen finden sich dagegen 
manche, beiden Erkrankungen gemeinsamen Erscheinungen. 

Alles in allem dürfte folgende Präzision bei den widersprechenden Auf­
fassungen heute die richtige sein: 
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Die Framboesie ist in ihrem heutigen Krankheitsbilde eine selbständige Er­
krankung und nicht mit Syphilis identisch. Die m()T"phologische Ähnlichkeit des 
Erregers und marwhe klinische Erscheinungen, sowie die Immunitätsverhältnisse 
und Tierversuche weisen aber auf eine sehr nahe Verwandtschaft hin. Ob beide 
Erkrankungen sich ursprünglich aus einer gemeinsamen Krankheitsform ent­
wickelten, ist heute nicht mehr zu entscheiden, aher nicht unwahrscheinlich. 

Epidemiologie. 
Die Verbreitung der Framboesie zeigt schon, daß sie auf warme Länder 

beschränkt ist, somit eine gewisse Abhängigkeit vom Klima ganz sicher ist. 
Vielfach wird in den betreffenden Gegenden mehr das Flachland betroffen, 
während sie im Gebirge mehr zurücktritt. Für Afrika trifft das bestimmt nicht 
zu, man sieht dort auch in den Dörfern des Gebirges recht viel Framboesie. 
In Höhen bis zu 1500, ja 1800 Metern ist Framboesie vielfach angetroffen 
worden. 

SELLARDS u. a. fanden in Gebirgsgegenden mehr Efflorescenzen an den 
Grenzen der Schleimhäute (s. vorne). Zweifellos spielen bei der Häufigkeit 
aber auch hygienische Verhältnisse (Kleidung, dichter Kontakt, Sauberkeit) 
eine große Rolle. So sind oft manche Stämme der Bevölkerungskreise mehr 
befallen wie andere. SHIRCORE glaubt, daß auch die Ernährungsverhältnisse 
wichtig sind, denn kärglich ernährte Teile der farbigen Bevölkerung seien -
durch den Mangel an tierischen Eiweiß, Fett, Milch, Calcium bedingt -
besonders gefährdet. 

Eine bestimmte Bevorzugung von Rassen gibt es bei Framboesie nur insofern, 
als die farbige Bevölkerung häufiger betroffen wird als kulturell Höherstehende; 
dies erklärt sich durch die leichtere Kontaktinfektion bei ersteren. 

Was die Lebensalter betrifft, so werden überall vornehmlich die Kinder 
befallen. Die statistischen Angaben geben fast ausnahmslos einen Mindest­
prozentsatz von 60° f 0 aller Fälle für Kinder an; auch das weibliche Geschlecht 
ist etwas häufiger infiziert als Männer; auch dies ist durch leichtere Kontakt­
infektion erklärlich. 

LAMBERT, der auf der Insel Rotumah in der Südsee Auftreten frischer Fälle 
trotzBehandlungaller sichtbar Erkrankten beobachtete, schloß auf ein Reservoir 
einer Ansteckungsquelle von den Kindern aus. Vom 5. Jahr an fand er bis 
zu 100°/0 noch sichtbare Zeichen oder positive Anamnese, vom 11. Jahr an keine 
frischen Fälle, vom 14. Jahr an bereits Spätformen. Er rät daher alle Jugend­
lichen unter 17 Jahren unterschiedslos zu behandeln. 

Eine Vererbung ist trotz zahlreicher daraufhin gerichteter Untersuchungen 
(s. S. 6) nicht nachgewiesen. 

Pathologische Anatomie der Framboesie. 
Die Histopathologie der Framboesie ist in einer Reihe von Arbeiten, besonders 

in älteren Publikationen, eingehend beschrieben worden (CHARLOUIS, PoNTOP­
PIDAN, NicHoLs, UNNA, MAcLEon, NuMA RAT, JEANSELME, ScHÜFFNER, 
PLEHN, MARSHALL, SHENNAN, HENGGELER, HALLENBERGER, SIEBEBT u. a.). 
Im allgemeinen herrscht wohl in allen wesentlichen Punkten Übereinstimmung 
unter den Autoren, vor allem darin, daß die Diagnose der Framboesie dank 
besonderer Merkmale des histologischen Aufbaues der Läsionen fast immer zu 
stellen ist und daß insbesondere eine Unterscheidung von syphilitischen Ver­
änderungen - zum mindesten bei allen typischen Formen - leicht gelingt. 
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Es muß trotzdem vora.usgeschickt werden, daß die histologische Differential­
diagnose bei weniger typischen Fällen, bei älteren Läsionen und insbesondere 
bei den tertiären Formen der Framboesie, die ja auch klinisch nicht leicht von 
spätsyphilitischen Veränderungen zu unterscheiden sind, auf Schwierigkeiten 
stößt bzw. daß gerade diese Fälle bis jetzt pathologisch-anatomisch noch nicht 
gründlich genug studiert sind. Während es sich bei fast allen Untersuchungen 
um typische primäre Framboesiepapillome oder sekundäre Papeln handelt, ist 
das, was wir über die feinere Histologie der Spätframboesie wissen, auffallend 
gering. In den größeren Abhandlungen über Framboesie, ebenso wie in den 
Handbuchkapiteln fehlt die Erörterung dieser Befunde nahezu vollkommen. 
Gerade bei den Spätformen der Framboesie (die klinisch und epidemiologisch 
mit Sicherheit von Syphilis getrennt sein müßten) wären gründlichere ana­
tomische Studien sehr erwünscht und sollten vor allem in Gebieten vorgenommen 
werden, wo Syphilis nachweislich nicht vorkommt. 

Das Framboesiepapillom. 

Die histologischen Veränderungen betreffen beim framboetischen Papillom 
sowohl die Epidermis wie die darunter liegenden Coriumschichten. 

Die Epidermis ist bei jüngeren Papeln in ihrer ganzen Ausdehnung erhalten, 
erheblich verbreitert und meist von krustösen Auflagerungen bedeckt, die aus 
den oberflächlichsten Hornzellagern, Detritus, Serum, Blut, Fibrin und Leuko­
cyten bestehen. Die Körnerschicht, die anfangs nur eine gewisse Auflockerung 

Abb. <10. Framboesiepapel. Acantbose und Parakeratose der Epidermis. Plasmombildung in der 
subpapillären Coriumschiebt und intraepidermale Absceßbildung. Häm. Eos. Orig, 

der Lamellen zeigt, verschwindet, die ganze Hornschicht geht allmählich bis auf 
wenige Inseln zugrunde und wird durch Detritus ersetzt. Die Verhornung der 
obersten Lagen ist gestört, unvollständig, die Zellen werden trocken, abgeplattet, 
verlieren jedoch ihren Kern nicht (Parakeratose). In späteren Stadien kann es 
dagegen auch zu erheblichen Verdichtungen der Hornschicht kommen (Hyper­
keratose, Cornifikation, Exfoliation). 

Das Auffallendste ist eine sehr starke Hypertrophie der Stachelzellenschicht 
(Acanthose); das Rete Malpighi verbreitert sich und die Epidermis wächst, 
besonders infolge der mächtigen Wucherung der interpapillären Schichten, in 
:Form von unregelmäßig verlängerten Fortsätzen in die Tiefe. Die Vermehrung 
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der suprapapillären Schichten ist dagegen nicht so bedeutend. In voll ent­
wickelten Stadien senkt sich das hypertrapbische Epithel in dicken Zapfen tief 
in die Cutis, zuweilen bis zur Subcutis hinab. 

Im Stratum germinativum ist die Anzahl der Mitosen größer als normal, 
als Beweis einer vermehrten Zellteilung. Die intercellulären Räume sind breit, 

Abb. 41. Fra mboesiepapel. Frühstadium. Orig. 

die Lymphspalten zu Hohlräumen erweitert. An manchen Stellen erkennt man 
Fibrineinlagerung. Die ganze von Ödem durchtränkte Epidermis ist besonders 
in den zentralen Partien der Wucherung und in den oberflächlichsten Schichten 
von zahlreichen polymorphkernigen Leukocyten durchsetzt, die zwischen die 
Lamellen der Horndecke eindringen, zwischen den Epithelzellen des Rete 

Abb. 42. Verschwinden des P igmentes aus den basalen Zellagern der acanthotischen Epidermis in den Randpartien einer Framboesiepapel. Orig. 

Malpighi liegen und an manchen Stellen sich zu kleinen in der Epidermis ge­
legenen Abscessen anhäufen. 

Der unregelmäßigen Wucherung der Epithelleisten entsprechend ist im 
Papillarkörper eine starke Verlängerung und unregelmäßige Verzweigung der 
Papillen zu erkennen, die sehr hoch und schmal erscheinen. Die Grenze 
zwischen basaler Epidermisschicht und Papillarkörper ist besonders an Stellen, 
die mit Leukocyten durchsetzt sind, völlig verwaschen. Gelegentlich sieht man, 
wie interepithelial gelegene miliare Abscesse durch die basale Schicht der 
Epidermis ins Corium durchbrechen, unter Zerstörung von ausgedehnten Teilen 
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der gewucherten Leisten. An manchen Stellen ist tief im Corium netzförmig 
angeordnetes Epithelgewebe sichtbar, das in seinen Maschen scheinbar abge­
schlossene Nester von Rundzellen aufweist oder mit polymorphkernigen Leuko­
cyten dicht angefüllte Hohlräume umschließt. An anderen Stellen liegen schein­
bar isolierte Epithelnester. 

Die Epithelzellen selbst zeigen häufig degeneratit'e Veränderungen. Ins­
besondere sind die Zellen in der Umgebung der durch Ansammlung von 
Leukocyten in Abscesse verwandelten Part.ien abgeplattet; die Zellkerne sind 
geschrumpft, hyperchromatisch und lassen den beginnenden Untergang der 
Zellen erkennen. 

Im allgemeinen sind die Stachelzellen groß, scharf konturiert, mit deutlichem 
Kern und hellen perinukleären Höfen. 

Abb. 43. Vollentwickelte Framboesiepapel. Epithehvucherung, Leukocyteninfiltration der Epidermis 
und Plasmombildung im Corium. Orlg. 

In den gewucherten Teilen der Epidermis kommt es stets zu einem Ver­
schwinden des Pigments, so daß in den zentralen Partien das Pigment in den 
untersten basalen Zellschichten vollkommen fehlt . Oder man beobachtet das 
Auswandern des Pigments, das in den intercellulären Spalten abzufließen 
scheint, indem es diesen entsprechend verzweigte Ausläufer bildet. Auch im 
Corium sieht man einzelne mit Pigment beladene Zellen oder Pigmentschollen. 
In den Randpartien, wo allmählich die gewucherten Retezapfen in normale 
Epidermis übergehen, tritt auch das Pigment in den basalen Schichten wieder 
zutage. Besonders auffällig ist der Pigmentverlust im Bereiche der gewucherten 
Epidermis, wenn man es bei der histologischen Untersuchung mit der Haut 
von Farbigen zu tun hat (Abb. 42). 

Das Corium ist in seinen oberflächlichen Lagen durch ein dichtes Rundzellen­
Infiltrat eingenommen. In seinen zentralen Partien besteht dieses Infiltrat fast 
ausschließlich aus Plasmazellen - großen, pGlygonalen oder ovalen Zellen, mit 
exzentrisch gelagerten Radspeichenkernen und reichlichem, nach der UNNA­
PAPPENHEIMschen Methode (Methylgrün-Pyronin) rot gefärbtem Protoplasma. 
Die ausgedehnte "Plasmom" -Bildung, die von allen Autoren als ein wesentliches 
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histologisches Kennzeichen der Framboesie-Papeln hervorgehoben wird, setzt 
sich von den zentralen, dichten Plasmazellagern aus in die Umgebung fort. 
Auch in tieferen Schichten des Papillarkörpers finden sich Plasmazellen in 
Gruppen und Inseln oder sie begleiten die Gefäße und Capillaren, indem sie 
diese mauteiförmig umschließen. Einzelne Randpapillen erscheinen ganz mit 
Plasmazellen ausgefüllt. In den Randzonen liegen besonders in älteren Herden 
zwischen den Plasmazellen auch reichlich Lymphocyten, Fibroplasten, ge­
wucherte Bindegewebszellen, während nach der Epithelgrenze das Granulations­
gewebe mit zahlreichen polymorphkernigen Leukocyten oder von kleinen 
Abscessen durchsetzt ist. Das reine Plasmom der Framboesie ist dann nur noch 
in den mittleren Abschnitten erhalten. In den strahligen Ausläufern, die vom 
großen Hauptinfiltrat ausgehen, finden sich außer den Plasmazellen, die im 

Abb. 44. Wucherndes Epithel mit Fibrineinlagerung und Leukocyten im Stratum corneum. 
Dichte plasmaoolläre Infiltration im Corium. Orig. 

Papillarkörper und in der Umgebung des subpapillären Gefäßnetzes das Bild 
vollkommen beherrschen, ebenfalls Lymphocyten und wuchernde fixe Binde­
gewebszellen mit großem aufgehelltem Protoplasmaleib. In den tieferen, an die 
Subcutis grenzenden Coriumschichten zeigt das Gewebe, zumal im frühen 
Stadium, keine Veränderungen. In späten Stadien können sich die Infiltrate 
auch bis tief in die Cutis hinein fortsetzen, wo sie besonders um die Talg- und 
Schweißdrüsen und die Blutgefäße angeordnet sind, und sogar bis ins Fettgewebe 
der Subcutis vordringen . 

Ziemlich häufig sind Mastzellen zu finden, die sich durch polychrome 
Methylenblaufärbung besonders gut darstellen lassen. Sie liegen zerstreut im 
Gewebe, besonders in der Nähe von Gefäßen und Haarfollikeln oder an den 
Rändern der Infiltrate. Auffallend reichlich sind sie in manchen nur aus 
Fibroplasten bestehenden Papillen am Rand des Papilloms. Auch Eosinophile 
sollen gelegentlich in großer Anzahl gefunden werden. 

Riesenzellen werden nach übereinstimmenden Angaben fast aller Autoren 
im framboetischen Papillom nicht angetroffen (nur GLOGNER berichtet in seiner 
Arbeit über den Befund von Riesenzellen). 
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Die Zellen, aus denen das Infiltrat der Cutis zusammengesetzt ist, zeigen 
keinerlei Anzeichen von Degenemtion, Zerfall oder Nekrose. Weder an den 
Plasmazellen noch an anderen Zellen des Granuloms sind hyaline Entartungen, 
Veränderungen der Kernstrukturen, vakuolige oder fettige Degeneration des 
Protoplasmas zu erkennen. Erst bei beginnender Heilung und besonders nach 
Salvarsan-Applikation kommt es zu einem starken Zerfall der Exsudatzellen 
und der degenerierten epithelialen Elemente (GooDPASTURE) und, gleichzeitig 

Abb. 45. Schematische Darstellung der Histologie einer Framboesiepapel. Stark gewucherte von 
Leukocyten durchsetzte epitheliale Fortsätze. Anhäufung von Plasmazellen in den stark verlagerten 

Papillen. Plasmonbildung in der subpapillären Coriumschicht. Orig. 

mit dem Aufhören der Exsudation und dem Nachlassen des Ödems, tritt Ein­
trocknung und Reinigung des Gewebes durch oberflächliche Verdunstung, 
Absorption und Phagocytose ein. Nekrotischer oder degenerativer Zerfall und 
stärkere Einschmelzung im Frühstadium der Framboesie sind wohl stets auf 
sekundäre Einflüsse zurückzuführen. 

Auch das kollagene Bindegewebe erscheint von normaler Beschaffenheit, 
außer in den Partien, wo es durch das dichte Hauptinfiltrat der oberflächlichen 
Schichten auf ein feines Netzwerk reduziert oder durch die angesammelten 
Zellen ersetzt ist. Das elastische Gewebe wird aufgelockert, auseinandergedrängt 
und durch die Zellinfiltrate ganz zum Schwinden gebracht. 

In allen Abhandlungen wird das besondere Verhalten der Gefäße betont. 
Das subpapilläre Gefäßnetz ist deutlich erweitert, die Capillaren mäßig gewuchert 
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und geschlängelt, doch sind die Gefäßwände frei von Veränderungen, selbst wenn 
sie von dichten perivasculären Infiltraten umgeben sind. Abgesehen von leichter 
Quellung und geringfügiger Wucherung der Endothelien erscheinen sie voll­
kommen normal. Manchmal finden sich kleine Blutungen und Zellen, die sich 
mit Blutpigment beladen haben. 

Die Talg- und Schweißdrüsen bleiben ebenso wie die Haarfollikel meist 
vollkommen intakt, abgesehen von Zellansammlungen in ihrer Umgebung. 
Nach HENGGELER sind stellenweiRe starke Zellwucherungen an den Haarwurzel-

Abb. 46. Intraepidermale Absceßbildung nach dem von Plasmazellen durchsetzten Corium 
durchbrechend. Qrig. 

scheiden zu findeiL Die Schweißdrüsen sind manchmal erweitert, enthalten 
feinkörnige Massen, sind aber sonst anatomisch unverändert. Die Haarbalg 
follikel können erweitert sein, häufiger ist die Umgebung der Talgdrüsen ent­
zündlich verändert (Perifollicnlitis) oder es kommt zu Durchbruchserscheinungen, 
wobei die Follikel mit Eiterkörperehen ausgefüllt werden. 

Bei der Beurteilung der Gewebsveränderungen ist zu berücksichtigen, daß 
junge Papillome und ältere Entwicklungsstadien in ihrem histologischen Aufbau 
verschieden sind. Die älteren Beschreibungen gründeten sich vielfach nur auf 
die Untersuchung einzelner Fälle oder einzelner Papillome und führten zu 
manchen Irrtümern. So wurde z. B. von UNNA eine besonders auffallende 
Trockenheit der framboesischen Papeln angeführt, im Gegensatz zu der stark 
ödematösen Durchtränkung des Gewebes bei syphilitischen Veränderungen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 4 
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Diese Trockenheit, verbunden mit starker Hyperkeratose, ist in der Tat ein 
Kennzeichen älterer Papillome, während in frühen Stadien die exsudativen 
Vorgänge auch bei der Framboesie mit starker Vermehrung der Gewebsflüssigkeit 
\-erbunden sind. Der Unterschied zwischen jungen und alten Knoten liegt 
außerdem im wesentlichen in der Art und der Zusammensetzung des Zell­
infiltrates, während die Veränderungen des Epithels, abgesehen von der Hyper-

Abb. 47. Spirochäten vorwiegend an der Peripherie der intraepidermalen Leukocytenanhäufungen. 
(Versilberung nach LEVADITI.) Orig. 

keratose, dieselben bleiben. Das Ödem, das serofibrinöse Exsudat, die Infiltration 
mit polymorphkernigen Leukocytent verschwindet allmählich, und die Plasma­
zellen beherrschen das Bild. Die fixen Bindegewebszellen sind kaum alteriert 
und nur in geringem Umfange gewuchert, so daß dank der regenerativen Kraft 
des Epithels, d::ts im ganzen Verlaufe relativ wenig degenerative oder regressive 
Veränderungen erleidet, die Abheilung ohne gröbere Narbenbildung erfolgt. 

Der Nachweis des Erregers, der Spirochaeta pertenuis, in den Schnitten gelingt 
durch Ver:silberung nach LEVADITI (s. S. 4). Dabei findet man die Spirochäten 
ausschließlich in der Epidermis und nicht in den tieferen Schichten (ScHÜFFNER, 
}fARSHALL, SIEBERT u. a.). Sie sind vor allem dort in großen Mengen nach-
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zuweisen, wo die Leukocytenanhäufung besonders stark ist und zur Bildung 
von Hohlräumen und Abscessen geführt hat. Diese nestartige Anhäufung an 
bevorzugten Plätzen veranlaßte SIEBERT zu glauben, die Erreger siedelten sich 
an solchen Stellen an, wo durch Kokken Exsudat mit :Fibrin und Detritus 
entsteht, da sich hier bessere Bewegungsmöglichkeiten finden müßten, als in 

.·: 
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Abb. 48. Spirochäten zwischen Epithelzellen und in der Umgebung eines intraepidermalen Absceß. 
(Versilberung nach LEVADITI.) Orig. 

dem fester gefügten Epidermisgewebe, in dem die Spirochäten tatsächlich nur 
in geringerer Zahl nachzuweisen sind. In einer späteren Arbeit meint derselbe 
Autor aber, es sei wahrscheinlicher, daß "die Spirochäten selbst die Urheber 
dieser lediglich auf die oberflächlichen Gewebspartien beschränkte Infiltration 
sind." 

Wie bereits erwähnt, ist die Form und Färbbarkeit der Spirochäten vom 
umgebenden Gewebe abhängig. Morphologische Besonderheiten, die eine 
Unterscheidung gegen Syphilisspirochäten ermöglichen würden, sind nicht 
vorhanden (s. S. 3). 

4* 
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Fast alle Untersuchungen an Material von menschlicher Framboesie, von 

denen die Mehrzahl vor der Entdeckung des Erregers durch ÜASTELLANI ausgeführt 

wurden, befassen sich mit der Histokgie der primären lokalen Infektionsherde. 
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Abb. 49. Acanthotische Wucherung der Epidermis in einer Fram.boesiepapel. Leukocytenansalmmung 

zwischen den Epithelzellen und subepitheliale Infiltration mit Plasmazellen. Orig. 

Es fehlen genauere Beobachtungen der allerersten Anfänge bei sekundären 

Läsionen, als Folge der Verschleppung der Erreger auf dem Blutwege. ÜHARLOUIS 

verlegt den Sitz der Erkrankung ins Corium, während PoNTOPPIDAN glaubt, 

daß der Krankheitsprozeß von der Stachelzellenschicht der Epidermis ausgeht. 

YIACLEOD, der in seinen Ausführungen NICHOLS folgt, fand diese ersten Anfänge 
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in den oberflächlichsten Schichten des Coriums. Aus den Untersuchungen von 
GoODPASTURE scheint hervorzugehen, daß die Spirochäten nicht nur in den 
wuchernden Epidermisschichten gefunden werden, sondern auch im peri­
vaskuliiren Gewebe der Papillen. Diese Befunde veranlaßten den Autor zu 
glauben, daß bei den von ihm untersuchten sekundären Papeln die Ansiedelung 
der Erreger vom Blut aus in den Papillen erfolgt und daß von hier aus die 
Epidermis infiziert wird, in der sie offenbar die günstigsten Ansiedelungs­
bedingungen finden und sich besonders stark vermehren. NATTAN-LARRIER 
u. LEv ADITI fanden bei Impfversuchen die Spirochäten nicht nur in der 
Epidermis, sondern auch in den tieferen Schichten der Cutis, jedoch nicht wie 
bei Syphilis gelagert, sondern in kleinen miliaren, mit polymorphkernigen 
Leukocyten ausgefüllten Abscessen. Diesen Befund konnten wir auch in einem 
unserer Präparate bestätigen, das vom Menschen stammt, und in dem wir in 
der Umgebung der im Corium gelegenen Abscesse Spirochäten fanden. Offenbar 
handelt es sich dabei um ein recht frühes Stadium der Papillombildung. 

In Papeln, bei denen die Kruste fehlt und nur ein stellenweise übrig ge­
bliebener Überzug mit suprapillären Stachelzellen zu sehen ist (trockene, der 
Epidermis beraubte ältere Knoten), sind Spirochäten nicht nachweisbar. 

Zusammenfassend kann der histologische Aufbau einer typischen Framboesie­
papel folgendermaßen charakterisiert werden: 

Nach der Definition UNNAs ist dieFramboesiepapel eine "mit starker Epithel­
wucherung komplizierte Plasmombildung der Cutis". Hornschicht und Körner­
schicht verschwinden und sind durch in Lamellen angeordnete Lagen von flachen 
kernhaltigen Zellen ersetzt (unvollständige Verhornung oder Parakeratose). Die 
Spalten und Hohlräume dieser oberflächlichsten Schicht füllen sich mit Leukocyten, 
Detritus, Blut und Serum. Die enorme Wucherung der Stachelzellenschicht führt 
zum Hineinwachsen der interpapillären l!Jpidermisleisten ins Corium ( Acanthose), 
während die suprapapillären Lagen sich nur wenig verdicken. Die interspinalen 
Räume sind mit polymorphkernigen Leukocyten durchsetzt, die sich zu intra­
epithelialen miliaren Abscessen anhäufen. Die papilläre und subpapilliire Schicht 
des Coriums ist von einem Zellinfiltrat eingenommen, das in den zentralen Partien 
fast ausschließlich aus Plasmazellen besteht. Riesenzellen fehlen. Die Blutgefäße 
sind erweitert, aber im übrigen unverändert. Nekrosen, Homogenisierung, stärkere 
Einschmelzung des Gewebes tritt nicht auf. An versilberten Schnitten lassen sich 
die Erreger fast nur in der Epidermis, und zwar an den Stellen oder in der Umgebung 
der stärksten Anhäufung von polymorphkernigen Leukocyten nachweisen. 

Pathologische Anatomie anderer Hauterscheinungen der Früh· und Spätperiode. 
Die lichenoiden, lupusähnlichen, pustulös-ulcerösen Veränderungen, die Erup­

tionen an Handflächen und Fußsohlen usw. zeigen in ihrem histologischen Aufbau 
keine grundsätzlichen Unterschiede gegen die Framboesiepapel. Die tertiären 
Läsionen gleichen denen bei Syphilis in viel stärkerem Maße. Das Granulations­
gewebe an den unterminierten Rändern der framboesischen Geschwüre zeigt 
nichts Charakteristisches mehr. Es kommt neben der tiefen Wucherung der 
Epidermis auch zu nekrotischem und degenerativem GewebszerfalL 

Die histologischen Veränderungen bei den an Hand und Fußsohlen auf­
tretenden Erscheinungen (Keratoderma plantare) sind gering, und beschränken 
sich nach PLEHN auf parakeratotische und hyperkeratotische Vorgänge an der 
Epidermis und zarte Rundzelleninfiltrate in der Cutis, die um die Schweiß- und 
Talgdrüsen und um die oberflächlichen Gefäße gelagert sind. 

Beim Lichen framboesiacus sind die Veränderungen nach den von KELLER­
MANN- DEIBEL u. ELSBACH erst vor ganz kurzer Zeit mitgeteilten Befunden 
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nur leichten Grades. HALLENBEBGER charakterisiert diese Veränderungen als 
modifizierte Papillome, in denen Epithelwucherung und Pigmentschwund gering 
sind. Das Infiltrat im Corium besteht fast ausschließlich aus Lymplwcyten, 
während Plasmazellen kaum anzutreffen sind. Am Epithel treten die Er­
scheinungen der Hyperkeratose mehr in den Vordergrund als die der Para­
keratose. Es besteht ein deutliches Ödem und sehr geringe diffuse Zellinfiltration. 
Das Pigment aus den basalen Zellschichten schwindet. An manchen Stellen 
erhebt sich das Epithel ein wenig über das Niveau in Form von hyperkeratotischen 
Kegeln. Diese Veränderungen kommen dadurch zustande, daß sich Hornmassen 
an den Folliloolmündungen ansammeln. Die Haare selbst werden atrophisch und 
fallen aus. In den unter den Hornmassen befindlichen Gewebsteilen sind die 
Entzündungserscheinungen am stärksten ausgeprägt: das Pigment im Stratum 
germinativum ist geschwunden, das entzündliche Infiltrat ist stärker und dringt 
in die Epithellagen ein. Nach Abstoßung der Hornmassen verschwindet das 
Infiltrat, das Pigment kehrt wieder und es treten wieder normale Verhältnisse 
ein. Nur die Spuren einer Hyperkeratose bleiben längere Zeit bestehen. 

Im Gegensatz zu diesen Befunden ist beim Lichen syphilitieus ein umschriebenes Infiltrat 
im Corium vorhanden, in dem meist Riesenzellen auftreten. Außerdem finden sich regel­
mäßig Gefäßveränderungen und Anzeichen von Nekrose, die auf den gummösen Charakter 
dieser Affektion hinweisen. Der Lichen pilaris ist eine kongenitale Verhomwigsanomalie 
und hat nichts mit entzündlichen Vorgängen zu tun, die dem Prozeß bei der Framboesie 
zugrunde liegen. Das Corium ist frei von Entzündungszellen oder wenn ein Infiltrat besteht, 
besitzt es diffusen Charakter. Außerdem geht der Lichen framboesiacus von den Haar­
follikeln aus und gibt schon dadurch ein ganz anderes Bild. Größer ist die Ähnlichkeit mit 
LiChen ruber acuminatus, der aber klinisch gut auszuschließen ist. 

Das Zustandekommen der lupusähnlichen Erytheme und der ulzerösen Prozesse 
ist daraus zu erklären, daß das unter dem Epithel gelegene Granulationsgewebe 
durch die Epidermis durchbricht und frei zutage tritt. Im Frühstadium besitzt 
dieses framboetische Granulationsgewebe in der Geschwürsfläche keine Neigung 
zu degenerativem und nekrotischen Zerfall, sondern neigt eher zu bindegewebiger 
Neubildung. Besonders deutlich tritt diese Erscheinung bei den sogenannten 
"circinären flachfungösen Geschwürsbildungen" hervor. Das Granulations­
gewebe wächst peripher weiter, während es zentral zu derbem narbigem Binde­
gewebe organisiert wird (HALLENBERGER). 

Bei den tertiären Veränderungen handelt es sich um serpiginöse Ulcerationen 
an der Haut oder um lokal begrenzte und diffuse gummöse Prozesse im sub­
eutauen Gewebe, an Knochen, Fascien, Gelenken usw. Diesen klinisch sehr 
wechselvollen Erscheinungen liegt als pathologischer Prozeß eine proliferative 
Entzündung zugrunde, als Reaktion auf einen langsam wirkenden biologischen 
Reiz. Die tertiären Läsionen der Framboesie, die, wie bereits hervorgehoben 
wurde, noch nicht genügend untersucht sind, gleichen denen bei Syphilis und 
sind charakterisiert durch Epitheloid- und Rundzelleninfiltrationen, die in 
Degeneration des Gewebes (Verkäsung, Gumma) oder Fibrose bzw. fibroide Indu­
ration ausgehen. Die Unterschiede zwischen Framboesie und Syphilis scheinen 
nach den bisher vorliegenden Untersuchungen dabei nicht sehr deutlich zutage 
zu treten. Ein fast stets vorhandenes Merkmal ist auch in den tertiären Formen 
das Verhalten und die Anordnung der Plasmazellen, die sich in allen Stadien 
in der Umgebung der zarten erweiterten Gefäße des Papillarkörpers finden 
(HALLENBERGER). Als zuverlässigstes Merkmal kann auch bei den tertiären 
Formen das Fehlen der typischen syphilitischen Gefäßveränderungen gelten, 
wenn auch gelegentlich erheblichere Endothelwucherungen an den von klein­
zelligen Infiltraten umgebenen Gefäßen vorhanden sein können. Riesenzellen 
können in diesen Stadien auch bei der Framboesie auftreten. Es kommt zur 
Degeneration des Gewebes, die allerdings im Gegensatz zur Syphilis zu gallertiger 
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Umwandlung neigt. Subcutaue oder Fascieninfiltrate (nach SPITTEL besonders 
häufig an Knien und ileotibialen Bändern) können degenerieren, aufbrechen, 
Geschwüre bilden, vernarben oder fibrös umgewandelt werden. 

Auch bei der Periostitis und Osteitis und den Gelenkaffektionen handelt es 
sich pathologisch-anatomisch um eine granulierende Infiltration des befallenen 
Gewebes, die ohne Erweichung zu fibroider Induration und Ossification führt, 
wobei der unterhalb des Periosts gelegene Knochen verdickt wird. Multiple, 
verstreute Periost- und Knochenverdickungen finden sich neben unveränderten 
oder atrophischen Knochenteilen. Die Hyperostase und Sklerose scheint bei 
Syphilis zu überwiegen, während bei der Framboesie sowohl die Corticalis als 
das Periost weniger Neigung zum Wuchern besitzen. Es soll vielmehr bei der 
Framboesie häufig zu starker Knochenrarifikation, Osteoporose und Absorption 
des Knochengewebes kommen, die zu Spontanfrakturen führen können. An den 
Gelenken, besonders an Füßen und Händen kommt es zu Verkrümmungen, 
Verbiegungen, Ankylosen als Folge von Daktylitis, Arthritis, Tendovaginitis 
und zur Atrophie der Arm- und Beinmuskulatur. Perforierte Gummata bilden 
Geschwüre, die mit den Knochenprozessen in Verbindung stehen und heilen 
mit an den Knochen fest verwachsenen Narben aus. 

Die visceralen Organe bleiben bei der Framboesie scheinbar immer verschont, 
wenn auch von manohen Autoren (BuTLER) behauptet wird, daß diese, ebenso 
wie Aneurysmen, Gefäßveränderungen usw. bei Framboesie vorhanden sind. 
Auch die Kachexie soll bei den tertiären Framboesiefällen wenig aus­
gesprochen sein. 

Pathologische Anatomie der Gangosa (Rhinopharyngitis mutilans). 
Die histologischen Untersuchungen bei den chronischen Ulcerationen des 

nasopharyngealen Gewebes, die zu ausgedehnten Zerstörungen führen und sich 
von der Nasenhöhle auf Gaumen, Pharynx und Larynx ausbreiten, sprechen 
ebenso wie die klinischen Beobachtungen und die positiven Spirochätenbefunde 
für die Zugehörigkeit der Gangosa zur Framboesie (s. S. 34). 

HALLENBERGER, der eine Reihe von Fällen in Kamerun histologisch unter­
suchte, betont, daß die histologischen Veränderungen von denen bei Syphilis 
deutlich zu unterscheiden sind. Das Epithel zeigt ausgesprochene Tiefen­
wucherung und Umwandlung des Zylinderepithels der Nase in PlattenepitheL 
Es findet eine starke Durchsetzung mit polymorphkernigen Leukocyten statt. 
In der Tunica propria treten lymphocytäre und plasmacelluläre Infiltrate auf, 
die das Gewebe diffus durchsetzen oder die kleinen Gefäße und Capillaren um­
geben. Die von Infiltraten umgebenen Schleimdrüsen werden atrophisch und 
schwinden. Auch im Fettgewebe und in der Muskulatur sieht man Zell­
anhäufungen auftreten. Bei gleichzeitigem peripheren Fortschreiten kommt es 
zu einem zentral beginnenden Gewebszerfall mit erhöhter Leukocytotaxis und 
damit zu eitriger Einschmelzung. Die oberflächlichen Schichten verwandeln 
sich in strukturlose nekrotische Membranen, die gegen das darunter befindliche 
Zellager scharf abgesetzt sind. In manchen Fällen steht die Nekrotisierung 
des Gewebes im Vordergrunde, und ist verbunden mit dem Auftreten von 
LANGHANSsehen Riesenzellen. Im Bereiche der Nekrose werden auch die Blut­
gefäße ergriffen, ihr Lumen wird von hyalinen Massen verschlossen und die 
Wände gehen in einem kleinzelligen Infiltrat auf. MusGRAVE und MARSHALL 
beobachteten starke Capillarproliferation und das Auftreten von Blutungen. 
Dagegen fehlen besonders in den tieferen Lagen, die für Syphilis so charakte­
ristischen Gefäßveränderungen. FoRDYCE sah in den von ihm untersuchten 
Präparaten relativ wenig polymorphkernige Leukocyten, dagegen häufig Riesen­
zellen. 
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Im weiteren Verlauf geht schließlich der Entzündungs- und Verfallsprozeß auch 
auf die tiefer liegenden Gewebsteile und auf Knochen und Knorpelgewebe über 
und hat die ausgedehnten Zerstörungen des Gaumens und der Nase zur Folge. 

Anatomische Differentialdiagnose zwischen Syphilis und Framboesie. 

Trotzdem die pathologischen Veränderungen an den Erkrankungsherden bei 
Framboesie und S:yphilis in manchen Punkten weit auseinandergehen, läßt es 
sich nicht leugnen, daß in vieler Hinsicht eine große tlbereinstimmung zwischen 
beiden Krankheitsprozessen besteht, besonders beim Vergleich der framboe­
tischen Papillome mit breiten Condylomen. Bei dem syphilitischen Primäraffekt 
und der Mutterefflorescenz der Framboesie wird meist schon die klinische 
Unterscheidung möglich sein. Das histologische Bild gestattet in den meisten 
Fällen eine noch sicherere Trennung, allerdings wie bereits MAoLEOD, 
HALLENHERGER u. a. betonten, erst bei Berücksichtigung aller Unterschiede in 
ihrer Gesamtheit , da keins der typischen histologischen Merkmale für sich 
allein ausreicht und sowohl bei Syphilis, als auch bei Framboesie vorhanden 
sein kann. 

Besonders wichtig für die histologische Differentialdiagnose ist das V erhalten 
der Gefäße. Während für Syphilis das Befallensein des Gefäßsystems, besonders 
die Veränderungen an den Gefäßwänden, charakteristisch sind, und sich in 
allen Stadien der Lues finden, sind die Gefäßwände bei Framboesie intakt. 
Man findet nur eine starke Erweiterung der Gefäßlumina und der Lymph­
spalten, während Endothelwucherungen, die zum Bilde der Syphilis gehören, 
höchstens angedeutet sind. Die EpidermiswUGherung, die Aufloeloorung des 
Epithels, die starke Leukocytotaxis, der Plasmazellreichtum können auch bei 
syphilitischen Läsionen vorhanden sein, sie sind aber nicht so ausgesprochen 
wie bei der Framboesie. Riesenzellen, hyaline und kolloidale Degeneration, 
Nekrose und stärkere Organisation des Bindegewebes, fehlen dagegen bei 
Framboesie. Die Zellinfiltrate im Papillarkörper bestehen auch bei Syphilis 
aus Plasmazellen, Lymphocyten und Fibroblasten, sind aber dichter, schärfer 
umschrieben und zeigen eine viel ausgesprochenere perivasculäre Lagerung. Im 
ganzen ist wohl auch der Typus des Plasmazellinfiltrates, des "Plasmocytoms", 
weniger ausgesprochen als bei Framboesie. 

Ein charakteristisches Unterscheidungsmerkmal ist das ausschließliche Vor­
kommen der Spirochaeta pertenuis in der Epidermis, während die Spirochaeta 
pallida überall in den Zellinter8titien und Lymphspalten des Stratum papillare 
und subpapillare, besonders in der Umgebung der Gefäße anzutreffen ist. 

Bei den tertiären Formen ist die Unterscheidung schwieriger (s. S. 53), da es 
sich bei beiden Krankheiten um chronisch-entzündliche Neubildung mit Neigung 
zum Zerfall des neugebildeten Gewebes handelt. Die bindegewebige Neubildung 
ist bei beiden Krankheiten von einem dichten Lymphocytenwall umgeben, der 
aber nur bei der Syphilis seine schärfere Begrenzung behält, während sich um 
das framboetische Gumma bald ein diffuser Entzündungshof bildet. Von 
ausschlaggebender Bedeutung sind wiederum die Gefäßveränderungen bzw. ihr 
Fehlen bei der Framboesie. Eine Verkäsung wie bei syphilitischen Gummen 
tritt bei gummösen Prozessen der Framboesie meist nicht ein, diese neigen mehr 
zu gallertiger Degeneration des neugebildeten Bindegewebes, wobei wiederum 
festzustellen ist, daß die Erkrankungsherde bei Syphilis schärfer abgegrenzt 
sind. Die angeführten Merkmale verschwinden, sobald sekundäre Infektionen 
hinzukommen und die Struktur der Infiltrate verwischen. 

Im ganzen kann wohl mit Recht behauptet werden, daß der Erreger bei 
Framboesie einen Tropismus für das Ektoderm besitzt und sich deshalb 
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vorwiegend in der Epidermis ansiedelt. Der Syphiliserreger ist dagegen panblasto­
trop, befällt alle drei Keimblätter und neigt besonders zu der Ansiedelung in 
mesenchym.alen Gewebsbestandteilen (Cutis, Gefäße, Bindegewebe, innere Or­
gane), die bei Framboesie zu fehlen scheint. Ein deutlicher Unterschied ergibt 
sich auch im Befallensein der Schleimhäute: während diese in der Regel von 
der Framboesie verschont bleiben (außer bei der Gangosa), und auch die 
Mutterefflorescenzen sich in der Haut zeigen oder an den Hautschleimhaut­
grenzen, bevorzugt die Syphilis gerade die Schleimhäute. 

Alle diese Befunde sprechen mit Eindeutigkeit für eine biologisehe Verschieden­
heit der Erreger. Nur einige wenige Autoren treten für ihre Identität ein 
und behaupten nicht nur die Übereinstimmung der klinischen Krankheits­
erscheinungen bei Syphilis und Framboesie, sondern wollen auch bei der 
Framboesie die für Syphilis typischen Gewebsveränderungen, besonders solche 
an den Gefäßen, sogar Aorten-Aneurysmen und andere Organveränderungen 
gefunden haben (BuTLER). 

Es ergeben sich zusammenfassend folgende histologisehe Unterscheidungs­
merkmale zwischen Framboesie und Syphilis: 

Framboesie: 
Stärkere Epithelwucherung, Para- und 

Hyperkeratose. 
Plasmazellreichtum des Zellinfiltrats im 

Corium. 
Stärkere Exsudation und Anhäufung von 

polymorphkernigen Leukocyten. 
Gefäßwandveränderungen höchstens ange­

deutet. 
Fehlen von Riesenzellen, Nekrosen, Binde­
gewebsorganisation, hyaliner oder kolloi­

daler Degeneration. 
Die Erreger finden sich fast ausschließlich 

in der Epidermis. 

Syphilis: 
Schärfere Begrenzung und ausgesprochen 
perivasculäre Lagerung des Infiltrates, das 
neben Plasmazellen reichlich Lymphocyten 
und gewucherte fixe Bindegewebselemente 
enthält. Infiltrate dichter, häufiger in 
streüenförmiger Anordnung, und in die Tiefe 
reichend. Gefäßveränderung mit charakte­
ristischer Endothelprolüeration, Wandver-

dickung und Obliteration des Lumens. 
Die Erreger finden sich vorwiegend im 
Bindegewebe der papillären und subpapil­
lären Coriumschicht, in der Umgebung der 

Gefäße. 

Pathologische Anatomie der experimentellen Framboesie bei Tieren. 

Bei der experimentellen Übertragung der Framboesie auf Mfen, die ver­
schiedenen Autoren gelungen ist (s. S. 36), entwickeln sich typische Mutter­
efflorescenzen, die sich von experimentellen Syphilisläsionen deutlich unter­
scheiden. Die Hautefflorescenzen verhalten sich sowohl klinisch als aueh 
anatomisch genau ebenso wie bei der natürliehen Infektion beim Menschen. Man 
sieht die gleichen Veränderungen an der Epidermis und in den oberflächlichen 
Coriumschichten, Hyper- und Parakeratose, Wucherung und Verlängerung der 
Retezapfen, Ödem und Leukocyteninfiltration in der Epidermis, Verschwinden 
des Pigmentes, Erweiterung der Blutcapillaren und Plasmazellinfiltrate im 
Corium. Auch bei experimentell erzeugten Framboesiepapeln fehlen Gefäß­
veränderung, Nekrosen und Riesenzellen. 

Bei experimentellen Versuchen am K,aninchen (CASTELLI) ergaben sich 
ebenfalls vollkommen gleichartige histologische Veränderungen. Es entwickelte 
sich das typische Bild des framboetischen Papilloms, das auffällige Ähnlich­
keit mit den Erscheinungen der menschlichen Framboesie aufwies (starke 
Epithelwucherung und Hyperkeratose, Plasmombildung in der Cutis, keine 
Veränderungen an den Gefäßen). An Nase und Schwanz, seltener an den 
Gliedmaßen, entwickelten sich außerdem Veränderungen, die zur Bildung 
gummiähnlicher Geschwülste führten und histologisch von dem Papillom ver­
schieden waren. In diesen Läsionen fand sich dabei das Vorhandensein 
reichlich ausgebildeter Capillaren, Gefäßveränderungen mit Infiltration der 
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äußeren Gefäßmembran und Intimawucherungen, mehrkernige Riesenzellen, 
außerdem ein dichtes Infiltrat aus Lym.phocyten, Epitheloidzellen und Plasma­
zellen, die meistens um die Gefäße gelagert waren. 

Bei der intratestalen Impfung (PEARCE u. BROWN, KAKISIDTA, NmHOLS u. a.) 
entsteht eine ausgesprochene Periorch-itis granulosa. Auch das Hodenparenchym 
wird betroffen, aber nur wenig, entweder als diffuse Orchitis mit nachfolgender 
Atrophie und Fibrose oder mit Knötchenbildung. ScHAMBERG u. KLAuDER 
fanden bei Hodenimpfung bei Kaninchen keine Unterschiede zwischen Framboesie 
und Syphilis, auch nicht histologisch, während NICHOLS angab, die Knoten 
erschienen bei Syphilis größer und besäßen ein nekrotisches Zentrum. Histologisch 
waren Anzeichen einer stärkeren entzündlichen Reaktion vorhanden. KAKISHITA 
fand dagegen keine sicheren Unterscheidungsmerkmale zwischen syphilitischer 
und framboetischer Periorchitis. Bei Verimpfung auf Meerschweinchen fand der 
gleiche Autor tiefgehende, mit festen Schuppen bedeckte Infiltrate am Prae­
putium, unter denen sich leicht blutende maulheerähnliche Efflorescenzen vor­
fanden. Am Hodensack war die Infiltration schwächer, unter den sehr hohen 
und hornartigen Schuppen fanden sich ebenfalls leicht blutende Geschwüre 
(genauere histologische Untersuchungen fehlen). 

Nach ScHÖBL sind auch die bei Affen durch Superinfektion hervorgerufenen 
Spätformen der experimentellen Framboesie - ulcerative Formen, lupusähnliche 
Veränderungen, Keratoderma plantare, ichthyotische Veränderungen- klinisch 
und anatomisch mit den entsprechenden Veränderungen beim Menschen identisch. 
Er beobachtete auch bei experimentellen Framboesieinfektion von Affen das 
Auftreten von Gangosa. Dabei heilen die Anfangsläsionen an der Haut häufig 
ab, während die Schleimhautveränderungen bestehen bleiben und weiter fort­
schreiten. Im Anfangsstadium entwickeln sich framboetische Veränderungen 
in der Schleimhaut genau so wie in der Haut, d. h. in den oberflächlichsten 
Schichten mit Epithelwucherung, Ödem, Zellinfiltration und Nekrose. Der 
Prozeß schreitet weiter, wobei einzelne Stellen günstigere anatomische Be­
dingungen für die Entwicklung der Geschwüre bieten und der Sitz der größten 
Zerstörung keineswegs auch der Sitz des primären Geschwürs zu sein braucht. 

ScHÖBL unterscheidet noch eine zweite Form der Gangosa, und zwar eine ge­
schwürige Spätform der Haut in der Nachbarschaft der Nase, welche durch Konti­
nuität auf das Nasendach übergreift, also nicht von der Schleimhaut oder Haut­
schleimhautgrenze ausgeht. 

Therapie. 
Die Ähnlichkeit mit der Syphilis führte natürlich frühzeitig zur Anwendung 

von Mitteln, die bei jener wirksam waren. 
So wurde Jod, meist in Form von Jodkali, und vor allem Quecksilber an­

gewandt. Eine gewisse günstige Wirkung dieser ist nicht zu bezweifeln, so zeigte 
sich Quecksilber recht günstig bei manchen besonderen Formen. ScHÜFFNER 
spricht von einer fast zauberhaften Wirkung bei den heftigen Gelenk- und 
Knochenschmerzen der Frühperiode und von seiner erfolgreichen Anwendung 
bei der Periostitis. Auch PLEHN, LENZ, CASTELLANI, neuerdings PIETER, 
W. FISCHER (als Novasurol) u. a. sahen es sehr wirksam. PLEHN sah schon 
nach wenigen Kalomelpulvern bei Kindern in der Sekundärperiode rasches 
Zurückgehen der Allgemeineruption. 

Lokale Behandlungen wurden auch vielfach versucht. Hier spielten eine 
Zeitlang Verätzungen eine Rolle, die natürlich nur ungenügend wirken konnten. 

Arsen wurde vielfach als Roborans, meist zugleich mit Jod gegeben. 
Bei Spätfällen, bei denen Hg und J versagten, sah ScHÜFFNER noch günstige 

Wirkung von Zittmanndekokten. 
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Intravenöse Anwe)ldung von Antimon haben BRODEN u. RoDHAIN zu­erst (1908) empfohlen, sie wandten es in Form von Brechweinstein bei einigen Fällen an und sahen gute Einwirkung auf die Sekundäreruption. Andere Au­toren sahen später gleichfalls günstige Erfolge damit (ANDEN, F.AitGHER, DA M.ATTA, SHIRCORE, THOMSON). Vorher, 1916, hatte bereits CASTELLANI eine "Yaws mixture", die Antimon enthielt, empfohlen. Obwohl sie kaum noch 

Abb. 50 a. Sekundärstadium vor der Satvarsanbebandlung. (Nach Dr. YFF.) 

Abb. 50b. Sekundärstadium, beginnende Abheilung nach Salvarsanbebandlung. (Nach Dr. YFF.) 

angewandt wird, sei sie hier angeführt: Tart. stib. 0,06; Natr. bic. 1,0; Natr. salicyl. 0,6; Kali jodati 4,0; Glycerini 8,0; Aq. dest. ad. 30,0. Diese Dosis(!~) soll nach Verdünnen mit 90-120 ccm Wasser erwachsenen Eingeborenen 3mal täglich, Kindern von 8-14 Jahren zur Hälfte, kleineren Kindern zu einem Drittel verabfolgt werden; für Europäer empfahl er die Hälfte. 
Von organischen Arsenverbindungen hatten bereits BRODEN u. RHODRAIN Atoxyl ohne wesentlichen Erfolg versucht, sie spritzten es ein und gaben es 

per os (1908). 
Durch die Entdeckung des Salvarsans kam dann die Arsentherapie der Framboesie auf eine neue Basis. 
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ALSTON und FLU berichteten bereits 1911 über ihre glänzenden Erfolge; 
namentlich FLu, der in Surinam rund 700 Fälle behandelte, erhielt so rasche 
und durchschlagende Heilergebnisse, daß das Framboesiehospital geschlossen 
werden konnte. Bald bestätigten BAERMANN und viele andere die Heilkraft des 
Salvarsans bei Framboesie, die derjenigen bei Syphilis noch überlegen zu sein 
scheint. Auch im Tierversuch, nachdem NICHOLS zeigte, daß Kaninchen ähn­
lich wie mit Syphilis, mit Framboesie infiziert werden konnten, konnte von ihm 
und namentlich von CASTELLI die überaus rasche Wirkung des Salvarsans auf 
die Krankheitserscheinungen und die Spirochäten selbst demonstriert werden; 
auch bei Affenframboesie wurde sie bestätigt (ScHÖBL und Mitarbeiter u. a.). 

Während anfangs Alt-Salvarsan verwendet wurde, ist dieses nach der Her­
stellung des Neosalvarsan8 durch dieses wohl völlig verdrängt worden. Auch 

Abb. 5la. Abb. 5lb. 
Abb. 51 a u. b. Framboesie a vor, b nach Salvarsanbehandlung. 

(Aus M . MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!., (RCHÜFFNER, phot.) 

hier ist man von anfänglich recht hohen Dosen jetzt allgemein auf niedrigere 
herabgegangen. BAERMANN empfiehlt folgende Dosen von Neosalvarsan: "Für 
Kinder bis zu 1 Jahr etwa 0,01-0,05; für Kinder von 1-3 Jahren 0,05-0,1; 
von 3-5 Jahren 0,15, von 5-6 Jahren 0,2, von 6-10 Jahren 0,25-0,3; für 
Erwachsene (16-20 Jahren) 0,4; darüber 0,45-0,6". Die letztgenannte Dosis 
wird von den meisten Ärzten kräftigen Erwachsenen gegeben. Aber auch hier 
muß man wie bei allen Medikamenten mit "Rasseempfindlichkeiten" rechnen. 
Das Mittel wird Säuglingen intramuskulär, sonst intravenös verabfolgt. 

ALSTON zeigte 1911, daß Salvarsan in die Milch von Ziegen in genügender 
Menge übergeht, um damit framboetische Säuglinge zu heilen. SeHRECKER 
behandelte die Mütter solcher 1915 energisch mit Salvarsan; RoBERTI-FIERA 
konnte seine Heilerfolge mit dieser indirekten Methode bestätigen. 

Eine einzige Injektion genügt in den meisten Fällen, um einen augenblick­
lichen, völligen Heilungspro:leß zu erzeugen. Nach BAERMANN tritt bei einem 
Viertel der Fälle dabei in den ersten 6-24 Stunden, selten später, bei den 
stark exsudativen Formen der Frühperiode eine mehr oder weAiger starke 
HERXHEIMERsche Reaktion auf. Nach 48 Stunden soll :;;ie ' Il1eist völlig 
abgeklungen sein, aber auch bei paradox verlaufep.den Fällen, insbesondere 
der sog. Framboesia praecox, bis zu 3mal 24 Stunden bestehen bleiben können. 
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Die Heilwirkung bei der Früheruption beginnt meist sehr rasch. Schon 
bald nach der ersten Injektion beginnen die Eruptionen einzutrocknen, ab­
zuflachen; die Sekretion hört auf und je nach Größe und Art der einzelnen 
Efflorescenz fällt die Kruste nach wenigen Tagen bis zu 2 Wochen ab. Es bleibt 
dann zunächst eine pigmentlose flache Narbe zurück; diese pigmentiert sich 
allmählich wieder und oft ist später auf der Haut selbst kaum noch ein deut: 
liches Zeichen der früheren Erkrankung zu sehen. Nach ScHÜFFNER bleiben 
Zeichen der Abheilung in Form flacher Narben meist am Übergang von Haut 
und Schleimhaut zurück, so daß z. B. am Mundwinkel oft noch die frühere 
Erkrankung festzustellen ist (s. S. 17). 

Aber auch größere Geschwüre reinigen sich sehr rasch. Die Wirkung auf 
die Spätformen ist ebenso günstig wie auf die Knochen- und Gelenkerkran­
kungen; hier ist das Salvarsan dem Quecksilber auch weit überlegen. Die 
Gummata, die pericstitischen Auflagerungen werden eingeschmolzen. Wo 
natürlich bereits schwere Gewebsveränderungen eingetreten sind, kommt es 
auch hier - wie bei spontaner Abheilung - zu Narbenkontrakturen und 
Defekten. Auch die Gangosa und die Erkrankungen der Handflächen und Fuß­
sohlen reagieren in der Regel glänzend auf Salvarsan. 

Wichtig ist aber die Frage, wie häufig soll man zwecks völliger Heilung die 
Injektionen machen. Auf Grund vieler Erfahrungen, daß eine einzige Injektion 
Rückfälle nicht sicher vermeidet, vor allem auch, nachdem wir die Gefahr des 
Auftretens von Spätformen kennen, sind zum mindesten zwei, wenn möglich aber 
drei Injektionen mit Zwischenräumen von 8 Tagen zu machen. SPITTEL hält 
sogar 6 Injektionen von 0,6-0,75 g Neosalvarsan für richtig. 

BAERMANN hat in überaus sorgsamer Weise das Material von über 4000 Fällen 
verfolgt, er hatte zur unmittelbaren Heilung bei 5% eine zweite, bei 2,5% drei 
oder gar mehr Injektionen nötig. Auch BERGEN sah unter fast 3000 Fällen 
2,50fo, die eine zweite Dosis zur Abheilung benötigten. Solche Erfahrungen 
wiesen schon darauf hin, daß es resistentere Fälle gibt, und daß eine einzige 
Dosis vielleicht die Erkrankung nur klinisch verschwinden läßt, aber nicht 
völlig ausheilt. Es gibt scheinbar auch primär salvarsanfeste oder wenigstens 
relativ feste Stämme. So hatte MüHLENS bei einem Europäerkind eine ganze 
Anzahl von Injektionen nötig, um die Efflorescenzen zur Abheilung und die 
Spirochäten zum Verschwinden zu bringen. 

Trotz der von BAERMANN auf 50 000 geschätzten veröffentlichten Fä.lle, 
die mit Salvarsan behandelt sind, sind nur relativ wenige davon jahrelang 
beobachtet, wie dies unter den Lebensbedingungen Eingeborener selbstverständ­
lich ist. BAERMANN selbst konnte 1904 genau verfolgte Fälle mit einer mittleren 
Beobachtungszeit von 5 Jahren (Grenzen 3-ll Jahre) und einer Standard­
dosis von 0,45 Neosalvarsan (Grenzen 0,3-0,6) statistisch erfassen. Er gibt 
folgende Statistik der Rezidive: 

Primär- j Diffuse u..l Papeln der j Spätformen I Tertiäre 
berd lokale Ex- Fußsohlen der Hände u. Fram-

; antbeme (Bubuls) Füße (Bebal) boesie 
------- -- ---------- ------- ----- - ---

in Prozenten 

Einfache Rezidive: I I I 
Einmalige Behandlung 28 19 I 

6 9 21 
Zweimalige 

" 
12 9 4 4 10 

Dreimalige 
" 

9 6 3 3 7 
Doppelrezidivß: 

Einmalige Behandlung 9 4 2 I 5 
Zweimalige 

" 
3 2 l l 2 

Dreimalige 
" 

2 2 l i l l 
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Aus dieser Statistik ist die Überlegenheit einer dreimaligen Behandlung 
klar ersichtlich. Freilich istdiese auch in Zukunft in vielenFällen auspraktischen 
Gründen nicht durchführbar. Die Eingeborenen, die den Erfolg einer einmaligen 
Injektion sehen, kommen entweder nicht mehr zur Nachbehandlung, oder aber 
es kann nur eine einmalige Behandlung während einer "Behandlungsreise" 
durch große Gebiete überhaupt stattfinden. Auch die Geldfrage spielt dabei 
eine nicht zu gering zu bewertende Rolle. 

Das beste Präparat zur Behandlung ist zur Zeit das Neosalvarsan. Für 
Kinder käme wohl auch Myosalvarsan in Betracht. Nebenwirkungen werden 
bei den augewandten Dosen in der Regel selten beobachtet. Die Metallverbin­
dungen des Salvarsans (Silber, Kupfer) haben sich nicht wesentlich überlegen 
gezeigt (BAERMANN, VAN DEN BRANDEN). BAERMANN hat gefunden, daß im 
Notfalle auch konzentrierte Lösungen des Neosalvarsans (0,45 auf 2 ccm ge­
kochtes Regenwasser) bei langsamer Injektion ohne schädliche Nebenwirkungen 
anwendbar sind. 

Als Verbesserung für die Tropen waren scheinbar die fertig gelösten 
Sulfoxylsalvarsane anzusehen, die dann auch BAERMANN versuchte. Er schlug 
damals (1925) Dosen von 0,75-1,0 g bei einmaliger Injektion mit Afenil 
als Mischspritze bei sehr langsamer Injektion vor , evtl. Verteilung auf 
2 Injektionen innerhalb 24 Stunden; bei tiefergreifenden Erscheinungen der 
Frühperiode (Nasenpapeln) und Spätformen riet er zu 2-3 Doppelinjektionen 
a 0,5-0,6, jede in Abständen von 14-20 Tagen (mit Zwischenschaltung von 
2-3 Wismutinjektionen) als Schema, das nach dem Fall zu modifizieren sei. 
BAERMANN beobachtete aber eine leichte Zersetzbarkeit in den Tropen, die zu 
stärkeren Nebenwirkungen führte, und ihn "vorläufig" anraten ließ, bei Ge­
brauch gelöster Sulfoxylsalvarsane in den Tropen diese nicht länger als 2 Jahre 
aufzubewahren. Da er 1927 bereits die Tropenhaltbarkeit auf höchstens 1/ 2 bis 
1 Jahr begrenzte, dürfte er wohl in der Zwischenzeit weitere unangenehme Er­
fahrungen gemacht haben. Diese Präparate sind daher wohl kaum für die 
Framboesiebehandlung brauchbar. 

Eine innerliche Behandlung mit Stovarsol und Spirooid (Oxy-acetyl-amino­
phenyl-arsensaures Natrium) ist auch versucht worden; bei der Unzuverlässigkeit 
der Eingeborenen ließe sie sich bei Massenbehandlung allerdings nur schwer über­
wachen. Daß sie wirksam sein kann, ist nicht zu bezweifeln. LEGER berichtete 
1923 über 10 in Assam mit sehr gutem Erfolg behandelte Fälle, er gab 3 bis 
4 Tabletten a 0,25 g zehn Tage lang; die Heilung begann bereits am 2.-3. Tag. 
Er glaubt daher, daß es für Prophylaxe wertvoll sei. TANON u. JAMOT be­
richteten 1924 über 5 Fälle, darunter 2, die auf Neosalvarsan nicht reagiert 
hatten. BEURNIER u. ÜLAPIER gaben es bei 8 Fällen von Gangosa und 11 von 
Framboesie am Kongo mit gutem Erfolg, als Nebenerscheinung tritt jedoch 
öfters Durchfall auf. Sie empfehlen 1,0 g für Leute über 50 kg Gewicht; 0,5 g 
für solche unter 40 kg; 0,25 g für solche von 15-30 kg, und zwar morgens 
nüchtern, evtl. mit Natrium bicarbonicum 15-17 Tage lang ein über den anderen 
Tag. Die Heilung tritt meist zwischen dem 15.-20. Tag ein, manchmal ist 
eine zweite Serie nötig. Auch RouvROY sah gute Erfolge. BouFFARD wandte 
es an der Elfenbeinküste sehr ausgedehnt an und hielt es für das weitaus beste 
Mittel zur Behandlung framboetisoher Kinder. Er hat von 1924-1927 mehr als 
15000 Fälle behandelt, die nach Bekanntwerden der Wirkung ihm von allen 
Seiten zuströmten. Er empfiehlt für kleine Kinder (bis zu 8 Jahren) je 3 Tab­
letten an 2 aufeinanderfolgenden Tagen; für solche von 10-15 Jahren 8 Tabletten, 
und zwar je 4 an 2 aufeinanderfolgenden Tagen; für ältere Personen als 15 Jahre 
12 Tabletten, je 4 an 3 Tagen. Bei Gundu sah er keine Wirkung selbst bei Ver­
wendung von je 4 Tabletten an 15 aufeinanderfolgenden Tagen (die aber nicht 
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toxisch wirkten). Er sah Schnellrezidive nur bei 5% der behandelten Kinder, 
sehr selten waren arsenresistente Fälle; Spätrezidive traten in 2-3% der 
Fälle auf. 

BAERMAN konnte bei einem Europäer nach massiver experimenteller Impfung 
mit Framboesiespirochäten durch 3,75 g Stovarsol eine Infektion verhindern, 
ebenso Lei Affen. 

Die "Durchsalvarsanierung" ganzer Bevölkerungsgruppen, die stark mit 
Framboesie durchseucht waren, ist vielfach in großzügiger Weise organisiert 
worden, am mustergültigsten wohl in Niederländisch-Indien. Hierdurch ist 
zweifellos eine ungeheure Zurückdämmung der Verbreitung erfolgt. Ob aber 
in absehbarer Zeit eine völlige Befreiung der befallenen Gebiete gelingen wird, 
muß bezweifelt werden. Aufgabe muß es sein, möglichst zahlreiche Fälle so 
frühzeitig wie möglich zur Behandlung zu bekommen und diese so gründlich 
wie möglich - also mit 3 Injektionen - zu behandeln. 

Eine ungenügende Behandlung könnte vielleicht die Ausbildung salvarsan­
fester Rassen der Spirochäten begünstigen. Es liegen schon Beobachtungen 
solcher Fälle von BAERMANN vor, der annimmt, daß vielleicht in seinen Fällen 
durch die intensive Salvarsanierung im großen eine Kette und Selektion von 
gegen Salvarsan resistenteren Treponemenstämmen bzw. Framboesiefällen 
herangezüchtet worden sei. BAERMANN beobachtete nämlich im Verlauf der 
letzten Jahre häufiger Fälle, die fast alle der Frühperiode angehörten (Kinder), 
die nicht oder nur träge auf Salvarsan reagierten und die deutlichen Reaktions­
erscheinungen vermissen ließen. BAERMANN gibt selbst an, daß seine Erwä­
gungen noch eingehender experimenteller Erhärtung bedürfen. 

Wismut ist natürlich auch vielfach angewandt worden. Es wurden die ver­
schiedensten im Handel befindlichen Mittel benutzt (Natrium-Kalium-Wismut­
Tartrat; Dermatol, Airol, Oleo-Bi, Bismuto-Yatren u. a.). Eine Reihe von 
Arbeiten berichten über die Erfolge (BAERMANN, BEURNIER u. CLAPIER, 
VAN DEN BRANDEN, VAN DEN BRANDEN U. V. RooF; CARMAN, DANET U. 

BEURNIER; GuERRERo, FERNANDEZ u. RosAL, VAN HooRDE, HowARD, GILKS, 
KoRSBJERG, LANGERON, LEACH, MAAss, M.ATTELET, M:wuENS, NAm, PALMER, 
PoRTOIS, PARSONS, REBUFFAT u. a.). 

Es wird vielfach die Möglichkeit seiner intramuskulären Anwendung, seine 
geringe Giftigkeit und seine prompte Wirkung gerühmt (BEURNIER u. 
CLAPIER). BAERMANN sah dagegen eine protrahierte Abheilungszeit und ein 
häufig rasch einsetzendes lokales und allgemeines Rezidiv. Er glaubt daher 
mit KoLLE an eine reine temporäre Depotwirkung desselben. Auch andere 
halten es in seiner Wirkung dem Salvarsan für unterlegen (LANGERON z. B.). 
Es scheint hierbei sehr auf das Präparat anzukommen. Neuerdings hat vor 
allem MAASS in großem Maßstabe im Hinterland von Liberia Wismut angewandt; 
es handelte sich um alle Stadien bei einer Bevölkerung, bei der erst seit etwa 
20 Jahren Framboesie eingeschleppt ist. Er verwendete Bismogenol und gab 
in Sekundärstadien 4 intramuskuläre Injektionen zu 1 ,0, dann dreimal zu 1,5 ecru 
mit zweitägigen Pausen. Bei Erkrankungen der Fußsohlen und Handteller 
gab er 6 und bei Rhinopharyngitis mutilans 9-12 Injektionen; bei ulcerösen 
und ulcero-gummatösen Formen mußte er intensiver behandeln und evtl. 
2 Serien von 8 Injektionen geben. Er sah auch einige wismutresistente Fälle. 
M!GUENS empfiehlt Dermatol in 10°foiger Lösung intramuskulär, und zwar 
l ecru pro 10 kg Körpergewicht; oft genügte eine Dosis, er hält aber eine 
Gesamtmenge von 1,5 g des Metalls in 4tägiger Pausen verabfolgt, für besser. 

Die Nebenwirkungen des Wismuts sind hauptsächlich Stomatitis und Nieren­
reizungen, die aber durch sorgfältige Beobachtung meist vermieden werden 
können. 
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Alles in allem dürfte aber die Wismutbehandlung nur da zu empfehlen sein, 
wo Salvarsanbehandlung aus äußeren oder finanziellen Gründen nicht durch­
führbar ist. Daß letztere überlegen ist, scheint außer Zweifel zu stehen. 

Prognose. 
Während man lange Zeit die Framboesie für eine harmlose Hautkrankheit 

hielt, hat die Erkenntnis der Spätformen gezeigt, daß sie durchaus nicht so 
gutartig ist. 

Virulenzschwankungen der Erreger sind wohl die Ursache, daß in manchen 
Gegenden der Verlauf milder, in anderen heftiger ist, d. h. viel häufiger bös­
artige Späterscheinungen beobachtet werden. 

Ob solche Spätformen zu erwarten sind, läßt sich nie voraussagen. 
Prognostisch ungünstig sind Gelenk- und Knochenerkrankungen wegen der 

späteren Ankylosen. Vor allem aber bietet die Rhinopharyngitis mutilans 
stets die Gefahr von tödlichen Mischinfektionen und kann auch ohne solche 
tödlich enden. 

Eine frühzeitige und ausgiebige Behandlung mit Salvarsanpräparaten ist 
das wirksamste Mittel zur Verhütung späterer schwerer Erscheinungen. 

Prophylaxe. 
Die prophylaktischen Maßnahmen gegen Framboesie ergeben sich aus der 

Übertragungsweise. 
Eine Kontaktinfektion wird dort erschwert, wo die allgemeinen hygienischen 

Verhältnisse verbessert werden, die Ernährung zu einer Kräftigung der Gesamt­
bevölkerung führt und Aufklärung für frühzeitige Behandlung und daher geringe 
Kontaktmöglichkeit sorgt. 

So hat sich die "Durch- Salvarsanierung" aller infizierten Bevölkerungs­
teile als bestes Prophylakticum erwiesen. In Niederländisch Indien, wo sie 
im großem Maßstab durchgeführt wurde, aber auch in Teilen Afrikas, hat sie 
bereits zu einem starken Rückgang der Erkrankungsziffer geführt. 

Die Durchführung im einzelnen - durch besondere Ärzte und Hilfskräfte, 
Aufklärung usw. - hängt von den jeweiligen Verhältnissen ab. 
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N odositas juxta-articularis. 

Von 

MAR'fiN MAYER-Hamburg und ERNST G. NA.UCK-Hamburg. 

Mit 9 Abbildungen. 

Geschichtliches. Die Mfektion wurde zuerst 1892 von LuTz in einem "Brief 
aus Honolulu" vom September 1891 in den Monatsheften für praktische 
Dermatologie (Bd 14, 1892, S.. 30) mit Abbildungen veröffentlicht. Wegen der 
vielen Prioritätsstreitigkeiten, die sich später entspannen, sei hier die LuTzsehe 
Mitteilung wiedergegeben: 

"Im Anschluß an Lepra und Syphilis will ich noch einer Affektion erwähnen, welche 
ich hier wiederholt sowohl bei Eingeborenen als bei Fremden beobachtet habe; die mit­
gesandte Photographie illustriert einen sehr prägnanten Fall derselben. Die Träger waren 
zum Teil leprös, zum Teil nicht, aber alle der Syphilis mehr oder weniger dringend verdächtig. 
Es handelt sich um Tumoren, welche stets nahe an einem Knochen und meist in der Gegend 
eines Gelenkes gefunden wurden. Ihre Konsistenz ist derart, daß man an Chondrome 
denken kann, während sie sich von Exostosen dadurch unterscheiden, daß sie nicht 
kontinuierlich mit dem Knochen zusammenhängen. Diese Tumoren bilden sich unter Jod­
kaliumbehandlung zuweilen vollkommen, häufiger nur größerenteils zurück - übrigens 
nicht ganz mit der Geschwindigkeit eines gewöhnlichen Gummas. - Bei dem Originale 
des Bildes exstirpierte ich, nach dem die Wirkung des Jodkaliums sich erschöpft hatte, 
die zurückgebliebenen Reste der Geschwülste an den Ellbogen und fand weiße, sehnige, 
mit der Umgebung fest verwachsene Bindegewebstumoren. Dasselbe fand ich bei dem 
Kinde des Patienten, bei welchem ein ähnlicher Tumor an einer Rippe durch Ulceration 
der darüber liegenden Weichteile bloßgelegt war; daneben bestand ein kachektischer Zustand 
mit Symptomen kongenitaler Syphilis, während der Vater einen unverkennbar leprösen 
Erythemfleck zeigte. Andere Fälle, bei denen zweifellos dieselbe Affektion vorlag, zeigten 
die Tumoren an Hüfte, Handteller, Vorderarm und Fingern; sie waren meist kleiner und 
jüngeren Datums." 

1900 hat MAcGREGOR die Krankheit aus Neu-Guinea beschrieben. JEAN­
SELME berichtete 1904 zuerst über von ihm 1899/1900 in Indochina gesehene 
Fälle. STEINER teilte 1904 solche aus Java mit. Seitdem wurden aus den 
verschiedensten Weltgegenden Fälle berichtet. Der Name "Nodositas juxta­
articularis" stammt von JEANSELME. 

Geographie. Asien: Ceylon, Indien, Hinterindien, Indochina, China, Siam, 
Japan, Niederländisch-Indien, Arabien. 

Afrika: Algier, Marokko, Tunis, Tripolis, Senegal, Sudan, Somaliland, 
Madagaskar, Mauritius, belgiseher Kongo, französisch Guinea, Südafrika. 

Amerika: Brasilien. 
Ozeanien: Neu-Guinea, Neu-Kaledonien, Philippinen, Hawaii. 
Europa: Schweiz, Deutschland u. a. 
Epidemiologie. Die Affektion kann alle Rassen befallen, auch in tropischen 

Gegenden ist sie wiederholt bei Europäern gesehen worden; die Fälle in Europa 
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selbst betrafen auch solche. Dem Alter nach sind in der Regel Personen in 
reifem Alter, oft sogar bereits im Greisenalter befindliche, erkrankt. Bei Kindern 
ist die Affektion bisher nicht gesehen. 
Die Mehrzahl der beschriebenenFälle 
scheint Männer zu betreffen. 

Klinik. Sitz derKnoten: Sie sitzen 
in der Regel in der Nähe der Ge­
lenke, und zwar in den meisten 
Fällen der Knie- und Ellbogen­
gelenke. Seltener sitzen sie am Hüft­
gelenk, Spina iliaca posterior, am 
Kreuzbein, der Tuberositas tibiae, 
am Tarsometatarsalgelenk der Füße, 
Fußrücken, Rippen. 

Bevorzugt werden stets die 
Streckseiten der Extremitäten. Die 
Tumoren sind dabei sehr oft sym­
metrisch. 

Es handelt sich um derbe, unter 
der Haut liegende Tumoren zunächst 
von etwa Erbsen- bis Nußgröße, die 
bis Faustgröße heranwachsen. Im 
Anfang fühlen sie sich noch etwas 
teigig an, später werden sie hart 

Abb. 1. Nodositas juxta ·articularis. 
(Gleicher Fall wie Abb. 2.) 

(Aus :v.r. :\IAYER: Exotische Krankheiten, 2. Aufl . ) 

fibrös . Mit der Haut sind sie nicht fest verwachsen, sondern lassen sich unter 
ihr etwas hin- und herbewegen. Oft ist nicht ein einheitlicher Knoten vor­
handen, sondern mehrere dicht 
zusammenliegende von ver­
schiedener Größe. 

Irgendwelche entzündliche 
Erscheinungen während des 
Entstehelh'l sind nicht beob­
achtet, doch wird im Anfang 
oft über lokale Schmerzen in 
den Knoten berichtet. Manch­
mal scheinen auch Fisteln zu 
entstehen, wenigstens sah ich 
eine feine Fistel bei einem 
typischen Knoten am Knie 
eines Arabers, die etwa 2 cm 
tief in das Gewebe hineinging 
und leicht getrübtes Sekret 
entleerte. 

Das Wachsturn ist ein recht 
langsames, schließlich kommt 
es zum Stillstand und die ein­
zigen Beschwerden . liegen in 
den mechanischen Störungen 
(Druckstellen). So ist die Pro­
gnose eine relativ günstige. 

Ätiologie. Es wurde zu­

Abb. 2. Nodositas juxta·articularis. 
(Aus ~L MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Aufl.) 

nächst vielfach an eine mykotische Ursache gedacht und FoNTOYNONT und 
CAROUGEAU züchteten bei einem Fall aus Madagaskar einen Pilz, der Nocardia 
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carougeaui (BRUMPT) benannt wurde. Es scheint, daß es sich dabei nicht 
um eine echte Nodositas juxta-articularis, sondern um eine dem Madurafuß 
nahestehende Infektion gehandelt hat. In der Fistel meines Falles sah ich 
auch Pilzfäden, deren Kultur mißlang. CURIE und HüLLMANN ZÜchteten einen 
Aspergillus aus einem Fall, der gleichzeitig Lepra hatte. 

JEANSELME dachte daran, daß die Knoten eine mechanische Ursache haben 
könnten, da sie sich an denjenigen Stellen der Extremitäten entwickeln, wo ein 
Kontakt mit dem Boden stattfände; DEKESTER u. MARTIN sahen solche Knoten 
auch an der Stirn von Mohammedanern in Marokko, an der Stelle mit der sie 
beim Gebet die Erde berührten. In Afrika wurden sie zum Teil mit "Wurm­
knoten", hervorgerufen durch Onchocerca volvulus, verwechselt. 

Ein Zusammenhang mit Syphilis und ein solcher mit Framboesie wurde 
sodann angenommen. DAVEY fand in Nyassaland, daß von 80 Fällen 72 Fram­
boesie gehabt hatten und 7 noch Zeichen solcher aufwiesen. MoucHET und 
DuBoiS, sowie VAN RooF kamen am belgiseben Kongo zu der gleichen Ansicht, 
sie stützten sich dabei auf die Annahme der Eingeborenen und die Wirkung 
von Salvarsan. PouPELAIN, der 12 Fälle in China in 5 Jahren sah, hielt sie 
für luetischen Ursprungs und konnte die spezüische Wirkung von Salvarsan 
feststellen. MoNTEL kam in Annam zu gleichen Schlüssen. Später folgten 
noch zahlreiche derartige Beobachtungen aus den verschiedensten tropischen 
Gebieten. FoLEY u. PARROT halten auf Grund ihrer Beobachtungen in Algier 
auch die Syphilis möglicherweise für die Ursache. GouGEROT, BuRNIER und 
BoNNIN beschrieben den Fall eines Europäers, der sich in Madagaskar mit 
Lues infiziert hatte. EGYEDI glaubt, daß tertiäre framboetische Veränderungen 
in den Bursae den Ausgangspunkt für juxta-articuläre Knoten bilden. 

V AN DIJKE und ÜUDENDAAL machten dann in Niederländisch-lndien sorg­
fältige Untersuchungen und bewiesen für ihr Gebiet den Zusammenhang mit 
Framboesie. Sie konnten als erste in Schnitten der Knoten Spirochäten vom 
Typus des Tr. pertenue nachweisen. Ihre Befunde wurden bestätigt von VAN 
LooN, SoBERNHEIM, ÜLAPIER, sowie TAKASAKI und IKEGAMI. Letztere fanden 
in 20 von 30 Fällen Spirochäten, die sie als eine besondere Art auffassen, die 
dem Tr. pertenue und pallidum verwandt sei. 

Aber auch die syphilitische Ätiologie, besonders für Fälle, die nicht in 
"Framboesiegebieten" vorkommen, ist weiter angenommen und bestätigt 
worden (DE QuERVAIN, ÜANGE und ARGAun, NoGuE, PwouT-LAFOREST u. a.). 
Namentlich JESSNER hat unter Zugrundelegung der Gesamtliteratur solche 
Fälle genauer bearbeitet und als syphilitische j uxta-artikuläre Knotenbildungen 
beschrieben. (Auf diese nichttropische Gruppe kann hier nicht eingegangen 
werden.) 

Auch die W a.R. ist in zahlreichen Fällen positiv befunden worden 
(HALLENBERGER, PINTO, GuTIERREZ, ÜNORATO u. a.). Es darf somit als sicher 
angenommen werden, daß der größte Teil der Fälle von Nodositas juxta­
articularis als Spätform von Framboesie und Syphilis anzusehen sind. Es 
ist aber durchaus möglich, daß noch eine Reihe der Fälle andere Ursachen, 
vielleicht tatsächlich in Form zunächst mechanischer Reize, aufweist. 

Nicht verwechselt dürfen aber die echten juxta-artikulären Knoten mit den 
subcntanen fibroiden Syphilomen WEBERS werden, die nach GoODMAN und 
J OUNG sowie GUTIERREZ von ihnen nur histologisch unterschieden werden 
können. 

Therapie. Wie bereits erwähnt, hat eine spe.~.:üische Behandlung mit or­
ganischen Arsenpräparaten in vielen Fällen sehr günstige Erfolge gezeitigt, 
Bereits PouPELAIN und MoNTEL sahen unter solcher Erweichung nnd Rück­
bildung bis zu völligem Verschwinden eintreten. Auch mit JoDKALI sind gute 
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Erfolge erreicht worden (JoYEUX}. Bei alten völlig fibrös gewordenen Knoten 
wird man allerdings keine vollständige Einschmelzung mehr erwarten dürfen. 

Pathologische Anatomie. Der anatomische Bau der juxta-artikulären Knoten 
oder multiplen Fibrome ist der Gegenstand zahlreicher histologischer Studien 
gewesen (STEINER, JEANSELME, GouGEROT, BRAULT, VAN DIJKE u. ÜUDEN­
DAAL, CoMMES, ARGAUD u. NENON, FoLEY u. PARROT, MoucHET u. DuBms, 
ÜURRIE u. HüLLMANN u. a.). Abgesehen von gewissen Abweichungen, die 
vielleicht mit dem Alter der untersuchten Knoten zusammenhängen, stimmen 
die Beschreibungen aller Autoren, die sich mit der Histopathologie dieser 
Erkrankung beschäftigt haben, soweit überein, daß man von einem nicht nur 
klinisch, sondern auch anatomisch definierbaren Krankheitsprozeß sprechen 
kann. 

Das makroskopische Aussehen entspricht dem von subcutan gelegenen 
fibromatösen, meist recht derben Knoten. Auf Querschnitten erscheinen sie 
von weißer oder etwas gelblicher Färbung, manchmal erkennt man ihre Zu­
sammensetzung aus mehreren neben- oder übereinander liegenden Knötchen, 
in denen man unregelmäßig angeordnete Bündel sieht oder weißliche narbige 
Streifen, die die etwas durchscheinenden Gewebsmassen in einzelne Fächer 
einteilen. Die Knoten bestehen aus kompakten soliden Massen, die auf allen 
Teilen der Schnittfläche das gleiche, mehr oder weniger homogene oder streifige 
Aussehen besitzen. Manchmal kommt es zu zentralen Erweichungen und zu 
der Bildung von Hohlräumen, die mit visköser Flüssigkeit gefüllt sind, dagegen 
fehlen Anzeichen einer Verkäsung oder eitrigen Einschmelzungen. (Die mit 
weichen käsigen Massen angefüllten Knoten, in denen FoNTOYNONT und ÜAROU­
GEAU Pilze der Gattung Discomyces nachwiesen, gehören, wie STEINER bereits 
ausführte, nicht zu den juxta-artikulären Knoten, sondern zu den Mycetomen 
und müssen deshalb bei der Betrachtung der pathologischen Anatomie dieser 
Erkrankung von vornherein ausscheiden.) Ebenso wenig beobachtet man 
größere Blutungen oder hyperämische Flecken im Gewebe. 

Die Haut zieht meist über die subcutan gelegenen Knoten hinweg und ist 
nicht in die Knotenbildung einbezogen; manchmal soll es zu Verwachsungen 
mit dem Periost kommen. Im allgemeinen sind die Knoten mehr oder weniger 
scharf gegen das sie umgebende Gewebe abgesetzt, ohne daß es zu einer regel­
rechten Kapselbildung kommt. Es finden sich sogar bindegewebige Ausläufer, 
die von den äußeren Spitzen des Knotens in die Nachbarschaft hineinragen 
und sich in dem angrenzenden Gewebe verlieren. Die Haut ist in der Mehrzahl 
der Fälle von ganz normalem Aussehen, doch kommt es manchmal zu Druck­
erscheinungen, die sich in Hornbildung, Pigmentschwund, Entzündung und 
Geschwürsbildung äußern können. 

Histologisch handelt es sich um bindegewebige Proliferation mit unspezifischen 
entzündlichen und degenerativen Vorgängen. Nach dem Vorbild von JEANSELME 
kann man drei verschiedene Zonen unterscheiden: l. eine äußere Zone aus 
entzündlich verändertem Bindegewebe, 2. eine Zwischenzone mit kernärmerem, 
strafferem, teilweise degeneriertem Bindegewebe und 3. eine zentrale, aus 
hyalinem, degeneriertem Gewebe und amorphen Massen mit eingestreuten 
Kernresten bestehende Zone. 

Die äußere nach dem subcutanen Bindegewebe und Fettgewebe abgegrenzte 
Zone besteht aus bindegewebigen Zügen von verschiedenem Zellreichtum. 
Zwischen den sich in allen Richtungen durchkreuzenden Fibrillen erkennt man 
große, fixe Bindegewebszellen, Epitheloidzellen, zahlreiche Lymphocyten und 
Plasmazellen, Makrophagen, polymorphkernige, vereinzelt auch eosinophile 
Leukocyten, die an den Stellen mit stärkerer entzündlicher Reaktion in einem 
lockeren Fibrillennetz eingebettet sind. An manchen Stellen sind verstreut 
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kleine Anhäufungen von Fettzellen vorhanden, die al<> Überbleibsel von ver­
drängtem Fettgewebe zu deuten sind und von Bindegewebszügen eingeschlossen 
werden. Das jugendliche Keimgewebe mit starker entzündlicher Reaktion geht 
in Partien über, in denen die kollagene Substanz zunimmt und sich zu dicken 
Bündeln anordnet, die durch enge, mit abgeplatteten Zellen angefüllte Räume 
voneinander getrennt werden. Der Gefäßreichtum ist bei den verschiedenen 
Knoten sehr wechselnd. Einige Knoten sind gefäßreich und von stark erweiterten 
Capillaren und Blutgefäßen durchsetzt, andere zeigen eine auffallende Gefäß­
armut. Besonders auffällig sind die von allen Autoren hervorgehobenen peri­
vasculären Zellanhäufungen. Schon mit schwacher Vergrößerung erkennt man 

Abb. 3. Perivasculär angeordnete Infiltrate zwischen dichten kernarmen fibrösen Partien. Orig. 

dichte zellige Infiltrate in den Bindegewebsmaschen um die Gefäße. Meist 
liegen mehrere Gefäße mit den dazu gehörigen Zellmänteln in besonders 
abgegrenzten Räumen, die wiederum von bindegewebigen Streifen umgeben 
sind. Bei starker Vergrößerung erkennt man auch hier, daß die Infiltrate im 
wesentlich aus Lymphocyten, Plasmazellen und in geringerer Zahl auch aus 
polymorphkernigen Leukocyten bestehen. Während in den alleräußersten 
Partien die Gefäße und Capillaren unverändert erscheinen, zeigen die kleinen 
Gefäße hier auch meist endovasculäre Veränderungen im Sinne von Wucherungen 
der Intima und Verdickungen der ganzen Gefäßwand. 

In der intermediären Übergangszone findet nach dem Zentrum zu eine 
allmähliche Veränderung der Bindegewebsbündel statt. Sie werden kernarm, 
ihre Streifung verschwindet, es tritt eine zunehmende Homogenisierung ein, 
wobei die Fasern beginnen, sich mit Eosin intensiv zu färben. Die Gefäß. 
neubildungen treten hier noch weiter zurück, größere Gefäße sind kaum noch 
anzutreffen, dagegen wohl diffus verstreute kleine Blutgefäße und Capillaren, 
die auch hier noch von Infiltraten umschlossen, zwischen dicken, unregelmäßig 
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angeordneten hyalinen Bündeln liegen und starke Verdickung und Hyalin$" 
sierung ihrer Wände aufweisen. Dazwischen sind noch Reste von fibrillärem 
Bindegewebe mit charakteristi­
schen, langgestreckten, dünnen, 
stark ba'3isch gefärbten Kernen 
mit allen Übergängen zu hya­
linen Massen. An den Kernen 
sind alle möglichen Entartungs­
erscheinungen (Pyknose, Chro­
matolyse, Karyolyse, Karyo­
rrhexis) zu beobachten. Das 
elastische Gewebe, das in den 
peripheren Partien relativ 
wenig verändert ist, nimmt 
nach dem Zentrum zu immer 
mehr an Zahl und Dicke der 
Fasern ab. Wo das Binde­
gewebe hyalin ist, sind auch 
die elastischen Fasern voll­
kommen verschwunden, auf­
gesplittert oder verdrängt. Im 
allgemeinen ist das Gewebe, 
verglichen mit dem umgeben­
den normalen Gewebe, außer­
ordentlich arm an elastischen 

Abb. 4. Verstreute kleinzellige Infiltrate zwischen kolla­
genen znm Teil hyalinisierten Bindegewebsfasern. Orig. 

Fasern, insbesondere auch in den Gebieten mit stärkeren proliferativ und 
exsudativ entzündlichen Vorgängen. 

Das Zentrum des Knotens besteht aus homogenen, stark eosin gefärbten 
Massen mit Zellen in den ver­
schiedensten Zerfallsstadien. 
Intensiv rote, vollkommen 
strukturlose Massen wechseln 
zuweilen noch mit rotvioletten 
Partien , in denen der ur­
sprünglich fibrilläre Bau des 
Bindegewebes zu erkennen ist 
oder sie werden von fibrösen 
Strängen, wie in den Maschen 
eines Netzes, festgehalten. 
Zwischen den groben unregel­
mäßigen Schollen finden sich 
spaltförmige Hohlräume und 
Risse, die wahrscheinlich meist 
durch Schrumpfungsprozesse 
beim Einbetten entstehen , 
manchmal aber auch noch 
mehr oder weniger gut er­
haltene Zellkonglomerate auf-
weisen. Manchmal bildet sich Abb. 5. Stark entzündlich veränderte fibröse P artien 
eine scharfe Grenze zwischen mit Übergang zu Nekrose . Orig. 

dem völlig nekrotischen Ge-
webe und den entzündlich veränderten bindegewebigen Partien heraus - eine 
Demarkationslinie, wobei, ähnlich wie bei Sequestrierungen, das nekrotische 
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Zentrum gleich einem Fremdkörper von den äußeren fibrösen Hüllen um­
schlossen wird. In einzelnen Fällen werden in diesen stark degenerierten Par­

- . - .... . 

Abb. 6. Anhäufung von Fettzellen als Überbleibsel von ver­
drängtem, von entzündlich veränderten Bindegewebszügen 

eingeschlossenem Fettgewebe. Orig. 

tien Kalkniederschläge, so­
gar Knorpel- und Knochen­
bildung gefunden. Auch über 
das Auftreten von amyloider 
Degeneration der Knoten 
wird berichtet. MENDELSON 
spricht von fettiger Degene­
ration und beschreibt das 
Vorhandensein von an Xan­
thom-Zellen erinnernden Ele­
menten, die ihn veranlaßten, 
die Geschwülste "Xanthoma 
tropicum" zu benennen. 

Von manchen Autoren 
wurden in den Partien mit 
stärkeren exsudativ-prolifera­
tiven Entzündungserschei­
nungen Riesenzellen beschrie­
ben (JEANSELME, VAN DIJKE 
u. ÜUDENDAAL, BRAULT), die 
aber nicht dem gewöhn­
lichen Typus der LANGHANS­
scben oder der Fremdkörper­

Riesenzellen entsprechen. Meist. sind es kleinere, wie v AN DIJKE meint, auf 
syncytialen Wege entstandene Zellen, die relativ wenig, manchmal nur 3 bis 
4 Kerne besitzen. Diese sind nicht reihenförmig in den Randpartien an­

geordnet, sondern liegen im 
Zentrum des polygonalen, 
zuweilen in spitzen Ecken 
ausgezogenen, meist dunkel 
gefärbten und nicht gra­
nulierten Protoplasmaleibs. 
In einem Präparat unserer 
Sammlung waren derartige 
mehrkernige Zellen an man­
chen Stellen in so großer An­
zahl vorhanden, daß man das 
Granulationsgewebe wegen 
der Ähnlichkeit dieser Zellen 
mit dem STERNBERGsehen 
Riesenzellentypus im ersten 
Augenblick fÜi eine Lympho­
granulomatose hätte halten 
können. Der Typus der 
Riesenzellen, die keineswegs 
in allen Knoten und auch 

Abb. 7. Mehrkernige Riesenzellen (mit 3-4 Kernen) nicht in allen Gewebsteilen 
im Granulationsgewebe der Randpartien. Orig. desselben Knotens gefunden 

werden, entspricht jeden­
falls nicht den bei tuberkulösen oder syphilitischen Prozessen auftretenden 
Riesenzellen. 



Pathologische Anatomie. 91 

Das Gewebe in der Umgebung der Ge.schwulst ist ebenso wie die darüber­
liegende Haut normal. Manchmal sieht man atrophische und entzündliche 
Erscheinungen auftreten, die als Folge von Druck und mechanischer Reizung 
aufzufassen sind. Der Papillarkörper fehlt, die Epidermis ist stark verdünnt 
und von einer dicken Hornschicht bedeckt, das Pigment schwindet und die ober­
flächlichen Coriumschichten sind von entzündlichen Zellinfiltraten durchsetzt. 

Der histologische Aufbau der Knoten, der in der Mehrzahl der Fälle denselben 
ausgeprägten, degenerativ entzündlichen Charakter trägt, kann je nach dem 
Alter der Geschwulst gewisse Abweichungen zeigen, wobei das eine Mal die 

. ' I 

' . '· ~ ' . 

·.• 

Abb. 8. Fibröse Wandverdickung, Hya linisierung und Obliteration der von konzentrischen 
Bindegewebszügen eingeschlossenen Gefäßen. Orig. 

degenerativen Erscheinungen stärker in den Vordergrund treten, das andere Mal 
die entzündlichen Vorgänge das Bild beherrschen. Durch das Hinzutreten von 
sekundären Infektionen kann sich die Struktur in der Richt-ung akuter ent­
zündlicher Veränderungen weitgehend ändern. Im allgemeinen kann wohl gesagt 
werden, daß die Entzündung einen unspezifischen Charakter trägt und daß trotz 
gewisser Übereinstimmung mit anderen, auf spezifische Erreger zurückzuführen­
den Prozessen, gegen syphilitische und framboetische Produkte deutliche Unter­
schiede bestehen. Diese sind also histologisch keineswegs ohne weiteres mit den 
juxta-artikulären Knoten zu identifizieren. Ein Umstand, der vielleicht zu­
gunsten eines Zusammenhanges mit Syphilis und Fra.mboesie spricht, sind 
die in manchen Knoten stärker ausgeprägten peri- und endovasculären Ver­
änderungen. PINOY hebt sogar hervor, daß die Gefäße das Zentrum der 
Knotenbildung abgeben. CoMMES beschreibt Gefäße, die von breiten, kon­
zentrischen, fibrösen Schichten umgeben sind. DEKESTER und MARTIN betonen 
das Vorhandensein von Wirbeln, welche von dem fibrösen Gewebe rings um 
die Gefäße gebildet werden. ARGAUD und verschiedene andere Autoren haben 
die Bedeutung der perivasculären Zellmäntel und der Intimaveränderungen 
hervor, die zur Gefäßobliteration führen. Alle diese Tatsachen sprechen dafür, 
daß die Gefäßveränderung eine wesentliche Rolle bei der Entstehung der 
juxta-artikulären Knoten und ihrem histologischen Aufbau spielen. 
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Das histologische Bild weist eindeutig darauf hin, daß dem Prozeß eine 
Granulombildung zugrunde liegt als Folge einer Reaktion des Bindegewebes auf 
wiederholte Reize dU?ch Bakterien oder tierische Parasiten, vielleicht begünstigt 
durch mechanische Mom~nte. Trotzdem gelang es der Mehrzahl der Untersucher 
nicht, Erreger irgendwelcher Art im Gewebe nachzuweisen. Die von FoNTOYNONT 
u. CAROUGEAU untersuchten pilzhaltigen Knoten gehören, wie bereits erwähnt, 
sicherlich nicht zu den echten juxta-artikulären Knoten. Gegenüber den durch 
Onchocerca volvulus hervorgerufenen Filarienabscessen ist eine Differential­
diagnose sowohl makroskopisch als auch histologisch stets möglich. Bei manchen 

Abb. 9. Spirochäten in juxta ·art.ikulären Knoten. (Nach VAN DIJKE u. ÜUDENDAAL.) 

anderen Knoten drängt sich die Ähnlichkeit mit geschwulstartigen Prozessen, 
Fibromen oder Fibrolipomen auf, andere könnten für Residuen alter Hygrome 
oder schließlich für mehr oder weniger abgelaufene gummöse oder tuberkuloide 
Prozesse gehalten werden. 

V AN DIJKE u. ÜUDENDAAL gelang es, in einer Reihe von Fällen Spiro­
chäten im Gewebe nachzuweisen, die mit ihren feinen steilen Windungen den 
Spirochäten pallida oder pertenuis vollkommen ähnlich sahen. Durch diese 
Befunde, die auch von einigen anderen Autoren bestätigt wurden (s. S. 86), 
ist wohl der einwandfreie Beweis erbracht, daß zum mindesten ein Teil der 
zu den juxta-artikulären Knoten gehörenden Gebilde als syphilitische oder 
framboetische Produkte zu deuten sind. Die Mehrzahl der Untersuchungen 
auf Spirochäten verläuft dagegen negativ und auch an unserem vorwiegend 
aus Afrika stammenden Material wollte es nicht ein einziges Mal gelingen, 
Spirochäten nachzuweisen. Ob das mit der anerkannten Schwierigkeit der 
Darstellung der Spirochäten im fibrösen Gewebe zusammenhängt oder ob nur 
bei einem Teil der Knoten ein Zusammenhang mit Syphilis und Framboesie 
vorhanden ist und noch andere ursächliche Momente in Frage kommen, ist 
von pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten kaum zu entscheiden. 
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Gundu oder Anakhre. 
Von 

M.ARTIN M.AYER-Hamburg und ERNST G. N.AUCK-Hamburg. 

Mit 9 Abbildungen. 

Bezeichnungen: N'gundu (Agni-Gebiet; die Elfenbeinküste); in anderen 
Dialekten von dort: n'gua kue (=dicke Nase), daraus verstümmelt Anakhre 
(Attie), fongbo (Ebrie), n'go ke (Abbey), Adiukru (Kongo), Aubakie (Baule), 
njepepolu (Guros), nukru (Bambara), Keti (Gagu), henpuye = Hundenase 
(Appolonien [nach BoTREAU-ROUSSEL]), ugulue (Südangola), neti (Sansibar). 

Geschichte: MAcALlsTER hat 1882 über "gehörnte Menschen" aus West­
afrika berichtet, LAMPREY beschrieb 1887 drei Fälle von der Goldküste. Später 
berichtete STRACHAN (1894) über Fälle auf Jamaika und von der Westküste 
Afrikas und anderen Gegenden wurden dann zahlreiche Fälle beschrieben. 

Geographische Verbreitung: Afrika: Hauptverbreitungsgebiet der Erkrankung 
scheint die Westküste Afrikas zu sein, und zwar die bewaldeten Gebiete 
der Gold- und Elfenbeinküste. Es wurden von dort Zahlen bis zu 1 Ofo der Be­
völkerung als mit Gundu behaftet angegeben. Ferner sind in Afrika vereinzelte 
Fälle beobachtet in Kamerun, Angola, Liberia, Uganda, Deutschostafrika, 
Nyassaland, Sansibar, französischem Sudan. Im Ubangigebiet (französisches 
Äquatorialafrika) sah CLAPIER 12 Fälle bei 18 000 Untersuchten. Außerhalb 
Afrikas wurden Fälle beschrieben: 

Aus Amerika in Jamaika (Strachan), Antillen (MARcHoux u. MESNIL), 
St. Vincent (BRANCH), Trinidad (SEHEULT), Honduras (REEVES), Brasilien 
(PACHECO MENDEZ, MARCHOUX, DA SILVA ARAUJO u. a.), Venezuela (AYALA), 
Mexiko (LüPEZ). LETULLE hat 1911 an einem Schädel aus einer Nekropole von 
Peru aus der Inkazeit gunduähnliche Veränderungen gefunden. 

Asien: Sumatra? (GRAHAM), China (MAXWELL), Malayische Halbinsel 
(BRADDON). 

Ozeanien: Neu-Guinea (WICK), Neu-Mecklenburg (SIEBERT). 
Europa: Aus England wurde ein Fall von DAVIS u. SHARP beschrieben, 

bei dem Syphilis vorlag. 
Epidemiologie: Befallen werden von Gundu hauptsächlich Neger; es wurden 

jedoch auch vereinzelte Fälle bei Mulatten, Malaien, Chinesen und weißer Rasse 
beobachtet. 

Was das Lebensalter betrifft, so entsteht die Krankheit in weitaus den meisten 
Fällen im frühen Kindesalter. Nach einer Zusammenstellung von EcKERT 
betrafen von 26 Fällen l7 das Alter Yon 1-7 .Jahren. Auch andere Autoren 
verlegen den Beginn in die Kindheit (MACLAUD, NELL, CANNAC). Unterschiede 
nach dem Geschlecht sind nicht festzustellen. 
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Klinik. 
Als erstes Zeichen der beginnenden Erkrankung werden Entzündungs­

erscheinungen in der Nase, begleitet von heftigem Stirnkopfschmerz, angegeben. 
Auch Schmerzen in der Nase, Ausfluß von eitrigem Sekret, auch von blutig­
schleimigen Massen werden beschrieben. Die Nasenschleimhaut ist manchmal 
entzündlich verdickt, auch polypäse Wucherungen sind beobachtet (FRIED­
RICHSEN), meist aber werden bei "ausgewachsenen" Tumoren keine Verände­
rungen der Nasenschleimhaut gefunden. Gleichzeitig mit solchen Allgemein-

Abb. 1. Gundu (Hinterland von Liberia). 
(Orig. Dr. MAASS, phot.) 

Abb. 2. Gundu. (Nach EcKERT.) 
(Aus M . MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Auf!.) 

erscheinungen, aber auch ohne daß solche auftreten, kommt es nun zu all­
mählicher Bildung von Geschwülsten. Diese entstehen meist zu beiden Seiten 
der Nase vom Stirnfortsatz des Oberkieferbeins aus; in seltenen Fällen wird 
auch der Oberkiefer selbst befallen (BoTREAu-RoussEL) . 

Während des Wachstums dieser Tumoren treten oft noch längere Zeit 
mehr oder weniger stark lokale Schmerzen auf, können aber auch ganz fehlen. 

Das Wachsturn dieser Tumoren ist ein äußerst langsames. Die Haut über 
den Geschwülsten ist unverändert, verschieblieh ; unter ihr fühlt man die 
knochigen Höcker, die fast stets eine glatte, manchmal auch eine etwas 
höckerige Oberfläche zeigen. 

Beim Weiterwachsen entstehen nun zu beiden Seiten der Nase rundliche, 
ovale oder längliche, schräg nach außen unten verlaufende Tumoren, die eine 
beträchtliche Größe erreichen können. Die beobachteten Fälle schwankten von 
Erbsengröße bis zur Taubeneigröße und Faustgröße. In einem Fall soll sogar 
die Größe eines Straußeneis erreicht worden sein (MACLAUD). Das Nasenbein 
selbst und die Nasenknorpel werden bei echter Gundu in der Regel nicht be­
fallen; ersteres kann überlagert werden oder liegt häufig in einer tiefen Furche 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 7 
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zwischen den mächtig vorspringenden Geschwülsten. Bei manchen Fällen wird 
aber auch ein Übergreifen auf das Nasenbein und den Oberkieferknochen selbst 
angegeben; es erscheint fraglich, ob es sich hier um echte Gundu handelt. 

Meist sind die Tumoren symmetrisch und in Zweizahl vorhanden. Sie 
wachsen aber durchaus nicht auf beiden Seiten gleichmäßig. So kann auf einer 
Seite ein kleiner, auf der anderen ein mächtiger Tumor entstehen. Aber auch 
rein einseitige Tumoren kommen vor. In einem Fall von 0RPEN wurden drei 
Tumoren beobachtet (s. Abb. 4). 

Die Dauer des Wachstums ist sehr wechselnd. Das - schon erwähnte -
außerordentlich langsame Wachstum beschrieben bereits STRACHAN, MACLAUD, 
RENNER, MAXWELL, BRADDON, FRIEDRICHSEN. In den meisten Fällen wird 

Abb. 3. Gundu. (Nach FRIEDRICHSEN.) 
(AusM. MAYER: Exot. Krankheiten, 2.Aufl.) 

das Maximum erst nach vielen Jahren er­
reicht, dann kommt es zum Stillstand. Die 
Annahme, daß das Wachsturn zugleich erst 
mit dem Erreichen der Wachsturnsgrenze 
des ganzen Skelets aufhöre, hat sich nicht 

Abb. 4. Gundu mit drei Tumoren. (Nach ÜRPEN.) 

bestätigt. Der Fall von einem besonders großen Tumor von Straußeneigröße 
betraf einen 60jährigen Mann. 

Die klinischen Erscheinungen außer den zu Anfang besonders auftretenden 
Symptomen einer Entzündung der Nasenschleimhaut bestehen späterhin haupt­
sächlich auf mechanischen Störungen. Das Gesichtsfeld wird durch die Höcker 
verengt, ja es kann (GRAHAM, MACLAUD) das Auge verdrängt und durch Druck­
atrophie vernichtet werden. Die Nasenhöhle wird durch die Tumoren stark 
eingeengt, so daß die Nasenatmung erschwert ist. Durch Verschluß des 
Tränennasengangs entsteht häufig Tränenträufeln (PACHECO MENDEZ, CANNAC, 
REEVES). Die Mundhöhle wird nicht ergriffen; FRIEDRICHSEN konnte vom 
Mund aus zwischen Lippenansatz und Alveolarteil des Oberkiefers die Geschwulst 
durchfühlen. Störungen des Gerucherupfindens geben LAMPREY, 0RPEN und 
SHIRCORE an. 

Ein Durchbruch der Geschwülste durch die Haut oder geschwüriger Zer­
fall derselben, oder Sequesterbildung kommt niemals vor. 

Häufig finden sich außer der lokalen Erkrankung noch ostitisehe Verände­
rungen anderer Knochen, insbesondere der langen Röhrenknochen. Gerade 
dieser Befund, insbesondere der sog. "Bumerang-Beine", hat mit zu der An­
nahme von Beziehungen zu Framboesie geführt. Framboesie selbst war mehr­
mals gleichzeitig mit Gundu vorhanden (s. bei Framboesie S. 28 und unter 
Atiologie). 
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Differentialdiagnose: Eine Reihe von Gesichtstumoren können äußerlich 
wie Gundu aussehen und es ist wahrscheinlich, daß eine Anzahl der beschriebenen 
Fälle kein Gundu waren, sondern "Pseudogundu" aus anderer Ursache. So ist der 
Fall von LIM-BooN -KENG von der Malayenhalbinsel, der angeborene Geschwülste 
betraf, offenbar kein Gundu; es entwickelte sich bei dem betreffenden Kind 
auch ein chronischer Hydrocephalus; FRIEDRICHSEN glaubt, daß eine Ence­
phalocele vorlag. Auch der Fall von GRAHAM aus Sumatra sieht dem Bild 
nach anders aus, ebenso verschiedene Abbildungen von Fällen bei Europäern. 

BoTREAU-RoussEL nennt differentialdiagnostisch u. a. Akromegalie, Rachitis, 
Syphilis hereditaria und die sog. Leontiasis ossea, die viele Ähnlichkeit mit 
Gundu aufweist; sie entspricht wohl nach den heutigen Anschauungen der Ostitis 
fibrosa (Form RECKLINGHAUSEN und PAGET). - In der Regel bestehen bei 
ausgeprägten Fällen keine Schwierigkeiten der Diagnose. 

Ätiologie. 
Wegen des gehäuften Auftretens bei Negern der Westküste von Mrika 

hielten sie LAMPREY, STRACHAN, PACHECO MENDEZ und zum Teil NELL für eine 
angeborene Rasseneigentümlichkeit. STRACHAN besonders glaubte, daß das 
Auftreten in Westindien auf einer atavistischen Erbschaft der dortigen Neger 
von ihren Vorfahren in Westafrika beruhe. NELL hält nur die Disposition 
zur Erkrankung, die er kausal mit Framboesie in Zusammenhang bringt, für 
angeboren. 

MACLAUD nahm an, daß Fliegen ihre Eier in die Nase ablegten und deren 
Larven dann die erste Veranlassung zur Bildung dieser Geschwülste gäben. Er 
selbst sah keine Myiasis der Nase, aber auf Befragen erklärten ihm die 
Eingeborenen, daß solche vorkäme. Die Anwesenheit der Larven in der Nasen­
höhle würde nach ihm auch die Kopfschmerzen und das Nasenbluten, die 
im Anfang oft vorhanden sind, erklären. Eine Stütze bekam diese Ansicht 
durch eine Beobachtung von SHIRCORE am Nyassasee, der etwa vier Wochen 
nach beobachteter Myiasis die Entwicklung gunduartiger Tumoren bei einem 
l4jährigen Mädchen sah. 

BRADDON hielt die Gundu für eine Erkrankung "sui generis". 
Einen Zusammenhang mit Framboesie hat zuerst CHALMERS angenommen, 

da die Krankheit sich stets während oder nach dieser entwickelte. NELL, ÜLAPIER, 
HALLENBEBGER und insbesondere BoTREAu-RoussEL schlossen sich dieser 
Ansicht an. Letzterer hat nicht weniger als 121 Fälle beobachtet. Von diesen 
zeigten 65 andere Knochenveränderungen. In den meisten Fällen bestand eine 
positive Framboesieanamnese. Er hält auf Grund seiner sehr gründlichen 
Beobachtungen daher die Frage nach der Ätiologie der Gundu für gelöst und 
stellt sie zu den "Osteites pianiques". Bei der Durchsicht der Literatur finden 
sich noch eine Reihe von Fällen, bei denen vorhandene Knochenveränderungen 
für Zusammenhang mit Framboesie sprechen, so 2 Fälle von ÜRPEN und der 
Fall von FRIEDRICHSEN, der nach vorn verkrümmte Tibien hatte. Er hielt Lues 
für die Ursache; auch VoRTISCH und FisH sind dieser Auffassung. 

Andere sind aber der Ansicht, daß wenn Gundu eine Folge der Framboesie 
sei, sie in den Hauptverbreitungsgebieten dieser mehr verbreitet sein müsse. 
Sie fehlt aber völlig (mit Ausnahme der beschriebenen sehr zweifelhaften Fälle) 
in Niederländisch-Indien; sie ist in anderen afrikanischen ungeheuer mit Fram­
boesie durchseuchten Gebieten (Kamerun, Ostafrika) nur ganz vereinzelt beob­
achtet. Es müßte demnach- wie NELL annahm- zum mindesten eine be­
sondere "Rassendisposition" der westafrikanischen Neger für eine solche Spät­
manifestation der Framboesie bestehen. 

7* 
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Die Annahme einer besonderen Infektionskrankheit hat manches für sich. 
Es fehlen bisher Untersuchungen an Frühfällen, insbesondere auch Unter­
suchungen der Nebenhöhlen. In dieser Beziehung sind die Angaben von BEN­
JAMINS wichtig. Dieser sah selbst 4 Fälle in Utrecht, die Eiterungen aus der Nase 
hatten, und bei denen sich entzündliche Periostitiden entwickelten. Bei einem 
seiner Fälle trat eine beinharte mandelgroße Schwellung am rechten Processus 
nasalis des Oberkiefers auf, die nach Heilung des bestehenden Kieferhöhlen­
empyems durch Spülungen verschwand. BENJAMINS schließt: "Die Erklärung, 
warum bei den dunklen Völkern die Erkrankung viel häufiger vorkommt und 
so große Dimensionen annimmt, wäre in einer Prädisposition der Rasse zu 
suchen, wie sie auch für Keloidfibrombildung an der Ohrmuschel besteht." 

Gundu-ähnliche Erkrankungen bei Tieren. 
MACLAUD, dem - im Gebiet der Agni- von den Negern erzählt worden 

war, daß auch Affen Gundu bekommen können, sah einen jungen Schimpansen 
mit einem doppelten Tumor der Nase (1894). RoQUES u. BouFFARD sahen 

Abb. 5. Papio sphinx mit gunduähnlichen 
Schwellungen. 

Abb. 6. Affe von Abb. 5. 

(Nach ROQUES und BOUFFARD.) 

1908 einen Fall bei einem Pavian, RouBAUD sah das gleiche bei einem Pavian 
in Conakri. MARCHOUX u. MESNIL sahen solche Tumoren bei einem Pavian 
und einem Cercopithecus callitrichus im Pariser Zoo, ZIEMANN bei einem Schim­
pansen in Berlin, SECQUES am Schädel eines Gorillas vom Ubangi. Bei den 
Tieren war anfangs zum Teil Behinderung der Atmung und schleimiger Aus­
fluß aus der Nase vorhanden. (Der eine von uns [MAYER] beobachtete eine 
ähnliche Erkrankung bei einem jungen Pavian, der schwer rachitisch war und 
im Wachstum zurückblieb.) BoTREAu-RoussEL fahndete vergebens bei den 
eingeborenen Jägern seines Arbeitsgebiets, in dem Gundu so häufig war, nach 
Fällen bei Affen; es war ihm kein einziger bekannt. Somit ist es recht fraglich, 
ob es sich um das gleiche Krankheitsbild handelt. 

Eine ähnlich aussehende Affektion bietet die Osteoporose der Equiden da, 
die ZIEMANN 1905 auch aus Kamerun beschrieb. BALFOUR gibt ein ähnliches 
Bild bei einem Pony in London. NICOLAS beobachtete 1912 bei 10 Pferden 
und einem Stier in Neu-Caledonien eine scheinbar kontagiöse, an Gundu 
erinnernde Erkrankung ("große tete"). 
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Prognose. 
Die Prognose der Erkrankung ist insofern günstig, als das Wachsturn schließ­

lich zum Stillstand kommt. Die einzigen ungünstigen Folgen sind Verlegen der 
Augen und Atrophien derselben durch Druck, sowie Behinderung der Nasen­
atmung. 

Therapie. 
Während eine Reihe von Autoren angeben, daß sie von antiluetischer bzw. 

antifra.mbötischer Therapie einen günstigen Einfluß gesehen haben, geben 
andere völliges Versagen dieser an. Im Anfang scheint nach HALLENEERGER 
durch Salvarsan Aufhören der Schmerzen und Stillstand des Wachstums er­
reicht zu werden. 

Die einzige wirkungsvolle Therapie ist die chirurgische Abtragung der Ge­
schwülste. Hiermit hat namentlich BoTREAu-RoussEL glänzende Erfolge bei 
113 Fällen gehabt (die ihm den großen Zulauf von Gundufällen verschafften), 
nachdem bereits STRACHAN, CHALMERS, PACHECO MENDEZ, EcKERT u. a. sie 
erfolgreich ausführten. Nach Durchtrennung der Haut durch einen über die 
größte Höhe der Geschwulst führenden Schnitt wird das Periost mit dem Raspa­
torium zurückgedrängt und dann der Tumor mit dem Meißel entfernt. BoTREAr­
RoussEL hatte stets gute Erfolge und sah bei den 14 von ihm längere Zeit beob­
achteten Fällen kein Rezidiv. 

Pathologische Anatomie. 
Die Mitteilungen über die pathologische Anatomie der Gundu enthalten 

noch viele Widersprüche und strittige Punkte. Während manche Autoren 
(CAN'I'LIE, RADLOFF) die Veränderungen auf eine tumorartige Entwicklung 
spongiösen Knochengewebes ohne Zeichen von Entzündung zurückführen, läßt 
die Beschreibung von anderen Untersuchern auf chronische ossifizierende, mit 
Knochenhyperplasie einhergehende Entzündungsprozesse schließen (CHALMERS, 
M.AcLAUD, DuRANTE u. RoY, RoY, LEGER, BoTREAu-RoussEL u. a.). PACHEco 
MENDEZ rechnet Gundu zu den echten Geschwülsten, die aber nach einer voran­
gegangenen Entzündung entstehen sollen. EcKERT spricht sowohl von der 
Möglichkeit einer Knochenhyperplasie auf entzündlicher Grundlage, als auch 
von der eines echten Neoplasmas. 

Auch darüber konnte auf Grund pathologisch-anatomischer Untersuchungen 
noch keine endgültige Entscheidung herbeigeführt werden, ob ein Zusammen­
hang der Gundu mit Framboesie oder Syphilis besteht. Die Untersuchungen von 
BoTREAu-RoussEL, der den Zusammenhang mit Framboesie für erwiesen hält, 
haben gezeigt, daß sich die Erkrankung nicht nur auf das paranasale Knochen­
gewebe beschränkt, sondern als progressive, deformierende und generalisierte 
Ostitis an den verschiedensten Knochen des Skelets auftreten kann. Von anderen 
Autoren wird dagegen nur eine isolierte Nasenerkrankung ohne Beteiligung des 
Skelets beschrieben. 

Ebenso schwierig ist die Entscheidung, ob es sich bei den bei Affen auf­
tretenden gleichartigen Veränderungen um eine mit der menschlichen Gundu 
identischen Krankheit handelt. Die vergleichenden pathologischen Unter­
suchungen LEGERs ergaben volle Übereinstimmung zwischen beiden Krank­
heitsprozessen und wie von ZIEMANN, FRANGENHEIM, RoY, MARCHOUX und 
MESNIL u. a. ausgeführt wurde, bietet die sog. Gundu bei Menschen und Affen 
auch im klinischen Verlaufe viele Beziehungen zueinander. ZrEMANN nimmt 
auch Beziehungen zur Osteoporose der Equiden an. Dagegen tritt CHRISTELLER 
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für eine entschiedene Trennung der Affengundu von den gleichartigen Affek­
tionen beim Menschen ein und rechnet die bei Affen auftretende Erkrankung 
zur Ostitis fibrosa. 

Nach NATTAN-LARRIER gehört die Gundu zu der Gruppe der idiopathischen 
dystrophischen systemartigen Erkrankungen des Skelets und steht der Akro­
megalie und der PAGETschen Krankheit (Ostitis deformans) nahe. MANGABEIRA 
ALBERNAZ hält Gundu und Leontiasis ossea für die gleiche Krankheit. Nach 
Ansicht von PACHECO MENDEZ liegt die Ursache der Erkrankung in tropho­
neurotischen Störungen, die aber wohl eher zu atrophischen Vorgängen im 
Knochengewebe führen müßten, statt zu Hyperplasien. 

Bei den echten Gundugeschwülsten, die vielleicht von ähnlichen als Teil­
erscheinungen einer generalisierten Erkrankung auftretenden ossifizierenden 
Ostitiden oder Periostitiden zu trennen wären, handelt es sich makroskopisch 
um isolierte höckerige Knochenwucherungen, die vom Nasenfortsatz des Os 
maxillare ausgehen. Später können sie sich wohl auch auf benachbarte Knochen 
ausdehnen, überschreiten aber nach FRIEDRICHSEN nicht die Grenze des Ober­
kieferknochens und greifen nicht auf das Nasen- und Tränenbein über. Oder 
diese beteiligen sich erst im späteren Verlauf (CANTLIE). Die über der Knochen­
geschwulst liegende Haut ist normal und nicht mit der Unterlage verwachsen. 
Die solide, aus einem feinmaschigen spongiösen Knochengewebe bestehende 
Geschwulst, an der sich fast niemals eine Neigung zum Zerfall oder zu zentraler 
Höhlenbildung zeigt, ist meist von einer dünnen, kompakten Knochenschicht 
umgeben, glatt und knochenhart. Nur in einem von DURANTE u. RoY mit­
geteilten Fall war das Zentrum erweicht und mit Flüssigkeit gefüllt. Nach 
ECKERT kann die nach außen abschließende Knochenschale auch fehlen, so 
daß die Knochenhaut unmittelbar dem gewucherten Knochengewebe auf­
sitzt. Es handelt sich also im wesentlichen um eine Hypertrophie des spongiösen 
Teils des Knochens, während der kompakte, unmittelbar unter dem Periost 
gelegene Teil und das Periost selbst nicht oder nur in geringem Maße an der 
Wucherung beteiligt ist. 

Mikroskopisch besteht die Wucherung aus einem weitverzweigten Netz 
von Knochenbälkchen, dessen Maschen von einer fibrillären, mehr oder weniger 
zellreichen Marksubstanz ausgefüllt sind. Das in Form von unregelmäßig ver­
teilten Lamellen angeordnete Knochengewebe enthält an den Lamellenrändern 
reihenförmig zusammenliegende Osteoblasten in reicher Zahl, als Zeichen hyper­
genetischer Vorgänge in der Knochensubstanz und proliferativer Neubildung 
von Knochenbälkchen. BoTREAu-RoussEL hebt hervor, daß man, wie bei 
Ostitis fibrosa, eine Änderung der tinktoriellen Eigenschaften des Osseins findet, 
das sich in den dem fibrösen Markgewebe angrenzenden Partien blau färbt. 

Während ÜANTLIE hervorhebt, daß am kompakten Knochenüberzug und 
am Periost keine Anzeichen von entzündlichen Vorgängen vorhanden sind 
und insbesondere die Knochenhaut weder verdickt noch injiziert ist, berichtet 
EcKERT über nicht unbeträchtliche Verdickung, starke Gefäßinjektion, stellen­
weise auch hyaline Umwandlung und umschriebene Herde von kleinzelliger 
Infiltration. In dem von diesem Autor beschriebenen Fall fehlte die äußere 
kompakte Knochenschale, so daß die teils parallel, teils senkrecht zur Ober­
fläche gelagerten Knochenbälkchen unmittelbar an das Periost anstießen. Die 
Knochenlamellen stehen nach DuRANTE u. RoY, obgleich sie an der Peripherie 
dichter sind, nicht mit dem eigentlichen Nasenknochen in Verbindung. Die 
ganze Neubildung wird durch eine fibröse Aponeurose umschlossen. 

Zwischen den Knochenlamellen findet sich ein fibrilläres Gewebe, das aus 
kollagenen, zu mehr oder weniger starken Bündeln vereinigten Fasern besteht 
und an manchen Stellen nur als ein feines, aus dünnen Fibrillen zusammen-
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gesetztes Reticulum sichtbar ist. Man erkennt überall im Gewebe längliche, 
spindeiförmige Zellen vom Fibroplastentypus, die an manchen Stellen in reicher 

Abb. 7. Proliferative Neubildung von Knochenbitlkchen. Dazwischen eine fibrilläre, aus kollagenen 
Fasern bestehencle Substanz mit erweiterten Gefäßen und Anhäufung von lymphocytären Rund· 

und Plasmazellcn. Orig. 

Abb. 8. Fibroplastenwuchernn!\" und Rundzelleninfiltrate in der fibrösen Grundsubstanz. 
Am Rande des Knochenbälkchens reihen förm ig angeordnete Osteoblasten. Qrig. 

Zahl vorhanden sind. Wo das Gewebe zellreicher wird und manchmal beinahe 
lymphoiden Charakter annimmt, erkennt man bei starker Vergrößerung die 
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Anhäufung von runden, gleichmäßig geformten Zellelementen, die von den 
meisten Autoren als typische Plasmazellen beschrieben werden (BüTREAU­
RoussEL u. CoRNIL, EcKERT). DuRANTE u. RoY erwähnen eine Tendenz der 
Zellen zur Vergrößerung, die ihnen eine Ähnlichkeit mit Epitheloidzellen 
verleiht, während EcKERT Zellformen erwähnt, die den bei Myelomen be­
schriebenen Zellen ähnlich sehen. LEGER beschreibt in seinem von Affen 
stammendem Material eine Wucherung von embryonalen Elementen als Folge 
der medullären Reizung, die von Vernarbung und Osteosklerose gefolgt sind. 
In den von ihm untersuchten Schnitten von menschlichem Material, in denen 
Sklerose und fibröse Veränderungen vorherrschten, waren die embryonalen 
Zellelemente nahezu verschwunden. 

Al.Jb. 9. GcfiW mi t fil.Jrös·hyaliner Wandverdickung und Endothelproliferation. Orig. 

In dem fibrösen Gewebe erkennt man zahlreiche Gefäße. Nach DuRANTE 
u. RoY sind die Venen sehr weit, mit normalen Wänden, die Arterien dagegen 
von entzündlichen Zellmänteln umgeben. Auch BoTREAu-RoussEL betont 
die Zellanhäufung in der Nachbarschaft von Gefäßen und spricht von peri­
vasculären Infiltraten. Stellenweise werden kleine oder größere Blutextra­
vasate gefunden (besonders bei dem von LEGER untersuchten Affenmaterial). 

Osteoclasten, die LEGER in größerer Anzahl in Schnitten von Affengundu 
sah, fehlten in dem von ihm untersuchten Material vom Menschen. Zellen 
mit mehreren Kernen und Kernteilungsformen werden, wie auch EcKERT be­
richtet, nicht gefunden. Fettgewebszellen fehlen vollkommen. 

In von uns untersuchten Schnitten von einem Falle aus Liberia (Dr. MAASS) 
konnten wir die von anderen Autoren, besonders von DURANTE u. RoY und 
MANGABEIRA ALBERNAZ erhobenen Befunde im wesentlichen bestätigen. Die 
ungleichmäßige Verteilung der Zellanhäufung machte dabei durchaus den Ein­
druck entzündlicher, aus Lymphocyten und Plasmazellen bestehender Infil­
trationsherde. Daneben scheint die Wucherung der Fibroblasten eine wesent­
liche Rolle zu spielen. An den Gefäßen fiel uns weniger eine perivasculäre 
_\nordnung der Infiltrate auf, als eine fibröse Verdickung mancher Arterien­
wände mit Endothelwucherung und Elasticaschwund (s. Abb. 9), während 
die Mehrzahl der anderen Autoren keine Veränderung der Gefäße oder höchstens 
eine geringe Schwellung der Endothelien erwähnen. 
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Faßt man die histologischen Befunde der verschiedenen Autoren kurz zu­
sammen, so ergibt sich folgendes: 

ÜANTLIE hält den ganzen Prozeß für eine Hypertrophie des Knochengewebes 
ohne Anzeichen von entzündlichen oder degenerativen Veränderungen. P ACHECO 
MENDEZ faßt Gunduals echte Tumorbildung auf, während EcKERT sowohl die 
Möglichkeit von Geschwulstbildung, als auch von entzündlicher Knochenhyper­
plasie zugibt. 

Nach LEGER, der den Vorgang beim Affen und Menschen für gleich hält, 
ist das wesentliche am Krankheitsprozeß eine lebhafte Wucherung von em­
bryonalem jungem Keimgewebe als Folge einer entzündlichen Reizung des 
Knochenmarks. Dadurch kommt es l. zu einem Schwund (Rarifizierung) des 
eigentlichen Knochengewebes, 2. zu der Bildung von mehr oder weniger großen 
Massen fibrösen Gewebes und 3. zu Osteosklerose, begleitet von einer Neu­
bildung von Knochengewebe. Nach seiner Ansicht handelt es sich also um 
eine mit Knochenneubildung einhergehende Ostitis fibrosa. CHRISTELLER trennt 
die Affengundu von der Menschengundu und hält erstere ebenfalls für eine 
Ostitis fibrosa. FRANGENHEIM, ebenso EcKERT lehnen dagegen auf Grund ihrer 
histologischen Befunde die Diagnose Ostitis fibrosa ab. 

ÜHALMERS und eine Anzahl anderer Autoren halten die Erkrankung für eine 
periostale Knochenneubildung auf ent.zündlicher Grundlage. DuRANTE u. RoY 
und RoY betonen, daß es sich um Knochenneubildung in der Umgebung eines 
chronischen Entzündungsherds handelt, also nicht um eine Exostose, sondern 
um eine lokale, durch langsam wirkende oder schwache Reize hervorgerufene 
entzündliche Neubildung, in der aus fibrösem Gewebe durch Metaplasie 
Knochenlamellen entstehen. BoTREAu-RoussEL u. CoRNIL sehen die Wucherung 
ebenfalls als entzündliche Knochenhyperplasie an, die durch bestimmte Ver­
änderungen an Knochenbälkchen und Knochenmark charakterisiert sind, 
syphilitischen Knochenprozessen gleichen und deshalb der Framboesie zuzu­
schreiben sind. Ein Nachweis von Spirochäten im erkrankten Gewebe ist diesen 
ebensowenig wie anderen Autoren gelungen, die auf Grund klinischer Beob­
achtungen einen Zusammenhang mit Framboesie annahmen. Auch in unserem 
Material waren Spirochäten nicht nachweisbar. 

Überblickt man diese . sich zum größten Teile widersprechenden Angaben, 
so muß man zu der Überzeugung gelangen, daß ein abschließendes Urteil über 
die Natur der Gundu auf Grund der vorliegenden pathologisch-anatomischen 
Beobachtungen nicht möglich ist. Daß es sich um einen auf der Grundlage 
entzündlicher Vorgänge im Knochengewebe aufbauenden Prozeß handelt, ist 
aber wohl durch die überwiegende Mehrzahl der histologischen Befunde er­
wiesen. Auch jetzt noch fehlen vor allem Untersuchungen an ganz jungen, im 
Entstehen begriffenen Wucherungen, die die Entwicklung des Krankheits­
vorgangs weiter klären müßten. Die bistopathologischen Befunde der Affen­
gundu scheinen doch in dem Sinne zu sprechen, daß es sich bei AffeundMensch 
trotz äußerer Ähnlichkeit um verschiedene Krankheitsprozesse handelt. 
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Ulcus tropicum (tropischer Phagedaenismus ). 
Von 

MA.RTIN MA.YER-Hamburg. 

Mit 6 Abbildungen. 

Synonyme: Ulcus tropicum phagedaenicum, Mozambique-, Natal-, Mada­
gaskar-, Jemen-, Aden-, Annam-, Cochinchinageschwür. Sarnes (Kongo). 

Geschichte: HuNTER (nach CASTELLANr-ChALMERS) beschrieb bereits 1792 
auf Jamaika bösartige Geschwüre, die der Beschreibung nach dem Ulcus tropicum 
entsprachen. 1857 beschrieb VrNSON ein "Ulcere di Mozambique", 1862-1864 
folgten Beschreibungen eines ulcere annamite von CRAS, RocHARD, LAURE, 
BASSIGNOT und RrcHAUD; 1862 und 1863 solche von CRAS, RocHARD über das 
Cochinchinageschwür und 1864 führte LEROY DE MERICART die Bezeichnung 
"Phagedaenic ulcer of warm countries" ein. CHAPPUIS fand 1864 in Französisch­
Guyana Geschwüre, die den Mozambiquegeschwüren glichen. BECHTINGER be­
schrieb (1869) Jemengeschwüre, GRENET (1867) solche von Madagaskar. 

Bald folgten Beobachtungen aus den verschiedensten tropischen und subtropi­
schen Gebieten. 

Verbreitung: Charakteristische, fast stets am Unterschenkel sitzende phage­
dänische Geschwüre sind seit langem aus vielen warmen Ländern beschrieben. 
Man kennt sie im ganzen Afrika (Nord-Süd- und tropisches Afrika), Klein­
asien, Palästina, Arabien, Kaukasus, Indien, Ceylon, Indochina, China, Sunda­
inseln, Australien, auf den Inseln der Südsee, Mittel- und Südamerika. Auch in 
Südeuropa (Macedonien, Griechenland, Italien, Spanien) sind Fälle beobachtet. 

Das Ulcus tropicum kommt somit in allen warmen Ländern vor. 
Epidemiologie: Vom Ulcus tropicum werden in der Regel nur Menschen 

betroffen, deren Füße und Beine unbedeckt getragen werden. Während es in 
Städten selten ist, werden Bevölkerungsgruppen befallen, die in ländlichen 
Bezirken beschäftigt sind. Besonders in feuchten, heißen Gebieten ist es häufig, 
während es in Höhenlagen spärlicher sein soll. Dies trifft aber vielfach nicht 
zu; ich sah außerordentlich viele Fälle in Ostafrika in Höhen von etwa 800 m. 
In der feuchten Jahreszeit scheinen sie häufiger zu sein. Befallen werden ins­
besondere Eingeborene, und zwar alle Geschlechter und Lebensalter. Eine 
Bevorzugung von Frauen und Kindern ist da beobachtet, wo diese vornehm­
lich die Feldarbeit ausführen, z. B. in den Reisbaugebieten von Gambia (WaL­
BACH und Tonn). Ich sah in den Sisalplantagen Ostafrikas mehr Männer be­
fallen. Die weiße Rasse wird nur ausnahmsweise betroffen, da sie ja die Beine 
meist bedeckt trägt, es sind aber auch bei ihr Fälle beobachtet, besonders bei 
Feldarbeit (Kleinasien, Palästina). 

Ein gehäuftes, fast epidemisches Vorkommen ist auch wiederholt beschrieben 
worden (Assam, Palästina). Es beruht darauf, daß zur Zeit der Feldbestellung 
gleichzeitig größere BeYölkerungsteile der Infektion ausgeRetzt werden. 
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Klinik: Der Sitz der Geschwüre ist in der Regel der Unterschenkel, und 
zwar meist das untere Drittel desselben. Bevorzugt werden innere und äußere 
Knöchelgegend, Ferse, Fußrücken, Haut über der Tibia, Wade, Streckseite 
und Kuppe der Zehen. Seltener finden sich Geschwüre am Oberschenkel. Ver­
einzelt sind solche beobachtet an Vorderarmen, Fingern, Genitalien, und ein­
mal am Kopfe (KAYSER) bei einem Kind, bei dem eine Kopfwunde mit Erde 
bedeckt worden war. 

Die Eintrittspforte für die Krankheitserreger bilden bereits vorhandene Ver­
letzungen der Haut. Solche können kleine Risse und Schrunden sein (durch 
Spitzen der Sisalblätter, Dornen, spitze Steine usw.), Kratzwunden, Furunkel, 

Abb. 1. Ulcus tropicum. (Photogr. Sammlung des Tropeninstituts. ) 
(Aus M:. lliAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

Sandflohgeschwürchen, Insektenstiche, ekzematöse Stellen und Geschwüre 
aus anderer Ursache, wie Lues, Framboesie, Orientbeule, venerisches Granulom. 

Es entstehen zunächst kleine Pusteln oder Furunkel, die Epidermis platzt 
dann und so bildet sich ein kleines Geschwür, das von vornherein eine starke 
Wachstumstendenz zeigt. Das Wachsturn findet zunächst in der Breite statt, 
wobei lange Zeit eine kreisrunde Gestalt beibehalten wird. Man sieht bei jungen 
Geschwüren zunächst ein kleines, kreisrundes, etwa erbsengroßes Feld, in 
dessen Mitte die Epithelschicht fehlt und aus dem eine blutig-eitrige Masse 
hervorquillt. Die Geschwüre bedecken sich bei dem weiteren Wachstum mit 
einem zähglasigen, gelblichen, stark stinkenden Schleim und schließlich mit 
festen Pseudomembranen, die entweder die ganze Geschwürsfläche bedecken 
oder blutende Stellen freilassen. Hebt man die Pseudomembranen ab oder 
reinigt die Oberfläche, so liegt eine schmutzig-rötliche, nässende, leicht blutende 
Granulationsfläche frei. Der Rand der Geschwüre ist zunächst etwas gewulstet, 
später sind große Teile davon unterminiert, so daß man mit der Sonde darunter 
gehen kann, und nekrotisch. Die Umgebung ist in der Regel etwas gerötet 
und ödematös, bei Dunkelfarbigen erscheint sie hell, später oft fast pigmentlos 
(Abb. 1). 

Das Wachstum hängt in seiner Geschwindigkeit vom Sitz des Geschwürs 
ab. Namentlich an Knöcheln, Waden, Tibia schreiten die Geschwüre oft sehr 
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rasch vor. Dabei wird die runde oder ovale, nicht gebuchtete Form bis zu 
Handtellergröße oft noch beibehalten, später werden sie etwas unregelmäßiger 
und dehnen sich je nach Möglichkeit in die Länge aus. Schließlich wachsen 
die Geschwüre manchmal nicht nur in die Breite, sondern dringen auch in die 
tieferen Gewebe ein, sie zerstören große Teile der Fascien, Muskulatur, Gefäße, 
Nerven und Sehnen und gelangen bis auf das Periost. Die Sehnen werden oft 
lange erhalten und liegen dann frei in zerstörtem Gewebe. Unter Bildung eitriger, 
stinkender, schleimiger Massen werden die betroffenen Teile nekrotisch. Von 
dieser Nekrose werden auch Knochen betroffen. Neben dem Zerfall kommt es 
oft zu Neubildung stark wuchernden Granulationsgewebes, die dann der weiten 

Abb. 2. Ulcus tropicum am Na.gelrand. Abb. 3. Ulcus tropicum an einer Zehe. 
(Nach KAYSSER.) 

(Aus M. MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

Zerstörung Halt gebieten. Werden Gefäße ergriffen, so kann es zu Blutungen 
kommen ; meist aber bilden sich rasch Thromben, so daß größere Blutungen 
meist selten sind. 

Nach längerem Bestehen der Geschwüre sieht man dann ausgedehnte Defekte 
am Unterschenkel, oder es sind die Ferse, die Zehenkuppen "abgefressen". 
In letzterem Falle bleiben die Nägel oft länger erhalten und werden unter­
miniert, später aber abgestoßen (Abb. 2 u. 3). 

Der Verlauf ist stets ein recht chronischer und kann sich über Monate, ja 
Jahre hinziehen, dabei besteht dann oft allgemeines Ödem der betroffenen 
Glieder. Schließlich kommt es in den meisten Fällen zu Spontanheilung. Es be­
ginnt vom Rande her Überhäutung und unter starken Gewebsverlusten, narbigen 
Einziehungen und Defekten kommt es zu völliger Vernarbung (Abb. 4). 

Allgemeinerscheinungen während des Besteheus sind häufig heftige Schmerzen, 
namentlich bei Fortschreiten in die Tiefe, Fieber durch Mischinfektion und 
allgemeine Kachexie. Die Lymphdrüsen der Nachbarschaft sind manchmal 
geschwollen, Lymphangitis besteht selten. Namentlich bei geschwächten Indi­
viduen (Ankylostomiasis, Malaria) kann der Verlauf ein bösartiger, rapider sein. 

Das Blut zeigt oft eine beträchtliche Anämie, wobei aber häufig andere 
Ursachen (Malaria, Ankylostomiasis) mitspielen. Bei Wa.R. fand ScHÜFFNER 
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auf Sumatra bei einem großen Prozentsatz seiner Fälle eine unspezifische 
Hemmung bei Verwendung wässerigen Extrakts (ähnlich wie bei Lepra und 
Malaria), die aber bei Benutzung von alkoholischen Extrakten ausblieb. 

Die Prognose ist immer bei größeren Geschwüren ohne Behandlung ernst, 
weil sie zu Kachexie und bei Mischinfektion zu tödlicher Sepsis führen 
können. 

Differentialdiagnose: Das typische Ulcus tropicum ist so charakteristisch, 
daß es meist erkannt wird; schon der typische Sitz weist auf es hin. Der 
Nachweis der Erreger sichert die 
Diagnose. 

Am ähnlichsten können noch 
tertiär luetische und frambötische 
Geschwüre aussehen. Ferner 
kommen in Betracht Hautleish­
maniose, Ulcus cruris varicosum, 
tuberkulöse Geschwüre, Blasta­
mykose und Sporotrichose. In 
allen Fällen wird auch hier eine 
Suche nach den Erregern die 
Entscheidung geben. Es sei aber 
betont, daß sich sehr häufig 
sekundär die Erreger des Ulcus 
tropicum anderen Geschwüren 
aufpflanzen und so diese phage­
dänisch werden lassen. 

Ätiologie. LE DANTEe be­
schrieb 1884 aus den Pseudo­
membranen große, unbewegliche 
Bacillen , von denen er später 
2 Typen unterschied, einen, der 
sich mehr lichtblau, und einen, 
der sich mehr rotviolett nach 
ROMANOWSKY färbte. 1896 fand 
VINCENT ähnliche Bakterien in 
Geschwüren von Kabylen und 
Arabern,dievom,,Hospitalbrand'' 

Abb. 4. Vernarbendes bis auf Tibia und Fibula 
reichendes Ulcus tropicum. (KüLz, phot.) 

(Aus M. MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

befallen waren und benannte sie fusiforme Bacillen. In 40 seiner 47 Fälle 
fand er sie mit Spirillen vergesellschaftet. 

Dieser Befund ist dann vielfach bestätigt und weiter verfolgt worden. 
Die Spirochäten wurden 1906 von BLANCHARD Spirochaeta (Spirochaudinnia) 

vincenti, 1907 von v. PROWAZEK Spirochaeta schaudinni benannt. 
Es handelt sich hier um die gleiche Symbiose, wie sie beim Hospitalbrand 

und der PLAUT-VINCENTschen Angina festgestellt wurde. 
In der Oberfläche der Geschwüre findet man natürlich eine reiche Flora der 

verschiedensten Mikroben; entfernt man aber die Pseudomembran und ent­
nimmt reinen Saft aus der Tiefe oder unter den unterminierten Rändern, so 
findet man ausschließlich große plumpe Bakterien, Spirochäten und allenfalls 
feine, zarte, pilzfädenähnliche Gebilde. 

l. Die fusiformen Bacillen lassen die zwei von LE DANTEe erkannten Typen 
erkennen. Die plumperen Formen messen 3-12ft, im Durchschnitt 6-7 p,. 
In der Mitte sind sie spindeiförmig aufgetrieben und haben dort etwa 3/ 4 tt 
Durchmesser. Ihr Körper ist oft leicht gekrümmt, die Enden verjüngen sich 
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allmählich und sind leicht abgerundet. Sie färben sich nach GrEMSA rotviolett 
und lassen im Innern je nach der Größe eine wechselnde Zahl rötlicher Körner 
erkennen. Bei zugrunde gehenden Formen finden sich auch hellere Stellen im 
Protoplasma. Die Vermehrung findet durch Querteilung statt, eine ringförmige 
Einschnürung an der Teilungsstelle geht ihr voraus. 

Die schlankeren Typen sind oft mehr zugespitzt und färben sich nach GIEMSA 
lichtblau. Wir fanden beide Typen lebhaft beweglich und nach GRAM unfärbbar, 
andere bezeichnen sie als unbeweglich. 

Die Züchtung der fusiformen Bacillen ist - ähnlich wie früher bei PLAUT-
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Abb. 5. Ulcus tropicum. Ausstrichpräparat. 
Gicmsafärhung. Etwa lOOOfach. 

(Aus M. MAYEit: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

VINCENTscher Angina - auch 
aus Ulcus tropicum gelungen, 
so MüHLENS auf halberstarrtem 
Pferdeserum. 

Außer den schlanken Formen 
finden sich manchmal lange _ge­
rade gestreckte pilzfädenähnliche 
Gebilde, die zweifellos in Be­
ziehungen zu diesen stehen. 

2. Die Spirochäten: Diese sind 
beim Ulcus tropicum vor allem 
durch von v. PROWAZEK, der ihnen 
den Namen Spirochaeta schau­
dinni gab, und dann von KEYS­
SELITZ u. M. MAYER gerrauer unter­
sucht worden. Man findet oft 
die Spirochäten in ungeheuren 
Mengen rasenartig dicht inein­
ander verfilzt, so daß sie erst bei 
Verdünnung mit Kochsalzlösung 
beweglich und in ihren Einzel­
heiten erkennbar werden. Sie 

sind außerordentlich vielgestaltig und in ihrer Größe wechselnd. Diese schwankt 
nach unseren Messungen von 6-38 fl. Die größeren Formen von 12--25 fl 
herrschen vor. Die Windungen können ganz weit und flach sein, was besonders 
bei den größeren Exemplaren der Fall ist, oder auch eng bis zu Spirochaeta 
pallida-ähnlichen Formen. Auch Einrollungsformen kommen vor, bis zu rund­
lichen Gebilden, die von manchen Forschern als Dauerformen aufgefaßt werden 
(die frei in der Natur vielleicht saprophytisch vorkommen). 

Der Formenreichtum dieser Spirochäten, das Vorkommen der pilzartigen 
langen Fäden (aber ohne Verzweigungen) und die verschiedenen Typen der 
fusiformen Bacillen haben schon häufig zu der Vermutung geführt, daß alle 
diese Formen zusammengehören. SANARELLI glaubt dies auf Grund von Kultur­
versuchen bewiesen zu haben, nimmt die Identität der Erreger an und faßt 
die Spirochäten und fusiformen Bacillen zusammen als Heliconema vincenti. 

MüHLENS konnte auch die Spirochäten aus Ulcus tropicum, wie früher aus 
der Mundhöhle, in halbstarrem Pferdeserumagar züchten. 

Die Erregernatur der beiden Formen wird heute nicht mehr bezweifelt. 
Nach den Untersuchungen von KEYSSELITZ u. M. MAYER ist die Symbiose 
beider zum Entstehen des Krankheitsbildes erforderlich. Die Spirochäten 
dringen zunächst tief ins Gewebe ein, lockern dasselbe auf und die in großen 
Mengen nachrückenden fusiformen Bacillen bringen es dann zum Zerfall (s. 
unter pathol. Anatomie). 
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Übertragungsversuche auf Menschen und Tiere sind wiederholt gemacht 
worden. BLANCHARD machte das Gewebe durch Ätzen mit Kalilauge nekrotisch 
und bekam dann Haften der Infektion. Autoinokulation bzw. Inokulation mit 
Gebrauchsgegenständen (verunreinigtem Messer) sahen SMITS u. APOSTOLIDES. 

Tierversuche sind nur vereinzelt gelungen, so konnte VINCENT Meerschwein­
chen infizieren. 

Pathologische Anatomie. Auf senkrecht zur Oberfläche angelegten Schnitt­
präparaten des Ulcus, aus dessen Randpartien, findet man als Substrat ein groß­
zelliges, reichlich von Flüssigkeit umspültes, lockeres, nach der Tiefe zu strafferes 
und flüssigkeitsärmeres Bindegewebe. In seinen Maschen liegen größere Mengen 
von polymorphkernigen Leukocyten, zahlreiche Erythrocyten, einzelne Eosino­
phile, Plasmazellen und Mononucleäre. Letztere nehmen nach der Tiefe an Zahl 
etwas zu, während die Polynucleären und Erythrocyten mehr zurücktreten. 
Das proliferierende Gewebe ist zahlreich mit Blutgefäßen durchsetzt, die stellen­
weise beträchtliche Dilatationen erkennen lassen, eingreifende pathologisch-ana­
tomische Veränderungen aber nicht aufweisen. Die Decke des Geschwürs besteht 
aus kleineren und größeren von polymorphkernigen Leukocyten gebildeten, 
absceßartigen, von fibrinösen Fäden durchflochtenen und von Detritusmassen 
eingehüllten Herden, die sich ungleich tief in das zellig infiltrierte Gewebe ein­
senken, so daß die Geschwürsfläche einen höckerigen Charakter trägt. An der 
Basis dieser Leukocytenherde finden sich meistens mehr oder weniger reichliche 
Blutextravasate, die stellenweise größere Gewebspartien gegen das unterliegende 
Gewebe absperren. Die absceßartigen Herde gehen peripherwärts in Detritus über. 

Am Rande des Geschwürs ist das Epithel in mäßig starker Proliferation 
begriffen. Es senkt sich in Form etwas längerer Zapfen in das zellig infiltrierte 
Gewebe ein. Zwischen seine Elemente dringen nach der Geschwürsfläche zu 
polymorphkernige Leukocyten in die erweiterten Saftkanäle. Die Zellen werden 
ziemlich stark aufgebläht, dann vakuolisiert; sie verlieren ihren Kern und gehen 
zugrunde, indem sie den erwähnten absceßartigen Herden zum Opfer fallen. 

Der beschriebene Charakter des Geschwürs ist bei großen, vielfach zer­
klüfteten Ulcera, infolge ausgedehnter Blutextravasate in der Tiefe und des 
ungleich weit an einzelnen Stellen fortgeschrittenen Zerfalls etwas verwischt. 

Die Verteilung der Mikroorganismen im veränderten Gewebe ist folgende: 
Die spindeiförmigen Bakterien halten sich im wesentlichen innerhalb der 

Geschwürsdecke auf. Sie sind daselbst an allen Stellen reichlich zu finden: 
in enormen Mengen treten sie in dem feinen Detritus als dichte Klumpen auf. 
An der Geschwürsfläche schieben sie sich wie ein Wall stellenweise parallel 
nebeneinander angeordnet gegen das infiltrierte Gewebe vor. An der Außen­
fläche der Geschwürsdecke beobachtet man zwischen den spindeiförmigen 
Bacillen gewöhnlich zahlreiche Pilzfäden, verschiedene Bakterienarten und 
Kokken. tetztere beiden mischen sich auch in der Tiefe zwischen die Fusi­
formen, treten an Zahl aber gegen diese zurück. Phagocytose seitens der Poly­
morphkernigen wird vielfach beobachtet. 

Die Spirochäten kommen an der Peripherie des um sich greifenden Geschwürs 
in den erweiterten Saftkanälen zwischen den Zellen des Rete Malpighi, an der 
Geschwürsfläche innerhalb einer schmalen Zone unter der Innenfläche der 
absceßartigen Herde vor. In letztere dringen sie oberflächlich ein. 

Im Epithel trifft man sie innerhalb der Saftkanäle des Rete Malpighi in 
ganz enormer Menge. Sie liegen dicht gedrängt, fast in Reih und Glied neben­
einander. Teilweise sind sie gegenseitig zu Zöpfen wechselnden Umfangs ver­
flochten. In die Zellen scheinen sie nicht einzudringen. 

In den peripheren und zentralen Partien des Geschwürs beobachtet man 
die Spirochäten zwischen den Blutzellen der Blutextravasate an der Basis der 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 8 
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Geschwürsfläche, sowie in den angrenzenden Partien des zelligen Gewebes, 
zwischen Polynucleären, Plasmazellen und Mononucleären. Hier liegen sie 
isoliert oder zu mehreren beieinander, besonders reichlich drängen sie sich in 
der Umgebung der kleinen Blutextravasate an den Balken und Zügen des 
zelligen, flüssigkeitsreichen Gewebes zusammen, in dem sie sich in unregel­
mäßiger Weise zu dichten Knäueln verflechten. Sie fehlen in der Umgebung 
der Gefäße, brechen auch anscheinend ebensowenig wie die Bakterien in die 
Blutbahn ein (Fehlen der Metastasen) . Mit den gegen das Gewebe vordringenden 
fusiformen Bakterien vermischen sie sich in einem schmalen Bezirke, meiden 

Abb. 6. Ulcus tropicum. Schnitt durch die 
Randpartie eines jungen Geschwürs. 

(LEVADITI·Vcrsilberung.) 
(Nach KEYSSELITZ u. M. MAYER.) 

aber die Stellen mit reichlicher An­
sammlung der spindelförmigen. Inner­
halb der Mononucleären und Poly­
morphkernigen findet man mehrfach 
phagocytierte Spirochäten und körnige 
Reste derselben. 

Die beschriebene Lagerung der fusi­
formen Bakterien und der Spirochäten 
ist mehrfach etwas verwischt, indem 
Blutextravasate und in die Tiefe durch­
brechende konfluierende Absceßherde 
eine Mischung der Parasiten bedingen. 
Sie tritt am deutlichsten bei jungen 
Ulcera hervor. 

Hier läßt sich am klarsten erkennen, 
daß die Spirochäten den durch die Fusi­
formen bedingten gangränösen Pro­
zessen vorausgehen. Sie wuchern in der 
Tiefe und bereiten das Gewebe inner­
halb einer mäßig breiten Zone auf 
dieselben vor, indem sie anscheinend 
eine Auflockerung und oberflächliche 
Nekrose des von ihnen gleichsam über­
fluteten bindegewebigen Substrates als 
erste Phase der Destruktion bedingen. 
Die fusiformen Bakterien rücken an 

typischen Stellen als geschlossener Wall nach und vollenden die Zerstörung 
des Gewebes. Gleichzeitig bedingen sie auch die putrid riechenden Fäulnis­
vorgänge innerhalb der Geschwürsdecke. 

Die Lagerung der Parasiten beim Ulcus deutet gemeinsam mit den patho­
logisch-anatomischen Vorgängen darauf hin, daß beide Parasitentypen ätio­
logisch von Bedeutung sind, von denen jede ihre besondere Aufgabe hat. Inwie­
weit jeder dieser Parasitentypen für sich allein in der Lage ist, im Gewebe zu 
schmarotzen und destruktive Prozesse zu bedingen, ließe sich nur durch Ex­
perimente mit Reinkulturen entscheiden. Die Frage, ob etwa den Spirochäten 
(LE BoEUF) oder den Fusiformen die wichtigere Rolle beim Krankheitsprozeß 
zufällt, scheint daher nicht ganz richtig gestellt. 

Therapie: Je früher das Ulcus tropicum der gründlichen Behandlung zu­
geführt wird , desto aussichtsreicher ist der Erfolg. In den meisten Fällen 
wird eine gründliche "Toilette" der Geschwüre jeder Behandlung vorauszu­
gehen haben und muß bei vorgeschrittenen Fällen häufig wiederholt werden. 
Diese Toilette besteht in heißen Seifenbädern, Spülen mit desinfizierenden 
Flüssigkeiten und nötigenfalls mechanischer Reinigung durch die Curette und 
Schere, indem die nekrotischen Ränder abgetragen werden. 
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Zur medikamentösen Behandlung werden fast täglich noch neue Methoden 
empfohlen; dies zeigt, wie hartnäckig die Ulcera tropica oft jeder Behandlung 
trotzen. Anderer Ansicht ist allerdings KAYSER, der in seinem Lehrbuch 
schreibt: "Die Therapie ist höchst einfach, so daß es unbegreiflich ist, daß in 
den Handbüchern noch die stärksten Mittel, wie Caustica, Thermokauter, 
scharfer Löffel usw. empfohlen werden, und wir uns öfters gefragt haben, ob 
diejenigen, die solche Methoden empfehlen, vielleicht mit etwas anderem als 
mit Ulcus tropicum zu tun hatten." KAYSER sagt, daß er bei 1353 behandelten 
Fällen mit seiner Methode stets überraschend schnelle Heilung gesehen habe. 
Er wischt die Geschwüre mit Sublimatlösung 1 / 2000 kräftig aus und entfernt 
dabei alles nekrotische Gewebe. Dann bestreut er mit Jodoform und ver­
bindet. Zuerst ist täglicher Verbandwechsel nötig, nach einigen Tagen sind die 
Schmerzen verschwunden. Es bilden sich rasch Granulationen auf dem Ge­
schwürsgrund. 

Ich glaube auf Grund eigener Erfahrung an zahlreichen Fällen, darunter weit 
vorgeschrittenen bei afrikanischen Buschnegern, daß man häufig nicht mit 
dieser einfachen Methode auskommt und zum mindesten mechanische Reinigung 
-wie oben erwähnt- nötig ist. Wahrscheinlich hängt die Heilung auch von 
der Bösartigkeit der einzelnen Formen und der Widerstandskraft der Be­
fallenen ab. 

Vielfach hat sich gezeigt, daß bei hartnäckigen Fällen ein Wechsel der Mittel 
notwendig ist; bald reagiert das Geschwür besser auf Salben, bald auf feuchte 
Umschläge, bald auf Trockenbehandlung. Der Arzt muß die Fälle auch bei 
Massenbehandlung auf Plantagen stets selbst kontrollieren. 

Von den vielen empfohlenen Mitteln lokaler Behandlung seien folgende 
genannt: Jodoform, Jodtinktur, Sublimat (auch Auswaschen mit Sublimat­
pastillen), Argentum nitricum, Dermatol, Perubalsam, Ichthyol, 5% ß'-Naphthol­
salbe, Calcium-Hypochlorit mit 10 Teilen Borsäure (sog. VINCENTscher Puder), 
Chloramin, Kalium hypermanganicum, 500foige Carbolsäure in Glycerin und 
reine Carbolsäure, Trypaflavin und Argoflavin in 0,2% Lösungen, Pix liquida, 
Oleum chenopodii in Glycerin 1:10 verdünnt, Eau de Javel, Methyl violett, 
Pyrogallolpuder, Puder von Kalium- und Natriumwismuttartrat, Quecksilber­
Oxycyanur 1:6000 in Lösung auftropfen lassen; Neosalvarsan als Pulver oder 
in Glycerin in lokaler Behandlung, Aufstreuen von getrocknetem Pferde- oder 
Menschenserum, Zinksalben, Heliotherapie, Vereisen mit Äthylchlorid oder 
Kohlensäureschnee (Elektrothermokoagulation scheint noch nicht versucht). 

Zu allgemeiner Behandlung neben lokaler sind vielfach Eisen, Jodkali und 
Arsenikalien empfohlen worden. Neosalvarsan hat sich intravenös verabfolgt 
in manchen Gegenden bewährt, in anderen hat es versagt; ob in ersteren Fällen 
vielleicht luetische oder frambötische Geschwüre vorlagen, ist nicht sicher. 
FISCHER gab intramuskulär Novasurol in Dosen von 2 ccm neben lokaler Be­
handlung. Vor allem wird auf eine kräftige Diät während der Behandlung 
hingewiesen, da vielfach die Unterernährung und Kachexie die Heilung ver­
hindern. 

In sehr schweren Fällen muß manchmal chirurgisch eingegriffen, evtl. sogar 
amputiert werden. Man stelle aber die Indikation recht vorsichtig, da die 
Heiltendenz bei Farbigen ja oft überraschend groß ist. Transplantationen sind 
häufig zur Überhäutung großer Flächen notwendig. Die Geschwüre müssen 
aber dann bereits rein sein und gut granulieren. Neben der ursprünglichen 
TIERSCRsehen Methode ist die DA VIssche, bei der kleine runde Hautstückehen 
von etwa 0,5 cm Durchmesser in Abständen von 0,5 cm nebeneinander gepflanzt 
werden, empfohlen worden. 

8* 
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Leishmaniosen der Haut und Schleimhäute. 
(Orientbeule und amerikanische Leishmaniosen.) 

Von 

MARTIN MAYER-Hamburg und ERNST G. NAUCK-Hamburg. 

Mit 39 Abbildungen. 

I. Orientbeule-Hantleishmaniose. 
Bezeichnungen: Wohl für keine Krankheit gibt es so viele Synonyme bzw. 

lokale Benennungen wie für diese von den Laien schon seit langem als besondere 
Erkrankung erkannte Infektion. 

Orientbeule, .Jahresbeule. Aleppo-, Bagdad-, Biskra-, Buschir-, Jemen-, 
Delhi-, Gafsa-, Mila-, Liban-, Nil-, Sartenbeule. Sahara-, Pendhegeschwür. 
Aschabadka (Taschkent), Godownik (= Jahresbeule, russisch), il jarassy (tar­
tarisch), Salek (=ein Jährchen, persisch), Ilhul-el-Seneh (= Jahresbeule), 
Büsr el temer = Dattelkrankheit (arabisch), Phurmia Aschiband ( = Dattel­
beule, türkisch); Pescheschurda ( = Flicgen biß, sartisch); Chambal, Aurungzebe 
(Indien); ghisua (Erythrea und Abessinien), cuncir (Abessinien), Llunari 
(Spanien) u. a. 

Geschichte. 
Die Geschichte der Orientbeule hat HIRSCH bis in die Anfänge der Beob­

achtungen, Mitte des 18. Jahrhunderts, verfolgt. Diese stammen fast alle 
aus Aleppo. 

A. RussEL beschreibt "die Aleppobeule" bereits 1756; dann F. HASSEL­
QUIST (1758), später HoLLANDE (1777) und VoLNEY (1787). ALIBERT bezeichnet 
die Erkrankung 1829 als pyrophlictide endemique. Genauer beschreibt sie 
bereits GUILHON 1833, der schon auf die große Verbreitung in Asien und Persien 
hinweist. 1854 beschrieb WILLEMIN 60 Fälle aus Aleppo und brachte sie ätio­
logisch mit dem Flußwasser in Beziehung. Bald folgten eine Reihe von Studien 
(GRÖSCHEL, RIGLER, PoLAK, BALFOUR). Mit der militärischen Durchdringung 
Nordafrikas, besonders Algiers, kamen weitere Krankheitsherde zur Erforschung, 
so daß seit 1844 eine Reihe Arbeiten französischer Autoren erschienen, die sich 
hauptsächlich auf Beobachtungen in Biskra stützten. 1884 unterzieht CuNNING­
HAM Schnitte von Delhibeulen, 1884 RIEHL, 1891 FIRTH, welche alle wahr­
scheinlich schon die Erreger gesehen haben, der Betrachtung; genauer beschrieb 
diese dann BoROWSKY 1898, und durch die Arbeit von WRIGHT 1903 wurde die 
Xtiologie restlos aufgeklärt (s. unter Ätiologie). 

Geographische Verbreitung. 
Asien: Kleinasien (Syrien, Palästina, asiatische Türkei), Mesopotamien, 

Arabien, Persien, Kaukasus, Transkaukasien, Turkestan, Turkmenistan, Afgha­
nistan, Indien. 
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In diesen Gebieten ist die Orientbeule überall nur herdweise bekannt. So 
ist in Syrien Aleppo der längst bekannteste Herd, auch in Damaskus sind neuer­
dings Fälle beobachtet. In Palästina ist Jericho der Hauptherd, weitere Herde 
bestehen in Karrtara und Artuf; endemische Fälle in Jerusalem sind erst neuer­
dings beobachtet; DosTROWSKY vermutet weitere Verbreitung im Lande. Zur 
asiatischen Türkei gehören Fälle von Brussa und der Insel Cypern. In Meso­
potamien ist Bagdad ein alter Herd, ferner Mossul und Diabekir, Basra. Im 
Kaukasus und transkaukasischen Gebieten findet sich häufig Orientbeule. 
So ist in Aserbeidschan ein Herd in Gandscha (früher Elisabethpol); auch 
in Baku selbst kommen Fälle vor; ferner finden sich Herde in Georgien 
(Gorigebiet, Tülls). In Turkestan und Turkmenistan ist Taschkent, Buchara, 
Aschabad, Kokand, Samarkand, Termeze verseucht. In Transkaspien ist Pendeh 
an der afghanischen Grenze ein alter Herd. In Persien bestehen hauptsächlich 
im nördlichen Teil Herde, so in Teheran, Ispahan, Buschir. In Vorderindien 
sind die Hauptgebiete Teile der Indus-Gangesebene nördlich bis zu den N.W.­
Grenzprovinzen, südlich bis Cambay reichend, östlich bis Delhi; die Namen 
Delhi-, Lahore-, Sind-, und "frontier" soregeben Hauptherde an; auch aus Goa 
ist ein Fall berichtet. In Ostasien sind niemals endemische Orientbeulen beob­
achtet worden. 

Afrika: Nordafrika mit Marokko, Tunis, Tripolis, Algier, tunesischer und 
algenscher Sahara, Ägypten, Sudan, oberes Nigergebiet, Erythrea, Abessinien 
und neuerdings Ostafrika. 

Die ältesten bekannten Herde sind hier wohl die Oasengebiete der Sahara, 
wie Biskra, Tuggurt, Laghuat; im Küstengebiet Algeriens (dem Tell) sind auch 
endemische Fälle beobachtet'. In Tunis ist Gafsa das Hauptzentrum. Im Sudan 
sind Fälle aus Zinder, sowie aus dem angloägyptischen Sudan bekannt. Ferner 
sind solche am Tschadsee und am Niger-Charigebiet entstanden; auch vom 
französischen Kongo und aus Angola wurden Fälle berichtet. In Ägypten kennt 
man Fälle aus Kairo, Suez, Alexandria (Nilbeule). Aus Portugiesisch-Ostafrika 
beschrieb jüngst ZIEMANN einen Fall. 

In Europa: Italien (besonders die Inseln Sizilien, Sardinien), Kreta, Griechen­
land (Laconien, auch Athen), Spanien (Provinz Granada, Malaga, Cadiz, Tortosa, 
Tarragona, Pyrenäen), Frankreich (Pyrenäen und scheinbar autochthone Fälle 
in Marseille). In der europäischen Türkei ist ein autochthoner Fall in Kon­
stantinopel beobachtet worden in Zusammenhang mit einem importierten Fall 
[ABIMELEOH (1925)). 

Australien: Aus Neu-Caledonien von NIOOLAS beschriebene Fälle sind recht 
zweifelhaft. 

Amerika: Hier ist die besondere Form der "Haut- und Schleimhautleish­
maniose", die im 2. Abschnitt abgehandelt wird, in Mittel- und Südamerika 
weit verbreitet. 

Klinik. 
Inkubation: Die Dauer der Inkubation ist eine recht schwankende. Sie 

kann von 14 Tagen bis zu mehreren Monaten, ja über ein Jahr hinaus betragen. 
ÜANAAN nimmt nach seinen Beobachtungen in Palästina 4, 5 und 6 Wochen 
an. In der Regel scheint sie im Mittel mehrere Wochen zu dauern; in zahl­
reichen Versuchen von Einimpfung des Virus sind ganz verschiedene Zeiten 
beobachtet worden. So beobachteten MARZDfOWSKY bei sich eine solche VOll 

70 Tagen, WENYON von 61/2 Monaten bei sich selbst, von 7 vVochen bei einer 
anderen Person; ebenso NICOLLE u. MANCEA"C"X in Versuchen; PATTON sah 
im Selbstversuch 14 Tage. NICOLLE sah nach Impfung mit Kultur eine In­
kubation von 101/ 2 :Monaten. 
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LAVERAN bezweifelte nach den vorliegenden Beobachtungen eine längere 
Inkubationsdauer bei natürlicher Infektion als 7 Monate. Zur Beurteilung 
solch langer Inkubationszeiten sind natürlich vornehmlich solche Fälle ver­
wertbar, die das Endemiegebiet nur kurze Zeit berührt bzw. vor Entstehung 
der Beule verlassen haben. MANSON beschrieb bereits den Fall einer Dame, 
die 5 Monate nach dem Verlassen Indiens erkrankte. ATKINS sah eine Inkubation 
von 18 Monaten (mit Rezidiv in der Narbe nach 21/ 2 Jahren). AGRONICK sah 
Inkubation über l Jahr und MESNARD beobachtete bei sich selbst eine Orient­
beule, die mindestens 3 Jahre zur Entwicklung gebraucht hatte und, wenn er 
sie auf eine Selbstinokulation zurückführte, sogar 41/ 2 Jahre. 

Die neueren Beobachtungen in Epidemiegebieten, besonders auch nach 
Kenntnis der Übertragungsweise, lassen es als sicher erscheinen, daß in der 
Regel die Inkubation tatsächlich eine recht kurze, etwa von 2-6 Wochen, ist 
und daß besondere Verhältnisse, wie Abschwächung des Virus, relative Im­
munität usw. eine Rolle spielen müssen, um die Inkubationszeit so stark zu 
verlängern. 

Prädilektionsstellen: Die Orientbeulen sitzen in der Regel an Körperstellen, 
die von der Kleidung nicht bedeckt werden. Hieraus erklärt es sich, daß der Sitz 
variieren kann je nach Lebensalter und Gewohnheiten der betroffenen Per­
sonen. So sitzen die Beulen bei Europäern mit Vorliebe an Gesicht, Ohren 
und den Vorderarmen, bei Eingeborenen· an Gesicht, Ohren, Händen, Armen, 
Füßen, Beinen. Bei dicht gekleideten Völkern (z. B. Persern) wird das Gesicht 
oft bevorzugt. In Teheran soll bei manchen Frauen, die den Bauch entblößt 
tragen, dort ein Lieblingssitz sein. Bevorzugt werden vielfach die Streck­
seiten der Extremitäten, besonders auch Hand- und Fußrücken. Die Innen­
flächen der Hände und der Fußsohlen bleiben in der Regel frei. Die behaarte 
Kopfhaut wird sehr selten befallen, doch sind vereinzelte Fälle (CANAAN, 
DoSTROWSKY) beobachtet, wo zahlreiche Beulen dort saßen. Wenn Stellen, 
die in der Regel bedeckt gehalten werden, infiziert sind, läßt sich fast stets 
eine zeitweise Entblößung nachweisen. Diese Beobachtungen sind sowohl 
wegen der Übertragungsweise als auch der Frage der Autoinokulation wichtig. 
Bekannt sind Fälle, wo sich Beulen bei stillenden Frauen am Busen entwickeln 
(auch ein solcher Fall einer englischen Dame); ich sah eine große Beule am 
Rücken eines Russen, der diesen beim Baden entblößt hatte (Transkaukasien). 
WEBER sah in Biskra dreimal Entwicklung an den männlichen Genitalien, 
LAVERAN 2 solcher Fälle, YAKil\IOFF einen. 

Affektionen an den Schleimhäuten sind bei dieser Form sehr selten. Am 
häufigsten betreffen solche die Oberlippe. So beschrieben CARDAMATIS u. MELIS­
SIDIS zwei solche Fälle, ebenso AGRONICK zwei, DosTROWSKY drei. LA CAVA 
beobachtete 3 und PuLVIRENTI l Fall, bei denen Mund- und Nasenschleimhaut 
befallen waren. CHRISTOPHERSON sah sogar bei einem Fall im Sudan größere 
Zerstörungen der Nasenschleimhaut, die an die amerikanische Form erinnerten 
(s. Abb. 11). Auch SCANLON beschreibt eine nasopharyngeale Erkrankung aus 
Somaliland. In allen diesen Fällen bestanden aber auch Orientbeulen der Haut, 
oft in der Nähe der befallenen Schleimhäute. 

BourLLIEZ gelangte Saft einer experimentellen Beule ins Auge, und es ent­
wickelte sich ein Leishmaniaknötchen auf der Conjunctiva des Oberlids. Ein 
Fall, den CASTELLANI aus Indien beschrieb, der an Rachengeschwüren litt, in 
denen CASTELLANI Leishmanien fand, ist zu unklar, um hierher gestellt zu werden, 
er hält Zusammenhang mit Kala-Azar für möglich. 

Die Zahl der Beulen ist ungeheuer wechselnd. Sehr oft bleibt es bei einer 
einzigen, während in anderen Fällen eine kleinere oder größere Anzahl sich 
ungefähr gleichzeitig oder in Schüben allmählich entwickeln. 
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Die Ansicht, daß in manchen Gegenden solitäre Beulen überwiegen, in 
anderen multiple, hat sich nicht bestätigt. Es ist zweifellos vielfach ein Zufall 
und es läßt sich keinerlei lokale Einteilung aufstellen. Von Fällen mit überaus 
vielen Beulen seien genannt einer von DosTROWSKY mit 158, von DoUCAS mit 
102 und von OwEN mit 250. 

Die klinischen Erscheinungen der Beulen varüeren sehr. 
Gewöhnlich entstehen an den Infektionsstellen zuerst kleine rote Flecke, 

die sich allmählich zu Papeln entwickeln, welche in mehreren Wochen zu 

Abb. 1. Orientbeule aus Griechenland. Frühstadium kleinster Knoten. 
(Orig. Dr. HIGEMOUNAKIS, phot.) 

umschriebenen Knötchen heranwachsen. Diese Früherscheinungen, acneähnliche, 
papula-pustulöse Gebilde werden sehr häufig - besonders wenn es sich um 
wenige handelt - zunächst übersehen (Abb. 1). In der Regel wachsen aber 
diese Knoten allmählich weiter und erreichen Bohnen- oder Nußgröße. Jetzt 
beginnt die gespannte Epidermis durchlässig zu werden, es sickert Sekret 

durch, das eine bräunliche Kruste 
bildet, bis schließlich die Epi­
dermis in der Mitte der Beule 
ganz zerstört wird und nunmehr 
ein Geschwür mit peripherer 
Induration, erhöhten wallartigen 
Rändern und zentraler Erwei­
chung vorliegt. 

Abb. 2. Kleinknotige Form der Orientbeule aus Syrien. 
(Nach V. SCHROETfER.) 

(Aus M. MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

Das Initialstadium selbst 
kann wochenlang dauern; bald 
sind es einzelne, bald gleich 
multiple Papeln oder Knötchen, 
von denen sich sogar ein Teil 
wieder zurückbilden kann; man 

spricht dann von abortiver Form (v. ScHRÖTTER u. a.) (Abb. 2). In seltenen 
Fällen bleiben die Affektionen sogar in dieser unscheinbaren Form wochen­
bis monatelang bestehen, und nur durch den Nachweis der Parasiten wird 
die Zugehörigkeit dieser Papeln oder auch subcutaner Knoten zur Orientbeule 
erkannt. So sahen BLANC u. CAMINOPETROS bei experimenteller Orientbeule 
nach 5 Monaten 3 kleine Papeln entstehen, die noch nach einem Jahre vor­
handen waren und zahlreiche Parasiten enthielten. 

Stehen Initialpapeln oder -pusteln dicht zusammen, so kann auch gleich 
zu Anfang ein größerer Herd entstehen, der leicht erythematös und durch die 
größere Zahl der Papeln höckerig erscheinen kann; solche konfluierende Erup­
tionen finden sich besonders charakteristisch oft an der Nase. 
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Ist nun Ulceration eingetreten, was bei weitaus den meisten Papeln der 
Fall ist, so wechselt das Aussehen der Geschwüre sehr je nach dem Sitz, je nach­
dem sie einzeln sind oder dicht beieinander stehend konfluieren. Immerhin 
aber sind die Charakteristica recht ausgeprägt, so daß meist schon die Laien 
die Zugehörigkeit zn der endemischen Beulenkrankheit erkennen (Abb. 3-7). 

Abb. 3. Orientbeule aus Syrien. 
(Nach V. SCHROETTER.) 

(AusM.MAYER: Exot. Krankheiten, 2.Aufl.) 

Abb. 4. Orientbeule aus Transkaukasien. 
(Orig. Dr. NAUCK, phot.) 

Die Kruste , die die Geschwüre bedeckt, haftet meist recht fest und die 
Sekretion nach Ablösung derselben ist oft sehr gering. Zeitweise, oft durch 
mechanische Insulte, löst sich die Borke, das kleine zerklüftete Geschwür mit 
granulierender Oberfläche wird frei, bis es sich wieder mit einer Sekretborke 
bedeckt oder nach längerem Bestehen sich eine neue dünne Epidermisdecke 
bildet und so wieder ein geschlossener Knoten entsteht. 
In der Regel kommt dies im Verlauf der Dauer häufiger 
vor. So kann sich eine Orientbeule monatelang, ja 
über ein Jahr hinziehen (Jahresbeule), bis schließlich 
unter Bildung reiner Granulationen die endgültige 
Heilung beginnt. Dabei werden die Ränder flacher , 
die entzündliche Röte der Umgebung verschwindet 
allmählich, das Geschwür reinigt sich und vernarbt. 
Zuerst erscheint die Narbe pigmentiert, später wird sie 
blaß, flach, oft etwas vertieft, manchmal strahlen­
förmig und bleibt haarlos . Noch nach Jahrzehnten Abb. 5. Orientbeule aus 

Transkaukasien. 
ist an der Narbe dann das Überstehen einer Orient- (Orig. Dr. NAucK, phot.) 
beule zu erkennen. Sind solche Narben im Gesicht 
und resultieren von konfluierten Geschwüren, so führen sie oft zu dauernden 
Entstellungen. 

Handelt es sich um multiple Beulen, so entstehen diese oft nicht gleich­
zeitig, sondern schubweise können wiederholt neue auftreten. Aber auch diese 
sitzen in der Regel an unbedeckten Körperstellen. Die Annahme, daß es 
sich in solchen Fällen um Autoinokulationen handelt, ist natürlich naheliegend. 
Jedoch wird darauf hingewiesen, daß sonst häufiger auch neue Eruptionen 
an bedeckten Körperstellen (Kratzinfektionen bei Leuten mit Ungeziefer) auf­
treten müßten. Wahrscheinlicher ist, daß das sukzessive Entstehen vielleicht 
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mit verschieden langer Inkubation der einzelnen Infektionsherde oder mit zeitlich 
verschiedener Infektion zusammenhängt und dabei auch bereits entstehende 
Immunität eine Rolle spielt. Auch wenn eine Allgemeininfektion durch Keim­
verschleppung auf dem Lymph- oder Blutwege die Ursache wäre, müßten 
doch häufiger bedeckte Körperstellen befallen werden. 

Dies typische , wenn auch stark variierende Bild der Orientbeule zeigen 
aber durchaus nicht alle Affektionen. 

Schon oben ist erwähnt, daß die papulöse Form öfters nicht zur Ulceration 
kommt. Das gleiche ist auch der Fall bei größeren Beulen. So sind aus dem 
:\'littelmeergebiet, Kleinasien, Ägypten, Indien solche Eruptionen in Form flacher, 

Abb. 6. Orientbeule aus Griechenland. (Nach HIGEMOUNAKIS.) 

verruköser Infiltrate, sowie keloidartiger Granulome beschrieben worden (Abb. 8); 
auch subcutane, an Gummata erinnernde Affektionen kommen vor. Besonders 
in Agypten sahen FERG1JSON und RICHARDS solche große verruköse Tumoren 
<tuf den Fußrücken, die an die als "Mossy foot" aus Mittelamerika beschriebene 
Erkrankung erinnern (Abb. 9). Auch NAPIER hat einen ähnlichen Fall aus dem 
Pendschab gesehen. 

Von anderen differentialdiagnostisch schwierigen Formen sind solche be­
schrieben, die mit Erysipel, Epitheliom (HIGEMOUNAKIS), mit Lupus (ÜHRI­
STOPHERSON, PHOTINOS), papulösem Syphilid (PHOTINOS) verwechselt werden 
können (Abb. 10). 

In den meisten Fällen wird aber auch bei atypischen Formen durch den 
~achweis der Erreger die Zugehörigkeit zur Hautleishmaniose erkannt werden 
können. 

Eine Mischinfektion mit Eitererregern ist im Stadium der Ulceration recht 
häufig und erschwert manchmal die ätiologische Diagnose. 
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Bei den obenerwähnten Schleimhautaffektionen handelt es sich in den meisten 
Fällen um entzündliche Schwellungen und Ulcerationen der Oberlippe. AGRONICK 
sah dies zweimal, ohne daß Orientbeulen in der umgebenden Haut saßen. Bei 
einem Fall in Italien beobachtete LA CAVA Affektion der Nasenhöhle mit Hyper­
trophie der Schleimhaut und gleichzeitig in der Mundhöhle am harten und 
weichen Gaumen bräunliche Flecken, die er für geheilte Schleimhautgeschwüre 

Abb. 7. Orientbeule mit lcruption am Mundwinkel aus Griechenland. 
(Orig. Dr. HIGEMOUNAKIS, phot.) 

hielt. Die Submaxillardrüsen waren geschwollen. Hauterscheinungen wurden 
dabei nicht beschrieben. Die Erreger wurden nachgewiesen. 

Vom Sudan beschrieb CHRISTOPHERSON bereits 1914 einen von der Ober­
lippe ausgehenden Fall von nasopharyngealer Leishmaniose , die sehr den 
südamerikanischen Formen glich. Das Septum der Nase war fast vollkommen 
zerstört, das Zahnfleisch war geschwürig zerfallen und auch die Gaumenschleim­
haut bereits ergriffen. 1917 sahen Susu und CHRISTOPHERSON einen noch 
schwereren :Fall daselbst, bei dem die Oberlippe und das Nasenseptum geschwüri~ 
zerstört waren und auch in der Mundschleimhaut zahlreiche Geschwüre vor­
handen waren (Abb. 11). Aus dem Somaliland beschrieb ScANLON 1925 einen 
ähnlichen Fall. Knorpelige und knöcherne Teile des Nasenseptums waren 
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Abb. 8. Nichtulcerierende Orientbeule 
(Oberägypten). (Nach THOMSON und BALFOUR, ) 

Abb. 9. Verruköse 'fumoren am Fuß. Orientbeule. 
(Nach FERGUSON und RICHARDS.) 

(Aus M. MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Aufl.) 

.\bb. 10. Orientbeule aus Griechenland. Oben wie ein ulcero-tuberculo-serpiginös-syphilitisches 
~xanthern, unten wie ein Lupus vulgaris aussehend. (Orig. Dr. HIGEMOUNAKIS, phot.) 
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zerstört, der Pharynx war mit adenoiden Wucherungen bedeckt; Leishmanien 
wurden gefunden. 

Allgemeinerscheinungen und Komplikationen. Während die meisten Be­
obachter angeben, daß die Orientbeulen schmerzlos seien, wird manchmal 
doch über ein Jucken beim Entstehen der Beulen geklagt, später sind diese 
auch gegen Berührung oft recht unempfindlich. Von Allgemeinerscheinungen 
sind Kopfschmerzen, Frösteln und Fieber häufig beschrieben. Namentlich ist 
Fieber wiederholt beobachtet, so auch von WENYON in seinem Selbstversuch. 
MARZINOWSKY sah Temperaturen bis 40°. 

Eine häufige Komplikation ist eine Schwellung der Lymphdrüsen und Lymph­
stränge, die aber meist auf die Nachbarschaft der Geschwüre beschränkt ist. 
Auch kleine Knötchen im Laufe eines 
Lymphstranges sind dabei gesehen 
(PoGGIOLI) . Diese Lymphangitiden 
sind inzwischen recht oft beobachtet 
worden und weisen vielleicht auf eine 
Verschleppung des Virus auf diesem 
Wege hin. 

Andere Komplikationen - zum 
Teil vielleicht auch die Lymph­
angitis - beruhen sicher auf Misch­
infektion mit Eitererregern, so Phle­
bitis und Erysipel (LAVERAN). 

Was die Dauer der Erkrankung 
betrifft, so ist der klinische Verlauf 
der Beulen, wie bereits erwähnt, ein 
recht chronischer, so daß die Be­
zeichnung "Jahresbeule" dafür ge­
wählt wurde. 

Im Mittel rechnet man 4 bis 
10 Monate; CASTAING setzte die Zeit­
spanne auf 3-18 Monate fest. Aber 
auch längere Zeiten sind beobachtet. 
So beschreibt ATKINS einen Fall von 
18monatiger Dauer mit einem Rezidiv 
nach 21/ 2 Jahren; WILLEMIN sah 
Fälle von 4-5jähriger Dauer; auch 

Abb. 11. Schleimhautleishmaniose vom Sudan. 
(Kach ÜHRISTOPHERSON.) 

YAKIMOFF u. ScHOKHOW sahen Fälle von 21/ 2 Jahren. THOMSON u. BALFOUR 
sahen einen Fall der nichtulcerierenden Form von mehr als zweijähriger Dauer, 
dessen Verwandte 41/ 2 bzw. 6 Jahre an der gleichen Erscheinung gelitten 
haben sollen. VIGNAT erwähnt einen Fall von sechsjähriger Dauer. Ein 
ungewöhnlicher Fall von ÜWEN bestand sogar 17 Jahre; es handelte sich um 
eine relativ kleine Beule, in Labore erworben, die merkwürdigerweise erst 
nach Verlassen des Landes und Rückkehr nach England 15 Jahre nach Ent­
stehen zu wuchern begann und zu einem tiefen, kratedörmigen Geschwür 
führte (Abb. 12); sie war sehr resistent gegen die Behandlung. 

Die Dauer hängt zum Teil davon ab, ob nur eine oder wenige Beulen von 
Anfang an bestehen oder Nachschübe auftreten. Ferner handelt es sich bei 
einer Reihe von sehr chronischen Fällen um nichtulcerierende Formen, seien 
es kleinpapulöse, seien es größere Granulome. Auffällig ist, daß auch ein 
Teil dieser Fälle scheinbar recht resistent gegen die Therapie war. Ich 
nehme an, daß es sich bei diesen Fällen um besonders virulente Stämme 
handelt, und daß auch eine Immunität relativ spät zustande kommt; für 
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diese Anschauung spricht das familiäre Auftreten in den Fällen von THOMSON 

und BALFOUR. 
Die Prognose der Erkrankung ist immer günstig. Alle Beulen kommen 

schließlich zur Ausheilung, und es bleiben keine Schäden zurück, es seien denn 

entstellende Narben oder mechanische Störungen durch N arbenkontrakturen, 

z. B. an Mundwinkeln, Augenlidern, Nasenöffnung, Ohren. 

Das Blutbild bei der Orientbeule ist wiederholt untersucht worden. NATTAN- · 

LARRIER u. BussTERE fanden bei 8 Fällen eine Lymphocytose, bei 3 normales 

Blutbild, ebenso fanden NICoLLE u. SICRE, sowie CARDAMATIS Lymphocytose. 

BILLET, GIUGNI, YAKIMOFF, HIGEMOUNAKIS u. a. fanden eine Monocytose. 

Ich selbst fand in eigenen Fällen auch eine geringe Vermehrung der Monocyten. 

Abb. 12. Orientbeule von 17jähriger Dauer. (Nach ÜWF.N.) 

Eine Lenkopenie, die mit der bei Kala-Azar, der visceralen Leishmaniose, beob­

achteten, verglichen werden könnte, besteht selbst bei sehr chronischen Fällen 

nicht. Wenn THOMSON n. BALFOUR von einer solchen Beobachtung sprechen, 

so gibt die gefundene Zahl von 5600 Leukocyten dazu wohl keine Berechtigung. 

Beobachtungen von Vermehrung der Leukocyten, die wiederholt gemacht sind, 

beruhen - wie schon LA VERAN erwähnt - wohl in der Regel auf Mischinfektion 

mit Eitererregern. Eosinophilie wurde auch meist auf Mischinfektion mit 

Würmern bezogen. Eine starke Monocytose im Blut, das aus Beulen bzw. deren 

nächster Nähe entnommen war, fanden CARDAMATIS, sowie THOMSON u. 

BALFOUR und HIGEMOUNAKIS. Da jedoch in einzelnen dieser Fälle auch in dem 

entnommenen Blut Parasiten gefunden wurden, dürfte es sich zum Teil um 

Zellen aus dem infizierten Gewebe gehandelt haben. Die Erreger sind bisher 

nur ganz vereinzelt im peripheren Blut gefunden worden (s. unter Ätiologie). 

Die W a. R. ist von zahlreichen Untersuchern in den meisten Fällen negativ 

befunden worden, doch gibt DosTROWSKY an, daß er sie häufig positiv fand, ohne 

daß Lues als Ursache feststellbar war. Er regte daher neuere Untersuchungen an. 

Die Diagnose der Orientbeule erfolgt durch den Nachweis der Erreger, Leish­

mania tropica. Die Erreger findet man am leichtesten in noch geschlossenen 
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Beulen, sei es durch Punktion mit feiner Spritze oder Glascapillare, sei es durch 
Verletzung mit einem Skalpell und Entnahme von Reizsaft. Bei ulcerierten 
Geschwüren entfernt man die Kruste und schabt etwas Gewebssaft ab. Bei 
negativem Befund empfiehlt es sich stets, mit dem Skalpell an den Randpartien 
Gewebsteile abzukratzen. Das Material wird auf Objektträger ausgestrichen, 
fixiert und nach GIEl\ISA gefärbt. In der Regel finden sich die Parasiten bei 
richtiger Untersuchung, oft sogar in ungeheuren Mengen. 

Einen Versuch der Diagnose mit spezifischen Extrakten veröffentlichte 
PAVONI, er fand in 2 Fällen von Orientbeule positive Komplementbindung unter 
Verwendung eines wässerigen Antigens aus einer Kala-Azar-Milz. Auf Grund 
positiver Intracutanreaktionen mit Kulturflagellaten bei Kaninchen von WAGENER 
(1923) hat MoNTENEGRO das gleiche Verfahren bei amerikaroseher Leishmaniose 
mit Kulturen von Leishmania tropica und brasiliensis (1926) angewandt und 
erhielt mit beiden Stämmen positive Reaktion (s. a. S. 146). JESSNER und 
AMSTER verwandten ebenfalls eine Aufschwemmung aus Leishmaniakulturen 
zu intracutaner Reaktion bei Hunden und Menschen. Bei einem Fall vom 
Menschen fanden sie die Reaktion im Gegensatz zur Kontrolle stark aus­
geprägt. 

Die NAPIERsche Formaldehydreaktion, die bei visceraler Leishmaniose 
meist positiv ist, fand ADLER (nach DosTROWSKY) in 16 Fällen von Orientbeule 
negativ. 

Eine Diagnose durch Kultur der Erreger (s. später) kommt nur in 
seltenen Fällen in Frage. Nach gründlicher Reinigung wird mit steriler 
Capillare Saft entnommen und auf Kaninchen-Blutagar (sog. N.N.N.-Agar) 
verimpft. 

Klinisch ist die Differentialdiagnose oft nicht leicht gegenüber Furunkeln 
und anderen bakteriellen Infektionen. Größere Geschwüre können auch dem 
Ulcus tropicum gleichen (Mischinfektionen mit dessen Erregern kommen vor). 
Auf Verwechslung mancher Formen mit Lupus, Erysipel, Epitheliom ist früher 
schon hingewiesen. Fast stets wird auch die Anamnese einen Anhaltspunkt 
geben können. 

Ätiologie. 
Schon lange waren die verschiedensten Mikroorganismen als Erreger der 

Orientbeule beschrieben worden. Während die meisten der älteren Angaben 
zweifellos sich auf Mischinfektionen bezogen, kamen doch eine Reihe davon 
der richtigen Auffassung nahe. 

CUNNINGHAM beschrieb nach Schnitten einer Orientbeule aus Delhi 1884 
Gebilde mit einem großen Kern und zahlreichen kleinen Kerngebilden. Er hielt 
sie für Monadina aus der Klasse der Mycetozoen, die sich durch Teilung und 
Sporenbildung vermehrten. RIEHL beschrieb 1886 in einer Aleppobeule Ge­
bilde von 0,9-1,1 ,", die im Protoplasma embryonaler und epitheloider Zellen 
saßen und oft bis zu 20 Stück in einer Zelle vorhanden waren. Er hielt sie für 
ovale Kapselkokken. 1891 bestätigte FIRTH in Indien die Befunde CUNNING­
HAMs, stellte die Parasiten zur Klasse der Sporozoen und benannte sie Sporozoa 
furunculosa. 1898 beschrieb - wie MARZINOWSKY 1907 mitteilte - BoROWSKY 
die Parasiten nach 20 Fällen aus Turkestan; er erkannte sie als Protozoen. Die 
Größe gab er mit 1/ 2-3 u, an; der Kern lag exzentrisch. Er gab auch Abbil­
dungen, aus denen der Leishmaniacharakter zu erkennen ist (nur russisch er­
schienen und 1931 von PAWLOWSKY in deutscher Übersetzung mitgeteilt). 
BoROWSKY gebührt daher tatsächlich die Priorität. SCHULGIN bestätigte seine 
Befunde 1902. 1903 beschrieb WRIGHT den Parasiten genau und benannte 
ihn Helcosoma tropicum. Unabhängig von ihm fanden und beschrieben ihn 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 9 
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auch MARziNOWSKY u. BoGROFF 1904 und schlugen den Namen Ovoplasma 
ovale für ihn vor. Bald folgten zahlreiche Bestätigungen der WRIGHTschen 
Befunde (HERXHEIMER u. BoRNEMANN, MESNIL, M. NICOLLE u. REMLINGER, 
JAMES, BILLET, C. NICOLLE u. CATHOIRE). Nachdem C. NICOLLE u. SICRE 

Abb. 13. Protozoische Erreger des 
sartischcn Geschwürs nach der 
Abbildung von BOROWSKY 1898. 

(Nach PAWLOWSKY.) 

1908 die Kultur gelungen war, blieb kein Zweifel 
mehr an der nahen Verwandtschaft · mit Leishmania 
donovani. Der Parasit wurde als Leishmania 
tropica in die gleiche Gattung wie der Kala­
Azar-Erreger gestellt. 

Morphologie der Parasiten. Die Leishmania 
tropica ist morphologisch fast kaum von Leish­
mania donovani zu unterscheiden. Es handelt 
sich um rundliche oder ovale Protozoen von 
etwa 2 fl Länge und 1-2 fl Breite; auch etwas 
längere Formen kommen manchmal vor; in De­
generation begriffene Formen können "aufgebläht" 
und größer sein. Ich habe bereits 1912 darauf 
hingewiesen, daß Leishmania tropica im Gegen­
satz zu Leishmania donovani oft schmäler und 

an beiden Enden etwas zugespitzt erscheint; ich kann dies nach Untersuchung 
eines großen Materials beider Formen aufrecht erhalten. Im ungefärbten 
Präparat erscheinen die Parasiten als lichtbrechende Gebilde, an denen bei 
geeigneter Beleuchtung manchmal die Kerne zu erkennen sind. Eine an-

.. 

gebliche amöboide Beweglichkeit (MAR­
ZINOWSKY, LAVERAN) konnte ich nicht 
bestätigen. 

Färberisch stellt man die Parasiten 
im Ausstrich nach Fixieren mit abso­
lutem oder 960foigem Alkohol durch 
RoMANOWSKY- GIEMSA- Färbung dar. 
Eine kräftige Färbung von etwa 
40 Minuten ist notwendig. 

Das Protoplasma der Parasiten 
färbt sich, wenn sie gut isoliert frei­
liegen, bei Giemsafärbung rosa bis 
himmelblau; es ist bei gut erhaltenen 
Parasiten homogen und nur bei in 
Degeneration befindlichen sieht man 
das Protoplasma oft stark vakuolisiert. 

Abb. 14. Ausstrich von Orientbeule. Eine eigentliche Membran umgibt die 
Vergr. etwa 1000 mal. Orig. Parasiten nicht, doch erscheinen sie 

(AnsM.MAYER:ExotischeKrankheiten.2.Aufl.) scharf abgegrenzt gegen das umgebende 
Gewebe. 

Die Parasiten sind zweikernig. Der Hauptkern ist rundlich oval und 
färbt sich nach GrEMSA leuchtend rot, sein Chromatin erscheint dabei oft 
etwas aufgelockert. Dieser Kern liegt meist exzentrisch nahe dem Rand 
der Parasiten. Ein zweites kernartiges Gebilde entspricht dem Eiepharo­
biast der Trypanosomen und färbt sich wie dieser intensiver, dunkelrot­
violett, oft fast schwärzlich. Dieser Eiepharoblast (auch Centrosom oder 
Parabasalkörperchen genannt) ist punkt- oder stäbchenförmig und liegt 
meist der Mitte des Hauptkerns gegenüber. Wenn er als Stäbchen er­
scheint, steht dieses dann senkrecht zu dem Hauptkern. Sehr häufig aber 
überlagert im Präparat der Eiepharoblast den Hauptkern und ist dann auf 
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diesem liegend als dunkles Korn erkennbar. Manchmal sieht man vom 
Blepharoblasten ausgehend nach einem der Enden zu verlaufend ein Chromatin­
farben gefärbtes feines Band, das als Rhizoblast bezeichnet wird. Von ihm 
aus entwickelt sich später die Geißel der beweglichen Form im Überträger 
und der Kultur. Diesen Rhizoblast, den zuerst MESNIL, M. NICOLLE u. 
REMLINGER beschrieben, habe auch ich einige Male feststellen können. Auch 
ARCHIBALD beschrieb solche Entwicklungsformen. LA ÜAVA gab sogar an, 
mehrmals, wenn auch selten, Formen gesehen zu haben, die bereits eine 
freie Geißel aufwiesen. Ich selbst sah den Anfang der Geißelbildung in 
Form eines am zugespitzten Ende hervorragenden, feinen Chromatinstäbchens, 
das die Fortsetzung des Rhizoblasten bildete, mehrmals bei experimenteller 
Orientbeule des Hamsters (ein ähnliches Bild wurde mir jüngst bei einem 
Kala-Azar-Fall in Aserbeidschan von Dr. BoGOYAWLENSKI demonstriert). 

Die Vermehrung der Parasiten erfolgt durch Zweiteilung. Zunächst teilen 
sich die Blepharoblasten und der Hauptkern, dann das Protoplasma; dabei 
können je nach der Teilungstendenz Formen mit 2, 4, ja 8 Kernpaaren und noch 
nicht völlig geteiltem Protoplasma entstehen, die dann eine Art Rosette bilden 
können. Aber es handelt sich hierbei um eine sukzessive Zweiteilung, nicht um 
eine Schizogonie, wie z. B. bei Malariaplasmodien. 

Der Sitz der Para.siten sind große einkernige Zellen der Cutis, Endothel­
zellen, Makrophagen. Durch Platzen solcher werden sie frei und gelangen 
in neue Zellen (vielleicht durch feinste amöboide Bewegungen), wo sie sich 
wieder vermehren. So sind solche Zellen oft mit großen Mengen bis 20, 30, 
50 Parasiten prall angefüllt. In polymorphkernigen Leukocyten findet man auch 
manchmal einzelne Parasiten, die aber dann meist aufgelockert, schlecht er­
halten und wohl phagocytiert sind, sich gewöhnlich darin nicht vermehren; 
W ASILIEWSKI fand zahlreiche, parasitierte Leukocyten und nahm Vermehrung 
in diesen an. 

Außer in dem befallenen Gewebe selbst (s. pathol. Anatomie)] sind die 
Parasiten wiederholt auch in Lymphdrüsen - meist der Nachbarschaft -
gefunden worden. 

In das periphere Blut gelangen die Parasiten in seltenen Fällen. Während 
die meisten Untersucher vergebens darin nach ihnen suchten, berichtet über 
positive Befunde R. 0. NEUMANN, der sie im Fingerblut eines Kranken fand, 
während dieser fieberte. PATTON fand sie gleichfalls mehrmals im peripheren 
Blut eines Falles zu einem Zeitpunkt, in welchem die Beulen entzündlich auf­
flackerten; nach HIGEMOUNAKIS fand auch MICHAILIDES Parasiten im peri­
pheren Blut eines Falles, der nach lokaler Emetininjektion fieberte. Zahl­
reiche andere Untersucher hatten negative Ergebnisse; ich selbst auch jüngst 
in Dicken-Tropfen-Präparaten mehrerer Fälle. 

Kultur der Parasiten. 
Die Züchtung der Erreger der Orientbeule gelang zuerst C. NICOLLE 1908. 

Er verwendete das von Novv u. Mo NEAL angegebene Medium zur Züchtung 
von Trypanosomen, auf dem ihm bereits die Kultur von Leishmania donovani 
gelungen war (N.N.-Agar) und besonders den von ihm vereinfachten Nährboden 
(N.N.N.-Agar). Die Zusammensetzung dieses Nährbodens ist: Aqua destillata 
900 ccm, Agar-Agar 14,0 g, Kochsalz 6,0 g. Er wird in Reagensröhrchen ab­
gefüllt und bei 45° mit 1 Teil defibriniertem Kaninchenblut auf 2 Teile Agar 
vermischt und schräg erstarren lassen. Es ist zweckmäßig, die Röhrchen sofort 
nach Festwerden für 24 Std. in den Brutschrank (zugleich zur Sterilitäts-

9* 
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prüfung) und dann in den Eisschrank zu bringen, da sich dann am meisten 
Kondenswasser bildet. Die Röhrchen sind - gut verschlossen - wochenlang 
brauchbar. 

Geimpft wird in das Kondenswasser, am besten mit einer Glascapillare, 
mit der man den Beulensaft (wie oben S. 129 angegeben) steril entnommen 
hat. Eventuell kann man auch den Saft vorher mit etwas Kochsalzlösung 
verdünnen, um mehrere Röhrchen beimpfen zu können. Die Röhrchen werden 
dann bei 22° oder Zimmertemperatur aufbewahrt. 

Auf einem modifizierten Noaucmschen Leptospirennährboden, dem statt 
Serum Kaninchenblut zugesetzt war, erhielt 1921 WENYON gutes Wachstum; 
KLIGLER beschrieb 1924 einen ähnlichen Nährboden. Zur Erstkultur setzte er 
dem NoGUCHI-Nährboden statt Serum das Gesamtblut von Kaninchen bei, 
für Subkulturen zeigte sich NoGUCHis Originalserum-Nährbodenl sehr geeignet. 
Die Parasiten blieben darin 6 Monate und länger am Leber1. Dieser Nährboden 
hat sich später NüGUCHI und anderen sehr für serologische Versuche mit Leish­

~ 

\ 

manien bewährt und wird jetzt allgemein 
zur Aufrechterhaltung der Stämme be­
vorzugt. 

Plattenkulturen gelingen leicht auf 
dem von NöLLER angegebenen Pferde­
blut-Traubenzuckeragar für Trypano­
somenzüchtung, wenn Austrocknung und 
Verunreinigung für längere Zeit vermieden 
wird, was durch umgekehrtes Aufstellen 
der Platten, Eingießen von etwas Subli­
matlösung in den Deckel und tägliches 
Erneuern letzterer unter Reinigung der 

Abb. 15. Kultur von Leishmania troplca. Plattenränder möglich ist. 
Ausstrichpräparat; Giemsafärbung (800ma.l). 

orig. In den Kulturen quellen zunächst 
die Parasiten etwas, dann entwickelt 

sich aus dem Rhizoblast eine Geißel, währenddessen streckt sich der Parasit, 
das Geißelende wird zugespitzt, so daß er Birnform annimmt. Jetzt beginnt 
eine rege Vermehrung durch Zweiteilung derbegeißelten Formen, wobei dieselben 
mit den Geißelenden beieinander bleiben. Schließlich bilden sich große Rosetten 
der "morgensternartig" zusammengelagerten Parasiten, deren zentral gelegene 
Geißeln miteinander verflochten sind. Einzelne Flagellaten lösen sich los, 
bilden durch rasche Vermehrung neue Rosetten. Untersucht man dann. im 
frischen Präparat zwischen Deckglas und Objektträger einen mit der Platinöse 
entnommenen Tropfen Kondenswasser, so sieht man schon bei schwacher Ver­
größerung (starkes Okular, abblenden!) die Rosetten und die einzeln schwim­
menden Parasiten. 

Die Kulturform der Leishmanien sind Leptomonasformen, d. h. Flagellaten 
von birnförmiger oder schlanker, länglicher Gestalt, die ungefähr in der Mitte 
den Hauptkern (hell, aufgelockert) und vor diesem den Geißelkern (dunkel, 
klein, dicht) zeigen. In der Nähe des Geißelkerns entspringt die Geißel, geht 
gerade durch den Protoplasmakörper zum zugespitzten Vorderende, das sie 
frei, ohne eine undulierende Membran zu bilden, verläßt. Die Flagellaten sind 
etwa 5-15 p lang, 0,5- 2 p breit; die Geißel allein mißt etwa 10-15 p. Die 
Bewegung erfolgt mit dem Geißelende nach vorn. In älteren Kulturen findet 
man im Protoplasma Granulationen, die sich schwärzlich färben und Vakuolen. 
Absterbende Parasiten werden oft kaulquappenförmig oder kreisrund und 

1 Die Herstellung dieses Nährbodens findet sich in allen neuen bakteriologischen Lehr­
büchern. 
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können dabei noch lebend und beweglich sein. Ein morphologischer Unter­
schied gegenüber Leishmania donovani läßt sich nicht sicher feststellen. Manche 
Kulturen wachsen außer im Bintagar-Kondenswasser auch als feuchte grauweiße 
Rasen auf der Agaroherfläche selbst. Die Kulturen werden etwa alle 3 bis 
4 Wochen überimpft und sind so unbegrenzt fortzüchtbar. 

a b c 
Abb. 16. Phtttenkulturen verschiedener Orientbeulen-Stämme auf Blutagarplattc. 

" Etwa 3wöchige Kultur von Leishmania tropica aus Palästina. b Dasselbe , Stamm aus Turkestan. 
c Dasselbe, Stamm von brasilianischer Schlcimhautleishmaniose. (Nach M. MAYER und RAY.) 

Auf Plattenkulturen auf NöLLER-Agar fanden M. MAYER und RAY ein charak­
teristisches Wachstum verschiedener Stämme vom Impfstrich aus. Alle Stämme 
echter Orientbeulen bildeten einen feuchtglänzenden, üppig wachsenden Rasen, 
von dem nach 2-3 Wochen Ausläufer entstanden, die bei einer Orientbeule 
aus Palästina stets parallel ohne Verzweigung verliefen, bei solchen aus Turkestan 
sich netzartig verzweigten. Dies Verhalten ist wahrscheinlich konstant; Orient­
beulen ans Südamerika und Leishmania donovani bildeten keine Ausläufer. 

Überimpfung der Orientbeule auf Tiere. 
Die Infektion von Tieren gelingt sowohl direkt mit Beulensaft als auch 

mit Kulturflagellaten. In letzterem Falle scheint die Virulenz der Kulturen 
recht lange erhalten zu bleiben. NieOLLE n . SICRE infizierten als erste Affen 
mit Beulensaft. Alle Makakusarten, sowie Cercopithecus und Cynocephalus 
mormon sind - wie sich später zeigte - empfänglich. Die Impfung erfolgt 
zweckmäßig intracutan an den oberen Augenlidern, Nasenwurzel oder Supra­
orbitalbogen. LA VERAN fand auch die Außenseite des Oberschenkels sehr ge­
eignet. Nach etwa 3 Wochen entstehen typische Efflorescenzen, in anderen 
Fällen betrug die Inkubation bis zu 100 Tagen. Die Beulen blieben mehrere 
Wochen bestehen und heilten dann ab. Später gelang NieoLLE u. MANCEAUX 
auch die Impfung von Hunden oberhalb der Nase. Passagen gelangen auch. 
Diese Versuche sind von LAYERAK, Row und anderen wiederholt bestätigt 
worden. 
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Auch mit Kultur gelang die lokale Erzeugung von Beulen zunächst bei 
Affen und Hunden. 

Bei einer Katze konnte WENYON einmal 2 Knötchen erzeugen, Versuche 
anderer blieben negativ. 

Eine lokale Verimpfung auf Mäuse gelingt auch sehr oft, die geeignetste 
Stelle ist die Schwanzwurzel, wie PARROT u. DoNATIEN fanden. Auch mit 

Al>b. 17. Experimentelle Orientbeule am Schwanz 
von H amster. 6 Monate nach lokaler Impfung 

mit Kultm. (Nach l\L 1\iAYRR.) 

Kultur gelingt dies leicht. Auch bei 
H am.stern ist eine lokale Impfung 
möglich, wobei ausgedehnte Ulcera­
tionen entstehen können. 

Eine Allgemeininfektion von 
Mäusen mit Leishmania tropica­
Kulturen ist GoNDER 1913 gelungen. 
Einige Monate nach intraperitonealer 
Verimpfung zeigte sich Milz- und 
Leberschwellung, es entstanden zuerst 
an Pfoten, Ohren und Schwanz Ödeme 
und später ausgedehnte Ulcerationen. 
Seine Versuche sind vielfach bestätigt. 

worden. Es kommt also zu Generalisation des Virus, wobei in inneren 
Organen, besonders Milz und Leber Parasiten gefunden werden. Schwere 
Hodeninfektionen bei Mäusen durch intraperitoneale Impfung erhielt zuerst 
LAVERAN, es kam zu enormer Schwellung und Ulceration. Auch bei Hamstern 
kann es zu Allgemeininfektion kommen. 

Diese Allgemeininfektionen mit Ulcerationen der Haut sind wichtig wegen 
der Beziehungen zu Kala-Azar (hierüber im Kapitel Epidemiologie). 

Epidemiologie_ 

Örtliche Bedingungen: Eine gewisse Abhängigkeit von klimatischen Be­
dingungen zeigt das Verbreitungsgebiet der Orientbeule. Man findet Orient­
beule in Gebieten zwischen dem 20.-45. Grad nördlicher Breite am häufigsten. 
Die befallenen Gegenden zeichnen sich meist durch eine recht heiße Jahreszeit 
und relativ kurze, kalte Jahreszeiten aus. Landschaftliche Merkmale gleicher 
Art finden sich nicht, doch werden vielfach trockene, regenarme Gebiete bevor­
zugt, nach CHATTON wird felsiger Grund in den befallenen Gegenden oft ge­
funden, während nach NAPIER in Indien die Alluvialgebiete im Westen be­
fallen sind. 

Innerhalb der betroffenen Gegenden bestehen oft isolierte Herde, die zum 
Teil schon recht alt sind; genannt seien Aleppo, Jericho, Bagdad, Gandscha 
(Eiisabethpol), Delhi u. a. In den Jahren nach dem Kriege hat besonders in 
Kleinasien und Mesopotamien die Verbreitung zugenommen, was durch Neu­
infektion der betreffenden Gegend durch infizierte Menschen erklärt wird. 

Jahreszeit: Die Orientbeule hat in vielen Gegenden ihre "Saison". In Nord­
afrika ist in Biskra das Ende des Sommers, September-Oktober die Haupt­
zeit. Auch im Kaukasus wurden diese Monate als Hauptzeit angegeben. In 
Palästina ist nach DoSTROWSKY die Hauptsaison zwischen September und 
April, in Jericho speziell nach CANAAN Juli bis Oktober und eine zweite kurze 
Saison im Winter; auch in Turkestan ist der Sommer die Hauptsaison, ebenso 
beginnen in Aserbeidschan (Gandscha) die Beulen meist im Juni. 

Dieses jahreszeitliche Auftreten wird in den einzelnen Fällen von der Inku­
bationszeit, die ja beträchtlich schwanken kann, beeinflußt. Es hängt zweifel­
los von der Hauptschwärmzeit der Überträger ab (s. unter Übertragung). 
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Rassen: Die Orientbeule befällt alle Rassen ohne Unterschied in den Endemie­
gebieten. Sehr häufig werden außer Eingeborenen auch Europäer, die das 
Gebiet betreten, befallen. 

Lebensalter und Geschlecht: Von den einheimischen Bewohnern der Endemie­
gebiete bilden Kinder das Hauptkontingent der Befallenen. Dies hängt mit 
der im Kindesalter erworbenen Immunität gegen spätere Erkrankungen zu­
sammen. Im übrigen spielt das Alter keinerlei Rolle, so zeigt sich, daß er­
wachsene, zugereiste Fremde häufig erkranken. Auch das Geschlecht macht 
keinerlei Unterschiede; wo solche scheinbar auftreten, hängt dies von den Lebens­
gewohnheiten (dichtere Kleidung usw.) ab. 

Ein familiäres Auftreten ist wiederholt beobachtet, richtiger vielleicht ein 
häufigeres Auftreten bei Bewohnern des gleichen Hauses (DosTROWSKY, AGRO­
NICK). In vielen Gegenden ist aber gerade oft gesehen worden, daß nur einzelne 
Familienmitglieder erkranken. Eine Vererbung der Infektion ist noch nie beob­
achtet. 

Zusammentreffen mit Kala-Azar: Bei der morphologischen Ähnlichkeit der 
Erreger sind auch epidemiologische Beziehungen naheliegend. Die Frage ist 
von solcher Wichtigkeit, daß ihr ein besonderer Abschnitt S. 140 gewidmet ist. 

Übertragungsweise. 
Direkte Übertragungsmöglichkeit: Es ist durch zahlreiche Versuche bewiesen, 

daß es möglich ist, mit Saft von Orientbeulen durch intracutane oder auch sub­
eutaue Verimpfung Orientbeulen bei anderen Personen zu erzeugen. Bereits 
1854 hat WILLEMIN über derartige positive Versuche in Aleppo berichtet. 
Später sind solche Versuche mit Erfolg von WEBER, BOIGEY; MA.RZINOWSKY 
u. ScH:ouRENKOFF; NwoLLE u. MANCEAUX, WENYON, PATTON u. a. berichtet 
worden. Auch akzidentelle Infektionen dieser Art kommen vor; so berichtete 
BouiLLIEZ (s. a. S. 121), daß ihm bei Infektion einer Maus Beulensaft in das 
Auge gespritzt sei und dort am Unterlid eine Orientbeule entstand. 

Auch zu Impfzwecken sind wiederholt Einimpfungen von Orientbeulen 
vorgenommen worden, so von den Jl}den in Bagdad (nach Cox), von persischen 
Ärzten (nach LoGHMAN), von einem syrischen Arzt Dr. SAATI (nach WENYON). 

Die Inkubationszeit in solchen Fällen schwankte von 2 Wochen bis über 
2 Monate. Die Beulen blieben oft klein, blieben aber lange Zeit bestehen und 
enthielten die Erreger in großer Menge. 

Auch mit Kultur gelingt die Einimpfung. So erhielten zuerst NrcoLLE 
u. MA.NCEAUX durch Einimpfung von Kultur in die scarifizierte Haut des 
Vorderarms ein zweifelhaftes, durch intra-dermale Verimpfung (4. Passage­
kultur) ein po'>itives Ergebnis. Die Inkubation war einmal 6 Monate, in einem 
zweiten Falle sogar 101/ 2 Monate. Während wiederholt später über negative 
Erfolge mit Kulturen berichtet wurde (ADLER u. THEODOR u. a.), besonders 
mit älteren, erhielten NrcoLLE u. CHATTON 1914 mit der 115. Passage 41/ 2 Jahre 
nach Isolierung dieser Kultur eine typische Orientbeule, die bereits nach sechs­
wöchiger Inkubation begann und nach 6 Monaten noch bestand (da es die gleiche 
Kultur war, wie in den ersten Versuchen von NrcoLLE u. MA.NCEAUX, kann 
man daraus entnehmen, daß die Länge der Inkubationszeit wohl nicht vom 
Alter der Kultur abhängt). 

Kontaktinfektionen unter natürlichen Verhältnissen sind wiederholt berichtet 
worden. Bei fast allen diesen Fällen ist aber die direkte Infektion durchaus 
nicht bewiesen, da sie in den Endemiebezirken vorkamen. Bei einigen Fällen 
scheint aber tatsächlich Kontaktinfektion stattgefunden zu haben, so be­
richten WEBER und LAVERAN über derartige Fälle; in dem von LAVERAN scheint 
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Übertragung durch ein mit Beulensaft beschmutztes Handtuch erfolgt zu sein. 
Andere, der "Wäscheinfektion" zugeschriebene ältere Fälle sind gleichfalls 
recht zweifelhaft. 

Sicher erscheint aber, daß an Stellen, die vorher verletzt waren, wie kleinen 
Rißwunden, Kratzeffekten, Stichwunden, Acnepusteln ·usw., auch auf Narben 
sie sich gern ansiedeln. ZIEMANN u. W AEGNER beschrieben einen besonders 
stark ulcerierenden Fall aus Ostafrika, der nach einer Knieverletzung entstand. 

Übertragung durch Wasser wurde lange vermutet, und auch heute noch wird 
an manchen Endemieplätzen die Erkrankung mit Wasserverhältnissen von 
den Bewohnern in Zusammenhang gebracht. 

Übertragung durch stechende Insekten: Die Tatsache, daß die Orientbeule 
sich in der Regel an solchen Körperstellen findet, die von der Kleidung un­
bedeckt und Lieblingsstellen für Stiche von fliegenden Insekten sind, ist 
schon lange aufgefallen und hat auf eine Übertragungsmöglichkeit durch solche 
hingewiesen. Auch lagen verschiedene Beobachtungen vor, wo direkt der Stich 
von "Fliegen" bemerkt war und dann an der betreffenden Stelle die Orient­
beule entstand; darauf weist auch der Name "Fliegenbiß" hin, den die Sarten 
der Erkrankung gaben. Bereits 1875 gab S:ERIZIAT die Entwicklung an Moskito­
stichstellen als sicher an. 

So wurden dann die verschiedensten stechenden Arthropoden untersucht. 
Wanzen, Flöhe und Läuse schienen nach der Lokalisation der Stiche recht un­
wahrscheinlich als Überträger. Es zeigte sich allerdings in Versuchen von 
WENYON 1911, daß in der Bettwanze eine Entwicklung in die Kulturform ("Lepto­
monasform") stattfinden kann und PATTON glaubte noch 1919 an die Möglich­
keit der Bettwanze als Überträger. Aber in der Bettwanze entwickeln sich 
auch andere Parasiten (z. B. Schizotrypanum cruzi, wie BRUMPT; M. MAYER 
u. RocHA-LIMA :Zeigten) zu Flagellaten, ohne daß sie als Überträger in Frage 
kommt. Versuche mit Flöhen und Läusen blieben in WENYONs Versuchen 
negativ. SCHULGIN hielt auch 1902 Moskitos für die Überträger und En. u. 
ET. SERGENT verdächtigten 1905 insbesondere eine Stechmücke Grabhamia 
subtilis; ihre Versuche blieben aber negativ. 

WENYON machte Versuche mit Culex und Stegomyia calopus. In ersterem 
fand er keine Entwicklung, in letzterer kam es zu Flagellatenbildung im Darm; 
Versuche der Übertragung durch den Stich solcher blieb negativ. PATTON 
erhielt in Stegomyien keine Entwicklung. 

Hippobosca canina hielt GACHET (1915) nach seinen Beobachtungen in Teheran 
für den Überträger der Orientbeulen von Mensch und Hund; er sah gelegent­
lich von Versuchen mit Hunden durch einen Hippoboscastich bei seinem Assi­
stenten eine Orientbeule entstehen. 

Stubenfliegen wurden auch vielfach verdächtigt. WENYON fand, daß die 
Leishmanien in ihrem Darm 5 Stunden nach dem Saugen bereits verschwunden 
waren. Immerhin ist es möglich, daß Stubenfliegen als mechanische Über­
träger in Frage kommen, besonders in solchen Fällen, in denen sich die Orient­
beulen auf wunden Stellen der Haut entwickeln, auf welche sich die Stuben­
fliege mit Vorliebe setzt. Eine Reihe von Beobachtungen sprechen für diese 
~Iöglichkeit. 

Phlebotomen als Cberträger: PRESSAT hat 1905 eine kleine Diptere abgebildet, 
die die Fellachen als Überträger verdächtigten und die dieser Beschreibung­
nach nur ein Phlebotomus gewesen sein kann. En. u. ET. SEEGENT machten 
im gleichen Jahre mit 15 Phlobotomon bereits vergebliche Infektionsversuche 
durch Stich. PATTON (1912) untersuchte Phlebotomen mit negativem Ergebnis 
in Cambay (Indien). Auch WENYON dachte 1911 an Phlebotomen und fand 
Leptomonaden in ihrem Darmtractus in 6°/0 der untersuchten Exemplare in 
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Aleppo. 1914 machte Eu. u. ET. SERGENT, LEMAIRE u. S.ENEVE'l' Versuche 
in Biskra mit Phlebotomus minutul?, die aber auch negativ blieben. Sie hielten 
damals den Gecko (Tarentola mauritanica) für einen Parasitenträger und fanden 
in ihm Leptomon<tsformen, jedoch auch in nicht verseuchten Gegenden. Auch 
von anderer Seite war gefunden worden, daß die Phlebotomen gern an Geckos 
saugten (HowLETT, RouBEAUD). PARROT (1919) setzte Phlebotomen aus Gegen­
den ohne Orientbeule auf einen Gecko aus einem Endemiebezirk Die Mücken 
entwichen aus dem Käfig und infizierten 3 Personen durch ihren Stich. AcTON 
zeigte dann statistisch, daß Sitz der Orientbeule und Lieblingsstichstelle der 
Phlebotomen bei den Truppen in Mesopotamien übereinstimmten. ED. u. 
ET. SERGENT, PARROT, DoNATIEN u. B:EGUET (1921) sammelten Phlebotomen 
in Orientbeulegebieten, zerrieben ihren Darminhalt und injizierten eine Reihe 
von Personen mit dem Saft, wobei ein positives Ergebnis - nach Injektion 
des Inhalts von 7 Exemplaren von Phlebotomus papatasii - erhalten wurde. 
Die Inkubation betrug 12 Wochen. 

In systematischer Weise untersuchten in den folgenden Jahren ADLER u. 
THEODOR die Frage in zahlreichen Experimenten. Sie fanden in Jericho 1924 
unter 174 gefangenen weiblichen Phlebotomen 3, 1925 unter 3624 Exemplaren 
4 infiziert, d. h. mit Leptamonaden im Darm. Das Blut im Darm der infizierten 
Tiere wurde als Säugetierblut festgestellt. 3 Personen konnten mit Magen­
inhalt infizierter Fliegen erfolgreich infi.liert werden. 

ADLER u. THEODOR sowohl wie PARROT u. DoNATIEN konnten weiterhin 
durch Saugen an Orientbeulen Phlebotomen infizieren. Erstere glauben, daß 
eine Ent\\'icklung stattfindet, bei der die infizierten Mücken erst wieder nach 
8 Tagen übertragungsfähig sind, da sie in der ersten Woche mit dem Darm­
saft keine positiven Resultate (9 Mücken) erhielten, dagegen von der zweiten 
Woche ab mit Darminhalt von 19 Fliegen 6 positive Ergebnisse bekamen. Um 
diese Zeit waren die Darmflagellaten schmal und schlank geworden, eine Form, 
die sie im Gegensatz zu plumpen Formen, für die übertragungsreife halten. 
Durch Phlebotomenpassage konnten sie vorher avirulent gewordene ( ?) Kultur 1 

wieder infektionstüchtig machen. 
Am wichtigsten sind ADLERs u. THEODORs mikroskopische Untersuchungen, 

die ergaben, daß die Infektion von Phlebotomen mit Leishmania tropica nach 
vorne fortschreitend den Pharynx und manchmal auch die Proboscis erreicht, 
also damit die Möglichkeit der Stichinfektion gegeben ist. Mit anderen Leish­
maniaarten und verwandten Flagellaten geschah diese Infektion der vorderen 
Teile des Verdauungstraktus nicht oder nur in einzelnen Versuchen; meist 
waren dann sehr große Mengen von Parasiten nötig. 

NAPIER gibt an, daß sich in Indien Phlebotomus papatasii an dortigen 
Orientbeulen durch Saugennicht fufizieren ließ. Außer Phlebotomus papatasii 
scheint vor allem nach ADLER u. THEODOR Phlebotomus sergenti zu übertragen, 
den SINTON für den Überträger in Indien hält, und in dem sie die gleiche Ent­
wicklung wie in Phlebotomus papatasii feststellten. 

Auch serologisch konnten ADLER u. THEODOR die Überträgernatur von 
Phlebotomus papatasii wahrscheinlich machen, indem sie bei Kulturflagellaten 
von Leishmania tropica und aus natürlich infizierten Phlebotomen heraus­
gezüchteten Flagellaten im Agglutinationsversuch ein gleichartiges Verhalten 
beider Formen nach wiesen. 

Die Art der Übertragung durch die Phlebotomen kann nach ADLER u. 
THEODOR zweüach sein: 

l. Stichinfektion ist wahrscheinlich gemacht in den Fällen, in denen die 
Flagellaten die Proboscis (Rüssel) erreichen. Sie fanden dies besonders auch bei 

1 Ein Infektionsversuch war negativ geblieben. 
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Phlebotomus sergenti. Sie nahmen auf Grund ihrer Untersuchungen in Bagdad 
an, daß diese Art durch Stichinfektion die Orientbeule in Bagdad überträgt. 
Sicher wird die Orientbeule der Hunde - die in Bagdad häufig ist - durch 
StichinJektion übertragen, da ein mechanisches Zerdrücken der Mücken a.n 
den Saugstellen (Kopf) unwahrscheinlich ist. 

2. Infektion durch Zerdrücken der infizierten Phlebotomen (wie man es ja auch 
von anderen Infektiönen kennt) halten sie neben eventueller Stichinfektion 
bei der Übertragung_ der Orientbeule der Menschen für wahrscheinlich und 
glauben, daß diese Übertragungsweise in Palästina überwiegt. 

Diese ganze auch für die Kala-Azar wichtige Frage harrt nGch der endgültigen 
Klärung, doch ist es nach allen Versuchen außer Zweifel, daß Phlebotomen die 
Überträger der Hautleishmaniose sind. (Das erste positive Ergebnis experi­
menteller Stichinfektion einer Hundeleishmaniose [innere und Hautleishmaniose 
Turkestans] erhielten kürzlich ÜHODUKIN, SoFIEFF, ScHEWTSCHENKO u. RADSI­
VILOVSKJ.J.) 

Natürliche Orientbeule bei Tieren. 
(Parasiten träger-Rolle.) 

Daß Orientbeulen auch in manchen Gegenden bei Hunden endemisch vor­
kommen, ist seit langem bekannt. Nach LAVERAN hat sie WILLEMIN zuerst 
1854 bei 2 Hunden aus .Aleppo beschrieben; 1874 machte ScHLIMMER ähnliche 
Beobachtungen in Teheran und hielt die Erkrankung des Menschen und Hundes 
für identisch. Bei letzteren sah er nur Entwicklung an dem haarlosen Nasen­
ende (zitiert nach ADLER) 1• Seitdem ist Orientbeule des Hundes in manchen 
Endemiegebieten häufiger gesehen worden. In Teheran, Persien soll "salek" 
überaus häufig bei Hunden nach GACHET (1915) sein. Sie kommt vor im Kau­
kasus, Turkestan, jedoch relativ selten in reiner Form. (Eine innere Leish­
maniose gleichzeitig mit Ulcerationen der Haut kombiniert ist dagegen in 
Turkestan [Taschkent] häufig und auch in Persien [NELIGAN, 1913] und Trans­
kaukasien [Elisabethpol] beobachtet.) In Kleinasien ist Orientbeule bei Hunden 
in Aleppo (Mangin) häufig gesehen worden. Zahlreich ist Hundeorientbeule im 
Irak, wo sie aus Bagdad genauer beschrieben ist. Nach MILLs, MACHATTIE 
u. ÜHADWICK sitzen die Orientbeulen dort bei den Hunden stets nur an 
haarlosen Stellen, nämlich Innenseite der Ohren, Nase, Ränder der Augenlider 
und Pfoten. Sie sahen nur einmal die Außenseite der Ohren befallen, die durch 
ein Ekzem haarlos geworden waren. (Diese Stellen sprechen für Stichinfektion 
durch Phlebotomen, die an behaarten Stellen nicht genügend mit dem Rüssel 
durchdringen; s. a. oben.) Die Saison ist September bis April (nach ADLER). 

Außer bei Hunden fanden MAcHATTIE u ÜHADWICK 1926 auch bei 2 Bären 
aus Kurdistan, die bereits mehrere Monate in Bagdad waren, Orientbeulen 
an der Schleimhaut von Mund und Nase. 1931 fanden die gleichen Autoren 
mit MILLS in Bagdad Orientbeulen bei 2 Katzen an Nasen- und Mundschleim­
haut; die Eingeborenen geben an, daß dies dort häufiger vorkomme. 

In Britisch-Indien - wo seit Jahren zahlreiche Hunde auf Leishmanien 
nutersucht wurden - fanden .AVARI u. MACKIE 1924 bei einem Hund in 
Bombay am Ohr eine Orientbeule und Row (1925) bei einem Hund in Punjab. 
Sonst sind niemals in Indien Orientbeulen bei Hunden gefunden worden. Auch 
im Mittelmeergebiet ist dies bis auf eine Ausnahme niemals beobachtet worden. 
Der einzige Fall ist von ET. SERGENT, GuEIDON, BouGUET u. ÜATANEI 1924 in 
Algier (Teilgebiet) gesehen worden, an einem Ort, wo auch Orientbeule des 
Menschen vorkommt. DoNATIEN, LESTOQUARD u. PARROT fanden bei einem 

1 ADLER: Trans. roy. Soc. trop. Med. Lond. 33, 289. 
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Hund in Algier viele Ulcera an Ohren, Beinen und Bauch, außerdem Keratitis; 
die inneren Organe enthielten im Gegensatz zu den Ulcerationen nur spärliche 
Parasiten. 

Bei anderen Tieren sollen nach verschiedenen Angaben auch Orientbeulen 
vorkommen (Kamele, Pferde), aber der parasitalogische Beweis fehlt noch. 

Auch die Frage, ob Ka.ltblüter eine Rolle als Parasitenträger bzw. als "Virus­
reservoir" in Gegenden, wo oft jahrelang keine menschlichen Erkrankungen 
vorkommen, spielen, ist vielfach erörtert worden. In Nordafrika hatte En. 
SERGENT und seine Mitarbeiter beobachtet, daß manche Phlebotomusarten oft 
an Eidechsen, so dem Gecko Tarentola mauretanica, Blut sogen und sie konnten 
tatsächlich bei solchen Geckos im Endemiegebiet von Biskra Flagellaten züchten, 
die der Leishmania tropica sehr ähnlich waren. Alle späteren Versuche einen Zu­
sammenhang von Geckoparasiten und Orientbeulen zu finden, sind aber negativ 
verlaufen. Nachdem auch morphologische Unterschiede der Geckoflagellaten 
und Leishmania tropica gefunden waren, ist die Frage negativ entschieden 
(siehe auch S. 137). 

Auch Untersuchungen zahlreicher anderer Tiere in Endemiegebieten, so von 
Fischen, Reptilien, Vögeln u. a. durch AoTON zeigten keine latente Infektionen. 

Virusreservoir ist demnach in der Hauptsache der Mensch, daneben in ein­
zelnen Gegenden wohl auch manchma.l der Hund, vielleicht auch diA Katze. 

Immunitäts-Verhältnisse. 
In ;.;ehr vielen Endemiegegenden ist es bekannt, daß einmaliges l)berstehcn 

der Orientbeule eine dauonde Immunität für das ganze Leben beu:irld. Infolge­
dessen sieht man die Krankheit häufig überwiegend bei den Kindern der En­
demiegebiete, da die Bewohner später immun sind. In "nenen Herden" werden 
dagegen oft alle Lebensalter befallen. 

Mehrere Autoren veröffentlichten jedoch auch Beobachtungen von Rezidiven 
oder Neuinfektionen. Ich glaube, daß bei den letzteren alle diejenigen Beob­
achtungen wegfallen müssen, wo es sich um sukzessives Auftreten von Orient­
beule im Laufe weniger Jahre handelt. Denn es ist durchaus bei dem chroni­
schen Verlauf wahrscheinlich, daß die Immunität erst nach völligem Abheilen 
der Infektion, die ja mehrere Jahre dauern kann, eintritt (siehe unten). 
LüGHMAN weist bereits auf derartige Beobachtungen aus Persien hin, wonach 
die Immunität erst sehr langsam zustande kommt. Beweisend hierfür ist 
z. B. ein Fall von ATKINS, der 18 Monate gedauert hatte und nach 21/ 2 .Jahren 
in der Narbe ein Rezidiv zeigte. 

Daß die Bewohner befallener Gebiete selbst diese Immunität kennen, geht 
aus der zuerst von Coi"VILLI mitgeteilten Beobachtung (nach HEYDENREIOH) 
hervor, wonach die Juden von Bagdad ihre Kinder an den Beinen mit Orient­
beulen impften, damit sie später keine entstellenden Narben im Gesicht be­
kamen; auch später sind solche Impfungen zu diesem Zweck wiederholt ge­
macht worden (SAATI nach WENYON). Schutzimpfungsversuche niit Kulturen 
(Vaccinen aus solchen) sind von NrooLLE u. MANOEAUX, Row: JESSNER u. 
AMSTER angestellt worden. 

Bei experimentellen Infektionen, die aber oft nur abortiv verliefen, ist gleich­
falls ein- und mehrmalige Reinfektion wiederholt gelungen. MARZINOWSKY 
u. SoHOURENKOFF kamen auf Grund solcher Versuche zu dem Schlusse, daß 
die Immunität nur nach natürlichem Ablauf der Infektion durch Selbstheilung 
zustande kommt und daß auch natürliche abortive Infektion keine solche erzeugt. 
LAVERAN hat bereits 1917 in seinem Lehrbuch diese Ansicht ausführlich er­
örtert und vor Behandlung bei Leuten, die im Endemiegebiet bleiben, gewarnt. 
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Auch eine örtliche Verschiedenheit scheint zu bestehen, indem Orientbeule 
einer Gegend nicht immer gegen Neuinfektion in einer anderen Gegend 
schützt. 

Auch im Tierversuch ist das Entstehen der Immunität bestätigt worden; 
immerhin ist sie nicht stets vollständig oder tritt nur langsam ein. So konnte 
LAVERAN Hunde mehrfach infizieren, aber die späteren Orientbeulen verliefen 
bereits viel milder. 

NieOLLE u. MANCEAUX, sowie Row fanden, da.ß während der Entwicklung 
experimenteller Orientbeulen beim Affen eine verminderte Resistenz gegen 
Neuinfektion bestand und daß nach Abheilen meist eine Immunität auftrat. 
Bei Hunden fanden sie keine komplette Immunität. 

Beziehungen der Orientbeule zur Kala·Azar. 
Die Erreger der Orientbeule Leishmania tropica und der Kala-Azar Leish­

mania donovani sind morphologisch im Tier und in der Kultur so ähnlich, 
daß auch die Frage der Verwandtschaft beider Krankheiten epidemiologisch 
von größter Wichtigkeit ist. 

Was zunächst die geographische Verbreitung betrifft, so kommen beide Krank­
heiten nebeneinander vor in manchen Gegenden des Mittelmeergebiets (Nord­
afrika, Süditalien, Griechenland), ferner in Turkestan, Mesopotamien (Bagdad). 
Oft aber ist gerade in den Ortschaften, wo die eine Krankheit häufig ist, die 
andere selten und umgekehrt. In anderen Gegenden, in denen Orientbeule sehr 
häufig ist, ist Kala-Azar nur in wenigen Fällen bisher gefunden worden oder fehlt 
gar völlig (die Oasen Nordafrikas, Palästina). In den Haupt-Kala-Azargebieten 
Indiens und Chinas fehlt aber Orientbeule vollkommen. Eine Sonderstellung 
nimmt Turkestan ein, wo neben Kala-Azar von Mensch und Hund auch Orient­
beule des Menschen und eine mit innerer Leishmaniose oft zusammenhängende 
Hautleishmaniose der Hunde vorhanden ist. 

Morphologische und biologische Unterschiede der Erreger sind im folgenden 
festgestellt: Die Leishmania, tropica ist im Gewebe oft schlanker und spindelig 
zugespitzt gegenüber der Leishmania donovani. In den Kulturröhrchen sind 
morphologische Unterschiede nicht sicher vorhanden, frühere Angaben ließen 
sich nicht aufrecht erhalten. Auf Kulturplatten nach NöLLER (s. S. 133) fanden 
dagegen M. MAYER u. RAY, daß die von ihnen untersuchten Orientbeule­
kulturen üppiger als Leishmania donovaai wachsen und nach längerer Zeit 
Ausläufer vom Rasen aus bildeten, während Leishmania donovani ohne solche 
wuchs; es zeigten sich auch morphologische Unterschiede. 

Serologische Versuche von BANDI, KLIGLER, NoGUCHI u. a. ergaben nach 
Vorbehandlung von Kaninchen mit Leishmania Kulturen, daß bei diesen 
spezifische Agglutinine auftraten. NoGUCHI konnte so Leishmania donovani 
und infantum identifizieren und Unterschiede der Agglutination gegenüber 
Leishmania tropica und brasiliense feststellen; BAND!; W AGENER u. KocH 
wiesen Gruppenreaktionen unter den Leishmanien bei Agglutionationsversuchen 
nach, ebenso auch RAY. 

CHODUKIN u. SoFIEFF - die in Taschkent arbeiteten - fanden: Leish­
mania donovani läßt sich mit der Methode der Agglutination von Leishmania 
canis nicht unterscheiden, Leishmania canis var. cutanea steht der Leishmania 
canis sehr nahe, ist aber doch durch die Reaktion biologisch von ihr zu unter­
scheiden; Leishmania tropica verhielt sich verschieden von Leishmania canis 
und donovani, doch steht sie der Leishmania canis var. cutanea besonders nahe. 
Mit dem RIECKENBERGschen Phänomen (Beladungsphänomen) waren die Ver­
suche nicht eindE_:lutig. 
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Komplementbindungsversuche von PAVONI zeigten keine Unterschiede 
zwischen beiden Parasiten. 

Immunitätsprüfungen im Tierversuch sind vielfach vorgenommen worden 
zur Abgrenzung gegenüber Kala-Azar. Daß es wiederholt gelungen ist, bei 
Versuchstieren mit Virus von Leishmania tropica auch Allgemeininfektion zu 
erzeugen, beweist jedenfalls, daß auch dieser Erreger zur Generalisation be­
fähigt ist. NrcoLLE u . .MANCEAUX fanden bei Affen nach vorheriger Impfung 
mit Orientbeule eine gewisse Resistenz gegen spätere Kala-Azar-Impfung; 
ferner ging bei einem von Kala-Azar geheilten Hund spätere Impfung mit Orient­
beule nicht an. LAVERAN Rchloß später, daß keine Kreuzimmunität entsteht. 
PARROT, DoNATIEN u LESTOQUARD fanden, daß eine vorhergehende Impfung 
mit Hautleishmaniose einen Affen nicht gegen Hunde-Kala-Azar schützte 
und umgekehrt. 

Spezifische Hautreaktionen bei der intracutanen Verimpfung von Kulturen 
bei vorbehandelten bzw. experimentell erkrankten Tieren sind wiederholt 
gemacht worden. WAGENER und MoNTENEGRO fanden wohl positive Intracutan­
reaktion, aber unspezifisch gegenüber verschiedenen Leishmaniaarten; RAY, 
der an infizierten Kala-Azar- und Orientbeule-Hamstern arbeitete, hat aber bei 
kreuzweise ausgeführten Versuchen mit Leishmania tropica- und Kala-Azar­
Antigen spezifische Unterschiede gefunden. 

Unter natürlichen Verhältnissen sind mehrere Fälle bekannt, die beweisen, 
daß eine wechselseitige Immunität nicht besteht, so berichtete PATTON 1922 
über einen Fall, der an Kala-Azar erkrankte, nachdem er vorher Orientbeule 
gehabt hatte. GERSCHENOWITSCH beschrieb einen Fall, bei dem zuerst Orient­
beule und bald darauf Kala-Azar (noch während des Bestehens ersterer) beob­
achtet wurde. ÄRTAMONOW sah bei 1 Fall Orientbeule nach Kala-Azar ent­
stehen, bei einem zweiten beide Erkrankungen gleichzeitig. FERRADAS u. 
ToscANO sahen in Spanien bei einem Kind Orientbeule und während diese 
abheilte, Kala-Azar entstehen, sie erwähnen einen von CovrsA beobachteten 
Fall von Haut- und Schleimhautleishmaniose, kombiniert mit Kala-Azar. 

Besondere Verhältnisse bestehen in Turkestan, besonders in Taschkent, 
wo Haut- und Allgemeininfektionen mit Leishmania bei Menschen und Hunden 
überaus häufig sind, auch im übrigen Transkaukasien sind ähnliche Beob­
achtungen gemacht worden. Dort ist die :Frage des Zusammenhangs der ver­
schiedenen Formen bereits seit langem erörtert worden. Bezüglich der Haut­
leishmaniose der Hunde kamen CHODUKIN u. ScHEWTSCHENKO zum Schlusse, 
daß eine isolierte von der Hunde-Kala-Azar abzutrennende Hautleishmaniose 
dort nicht existiere. Sie fanden auch bei scheinbar gesunden Hunden in den 
Talgdrüsen der Haarfollikel oft Leishmanien; sie verweisen auf die Befunde 
von Leishmanien in der normalen Haut von Tieren und Menschen und das Haut­
leishmanoid nach Kala-Azar. Auch serologische Versuche mit den verschiedenen 
Leishmaniaformen sprechen - wie oben mitgeteilt - für ihre Auffassung. 
Gerade in diesem Gebiet sind Forschungen über den Zusammenhang der vier 
Formen erwünscht (Verf. hat bereits 1912 auf die Notwendigkeit solcher For­
schungen in Turkestan hingewiesen 1). 

Es ist somit zweifellos eine Identität von Leishmania tropica und donovani 
jetzt nicht mehr vorhanden. Ob sie früher ursprünglich identisch waren und 
durch biologische Anpassung die klinische Trennung der Erkrankung ein­
trat, ist schwer beweisbar. GERSCHENOWITSCH sagt (1928) vielleicht ganz 
richtig: "Leishmania tropica und Leishmania donovani sind biologisch zweifel­
los zwei einst nahe verwandte Arten, welche nach ihrem Durchgang durch den 
Organismus uns noch unbekannter Zwischenwirte selbständig geworden sind". 

1 KaLLE-WASSERMANN: Handbuch der pathogenen :Mikroorganismen. 
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II. Südamerikanische Haut- und Schleimhautleishmaniose. 
(J,eishmaniasis americana.) 

Bezeichnungen: In Brasilien: Bouba brasileira, Ulcera de Bauru, Ulcera de 
Bahia, feridas bravas; buba in Paraguay; Uta, Espundia, qcepo, tiace arafia, 
Huecuya in Peru; bosch-yaws in Holländisch Guyana, forest-yaws in Britisch­
Guyana, pian-bois Französisch-Guyana, Bubon de Velez, Picada de Pita in 
Kolumbien, Ulcera de los chicleros (Mexiko}, Eponge (Amazonas) u. a. 

Die Namen werden aber zum Teil auch für Geschwüre anderer Ätiologie 
verwandt. 

Geschichte 1 • 

Schon lange waren in Südamerika eigenartige chronische Geschwüre der 
Haut und Schleimhäute bekannt. Schon auf den Tongefäßen der Inkas finden 
sich - worauf zuerst TAMAYO hinwies - Figuren mit zerstörten Nasen, die 
ganz dem Bild dieser Erkrankung entsprechen. 1826 berichtete TELLO über 
Beulen, die durch Moskitostiche hervorgerufen wurden und Verstümmelungen 
des Gesichts erzeugten. 1840 bzw. 1846 beschrieben SMITH und TscHUDI 
die Utah aus Peru. 1859 machte VILLAR auf die Ähnlichkeit der Krankheit 
mit der Orientbeule aufmerksam. 1885 stellte CERQUEIRA das gleiche für Brasilien 
fest und 1895 bestätigte ihn MoREIRA durch die klinische Beobachtung von 
2 Fällen. 1895/96 beschrieb BREDA als bubas brasiliana Fälle, die er bei Rück­
wanderern aus Brasilien in Italien beobachtete. 1909 berichteten dann CARINI 
u. P ARANHOS, sowie LINDENBERG gleichzeitig über den Befund von Leish­
manien in den Ulcera de Bauru. Bald folgten eine eingehende Arbeit über ähn­
liche Befunde von EscoMEL in Peru, FLu in Holländisch Guyana und von 
vielen Seiten, die die Zugehörigkeit solcher Formen zur Leishmaniose ergaben. 

Geographische Verbreitung. 

Brasilien, Argentinien, Paraguay, Uruguay, Bolivien, Peru, Kolumbien, 
Venezuela, Britisch-, Französisch- und Holländisch-Guyana, Panama, Mexiko, 
Martinique (Antillen). ' 

In diesen Ländern sind jeweils nur bestimmte Distrikte verseucht. 

Klinik. 
Klinisch lassen sich zwischen der Erkrankung der Haut und solcher der 

Schleimhaut oft keine scharfen Grenzen ziehen, da sie oft gleichzeitig bestehen. 

Die Inkubation ist nicht genau bestimmbar; 2-~3 Monate scheint sie im 
Durchschnitt zu betragen. 

Der Sitz der Hauterscheinungen sind genau wie bei der Orientbeule meist 
Stellen, die immer oder zeitweise unbedeckt gehalten werden, nämlich Gesicht, 
Ohren, Hals, Arme, Beine. Auch auf der behaarten Kopfhaut, den Hand­
flächen, Fußsohlen, Penis, Scrotum, Labien sind Geschwüre beobachtet. Oft 
sitzen sie an Stellen von Wunden oder Insektenbissen; Ansiedlung auf Psori­
a.sisefflorescenzen beschrieb Buss. 

Die Affektion beginnt als kleiner roter Fleck, der sich in einigen Tagen zu 
einer kleinen Pustel entwickelt. Die Pusteln sezernieren zunächst viscöse Flüssig­
keit, ulcerieren dann und bedecken sich mit einer gelbbraunen Kruste. In 
diesem Stadium sind sie von der gewöhnlichen Orientbeule oft nicht zu unter­
scheiden. In der Regel werden die Geschwüre größer, behalten dabei oft lange 

1 Zum Teil nach XAPIErt und LAVEHAN. 
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eine kreisrunde Form (dem Ulcus tropicum ähnlich). Die Ränder sind oft wall­
artig erhöht, die ulcerierte Mitte kraterförmig eingesunken, die Umgebung ist 
rötlich bis dunkelbraun verfärbt. Das Geschwür sezerniert stark und blutet 
leicht. 

Die Zahl der Geschwüre ist sehr wechselnd. Oft sind es nur vereinzelte, 

Abb. 18. 
Brasilianische Hautleishmaniose. 
(Prof. PIRAJA DA SILVA [Bahia] 
phot.) (AusM. MAYJm: Exotische 

Krankheiten. 2. Auf!.) 

oft sehr zahlreiche, die auch konfluieren. Die 
Kranken spüren häufig Jucken im Bereich der 
Geschwüre. 

Neben dieser ulcerierenden Form kommen 
auch - wie bei Orientbeule - solche vor, die 
lange als geschlossene Papeln oder flache Erup­
tionen auftreten, oder auch verruköse Tumoren 
darstellen (RABELLO, EscoMEL, DA MATTA, MEHR­
DORF). 

Zweifellos bestehen bei der amerikanischen 
Hautleishmaniose auch lokale Verschiedenheiten, 
indem sie in manchen Gegenden milder, in anderen 
schwerer verläuft; auch die Vielseitigkeit der 

Abb. 19. 
Südamerikanische Haut- und Schleimhautleishmaniosc. 

(Nach Photo des Instituto 0. CRUZ, Rio de Janeiro.) 
(Aus M. MAYEn : Exotische Krankheiten. 2. Auf!.) 

Erscheinungen kann wechseln. Man hat daher in manchen Ländern eine 
Einteilung nach solchen vorgenommen; so unterscheidet EscoMEL folgende 
klinischen Varietäten: a) ulceröse, b) nichtulceröse, papulotuberkulöse, c) atro­
phische, d) krustöse, e) lymphangitische, f) circinäre Formen auf der Haut. 
BoNNE unterschied in Holländisch-Guyana eine papulöse, ulceröse, ekzematöse, 
lymphangitische, hypertrophische und muköse Form. 

Die Dauer der Hautformen ist oft chronischer als bei der Orientbeule. 
Nach vielen Monaten, bis l-2-3 Jahren beginnt die Verheilung und Ver­
narbung, wobei oft entstellende Narben entstehen. 

Die Lymphdrüsen und Lymphstränge sind auch bei der amerikanischen 
Leishmaniose oft geschwollen. Ein Entstehen von Knoten, die dann ulcerierten, 
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entlang den Lymphsträngen ist von DE AGUILAR Puro, DARIER u. DE ÜHRIST­
MAS und BoNNE beschrieben worden. 

Während der Erkrankung können auch Fieber und Allgemeinerscheinungen 
(Kopfschmerz, Gelenkschmerzen) auftreten. 

Mischinfektionen mit anderen Erregern (Blastomyceten, Spirochäten und 
fusiformen Bacillen) sind wiederholt beobachtet worden. 

Abb. 20. Südamerikanische Hautleishmaniose. 
(Nach D'UTRA e SILVA.) 

Die Schleimhauterscheinungen, die 
das Charakteristische der amerikani­
schen Form ausmachen, betreffen in 
der Regel die Nasen-, Mund- und 
Rachenschleimhaut. 

Diese Erscheinungen treten oft 
erst lange Zeit nach abgelaufener 

Abb. 21. Südamerikanische Hautleishmaniose 
von Costarica. (Orig. Dr. NAUCK, phot.) 

Hautleishmaniose auf, in anderen Fällen entwickeln sie sich im Anschluß 
daran. 

EscoMEL in Peru unterscheidet dabei zwei Formen, von denen er die erste 
als Uta bezeichnet. Bei dieser Form entsteht die Schleimhauterkrankung 
kontinuierlich von Hautefflorescenzen in der Umgebung von Nase und Mund 
aus. Bei der zweiten von ihm als Espundia bezeichneten Form entsteht nach 
der Hauterkrankung - oft lange danach - ohne jeden Zusammenhang mit 
dieser die Schleimhauterkrankung (Sekundärstadium) und von dieser aus wird 
rückläufig oft wieder die umgebende Haut infiziert (tertiäre Form nach WEISS 
und ESCOMEL). 

Ob nun diese Einteilung streng durchführbar ist oder nicht, sicher ist die 
in vielen Gegenden gemachte Beobachtung, daß in zahlreichen Fällen die 
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Schleimhauterkrankung entweder nach langem Bestehen von Hauterscheinungen, 
oder jahrelang nach deren völligem Erlöschen auftreten kann. Diese Erschei­
nungen sprechen - wie auch die Lymphangitis - für eine Keimverschleppung 
nach Generalisation. Nicht alle Kranken bekommen später Schleimhautaffek­
tionen, in Brasilien rechnet man etwa 200fo der Betroffenen (KLOTZ u. LINDEN­
BERG). 

Die Schleimhauterkrankung beginnt mit ödematösen, entzündlichen Schwel­
lungen, dann Ulcerationen ; diese breiten sich auf die weichen und knorpeligen 

Abb. 22. Brasilianische Haut- und Schleimhaut· 
Ieishmaniose. Orig. (Nach Photo des Instituto 

0. CRUZ, Rio de Ja.neiro.) 
(Aus M. liiAYER : Exot. Krankheiten 2 . .A.ufl.) 

Teile von Nase, Mundhöhle und 
Rachenhöhle aus, wobei zuerst 
weiches Granulationsgewebe ge­
bildet wird und dann geschwüriger 
Zerfall eintritt; auch Trachea und 
Oesophagus können ergriffen werden. 
Die Zunge wird äußerst selten 

.A.bb. 23. Südamerikanische H aut·undSchleim­
hautleishmaniose. (Nach Photo des Instituto 

0. CRUZ, Rio de Janeiro.) 
(Ans M. li1AYER : Exot . Krankheiten 2 . .A.ufl.) 

befallen, das Bild ist ungeheuer wechselnd und offenbar die Virulenz sehr 
verschieden. In manchen Gegenden verlaufen wie erwähnt zahlreiche Fälle bös­
artiger, in anderen fast alle mild, in manchen sind Schleimhauterkrankungen 
sehr selten (Holländisch- und Französisch-Guyana). 

Die Dauer dieser Affektion ist sehr chronisch, sie kann 10-20-30 Jahre 
dauern und heilt dann, wenn keine Mischinfektion (Pneumonie, Blastomykose, 
Sepsis) zum Tode führt, unter Narbenbildung ab. Die äußere Haut der Um­
gebung von Nase und Mund wird - angeblich in der Regel, wie erwähnt, rück­
läufig von der Schleimhaut aus - oft ergriffen. Es entstehen auf der Nase 
und um sie herum entzündliche, höckerige Verdickungen der Haut, mit sekun­
därem, geschwürigem Zerfall , die nach langer Zeit auch unter Narbenbildung 
abheilen. 

Von atypischen Fällen seien Polypenbildungen der Nase (MANGABEJRA 
ALBERNAZ) und Ergriffenwerden der Stirnhöhle (EscoMEL) erwähnt. 

Handbuch der Haut- n. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 10 
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Das Blutbild zeigt keine Besonderheiten, außer einer mäßigen Lympho­
cytose. 

Eine Immunität scheint nicht leicht einzutreten; MoNTENEGRO gelangen 
wiederholte Autoinokulationen während der Erkrankung; bei dem chronischen 
Verlauf ist es schwer, von Rezidiven oder Neuinfektionen zu sprechen. 

Die Wa.R. fand LE.Ao bei 60 Fällen nur dann positiv, wenn auch Lues 
vorlag, sonst stets negativ. MAZZA u. FLAVIO NrN-o fanden sie in 55 von 
80 Fällen negativ, bei den übrigen war Lues vorhanden, mit Ausnahme 
von 2. Auch die Formol-Gel- sowie die Brahmacharische Antimonreaktion 
fanden diese Autoren negativ. 

Positive Komplementbildung mit Antigen aus Kulturen erhielt GuERREIRO 
in 4 Fällen. 

Die Differentialdiagnose ist nicht immer leicht, um so mehr, als in Südamerika 
auch andere Krankheiten vorkommen, die ähnliche Erscheinungen machen. 
Hierher gehört die Framboesie mit ihrer tertiären Rhinopharyngitis mutilans 
(die aber scheinbar in Südamerika selten ist), ferner die Blastomykose. Es 
scheint wahrscheinlich, daß ein Teil der sog. "Uta"-Fälle Blastomykosen waren; 
mit letzterer sind auch - wie erwähnt - Mischinfektionen nicht selten. Auch 
Lupus und Lepra können ähnliche Bilder machen, ebenso kommt Zerstörung der 
Schleimhäute durch Fliegenlarven vor. In allen Fällen wird der Nachweis der 
Erreger zu versuchen sein, und wenn eine ätiologische Aufklärung nicht gelingt, 
hilft oft eine Probebehandlung mit Antimonpräparaten den Fall als Leishmaniose 
aufzuklären. 

Eine spezifische Diagnose durch Intracutanimpfung mit Kulturextrakten 
versuchte MoNTENEGRO 1926. Er verwandte Extrakte aus Kulturen von Leish­
mania brasiliensis und Leishmania tropica. In positiven Fällen entstand nach 
24 Stunden ein runder roter, erhabener Hof um die Injektionsstelle, manchmal 
blieb das Zentrum hell. In einzelnen Fällen traten auch Bläschen auf. Nach 
einigen Tagen klang die Reaktion ab. Von 37 geprüften Fällen mit amerikani­
scher Leishmaniose waren 32 positiv, von 36 Kontrollen waren 33 negativ, 
während 3 eine geringe Reaktion zeigten; Extrakte von Leishmania tropica 
verhielten sich genau wie solche von Leishmania brasiliensis, woraus MoNTENEGRO 
auf Identität der Parasiten schloß. CuNHA MoTTA erhielt positive Intradermal­
reaktionen mit einem Antigen von Trypanosoma equiperdum. 

Ätiologie. 
Der Erreger der amerikanischen Leishmaniose ist morphologisch der Leish­

mania tropica und donovani fast völlig gleich. Trotz verschiedener Versuche 
Unterschiede zu erkennen, ist eine Trennung aus morphologischen Gründen 
nicht möglich. Geringe Größenunterschiede vor allem hängen von dem Zu­
stand des Gewebes ab; aber häufig ist ja gerade der Ausstrich aus bereits zu­
grunde gegangenen Gewebsteilen gefertigt, in denen die Parasiten bereits in 
Degeneration sind. 

VIANNA hat 19ll den Namen Leishmania brasiliensis für den Erreger vor­
geschlagen: Eine solche Abtrennung ist nicht ganz berechtigt und ich halte 
höchstens eine Varietät der Leishmania tropica für vorliegend, für die der Name 
Leishmania tropica var. americana von LAVERAN u. NATTAN-LARRIER vor­
geschlagen wurde. 

Der Sitz der Erreger ist genau wie bei Orientbeule gewöhnlich auf das be­
fallene Gewebe beschränkt und in demselben liegen die Parasiten in großen 
einkernigen Zellen. Am leichtesten sind sie in den relativ frischen Haut­
geschwüren nachweisbar, während sie bei älteren Haut- und besonders Schleim-
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hauterkrankungen oft nur äußerst spärlich sind und selbst manchmal im Aus­
strich auch bei wiederholter Untersuchung nicht gefunden werden. In solchen 
Fällen empfehlen sich Excisionen von Gewebsstückehen und Untersuchungen 
von Schnitten. 

In seltenen Fällen scheint es auch in den Geweben - wie bei Orientbeule -
manchmal zu Geißelbildung zu kommen; so beobachtete EscoMEL in Haut­
geschwüren Leptomonasformen mit kurzen Geißeln (der von ihm dafür vor­
geschlagene Name Leishmania americana var. flagellata ist zoologisch nicht 
begründet). Auch MoNGE beschrieb solche Flagellatenstadien im Gewebe, 
er schloß aus deren Vorkommen auf größere Virulenz der amerikanischen Form; 
REBAGLIATI will sogar in Schnitten Geißelformen erkannt haben. 

Außerhalb der befallenen Gewebe hat in Lymphdrüsen zuerst WERNER 
die Parasiten in größeren Mengen nachgewiesen, und zwar in einer der Haut­
erkrankung nicht benachbarten Halslymphdrüse. Dies ist wichtig wegen der 
Frage der Generalisation. Im peripheren Blut sind sie meines Wissens noch nicht 
gefunden, vielleicht würden hier ausgedehnte Kulturversuche am Platze sein: 
MAZZA und Mitarbeiter hatten bei solchen negative Ergebnisse. In Nord­
argentinien hat BoRZONE bei einer Frau, die einen Milztumor zeigte - die 
auch an Malaria quartana litt -und an Arm und Bein Leishmaniageschwüre 
hatte, in einer Lymphdrüse und im .J1.ilz- Punktionssaft Leishmanien ge­
funden. 

Die Kultur gelingt ebenso leicht wie bei den anderen Leishmanien. Morpho­
logische Unterschiede sind auch bei den Kulturflagellaten nicht deutlich, 
WENYON fand ein üppigeres Wachstum. Auf NöLLER-Platten (s. S.133) fanden 
:\I. MAYER u. RAY, daß Leishmania tropica-americana ähnlich wie Leishmania 
donovani ohne jede Ausläuferbildung wuchs, aber viel üppiger, so daß breite 
Rasen vom Impfstrich aus entstanden; die Parasiten waren plump, die Geißeln 
waren zentripetal gelagert (ob das für alle Stämme gilt, muß noch geprüft 
werden). 

Serologische Unterschiede gegenüber Leishmania tropica und donovani sind 
im Agglutinationsversuche von NoGUCHI u. a. bei vorbehandelten Kaninchen 
festgestellt worden (s. a. S. 140). 

Übertragungen auf Tiere sind - ähnlich wie bei Orientbeule - wiederholt 
gelungen, so bei Hund, Katze, Affe, bei denen Lokalerscheinungen ausgelöst 
wurden, in den Hoden von Meerschweinchen. Kleine Versuchstiere scheinen 
für brasilianische Leishmaniose weniger empfänglich zu sein als für Leishmania 
tropica. Ich erhielt bei Hamstern oft lange Zeit anhaltende Schwellungen 
an Nase und Ohr nach lokaler Impfung, aber keine ausgedehnte Geschwürs­
bildungen. 

Epidemiologie. 
Vielfach wird angegeben, daß die Krankheit hauptsächlich in Urwald­

gebieten auftritt (forest-yaws); in anderen Gegenden trifft dies nicht ganz zu, 
doch ist sie örtlich oft streng begrenzt. Eine gewisse Saison besteht auch hier, 
so ist die Hauptzeit in Sao Paulo der Spätsommer und Herbst. 

Altersunterschiede und Rassenunterschiede bestehen nicht. In der Regel 
werden Eingeborene betroffen, dabei sind die Erkrankten in der Mehrzahl 
erwachsene Männer. Diese Bevorzugung hängt zweifellos mit der Übertragungs­
weise zusammen. 

Hier sei auch erwähnt, daß vereinzelte Fälle echter Orientbeule durch Ein­
wanderer (Syrien) in Südamerika beobachtet sind (Soto, Torres) und daß die 
:Möglichkeit besteht, daß auch diese Form sich in Südamerika weiterver­
breitet. 

10* 



148 M. MAYER und E. G. NAUCK: Leishmaniosen der Haut und Schleimhäute. 

Übertragungsweise. 
Auf Grund epidemiologischer Beobachtungen sind hauptsächlich die ver­

schiedensten Insekten beschuldigt worden. Zecken, Simulium, Ceratopogon, 
Tabaniden, Chironomiden (Forcipomyia) wurden verdächtigt; es wurden auch 
Versuche mit solchen gemacht, ohne daß aber eindeutige Ergebnisse erzielt 
worden seien. 

Vielfach zeigte sich, daß die Geschwüre sich auf Wunden entwickelten, 
ferner scheint auch direkte Übertragung von Menschen möglich zu sein. 

Beziehungen zu Insekten- und Pflanzenflagellaten, die mit den Leishmanien 
eine gewisse Verwandtschaft haben, sind wiederholt nachgewiesen und Gegen­
stand von V ersuchen geworden. So erhielt ToWNSEND mit Flagellaten aus 
Forcipomyia beim Meerschweinchen eine lokale, schwache Infektion. STRONG 
erhielt beim Affen eine der Leishmaniose ähnliche Affektion nach Verimpfung 
von einer Leptomonas aus einer in Südamerika heimischen Eidechse (Cnemido­
phorus lemniscatus); diese Eidechse infizierte sich ihrerseits durch Fressen von 
Baumwanzen, die selbst die Flagellaten durch Saugen von Pflanzensaft von 
Euphorbien (die fast stets mit solchen infiziert sind) aufnahmen. Die Flagellaten 
aus den Pflanzen und Wanzen selbst waren nicht pathogen, so daß durch die 
Tierpassage scheinbar eine Pathogenität erworben werden kann. 

Viel größer ist die Wahrscheinlichkeit, daß auch bei dieser Form Phlebotomen 
die Überträger sind, die CERQUEIRA auf Grund von Beobachtungen, daß an 
Stichstellen von Phlebotomus lutzii Orientbeulen auftraten, 1919 verdächtigte. 
ARAGAO hat bereits 1922 Phlebotomus lutzii (Syn. intermedius) infizieren können 
und hat durch Verimpfung ihres Darminhalts auf die Nase eines Hundes ein 
Geschwür mit Leishmanien erhalten. 

Auch weitere epidemiologische Beobachtungen von CERQUEIRA, ARAG.:\o, 
BoNNE, MAZZA sprechen für die Übertragung durch Phlebotomen. 

Weitere Untersuchungen sind hier notwendig. 

Vorkommen natürlicher Infektion bei 'fieren. 
PEDROSO hat 1913 bei einem Hund aus der Umgebung kranker Menschen 

Geschwüre gesehen, in denen er Leishmanien nachweisen konnte. BRUMPT u. 
PEDROSO sahen auch eine Anzahl verdächtiger Hunde, die sie jedoch nicht 
mikroskopisch untersuchen konnten. MAZZA hat dann in Nordargentinien, 
wo Orientbeule heimisch ist, zweimal bei Hunden in Geschwüren Leishmanien 
gefunden und neuerdings auch bei einem Pferd in einem Geschwüre im Augen­
winkel. 

In vielen Gegenden ist aber bei Haustieren und wilden Tieren vergeblich 
nach Parasitenträgern gefahndet worden (Mmo~E, WEISS u. a.). 

Pathologische Anatomie der Hautleishmaniosen. 
Die Kenntnis der pathologischen -~natomie der Leishmania-Infektionen 

verdanken wir einer großen Anzahl von Arbeiten, die zum Teil noch aus der 
Zeit stammen, als der Erreger nicht mit Sicherheit bekannt war. Trotzdem 
<lieses Thema von zahlreichen Autoren (LELOIR, UN~A, FIRTH, RIEHL, Cc~~ING­
HAM, MAcLEoD, ULLMAN~, KuHN, PLEHN, HERXHEIMER u. BcmNE:\IAJss, 
REINHAmn, BETT:\IAN~ n. v. \VASIELEWSKI: für die amerikanische Leishmaniose: 
LINDENBERG, KLoTz, BREDA, EscoMEL, YERROTTI, SPLENDORE, CARINI, 
LAvERA:->, XATTAN-LAHRIER, LLAMBIAS u. }losTo, Buss und viele andere) 
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eingehend bearbeitet worden ist, fällt es nicht ganz leicht, ein einheitliches 
Bild von den histopathologischen Vorgängen bei der Hautleishmaniose zu 
entwerfen. Dieses liegt einerseits daran, daß sich viele Untersuchungen auf 
einzelne Fälle beschränkten, bei denen es sich um verschiedene Stadien der 
Entwicklung teils ulcerierter, teils nichtulcerierter Knoten handelte. Eine 
Übereinstimmung im histologischen Aufbau war deshalb bei diesen Einzel­
untersuchungen nicht zu erwarten. Andererseits ist es bei der Beschreibung 
der durch die Ansiedelung von Leishmanien in der Haut hervorgerufenen Ver­
änderungen, ebenso wie bei dem klinischen Bild der Hautleishmaniose not­
wendig, die sog. Orientbeule und die amerikanische Hautleishmaniose gesondert 
zu betrachten, da es sich sowohl in der Lokalisation als auch im Ablauf der 
Gewebsveränderungen um durchaus verschiedenartige Krankheitsprozesse 
handelt. 

I. Pathologische Anatomie der Orientbeule. 
Die bei der sog. Orientbeule zu beobachtenden histologischen Veränderungen 

betreffen alle Schichten der Haut, sowohl die Epidermis als auch das Corium, 
und reichen zuweilen bis tief in die Subcutis hinein. Ihrer Struktur nach ist 

Abb. 24. Übersichtsbild vom R ande einer Orientbeule. Diffuses Infiltrat des Coriums mit geringen 
Ausläufern in das benachbarte Gewebe. Starke Verdünnung und Atrophie der Epidermis in den 
zentralen Partien und A bhebung des Stratum corneum. \Vucherungsvorgänge an der Epidermis 

auf die Randabschnitte beschränkt. (Giemsafärbung. Vergr. 18mal.) C. KRÜGER pinx. 

die Orientbeule als ein typisches Infektionsgranulom zu betrachten, das sich 
zunächst in den unterhalb der Epidermis gelegenen Coriumschichten ausbreitet, 
in der weiteren Entwicklung infolge regressiver Veränderungen in den zentralen 
Partien und der darüber liegenden Epidermis geschwürig zerfällt, und schließ­
lich durch Neubildung von Bindegewebe und Epithelisierung des Defektes 
vernarbt. 
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Die sich im Epithel abspielenden Vorgänge beschränken sich zunächst auf 
ein leichtes entzündliches Ödem. Die Epithelzellen rücken etwas auseinander 
und erscheinen selbst etwas vergrößert, gequollen und mit verwischten Kon­

Abb. 25 . St arke akanthotische Wucherung der E pit hel­
leisten bei gleichzeitiger Verdünnung der suprapa pillä ren 
E pidermisschicht en und dichtes unspezifisches Zellinfiltrat 
im Corium. Amerikanische Hautleishma niose . Orig.-Phot. 

turen. In den verbreiterten 
Interstitien finden sich verein­
zelt polymorphkernige Leuko­
cyten und Fibrinablagerung. 
Die Hornschicht ist manchmal 
abgehoben, zerklüftet, aufge­
fasert, mit kleinen Hohlräumen 
durchsetzt, welche strukturlose 
Massen, Detritus, Blutzellen 
und Fibrin enthalten. Das 
Stratum granulosum schwindet 
vollkommen. Neben der zu­
nehmenden Dissoziation der 
Stachelzellen durch dieses inter­
stitielle und intracelluläreÖdem 
kommt es durch Zellvermeh­
rung im Stratum corneum und 
im Stratum spinosum zu para­
keratotischen und hyperkerato­
tischen Veränderungen, die bei 
gleichzeitigem Schwund des 
Pigmentes in den basalen 
Schichten zur Verdickung der 
Epidermis führen. Derartige 

Epithelveränderungen in ganz frühem Stadium werden auch von älteren 
Autoren, so z. B. von CuNNINGHAM erwähnt und in manchen Fällen scheinen 
auch im weiteren Verlauf gerade die hypertrapbischen Vorgänge an der 

Abb. 26. Fall 66 b. (6 Monate alt, unbehandelte Knotenform, von der H and.) Im zentra len Abschnitt 
ausgedehnte Epithelwucherung. In der Tiefe tuberkuloide Gewebsstruktur angedeutet, 6fache 

Vergrößerung. F ä rbung H ämolysin-Eosin. Amerikanische H autleishma niose. (Na ch Buss.) 

Epidermis besonders in den Vordergrund zu treten. HERXHEIMER u. BoRNE­
MANN, die auf gleichartige, auch durch CARTER und durch FIRTH beschriebene 
Epithelveränderungen hinweisen, heben sogar das "sekundäre Entstehen von 
carcinomähnlichen Epithelwucherungen" hervor, die sich dem primären Infil­
trationsprozeß anschließen können. Auch FLU weist auf die nach seiner Ansicht 
für die Orientbeule charakteristische Wucherung im Stratum papillare hin, 
wobei die Epidermis tief in die Cutis vordringt und zuweilen sog. Krebsperlen 
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vortäuscht. Ebenso berichten LEDERMANN u. HIRsCHMANN bei einem Fall 
von Aleppobeule über "enorme atypische Epithelwucherungen, welche sich 
durch Aussenden langer und weit verzweigter Epithelzapfen in die Cutis 
kennzeichnen". Auch REINHARDT, THOMSON u. BALFOUR, ebenso JEANSELME, 
RocHA LrMA und andere erwähnen proliferative Erscheinungen am Epithel. 

In der Mehrzahl der Fälle scheint die weitere Ausbreitung des Infiltrations­
und Proliferationsprozesses im Corium zu ausgesprochenen atrophischen V er­
änderungen der Epidermis zu führen. Oder aber es kommt zu Zerstörung und 
Schwund der ursprünglich gewucherten Epithelfortsätze, die manchmal als 
schmale, dünne, in das Corium hineinragende Bänder noch zu erkennen sind. 
Das Stratum papillare wird deutlich flacher, die Papillen verschwinden. Schließ­
lich überzieht die Epidermis die von unten andringenden gewucherten Zell­
massen nur noch als stark ver-
dünnte, aus wenigen Zellagen 
bestehende Schicht. An man­
chen Stellen kann man den 
Eindruck gewinnen, als würde 
das Epithel durch die Zell 
wucherung zusammengepreßt 
oder seiner Blutzufuhr beraubt. 
Die Epidermis wird zu einer 
dünnen Membran, die aus einer 
schmalen Schicht von Epi­
thelien und Hornlamellen be­
steht. Zum Schluß kann es 
leicht zu Verletzungen an der 
Oberfläche kommen, die die 
Epidermis vollends zerstören. 
Die Epithelzellen oberhalb des 
Infiltrates gehen zugrunde, das 
Granulationsgewebe liegt frei 
zutage, es bildet sich ein Ge­
schwür, das durch das Ein- Abb. 27. Krebsartige Epithelproliferation mit Bildung von 
dringen von Bakterien und Hornperlen. Amerikanische Hautleishmaniose. Orig.·Phot. 
das Hinzutreten eitriger Ent-
zündung seinen ursprünglichen Charakter mehr oder weniger verändert. An 
den Geschwürsrändern ändert sich wiederum das Aussehen der Epidermis, 
es kommt zu Verdickungen und Wucherungsvorgängen, wobei ebenfalls häufig 
das Hineinwachsen von Epithelzapfen in die Tiefe zu beobachten ist. Von 
diesen hypertrophischen Randpartien aus wächst das Epithel bei beginnender 
Heilung in die Geschwürsränder hinein und überzieht schließlich den Geschwürs­
grund, indem es eine dünne, über das vernarbende Bindegewebe hinwegziehende 
Epitheldecke bildet. 

Aus den angeführten Befunden ergibt sich bereits für die Epidermis ein sehr 
wechselndes Verhalten, das zwischen starker Atrophie, nahezu normalem Ver­
halten und ausgesprochener, ja sogar gelegentlich krebsartiger, atypischer 
Wucherung mit der Bildung von Hornperlen schwanken kann. Wie weit diese 
Unterschiede durch Verschiedenheit in der Entwicklung der gleichen Läsion, 
durch Besonderheiten des Erregers und seiner Virulenz, Reaktions- oder Immuni­
tätslage der Haut, Einfluß sekundärer Infektionen erklärt werden können, ist 
schwer zu entscheiden. Wie wir auch bei der Untersuchung an unserem aus 
verschiedenen Gebieten stammenden Material feststellen konnten, scheint es 
jedoch zuzutreffen, daß die Epithelwucherungen bei den Fällen von amerikanischer 
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Hautleishmaniose sehr viel häufiger angetroffen werden und ausgesprochener 
sind als bei der Orientbeule (s. S. 159). 

Die wesentlichsten Veränderungen spielen sich bei der Orientbeule im Corium 
ab. Hier wird das normale Gewebe in zunehmender Ausdehnung durch ein 
dichtes zelliges Infiltrat ersetzt, das entweder diffus bis in das subcutane Gewebe 
vordringt, oder in Form von knötchenartigen Herden gelagert ist. 

Im Beginn handelt es sich um eine Infiltration mit kleinen Rundzellen, die 
unter dem Stratum papillare und in der Nachbarschaft von kleinen Gefäßen 
beginnt. Dieses scheint überhaupt der Ausgangspunkt der Veränderungen zu 

Abb. 28. (Seit 2 Jahren bestehend. nicht behandelt, flacher, nicht sehr stark gehöckerter, verruköser 
Herd, von der Knöchelgegend.) Carcinomähnliche Wucherung mit zum Teil ausgedehnter zentraler 

Hornperlenbildung. Färbung Hämolysin·Eosin, 30fache Vergr. (Nach Buss.) 

sein und würde derjenigen Stelle entsprechen, wo sich die ersten durch den 
Stich der Phlebotomen in die Haut eingeimpften Leishmanien ansiedeln. Außer 
den kleinen Rundzellen erkennt man kleine und mittlere mononucleäre Formen, 
typische Plasmazellen, einzelne Mastzellen, dagegen keine polymorphkernigen 
Leukocyten. Auch eosinophile Zellen sind meist nicht vorhanden. Im weiteren 
Verlauf ist der Prozeß durch das Auftreten von zahlreichen Makrophagen und 
wuchernden Bindegewebselementen charakterisiert, die in großen Haufen zusammen­
liegen. Das sich an der Peripherie nach allen Seiten - besonders auch in 
der Richtung des geringsten Widerstandes nach der Oberfläche zu - infiltrativ 
ausbreitende Granulationsgewebe gibt dem histologischen Bild sein besonderes 
Gepräge. 

Die oberflächliche mit Ödem verbundene Infiltration geht schließlich in die 
Tiefe über und gerade in den tieferen Schichten macht sich häufig die Neigung, 
kleine, tuberkelähnliche Granulationsherde zu bilden, bemerkbar, wobei 



Pathologische Anatomie der Orientbeule. 153 

gelegentlich auch riesenzellhaltige, aus epitheloiden Zellen bestehende Knötchen 
gefunden werden können, welche die größte Ähnlichkeit mit denen bei echten 
tuberkulösen Prozessen besitzen. Dagegen können Riesenzellen und tuberkel­
artige Herde bei vielen Orient­
beulen vollständig fehlen. 
KYRLE u. REENSTIERNA beob­
achteten bei den Fällen mit 
ausgesprochener tuberkuloider 
Gewebsreaktion, daß die Para­
siten in sehr geringer Zahl 
vorhanden waren oder gänzlich 
fehlten. Umgekehrt, wenn sie 
besonders zahlreich auftraten, 
war der histologische Aufbau 
nicht dem knötchenförmigen 
Typus der Tuberkulose ent­
sprechend. Die gleichen Beob­
achtungen machte auch Buss 
bei der amerikanischen Haut­
leishmaniose. 

Nach der gesunden Haut 
findet sich eine deutliche Ab­
grenzung des Zellinfiltrates, 
das in den zentralen Partien Ge­
fäße, Haarfollikel und Drüsen 
einschließt und zum Teil zer­
stört oder zusammendrückt. 
Dort, wo die Anordnung mehr 
knötchenartig ist, finden sich 
Zellanhäufungen rings um die 
Gefäße, die aus zwischen den 
kollagenen Fasern liegenden 
Epitheloidzellen, Fibroplasten, 
Plasmazellen und Lympho­
cyten bestehen. An den Ge­
fäßen selbst finden sich beson­
ders in den tieferen Schichten 
des Coriums zuweilen Intima­
veränderungen,endarterütische 
Vorgänge, Endothelprolifera­
tion, Wandverdickungen, in 
seltenen Fällen Obliterationen 
der Gefäßwände und Throm­
bosen. In vielen Fällen fehlen 
aber derartige Veränderungen 
an den Gefäßen nahezu voll­
kommen, nur im Anfang wird 
eine starke Erweiterung und 
Blutfüllung der Capillaren 

Abb. 29. Diffuses Zellinfiltrat im Corium fortschreitend. 
Experimentelle Infektion (Hamster) . Orig.-Phot. 

Abb. 30. Riesenzellhaltige tuberkuloide Knötchen in den 
tieferen Schichten des Coriums. 

Amerikanische Hautleishmaniose. Orig.·Phot. 

beobachtet, sowie zuweilen eine sehr erhebliche Gefäßneubildung. 
Das Bindegewebe ist im Bereich des Infiltrationsherdes aufgefasert und 

manchmal zu einem dünnen Netzwerk reduziert, in dessen Maschen die das 
Granulationsgewebe bildenden Zellen liegen. In späteren Stadien nimmt das 
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Bindegewebe durch Fibroplastenwucherung und Neubildung von kollagenen 
Fasern in zunehmendem Maße an der Induration und allmählich fortschreitenden 
fibrösen Umwandlung teil, bis schließlich das Granulationsgewebe dem zurück­
bleibenden Narbengewebe Platz macht. Das elastische Fasernetz wird gleich­
falls innerhalb der Infiltrationsherde vollkommen zerstört und verschwindet 
bis auf ganz geringe Reste. 

In sekundär infizierten Gebieten der obersten Schicht des Granulations­
gewebes tritt nach der Bildung eines Epitheldefektes eine granulocytäre Infil­
tration mit allmählich zunehmender Zahl polymorphkerniger Leukocyten hinzu, 
die den Charakter des ursprünglichen Rundzelleninfiltrates verändert. In der 
Nachbarschaft der ursprünglichen Knoten treten zuweilen kleine metastatische 

Abb. 31. (Fall, l!:t·krankungsdauer 14 Jahre. Excision aus der mit 8 Monaten im Anschluß an 
Schleimhautleishmaniose erkrankten Oberlippe.) Ausgesprochene tuberkelähnliche Bildungen mit 

zahlreichen Riesenzellen von verschiedenster Größe und wechselnder Kernanordnung. 
Färbung: Häm.·Eosin. 155facheVergrößerung. (Nach C. Buss.) 

Knötchen auf, deren Entstehung auf eine Ausbreitung des Infektionsprozesses 
auf dem Lymphwege zurückzuführen ist. 

Es sei nebenbei erwähnt, daß von V. ScHILLING im entzündlichen Gewebe bei Orientbeule 
durch Giemsa- und Hämatoxylin-Eosinfärbung eosinrot gefärbte Kugeln oder maulbeer­
artige Kugelhaufen beschrieben worden sind, die als Schollenleukocyten bezeichnet werden. 
Vielleicht stehen sie den in manchen Granulationsgeweben (z. B. Rhinosklerom) gefundenen 
hyalinen Kugeln (RussELL-Körper), die ebenfalls Degenerationsprodukte bestimmter 
Zellen sind, nahe oder sind mit ähnlichen bereits von RIEHL bei Hautleishmaniosen erwähnten 
Gebilden identisch. 

Wie bereits erwähnt, sind es außer den Rundzellen mit ihren dunkel gefärbten 
rundlichen Kernen, den typischen Plasmazellen, den mit rötlich körnigem 
Protoplasma versehenen Mastzellen und vereinzelten Leukocyten vor allem 
große mononucleäre Zellen oder Makrophagen, die in großer Zahl in den Infiltraten 
auftreten. Sie besitzen einen großen Protoplasmaleib, der zuweilen nicht deut­
lich begrenzt ist und große ovale, manchmal etwas unregelmäßige, scharf kon­
turierte, chromatinarme, blasse Kerne. Sie werden bald als mononucleäre 
Zellen, bald als Makrophagen, als endotheliale, epitheloide oder große Binde-
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gewebselemente bezeichnet und stellen, wie Buss richtig ausführt, einen Typus 
von Zellen dar, die auf verschiedene Entzündungsreize in wechselnder Weise 
zu reagieren vermögen und von METSCHNIKOW als Makrophagen, von MAxrMOW 
als Polyblasten, von MAReHAND als adventitielle Zellen und von AscHOFF als 
Histiocyten bezeichnet werden. Über die Herkunft dieser Zellen bei der Orient­
beule gehen die Ansichten der Autoren auseinander. Während viele Untersucher 
sie für proliferierende, endotheliale Zellen halten, bezeichnen sie andere als 
Abkömmlinge der mononucleären Leukocyten. Wieder andere sind der Ansicht, 
daß sie umgewandelte Elemente des Bindegewebes sind. Nach PLEHN, der sich 
der Ansicht WRIGHTs anschließt, sind sie "stellenweise reihenförmig angeordnet 
und charakterisieren sich damit als Capillarendothetien". FLU erwähnt starke 
"chemotaxische Einflüsse" auf mononucleäre Blutzellen, die an manchen Stellen 
in der Nähe von Granula­
tionsherden die Blutgefäße 
ausfüllen. REINHARDT leitet 
sie von Zellen ab, die sich 
zwischen den Makrophagen in 
verschiedener Menge finden 
und "nach Lage und ihrem 
Aussehen sich als ver­
größerte Bindegewebselemente 
und Lymphgefäßendothelien 
charakterisieren''. Er fand 
die Endothelzellen der Capil­
laren selbst stellenweise ge­
schwollen und vom gleichen 
Aussehen, doch zum Unter­
schied von den Makrophagen 
parasitenfrei. Das wahr­
scheinlichste ist wohl, daß 
sich sowohl die endothelialen 
Elemente der Capillaren und 
Lymphgefäße als auch die 
Bindegewebszellen an der Ge­
websproliferation beteiligen. 

Abb. 32. Parasitenhaltige Makrophagen dicht unterha lb der 
Epidermis. Experimentelle Infektion (Hamster). Orig.-Phot. 

Da auch die letzteren phagocytäre Eigenschaften besitzen und Parasiten auf­
nehmen können, verwischen sich die bei den Übergangszellen etwa noch vor­
handenen Unterschiede so weit, daß es schließlich vollkommen unmöglich ist, 
sie auseinanderzuhalten. 

Verglichen mit den geschilderten proliferativ -entzündlichen Veränderungen 
sind die bei der Orientbeule auftretenden regressiven Vorgänge verhältnismäßig 
gering. Atrophie und Schwund der Epidermis, die schließlich zur Geschwürs­
bildung führt, wurde bereits geschildert. Das Granulationsgewebe des Coriums 
selbst zeigt dagegen, abgesehen von den sekundären, durch das Eindringen 
von pyogenen Bakterien verursachten Veränderungen keine Neigung zu degene­
rativen Vorgängen oder zu nekrotischem Zerfall, außer in den zentralen oder 
durch Gefäßveränderungen von der Blutzufuhr abgeschnittenen Gebieten. Selbst 
in den tuberkuloiden knötchenförmigen Reaktionsprodukten ist die Neigung zu 
Nekrose und Verkäsung sehr gering. Es gibt sogar abortive Formen, bei denen 
es nur zu infiltrativen Vorgängen in der Papillarschicht des Coriums ohne nach­
folgenden Zerfall des Infiltrates und der darüber liegenden Epidermis kommt. 

Die Leishmanien sind fast ausschließlich in den Makrophagen nachzuweisen, 
in denen sie zu Dutzenden zusammenliegen und das ganze Zellprotoplasma 
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ausfüllen können. Auch in den Bindegewebszellen werden sie nachgewiesen, 
dagegen nur selten in Endothelzellen und in den im Granulationsgewebe stets 
nur in spärlicher Anzahl vorhandenen polymorphkernigen Leukocyten. Gelegent­
lich sind auch freie, zwischen den Zellen liegende oder aus untergegangenen 
Zellen stammende Parasiten zu erkennen. Niemals sind sie in der Epidermis 
oder in den Drüsen zu finden, es sei denn, in einzelnen zwischen den Epithelien 
liegenden Makrophagen. Ebenso sind sie niemals in Lymphocyten, Plasma­
zellen oder in roten Blutkörperchen enthalten oder innerhalb der Blutgefäße 
nachzuweisen. Sie sind also nur in Zellen mit ausgesprochenen phagocytären 
Eigenschaften vorhanden. Da sie aber offenbar innerhalb dieser Zellen eine 

. ·• ··• 

Abb. 33. In 1\fakrophagen eingeschlossene Leishmanien im Schnitt. Giemsafärbung. 
C. KRÜGER pinx. 

Entwicklung durchmachen, kann man nicht von einer reinen Phagocytose der 
Leishmanien sprechen. Die Leishmanien sind vielmehr Zellparasiten, die eine 
bestimmte proliferative Entzündung hervorrufen, mit der Bildung eines beson­
ders gearteten Granulationsgewebes, in dessen Zellen sie sich entwickeln können. 
Die schädigende Einwirkung auf die Zelle ist in pathologisch-anatomischem 
Sinne nicht sehr hoch einzuschätzen, die befallenen Makrophagen bleiben trotz 
ihres großen Parasitengehaltes offenbar ziemlich lange am Leben. Wie REIN­
HARD erwähnt, sieht man sogar an diesen, wenn auch selten, Mitosen. Die 
Zellproliferation geht, wie man an den Randpartien beobachten kann, der 
Parasitenentwicklung innerhalb der Zellen voraus. Während die Zellen, solange 
noch keine degenerativen Veränderungen vorhanden, im Zentrum ganz von 
Parasiten ausgefüllt sind, findet man an der Peripherie noch relativ viel para­
sitenireie Zellen. 

Der Gehalt des Gewebes an Parasiten ist in den verschiedenen Stadien, aber 
ebenso auch in den verschiedenen Zonen derselben Läsion großen Schwankungen 
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unterworfen: einzelne Partien beherbergen reichliche Zellen mit massenhaften 
intracellulären Parasiten, andere wenig oder gar keine. So sind offenbar 
nur bei jüngeren im Fortschreiten begriffenen Beulen die Zellen der zentralen 
Teile stärker mit Parasiten angefüllt. Kommt es hier zu Degenerationsprozessen 
und Zerfall der Zellen, so nimmt im Zentrum die Zahl der Parasiten gegenüber 
dem Parasitengehalt in der Peripherie und in den tieferen Schichten deutlich ab. 
Es ist eine auffallende Tatsache, daß die Parasiten in zerfallenden, insbesondere 
in geschwürig oder eitrig veränderten Beulen verschwinden, daß also die sekun­
däre Infektion mit pyogenen Bakterien und das Auftreten einer leukocytären 
Infiltration der Entwicklung der Parasiten entgegenwirken, und damit den 
Heilungsprozeß einleitet. In den in Abheilung begriffenen Beulen im Stadium 
der fibrösen Umwandlung des Granulationsgewebes sind Parasiten nicht mehr 
zu finden. 

Bei sorgfältiger Fixierung und :Färbung ist die Darstellung der Leishmanien 
in Schnittpräparaten meist leicht. Man sieht innerhalb der Makrophagen schon 
bei schwacher Vergrößerung die Parasitenkerne als feine Punktierung. Bei 
starker Vergrößerung erkennt man um den rundlichen Kern eine helle ungefärbte 
Zone, die dem Parasitenkörper entspricht, begrenzt von einer schwach gefärbten 
:Membran, und zuweilen auch den Nebenkern. Im allgemeinen ist der Geißel­
kern offenbar infolge unvermeidlicher Schrumpfungsvorgänge im Schnitt­
material kaum zu erkennen, selbst in sehr dünnen Schnitten und trotz einwand­
freier Fixierung. Die Parasiten erscheinen, wahrscheinlich ebenfalls je nach der 
Stärke der Schrumpfung in ihrer Größe in gewissen Schranken wechselnd, als 
dunkel gefärbte, kokkenähnliche, runde Körper, die aber durch ihre charak­
teristische Lagerung innerhalb der Makrophagen ohne weiteres als Leishmanien 
kenntlich sind. In Fibroplasten häufen sie sich, wie MARZINOWSKY erwähnt, 
in der Nähe des Kernes an, wobei sich gleichzeitig die Fasern verbreitern und 
Bilder entstehen, die an die Anhäufung leishmaniaähnlicher Formen von Schizo­
trypanum cruzi in Muskelfasern erinnern. 

Wenn auch meist die Diagnose einer Hautleishmaniose durch den Nachweis von Erregern 
in den Ausstrichen gesichert wird, so ist auch die histologische Untersuchung in den Fällen, 
wo die Ausstriche negativ befunden wurden, von großer praktisch-diagnostischer Bedeutung. 
Gerade bei schon geschwürig zerfallenen oder in Abheilung begriffenen Beulen ist es häufig 
auch bei histologischer Untersuchung sehr schwer, die Parasiten nachzuweisen. Um so mehr 
ist es erforderlich, durch sorgfältige Technik etwaige negative Resultate zu vermeiden. Es 
seien deshalb einige kurze technische Bemerkungen gestattet. 

Die Fixierung des excidierten Materials erfolgt am besten in Sublimat oder Sublimat­
alkohol, und zwar sofort nach der Excision. Formalin oder Formalingemische geben bei der 
Darstellung der Parasiten, besonders auch bei Anwendung der Giemsafärbung, mangel­
hafte Resultate. Ein längeres Aufheben in den Fixierungsflüssigkeiten ist zu vermeiden, 
da sonst starke Schrumpfungen des Gewebes eintreten, die für die Darstellung der Para­
siten nachteilig sind. Wenn die Stücke nicht zu groß sind, genügt 4-Sstündiges Fixieren. 
Darauf folgt schnelle Einbettung in Paraffin, ebenfalls ohne die Stücke zu lange mit Alkohol 
und Chloroform in Berührung zu bringen. Die Färbung der Parasiten im Gewebe kann nach 
verschiedenen Methoden erfolgen: Hämatoxylin-Eosin, das gleichzeitig die besten Bilder 
der Gewebsstruktur gibt, GrEMSA (24stündige Färbung in schwacher Lösung- 3 Tropfen: 
10 ccm), MALLORYS Eosin-Methylenblau, polychromes 21/ethylenblau. Auch bei Eisenhämo­
toxylin, v. GrESON, Oarbolthionin und anderen Färbungen können die Parasiten gut sichtbar 
gemacht werden. 

II. Pathologische Anatomie der amerikanischen Haut- und 
Schleimhaut-Leishmaniose. 

Auch bei der in ~-\.merika verbreiteten Form der Leishmaniasis cutanea oder 
muco-cutanea ist das wesentliche des Prozesses die Bildung eines Infiltrates 
im Corium bzw. in der Submucosa, verbunden mit Epithelreaktionen, mit 
nachfolgendem Gewebszerfall und Geschwürsbildung. Es ergeben sich aber 
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bei genauerer Betrachtung nicht nur quantitative, sondern auch qualitative 
Unterschiede im Ablauf der Reaktionsvorgänge im befallenen Gewebe, welche 
die amerikanische Leishmaniose, dem abweichenden klinischen Verlauf ent­
sprechend, als besondere, von der Orientbeule zu trennende Form charakterisiert. 

Von den älteren Arbeiten stützen sich auch bei der amerikanischen Haut­
leishmaniose nur wenige auf eine größere Zahl von Fällen. Erst in den Arbeiten 
von KLOTZ, LINDENBERG, MoNTENEGRO und besonders in der ausgezeichneten 
Arbeit von Buss aus dem Jahre 1929 finden wir eine systematische Bearbeitung 
und Zusammenstellung eines größeren Untersuchungsmaterials, das sich bei 
letzterem auf 94 verschiedene Excisionen bei 62 Fällen bezieht . 

.1\bb. 34. (Fall, etwa 1 J ahr alt, R andpartie eines großen ldcerierten Herdes am Ellenbogen.) 
Übersichtsaufnahme, um die Ausbildung von tuberkuloidem Gewebe und Riesenzellen an einer der 
bevorzugten Stellen zu zeigen. Dem Ulcusrand entsprechend in den oberflächlichen Abschnitten 
Riesenzellbildung n. In der Tiefe n eben Schweißdrüsen großer Epitheloidzellenberd b. Einige 

kleinere Herde im Gebiet des oberen horizontalen Gefäßnetzes c. 
Färbung: H äm.-Eosin. 18facbe Vergrößerung. (Nach C. Buss.) 

Von SALVADOR MAZZA U. VICENTE BERNASCONI wurden einige argentinische Leish­
maniosefälle pathologisch-anatomisch näher untersucht, bei denen sich schwere Verände­
rungen des Kehlkopfes entwickelt hatten. MIGONE konnte auch das Fortschreiten des 
Prozesses auf die Trachea und sogar auf die großen Bronchien feststellen. MAZZA u. 
BERNASCONI geben an, daß sie diese schweren laryngealen Formen im Laufe von 3 Jahren 
und unter etwa 500 Leishmaniosekranken in den Provinzen Jujuy und Salta (Nordargen­
tinien) in 4 Fällen beobachteten. Anatomisch war der Prozeß vor allem an der Epiglottis 
lokalisiert, ferner an den Stimmbändern und im Anfangsteil der Trachea. Auch ein Über­
greifen auf die Pharynxwand war zu bemerken. Histologisch wurden typische Zellinfiltrate 
mit parasitenhaltigen Makrophagen nachgewiesen. Dagegen fanden sich keine Hefen 
oder andere Pilzelemente, die besonders von EscoMEL bei diesen schweren Leishmania­
formen (als Mischinfektion) beschrieben sind. In 2 Fällen wurde bei der Sektion gleich­
zeitig eine Tuberkulose festgestellt. 

Die Ansiedlung der Leishmanien in der Haut bringt bei der amerikanischen 
Form noch weniger einen einheitlichen Efflorescenzentypus hervor als dieses 
bei der Orientbeule der Fall ist. Je nach Alter des Falles und Krankheitsverlauf 
sind die verschiedenartigsten Übergänge von kleinen Knoten zu produktiv proli­
ferierenden papillomatösen Formen und tiefgreifenden ulcerativen Prozessen 
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vorhanden. Das Gewebe reagiert teils mit der Bildung eines gewöhnlichen 
chronisch entzündlichen Granulationsgewebes, teils mit ausgesprochenen tuber­
kuloiden Prozessen, die eine große Ähnlichkeit mit anderen chronischen Infek­
tionsprodukten der Haut haben können, besonders solchen bei Syphilis und 
Tuberkulose, wobei die Unterschiede auf der verschiedenen Stärke der ent­
zündlichen Gewebsreaktion des Coriums und der Epidermis beruhen. 

Die Gewebsreaktion besteht auch hier in einem dichten, verschieden 
ausgebildeten Zellinfiltrat , das zahlreiche morwnukleiire Zellelemente oder 
Makrophagen enthält. Diese finden sich in wechselnder Menge und Anord­
nung in den verschiedenen Abschnitten des Granulationsgewebes, teils diffus 
zerstreut, teils in kleineren oder größeren Anhäufungen, wobei sie besonders 
in den zentralen Partien große, helle, von lymphoiden Rund- und Plasmazellen 

Abb. 35. (Fall 102, 3 Monate alt, unbehandelt, scharfrandiges, kleines Geschwür vom Unterarm.) 
Randpartie nicht sehr stark infiltriert. Im Bereich des Ulcus dichtes, an der Oberfläche mit nekroti­
sehen Massen bedecktes Granulationsgewebe, welches sich mit kurzen, zellreichen Ausläufern in das 

angrenzende Bindegewebe erstreckt. ' Färbung Giem.sa, 20fache Vergr. (Nach Buss.) 

umgebene Zellhaufen bilden. In den Randinfiltraten oder in der Tiefe, besonders 
auch in älteren Fällen, findet man Knotenbildungen, die darauf hinzuweisen 
scheinen, daß an diesen Stellen die Gewebsreaktion aufhört oder schwächer 
wird. Das Epithel beteiligt sich in mehr oder weniger ausgesprochener Form 
durch Wucherung, die den oberen Teil des Infiltrates durchsetzen. Bei manchen 
Fällen kommt es zu der Bildung von hohen Papillen, welche die Oberfläche 
überragen (verrukös-papillomatöse Formen), wobei die infiltrierenden Vorgänge 
zurücktreten können. Bei den ulcerierenden Formen ist das Auftreten von 
unregelmäßigen Epithelwucherungen am Geschwürsrand zu beobachten, die 
manchmal sehr erhebliche Ausdehnung gewinnen und an Krebszapfen erinnern 
können. 

Bei den bei der amerikanischen Leishmaniose häufigeren und ausgedehnteren 
Geschwürsbildungen spielen sekundäre Infektionen keine ausschlaggebende 
Rolle. Trotzdem in den subcutanen Herden und im eigentlichen Granulations­
gewebe die Neigung zu ausgesprochenen Nekrosen auch hier fehlt, ist die Ab­
hängigkeit der regressiven Veränderungen von spezifischen, durch die Ansiedlung 
von Parasiten bedingten Vorgängen mit großer Wahrscheinlichkeit anzunehmen, 
d. h. sie beruhen auf toxischen Einflüssen des Erregers oder auch auf Ernährungs-
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störungen durch behinderte Zirkulation als Folge von Gefäßschädigungen. 
Es muß aber ausdrücklich betont werden, daß die Menge der im Schnitt nach­
gewiesenen Erreger in keinem Verhältnis und in keiner sicheren Beziehung zu 
den vorhandenen Zerfallserscheinungen steht. 

Die Parasiten finden sich fast ausschließlich in den oberflächlichen und den 
zentralen Abschnitten der Infiltrate. Sie nehmen in den in die Tiefe vorge­
schobenen Infiltraten oder an der Peripherie rasch an Menge ab. Aus den Unter­
suchungen von Buss geht besonders deutlich hervor, daß sie, solange es noch 
nicht zur Bildung eines Geschwürs gekommen ist, also in geschlossenen Herden, 
gewöhnlich unter oder zwischen den gewucherten Epithelzapfen zu finden sind: 

Abb. 36. (Fall 50, 3 Monate alt, subcntaner Knoten vom Unterurm, unbehundelt.) Oberflächliche 
Cutisabschnitte unverändert . In der Höhe der Schweißdrüsen beginnend, dichtes Granulations· 

gewebe mit zentraler Abscedierung. Färbung Giemsa, 20fache Vergr. (Nach Buss.) 

dagegen sind sie in den Geschwüren nur so lange nachweisbar, als noch eine 
stärkere Infiltration besteht, in den geschwürig zerfallenen und nekrotischen 
Abschnitten fehlen sie und sind erst wieder in den Randinfiltraten, besonders 
unter dem wuchernden Epithel an den Geschwürsrändern zu finden. 

Einer der wichtigsten Unterschiede gegenüber der Orientbeule ist, daß, wie 
besonders aus den Untersuchungen von Buss zu ersehen ist, die Zahl der im 
Schnitt nachweisbaren Erreger bei der amerikanischen Form der Leishmaniose 
äußerst gering ist. Buss konnte bei 94 Excisionen von Patienten mit verschie­
denen Formen und von verschieden langem Krankheitsverlauf den Erreger 
nur 5lmal nachweisen, und nur in 3 Fällen wurden "viele Parasiten" gefunden. 
Ein anderer von Buss hervorgehobener Unterschied ist die relative Seltenheit, 
mit der es bei der amerikanischen Leishmaniose im Vergleich zur Orientbeule 
zur Ausbildung von tuberkuloidem Gewebe kommt. Ob die Ausbildung von 
tuberkuloidem Gewebe im Zusammenhang mit dem Abbau des Erregers steht 
nnd, wie Buss meint, vielleicht als Ausdruck eines gutartigeren Verlaufes und 
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größerer Heilungsneigung aufgefaßt werden muß, ist dabei schwer zu entscheiden. 
Riesenzellen von verschiedenem Bau wurden von Buss in einem Drittel aller 
Fälle gefunden. Nach seinen Angaben verläuft die Riesenzellenbildung annähernd 
parallel der von tuberkuloidem Gewebe. CuNHA MoTTA wies darauf hin, daß 
die bei geschwürigen Hautleishmaniosen auftretenden Riesenzellen nicht immer 
in direktem Zusammenhang mit der Leishmanien-Infektion zu stehen brauchen, 
sondern zuweilen auch durch eingedrungene Fremdkörper bedingt sein können. 

Bei den Erkrankungen des subcutanen Gewebes handelt es sich bei der 
abszedierenden Form um die Bildung eines banalen Granulationsgewebes, das 
eine große Zerfallshöhle umschließt und bei der es im weiteren Verlauf zu einem 
Durchbruch nach außen kommt. Oder die subcutanen Knoten zeigen emen 
ausgesprochenen tuberkulo­
iden Aufbau, wobei es wohl 
zu einer Nekrotisierung oder 
Verkäsung, aber nicht zu einer 
Abszedierung kommt. 

Auch das lymphatische Ge­
webe zeigt charakteristische 
Veränderungen: Starke Auf­
lockerung des ganzen Lymph­
knotengewebes mit starker 
plasmacellulärer Reaktion. 
Daneben treten einzelne oder 
reihenförmig angeordnete 
große epitheloide Zellen auf, 
besonders in der Nähe der 
Randsinus . Diese Zellwuche­
rung nimmt allmählich zu 
und es kommt später ZU 

Nekrosen, Verkäsung und 
fibröser Umwandlung. Auch 
tuberkelähnliche Knötchen 
mit Riesenzellen können be­
obachtet werden. 

Die bei der amerikani­
schen Form auftretenden, 

Abb. 37 . (Fall85b, 1 ' /, Monate alt, nicht behandelt, Lymph­
drüse aus der Ellenbeuge.) Ausgedehnte Epitheloidzellen­
haufen, zum Teil mit zentra lem Zellzerfall. Unterhalb de~ 
Randsinus beginnend; fast die ganze Rindenzone ein­
nehmend. FärbungHäm.-Eosin, 20fache Vergr. (Nach Buss.) 

meist an der Nase lokalisierten und zu ausgedehnten Zerstörungen führenden 
Schleimhautveränderungen sind pathologisch-anatomisch besonders durch KLOTZ 
u. LINDENBERG studiert worden. Diese Autoren fassen den histopathologischen 
Befund folgendermaßen zusammen: 

I. Primäre, perivasculäre, lymphocytäre Infiltration in der Submucosa. 
2. Vorherrschen von Plasmazellen und endothelialen Zellen. 
3. Auftreten von endothelialen Knoten, die um die Gefäße liegen. 
4. Ausbildung von 3 verschiedenen Knötchentypen: a) endothelial, b) nekro­

tisierend, c) fibrös. 
5. Ausgesprochene endarteriitisehe Vorgänge mit häufigem Verschluß von 

Gefäßen. 
6. Vorhandensein von Leishmanien in den endothelialen Zellen in allen 

Stadien der Krankheit . 
Besonders wesentlich als Erklärung für das Zustandekommen der aus­

gedehnten Zerstörungen an Weichteilen und Knorpel scheint dabei das Ver­
halten der Gefäße zu sein. Offensichtlich sind es dabei nicht die Erreger selbst, 
die den Gewebszerfall herbeiführen, sondern dieser ist eine Folge der progressiven 
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lokalen endarteriitiseben Prozesse und der damit zusammenhängenden mangel­
haften Ernährung, Atrophie und Nekrose des Gewebes. Die Ausbreitung des 
Prozesses in der Schleimhaut, der als metastatischer Prozeß nach voraus­
gegangenen Hautläsionen aufgefaßt wird, erfolgt von dem ersten in der Sub­
mucosa entstehenden Herd aus auf den Lymphbahnen und ergreift auf diese 
Weise immer weiter fortschreitend die angrenzenden Gewebsabschnitte, bis 
es schließlich zum Stillstand und zu einer narbigen Ausheilung kommt. 

Therapie der Haut- und Schleimhautleishmaniose. 

Die Therapie eines so chronischen Leidens ist selbstverständlich im Laufe 
der Jahre eine recht vielseitige geworden und vor allem die Fülle der augewandten 
Methoden der Lokalbehandlung ist fast nicht übersehbar. Zahlreiche Mittel 
sind empfohlen worden und es ist charakteristisch für die Schwierigkeit der 
Beurteilung bei der Heilung der Orientbeule, daß Mittel, die den einen Arzt 
begeisterten, bei anderen Fällen vollkommen versagten. Bei der Beurteilung 
des Vergleiches von Behandlungsmethoden ist daher größte Kritik am Platze. 
DosTROWSKY gibt an, daß man bei Vergleich lokaler Methoden möglichst Beulen 
eines Kranken wählen soll oder, wenn dies nicht geht, möglichst gleichartige 
Fälle heraussucht. 

Da die Behandlung beider Formen der Hautleishmaniose im wesentlichen 
die gleiche ist, soll die Therapie hier gemeinsam abgehandelt werden. 

Bei der Gutartigkeit der Orientbeule der alten Welt wird vielfach seit langem 
betont, daß man die Geschwüre möglichst überhaupt nicht behandeln solle, 
um so mehr, als die meisten lokalen Behandlungsmethoden keinen wesentlichen 
Vorteil brächten. LAVERAN riet im wesentlichen nur dafür zu sorgen, daß die 
Borkenkruste erhalten bliebe und daß- nach der Methode der Araber- nur 
eine Schutzsalbe anzuwenden sei. Die Narbe würde dann oft weniger ent­
stellend als nach Behandlung. Wenn die Kruste abfällt, empfiehlt LAVERAN 
daher einen Salbenverband. Vor allem betont auch LAVERAN, daß eine voll­
kommene Immunität bei Behandlung in der Frühperiode nicht zustande kommt. 

Von den lokalen Behandlungen seien im folgenden die wichtigsten genannt: 
Chirurgische Behandlung: Eine völlige Entfernung der Beulen durch Aus­

schneiden oder Ausbrennen ist früher vielfach angewandt worden. Sie kommt 
natürlich nur für einzelne oder kleinere Geschwüre in Betracht. Es hat 
sich aber gezeigt, daß eine vollständige Entfernung sich bis in das gesunde 
Gewebe erstrecken muß. JEANSELME und MARziNOWSKY sahen nach Excision 
gute Narbenbildung; ebenso BussrERE u. NATTAN-LARRIER. FERGUSON u. 
RrcHARDS empfahlen sie vor allem für die von ihnen in Ägypten beobachteten 
keloiden Formen. 

Von der Kauterisation mit dem Brenneisen haben die meisten Autoren 
keine guten Erfolge gesehen. Kaustische Mittel anderer Art sind vielfach an­
gewandt worden, so soll Argentum nitricum mit 4-5tägigen Pausen angewandt 
werden, derart, daß ein feiner Höllensteinstift im Geschwür hin- und herbewegt 
wird. Gesättigte Carbolsäurelösung ist vor allem wieder von GRAY viel während 
des Kriegs in Mesopotamien angewendet worden; bei über 200 Fällen will er 
im Durchschnitt in 17 Tagen Heilung erhalten und selten Rezidive gesehen 
haben. Behandlung mit Milchsäure hat DE REZENDE bei südamerikanischer 
Hautleishmaniose vorgenommen, er benutzte eine 800foige Lösung bei einmaliger 
Behandlung in der Woche, er curettierte vorher und wiederholte das Curette­
ment manchmal 2-3mal. Chlorkalk (I : 15-20 Teilen Borsäure) empfahl 
BorGEY. MANGIN sah von Mischungen von Eau de Javel und Glycerin, die er 
in verschiedener Stärke anwandte, gute Erfolge. 
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Von desinfizierenden Mitteln wurde Kalium hypermanganicum als Salbe 
(I : 20) oder in Pulver- oder Krystallform empfohlen (BENOIT-GoNIN, DucK­
WORTH); auch Farbstoffe, wie Methylenblau, Methylviolett wurden angewandt. 
CARDAMATIS u. MELISSIDIS verwandten eine Salbe von Methylenblau, Lanolin 
und Vaseline zu gleichen Teilen. 

Phosphor empfahl CASTELLANI in Form eines Phosphoröls; er spritzte 0,2 
bis 0,3 g des Öls an mehreren Stellen der Knoten und unter die Haut der Peri­
pherie ein. 

Antimonsalbe wurde vielfach empfohlen; so von Low 1915. Am geeignetsten 
erscheinen nicht zu starke, etwa 20foige Salben, doch sind auch diese oft recht 
schmerzhaft (sie ließen sich vielleicht durch Zusatz anästhesierender Mittel 
verbessern). SHARP legte einmal eine 100foige Antimonsalbe 1/ 2 Stunde auf 
und entfernte sie dann mit Ricinusöl; der Schmerz war sehr stark, aber der 
Erfolg recht gut. D'UTRA E SILVA empfahl bei Schleimhautleishmaniose neben 
allgemeiner Behandlung auch lokale Spülung mit einprozentiger Lösung von 
Brechweinstein; LINDENBERG verwandte eine 100foige Stibosansalbe. 

Emetininjektionen in das Geschwür und dessen Umgebung wandte zuerst 
PHOTINOS (1920) an. Er verwendete 0,04-0,06 g zur Injektion und unter­
spritzte damit das Geschwür und die Umgebung. SINDERSON bediente sich auch 
mit Erfolg dieser Methode (1924 und 1925); er verwendete zuerst eine 50foige, 
später eine 20foige Lösung und spritzte nie mehr als 1,2 g auf einmal, eine Menge, 
die für 3 Beulen genügte. HIGOUMENAKIS modifizierte die PHoTINossche Methode, 
indem er die Lösung auch "intraepidermal" spritzte bei nichtulcerierten Beulen. 
Er fügte N ovocain gegen die Schmerzhaftigkeit zu und verwendete eine Lösung 
von 0,01 Emetinum hydrochloricum auf 1 ccm dest. Wasser. Für ulcerj,_erte 
Beulen empfahl er eine Emetinsalbe von der Zusammensetzung Emetinum hydro­
chloricum 0,025 g, Schweineschmalz und Lanolin aa 12,5 g. Die umgebende 
Haut muß stets geschützt werden, damit keine Dermatitis entsteht. Es sind 
stets eine größere Anzahl von Einspritzungen, 14 und mehr zur Heilung nötig. 

Berberinum sulfuricum. V ARMA (1927), der gehört hatte, daß ein trockener 
Extrakt von Berberis indica (= Rasout) in Indien zur Behandlung vom Volke 
angewandt wurde, versuchte Berberinsulfat in 1 Ofoiger Lösung. Er machte 
2 Injektionen mit Abstand von 1 Woche in die Beulen. GUPTA u. DIKSHIT 
konnten es bald bestätigen, sie verwendeten zur Infiltration des Gewebes 1 bis 
2 ccm einer 1 Ofoigen oder 1 ccm einer 2°/rjgen Lösung des sauren Sulfats je 
nach der Größe des Geschwürs; nach 1 Woche, nötigenfalls auch mehrmals, 
wiederholten sie die Injektion. Neuerdings empfiehlt GuPTA 2-3 ccm der 
20foigen Lösung; W ARMA hält es auf Grund seiner Erfahrungen in Lahore für 
das beste Mittel, ebenso BAYLEY DE CASTRO (Hyderabad); er zieht 1 Ofoige 
Lösung vor. HAMILTON-BROWNE, DEVI konnte die guten Erfolge bestätigen, 
ebenso KARAMCHANDANI, der über 50 Fälle berichtete, die Heilung dauerte 
dabei im Mittel 17 Tage. NAPIER fand das Mittel sehr brauchbar; nach ihm 
setzt die Heilung der behandelten Beulen unmittelbar nach der Infiltration 
mit 1-1,5 ccm der 20foigen Lösung ein. Häufig genügten 2 Injektionen, einmal 
benötigte er 6; mehr als 2 Beulen gleichzeitig behandelt er nicht, weil das 
Mittel ziemlich toxisch wirkt. MüHLENS berichtete über einen antimonresi­
stenten Fall, der dann in 81/ 2 Wochen im ganzen 21 Injektionen einer 10foigen 
Berberinlösung in jede größere Beule mit gutem Erfolg erhielt. (Das Präparat 
wird in Indien unter dem Namen Orisol in den Handel gebracht.) 

Atherbehandlung hat zuerst ScHULGIN zur Kongelation verwendet (1904); 
KANINOPETROS (nach HIGOUMENAKIS) hat die Methode mit recht befriedigendem 
Erfolge wieder aufgenommen. Er machte lokale Ätherinjektionen von einigen 
Tropfen, bis eine blasse Verfärbung eintrat. 

11* 
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Kohlensäureschnee hat BROOME (1911) scheinbar zuerst angewandt, die 
Behandlung dauerte ungefähr 3 Wochen, später hat PosPELOW die Methode 
wieder sehr empfohlen; MlTCHELI, hat 300 Fälle damit behandelt; er behandelte 
in Pausen von 10-14 Tagen und jedesmal 5-30 Sekunden je nach der Größe 
der Geschwüre. WARMA erhielt gleichfalls sehr gute Resultate mit C02-Schnee, 
er zieht aber 3-4malige Behandlung eines jeden Geschwürs für lO Sekunden 
einer einmaligen von 30 Minuten vor. 

Auch Heißluft (VIGNAT 1914), Ionisation (EVANS 1918) wurde empfohlen. 
Mit Diathermie (Diatherrrwkoagulation) hat BEHDJET (1923) bei 3 Fällen 

gute Erfolge erzielt; HIGEMOUNAKIS hat diese Methode in Griechenland sehr 
ausgearbeitet und damit kosmetisch die allerbesten Heilergebnisse erhalten. 
Der Kontakt mit der Beule dauerte je nach ihrer Größe Sekunden bis zu 
5 Minuten. In solchen Fällen macht er vorher mit Novocain eine Lokal­
anästhesie. In der Regel genügt eine Sitzung. 

Röntgenstrahlen sind schon seit längerer Zeit angewandt und haben sich 
in vielen Fällen wirkungsvoll gezeigt. 0RMEROD hat sie (1920) in Mesopotamien 
im großen Maßstab verwendet und erhielt bei 136 behandelten Beulen (bei 86 Pa­
tienten) im Mittel in 27 Tagen Heilung. Er lobt die Kürze, Schmerzlosigkeit 
und vorzügliche Narbenbildung. Auch MITCHELL sah in Basra mit X-Strahlen 
mit einer vollen Dosis im Durchschnitt in lO Tagen Heilung. DoSTROWSKY 
hat (1929) diese Methode mit anderen bei Orientbeulen in Palästina verglichen 
und räumte daraufhin der Röntgentherapie den ersten Platz ein. Die Ergebnisse 
waren ziemlich schnell und fast immer gut, die Anwendung für die Patienten 
mit wenig Zeitverlust verbunden und fast schmerzlos. Als Nachteile gibt er 
an die hohen Kosten der Behandlung und die Notwendigkeit eines Röntgen­
instituts an dem betreffenden Orte. Bei Kindern hält er die Methode vielleicht 
für kontraindiziert, weil eine Schädigung der unter der Haut liegenden, noch 
wachsenden Organe durch penetrierende Strahlen möglich wäre. Er empfiehlt 
zu Beginn des Verfahrens kleinere Dosen und gab schließlich 1 HED in 2 Sitzungn 
in Abständen von einer Woche. Die Dauer der Behandlung schwankte zwischen 
30-120 Tagen. NAPIER gibt zur Technik folgendes zum Teil nach ORMEROD 
an: Tiefentherapieröhre und Induktorium mit 40 cm Funkenlänge, Abdeckung 
der umgebenden Haut mit Bleikautschuk, direkte Bestrahlung der Haut durch 
Bleiglaszylinder, Filterung durch ein 3 mm Aluminiumfilter. Eine Applikation 
einer kräftigen Sabourauddosis soll oft zur Heilung genügen. 

Allgemeinbehandlung mit verschiedenen Mitteln ist gleichfalls seit geraumer 
Zeit üblich. 

Jodobismutat des Chinins wandte zuerst RAETZ bei argentinischer Leish­
maniose mit Erfolg an. Er gab intramuskulär 0,15 g täglich während eines 
Monats; VIGNE u. FouRNIER gaben 15-20 Injektionen von 3 ccm zweimal 
wöchentlich intravenös; EscoMEL sah ebenfalls gute Erfolge. Die Methode 
ist scheinbar sonst nicht weiter angewandt worden. 

Organische Arsenpräparate wurden vielfach empfohlen. So wurden bereits 
1911 von NieOLLE u. MANCEAUX intramuskuläre Injektionen von Salvarsan 
bei 2 Fällen gegeben, von denen einer nach einer Dosis von 0,6 g in 20 Tagen 
heilte, einer nur vorübergehend gebessert wurde. Intravenös hat es v. PETERSEK 
(1912) bei 36 Fällen, mit gutem Erfolg bei 31, angewandt und seitdem zahl­
reiche Arzte, insbesondere Neosalvarsan. Während in vielen Fällen damit 
günstige Erfolge erreicht wurden, gab es dennoch zahlreiche Versager; JEA:\"­
SELME hielt es infolgedessen nicht für ein Specificum. Auch andere organische 
Arsenpräparate (z. B. StovarRol) sind zum Teil intmvenös, innerlich und intra­
muskulär mit wechselndem Erfolge angewandt worden. Innerlich können 
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~\rsenpräparate danach bei hartnäckigen, auf Antimon nicht reagierenden 
Fällen versucht werden. 

Germanin ("BAYER 205") hat sich nicht bewährt, wenn auch vereinzelt 
über gute Erfolge berichtet wurde (MAZZA u. BERNASCONI}. 

Antimon.· VIANNA hat 1913 zuerst Antimon in Form des Kaliumantimonyl­
tartrats (Brechweinstein) zu intravenöser Behandlung der Leishmaniasen über­
haupt, und zwar der südamerikanischen Schleimhautleishmaniose, angewandt. 
Seine Erfolge sowie diejenigen seiner Mitarbeiter und zahlreicher späterer 
Untersucher waren so hervorragend, daß die intravenöse Antimonbehandlung 
heute bei allen Fällen der südamerikanischen Leishmaniose angewendet werden 
muß, und zwar möglichst frühzeitig. Bald wurde die Methode auch bei der 

Abb. 38 . Abl>.39. 
Abb. 38 und 39. Südamerikanische Hautleishmaniose vor \\nd nach Behandlung mit Brechweinstein. 

(Nach D'UTRA e SIINA.) 
(Aus M. MAYER: E xotische Krankheiten. 2. Auf!.) 

Orientbeule der alten Welt versucht und auch hier über recht gute Erfolge 
berichtet. Jedoch waren diese nicht immer einheitlich und es gab eine Reihe 
von Fällen, die nicht auf Brechweinsteininjektionen reagierten, auch bei der 
südamerikanischen Form wurden solche beobachtet. 

Der Brechweinstein, Kaliumantimonyltartrat, oder das von manchen bevor­
zugte Natriumantimonyltartrat wird am besten in 1 Ofoiger Lösung angewendet. 
Die Lösungen müssen steril sein (kurzes Aufkochen}, im Dunkeln aufbewahrt 
werden und nicht zu alt sein. Man beginnt meist mit 5 ccm (= 0,05 g), steigert 
rasch bis 10 ccm ( = 0,1 g) und bleibt bei dieser Dosis. Die ersten Dosen können 
an aufeinanderfolgenden Tagen gegeben werden, bei schlechter Verträglichkeit 
jeden zweiten Tag. Nach ungefähr 12 Injektionen macht man eine 8tägige 
Pause und gibt je nach Bedarf weitere Serien. Die nötige Menge schwankt 
von 0,5 bis zu 2 g im ganzen. Nebenerscheinungen sind manchmal Brechreiz, 
ziehende Schmerzen in Muskeln mit gewisser Steifigkeit; andere Erscheinungen 
in Form schwerer Vergiftung kommen bei vorsichtiger Dosierung und reinen 
Präparaten kaum vor. Es empfiehlt sich stets, bei stärkerer Nebenwirkung 
sofort größere Pausen einzuschalten. 
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Eine Verbesserung der Antimontherapie wurde erreicht durch die Synthese 
organischer Antimonpräparate durch H. ScHMIDT, die zuerst von ihm gemeinsam 
mit KUHN u. UHLENHUTH bei Trypanosomen und Spirochäten erprobt waren. 
Von diesen Präparaten sind die wichtigsten: 

Stibenyl (p-acetyl-amino-phenyl-stibinsaures Natrium). Dieses Präparat kann 
auch intramuskulär gegeben werden. Mit ihm erhielten ToRRADEME, PLESSIER, 
ZIEMANN u. a. bei Orientbeule gute Erfolge. Man gibt Erwachsenen intravenös 
am besten anfangs 0,08-0,1. 

Stibosan (m-chlor-p-acetylamino-phenyl-stibinsaures Natrium), eine fünf­
wertige Antimonverbindung, wurde ebenfalls mit Erfolg angewendet (WILSON 
u. SHREWSBURY, TALAAT, NAPIER). Man gibt zuerst 0,1---0,2 g, dann 0,3 g 
in 50foiger Lösung intravenös und macht jeden zweiten Tag eine Injektion. 
Etwa 10 Injektionen sind erforderlich, nötigenfalls beginnt man nach ein­
wöchentlicher Pause eine neue Serie. 

N eo-Stibosan (p-Aminophenyl-stibinsaures Diäthylamin), ein verbessertes 
Präparat des Stibosans, das sich bei Kala-Azar hervorragend bewährt hat, 
wird vor allem auch intramuskulär ausgezeichnet vertragen. Es wird in 5°/J.ger 
Lösung wie Stibosan verabfolgt. In 25°foiger Lösung hat es NAPIER auch intra­
muskulär gegeben. Man scheint dabei mit geringeren Mengen (im ganzen 2 bis 
2,5 g) auszukommen. JoANNIDES hat es bereits bei einem Fall mit Erfolg 
verwendet. 

Antimosan, ein Komplexsalz des dreiwertigen Antimonoxyds mit einem 
Brenzcatechinderivat, hat LINDENBERG bei amerikanischer Hautleishmaniose 
recht wirksam befunden, er heilte 9 von 10 Fällen damit; auch TALAAT fand es 
wirksam, DosTROWSKY, der es allerdings nur intramuskulär verabfolgte, bekam 
weniger günstige Resultate. LINDENBERG gab es in 5°foiger Lösung in Dosen 
von 4-8 ccm 2-3mal wöchentlich. 

Fuadin (Neo-Antimosan) = Antimon-III-brenzcatechindisulfosaures Natrium 
wird bedeutend besser als Antimosan vertragen und ist vor allem intramuskulär 
völlig schmerzlos. Man beginnt bei intramuskulärer Anwendung mit 1-1,5 ccm, 
gibt am zweiten Tag 2-3,5, dann jeden zweiten Tag 4-5 ccm etwa siebenmal, 
wenn nötig, nach Pausen nochmals. 

MAzzA u. ARANDA erhielten mit Fuadin bei 3 Fällen in Argentinien aus­
gezeichnete Erfolge. 

Die Allgemeinbehandlung mit organischen Antimonpräparaten ist also vor 
allem bei der südamerikanischen Form anzuwenden, bei der Orientbeule der 
alten Welt in hartnäckigen Fällen und besonders solchen, die sehr viele Beulen 
aufweisen, gegebenenfalls neben eirier lokalen Therapie. 

Spezifische Therapie mit Leishmaniavaccinen aus Kulturen hat zuerst Row 
(1912) versucht, später hat sie JESSNER empfohlen; DosTROWSKY hat sie (1926) 
in 6 Fällen versucht und erhielt in 2 Fällen nach 4 Injektionen guten Erfolg, 
bei den anderen war die Therapie nicht bis zum Schluß durchführbar; es gab 
mehrfach schmerzhafte, sterile Abscesse; DosTROWSKY hält die Methode aber 
bei technischer Verbesserung für aussichtsreich. 

Prophylaxe. 

Nachdem es so gut wie sicher ist, daß Phlebotomen die Überträger der Haut­
leishmaniose der alten und neuen Welt sind, werden sich prophylaktische Maß­
nahmen gegen diese zu richten haben. Man kennt die Biologie dieser Mücken 
jetzt sehr genau, weiß, wo sie ihre Eier ablegen (Schutt, alte Gemäuer, Ge­
wölbe usw.) und kann in günstigen Fällen den Kampf gegen die Brut richten. 
Die erwachsenen Mücken stechen mit Vorliebe nachts, daher ist ein gutes, 



Literatur: ABBLART-ARIAS. 167 

engmaschiges Moskitonetz (Maschenweite höchstens 1,5 mm) an Endemie­
plätzen zu empfehlen. Ferner kann man die Mücken in den Räumen durch 
Verstäuben entsprechender Flüssigkeiten bekämpfen (Formalin, Flit). 

Eine spezifische Prophylaxe ist - wie oben erwähnt - durch Schutz­
impfung schon oft versucht worden. Die V accinierung mit Beulensaft an Stellen, 
wo die Narben nicht entstellen, wurde auch von Laien vielfach geübt. 

Eine Vaccinierung zu Schutzimpfungszwecken mit abgetöteten Kulturen 
- und Nachimpfung mit lebenden Kulturen - ist zuerst von NrcoLLE u. 
MANCEAUX versucht worden, Row, JESSNER u. AMSTER versuchten es gleich­
falls. MARziNOWSKY berichtete über 26 Impfungen mit abgetöteter Kultur 
(aber bisher nichts über den Erfolg). Neuerdings hat PARROT mit Leishmania 
an Mäusen nach Abtötung bei 54° und mit alten avirulent gewordenen, aber 
lebenden Kulturen Versuche gemacht, ohne wesentliche Erfolge. PARROT 
glaubt, daß eine "Leishmaniasation" nur möglich sein dürlte, wenn es gelänge, 
durch die Impfung eine abortiv-verlaufende Orientbeule zu erzeugen. 

Zum prophylaktischen Schutz gehört auch die Verhinderung der Neu­
infektion der Mücken durch rechtzeitige Behandlung der Beulen und lokalen 
Schutz dieser durch Salben oder Verbände. 
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Exantheme und andere Hauterscheinungen 
bei exotischen Krankheiten. 

Von 

MA.RTIN MA.YER-Hamburg. 

Mit 19 Abbildungen. 

Bei einer Reihe exotischer, insbesondere tropischer Erkrankungen kommt 
es auch zu krankhaften Erscheinungen seitens der Haut, die oft zu differential­
diagnostischen Schwierigkeiten führen. 

Bei manchen dieser Krankheiten bilden diese Hauterscheinungen ganz 
typische, zum Krankheitsbild gehörige Formen. 

Im folgenden sollen die Krankheiten nach den Erregern gruppiert besprochen 
werden. 

A. Durch Protozoen verursachte exotische Krankheiten. 
I. Hauterscheinungen bei afrikanischer Schlafkrankheit 

(Trypanosomiasis des Menschen). 
Definition und Verbreitung. Die afrikanische Schlafkrankheit ist eine durch 

Flagellaten, Trypanosoma gambiense und rhodesiense verursachte Infektions­
krankheit. 

Die Krankheit ist in ihrem Vorkommen auf tropische Gebiete Afrikas be­
schränkt. Sie zieht sich von der Westküste her, den großen Flußläufen und 
ihren Nebenflüssen folgend über die großen Seengebiete bis nach Ostafrika. 
Im Norden bilden etwa der Senegal und obere Nil die Grenze, im Süden Nord­
rhodesia und das Gebiet des Rovuma. Im Golf von Guinea sind auch Inseln 
betroffen, insbesondere Fernando Po. 

Klinisch äußert sich die Krankheit als fieberhafte Erkrankung, wobei an­
fangs oft nur vorübergehend, später konstant Fieber besteht. Drüsenschwel­
lungen, flüchtige Erytheme und Ödeme, später Kachexie und Störungen des 
Nervensystems, insbesondere Paresen, Somnolenz, Psychosen sind charak­
teristische Erscheinungen. Der Verlauf schwankt zwischen mehreren Monaten, 
bis Jahren. Fast alle Fälle enden, wenn unbehandelt, tödlich. Es werden nicht 
nur Eingeborene, sondern auch alle anderen Rassen befallen. 

Die Erreger, Trypanosoma gambiense und rhodesiense - letzterer der Er­
reger der virulenteren Form -, sind zweikernige Flagellaten. Sie schmarotzen 
in Blut, Drüsensaft, serösen Ergüssen, später auch in der Lumbalflüssigkeit. 

Die Übertragung geschieht durch Tsetsefliegen. Diese kommen nur im 
tropischen Afrika vor. Der Hauptüberträger, Glossina palpalis, hält sich nur 
in der Nähe von Gewässern (Fluß- und Seeufer) auf; so deckt sich das 
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Verbreitungsgebiet der Krankheit streng mit demjenigen dieser Fliege. Die 
virulentere Form, verursacht durch Trypanosoma rhodesiense, wird durch eine 
weniger anspruchsvolle Tsetsefliege, Glossina morsitans, übertragen, die auch 
ein Hauptüberträger tierpathogener, afrikanischer Trypanosomen ist. 

Hauterscheinungen 

bei der afrikanischen Schlafkrankheit sind: Primäraffekt, Exantheme und Ödeme. 
l. Der Primäraffekt. Während lange Zeit angenommen wurde, daß die 

Eintrittspforte des Erregers, nämlich die Stichstelle der Glossina reaktionslos 
bliebe, sind doch jetzt bei Europäern wiederholt Beobachtungen gemacht, die für 
das Entstehen eines "Primäraffekts" eines "Trypanosomenschankers" sprechen. 

Bereits 1903 hatte MANSON bei dem ersten Fall eines Europäers angegeben, 
daß die Stichstelle sich entzündet habe, später wurden wiederholt solche Beob­
achtungen gemacht, so vonMANSON u. DANIELS, MARTIN u. LEBOEUF, HECKEN­
ROTH, RINGENBACH, GRAF, HANSCHELL, NEWHAM, MANSON-BAHR. 

Bei Farbigen wird die Eintrittsstelle der Erreger zumeist übersehen, so daß 
eben dies die spärlichen Beobachtungen erklärt. 

MARTIN u. LEBOEUF beobachteten Primä1·erscheinungen bei mehreren Fällen 
und beschrieben sie als Pseudofurunkel ohne Kopf, oder kleine Geschwülste 
oder rotviolette erhabene Flecken. Sie waren von Fieber begleitet und oft 
schmerzhaft. Sie saßen an den Stichstellen in ~acken, Knie, Hüfte, Hals. 

RINGENBACH fand einen ähnlichen Primäraffekt und wandte (1913) zum 
erstenmal die Bezeichnung "Trypanosomenschanker" an. Er sah noch nach 
seinem Verschwinden 3 Wochen lang einen rötlichen Flecken bestehen. 

GRAF beschrieb folgendes: Er wurde wegen eines Furunkels im Gesicht zu 
einem Europäer in Kamerun berufen. Es handelte sich um eine runde, ent­
zündete Stelle, etwa 3 cm im Durchmesser, in der Mitte war ein roter Fleck 
(etwa 1 cm im Durchmesser), um diesen herum ein wachsfarbener, etwa 3/ 4 cm 
breiter Kranz, der den Eindruck von ineinandergelaufenen Bläschen gab, und 
um diesen herum war wiederum ein roter Kranz. Die umliegenden Gewebe 
waren geschwollen. Die Stelle selbst fühlte sich hart an, wie etwa ein in den 
Geweben liegender Knopf. Zwei Tage vorher hatte die Stelle als kleiner Pickel 
begonnen. 

Ein zweiter Fall von GRAF zeigte 3 Tage nach dem Glossinastich eine ähn­
liche Geschwulst, die dann langsam zurückging. Im ersteren Fall wurden zahl­
reiche Trypanosomen in der entzündeten Stelle festgestellt. 

Dr. DAVID beobachtete bei sich selbst als erstes Zeichen einen roten indu­
rierten Knoten am Hals, dem bald Schwellung der regionären Lymphdrüsen folgte. 

Mir selbst gab erst kürzlich ein Europäer, bei dem ich frische Schlafkrank­
heit feststellte, an, daß er drei Wochen vorher am Vorderarm eine etwa fünf­
markstückgroße Rötung und Schwellung beobachtet habe, die er auf einen 
Insektenstich zurückführte; damals trat auch für 2 Tage Fieber auf. 

Experimentell konnten derartige Trypanosomenschanker zuerst von STAR­
GARDT und STÜRMER erzeugt werden bei der Infektion des Kaninchens mit 
Trypanosoma brucei (Naganakrankheit). REICHENOW glaubt, daß diese Schanker 
dadurch entstehen, daß beim Stich der Tsetsefliege Trypanosomen in die 
Lymphspalten der Gewebe gelangen; in diesen Fällen träte wohl auch die von 
ScHUBERG u. BöiNG beobachtete primäre Lymphinfektion und zunächst also 
solche der benachbarten Lymphdrüsen auf. 

2. Exantheme. Schon in den ersten Wochen nach der Infektion treten als 
charakteristisches Zeichen der menschlichen Trypanosomiasis nach Beobach­
tungen bei weißer Rasse Exantheme in Form flüchtiger Erytheme auf. 
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Es handelt sich um circinäre Erytheme von rundlicher, bogenförmiger 
oder guirlandenförmiger Form. Ihr Lieblingssitz sind Brust, Rücken, Gesäß, 
Oberarme und Unterschenkel, seltener das Gesicht. Bei Abkühlung treten 
die Flecken deutlicher zutage; RINGENBACH sah dies auch nach Erwärmen und 
Schwitzen. 

Das Charakteristische dieser Erytheme, für die MARTIN u. LEBOEUF zuerst 
die Bezeichnung als Trypanirk vorgeschlagen haben, ist ihre flüchtige Natur. 

Abb. 1. Weitverbreiteter "Rash" bei Schlafkrankheit. (Nach ÜWEN. ) 

Sie können wenige Tage, bis zu 2-3 Wochen, an der gleichen Stelle bestehen 
bleiben, um dann völlig zu verschwinden, oder an anderen Stellen wieder auf­
zutreten. Namentlich bei Frühfällen sah ich sie oft nur 2-3 Tage an der gleichen 
Stelle. Kurz vor dem Verschwinden wird meist das Zentrum blasser, während 
ein geröteter Ring es noch umgibt. 

Gewöhnlich sind die Erytheme auch leicht über die Hautoberfläche erhaben, 
infiltriert. 

Die Erytheme gehören der Frühperiode an; so sah GRAF solche schon 8 Tage 
nach dem Stich auftreten. Sie können aber auch noch bei vorgeschrittenen 
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Fällen - unabhängig von Ödemen - immer wieder erscheinen. Selbst im 
Endstadium mit schwerer Schlafsucht sah ich solche flüchtige Ödeme an Bein 
und Brust auftreten. 

OwEN sah in einem Fall einen weitverbreiteten "Rash", der während vier­
monatiger Beobachtung häufig verschwand und wiederkehrte. Er bestand aus 
kompletten oder inkompletten Ringen und infiltrierten Flecken (s. Abb. 1). 
Auch BLACKLOCK u. Y ORKE bilden ein ausgedehntes circinäres Exanthem auf 
Brust und Bauch ab (in BYAM-ARCHIBALD: The Practice of Medicine in the 
Tropics). 

Im Bereich der Flecken besteht oft ein heftiger Juckreiz, in anderen Fällen 
bleiben sie fast unbemerkt. MAsTERS sah auch sehr starke Hyperästhesie bei 
Berühren mit der N adelspitze. 

Im Bereich solcher Flecken entnommenes Blut enthielt in einem Fall von 
NATTAN-LARRIER u. TANON mehr Trypanosomen als das Fingerblut. 

Bei Farbigen sahen THIROUX und zahlreiche andere Beobachter niemals 
solche Flecken. 

Bei Weißen beschrieb MASTERS außer diesen Erythemen noch eine blaue, 
gemaserte Verfärbung des Abdomens, die später auch auf Nacken, Gesäß. 
Schenkel und Oberarme übergehen könne. Durch Druck mit dem Daumen 
sollen diese Flecken erst deutlich werden; sie bleiben persistierend. MASTERS 
betont ausdrücklich, daß sie mit dem Erythem nichts gemein hätten. 

Außer diesen Erkrankungen beschrieben THIROUX u. n'ANFREVILLE bei 
Farbigen noch kleinpapulöse Läsionen, Papeln in Plaqueform und ulcerierte 
Papeln. Auch Blaseneruptionen, bald lokalisiert, bald generalisiert, wollen 
sie gesehen haben. 

Auch bei Europäern ist manchmal, außer Pruritus, ein kleinpapulöses 
Exanthem beschrieben worden. 

Ob diese letztbeschriebenen Erscheinungen überhaupt zum Bilde der Schlaf­
krankheit gehören, ist sehr fraglich. 

Therapie der Exantheme. Alle Mittel, die imstande sind, spezifisch heilend 
auf die Trypanosomiasis des Menschen zu wirken, bringen auch die Haut­
erytheme stets rasch zum Verschwinden. Genannt seien von solchen Atoxyl, 
Germanin, Antimonpräparate. Die Wirkung ist oft eine sehr schnelle. DARRE 
wies darauf hin, daß man sogar von dem Einfluß auf die Exantheme auf die 
Wirksamkeit des betreffenden Präparats im einzelnen Falle schließen könne. 
Wenn z. B. Atoxyl sie nicht rasch zum Verschwinden bringe, sei es in dem be­
treffenden Fall wirkungslos und durch andere Mittel zu ersetzen. 

Pathologie und pathologische Anatomie der Erytheme. 

MoTT hat die Hypothese aufgestellt, daß die Erytheme durch eine Reizung 
der neurotrophischen Zentren in den Spinalganglien zustande kommen. Ein 
rein anatomischer Beweis hierfür wurde nicht erbracht. MoTT nahm ferner an, 
daß die kleinzellige perivasculäre Infiltration in jedem Bindegewebe auftreten 
könne und nicht nur auf das Gehirn beschränkt sei. DARRE glaubte, daß sie 
durch direkte Wirkung der Trypanosomen auf die Haut entstehen und eine 
entzündliche Hautreaktion durch die Gegenwart der Trypanosomen selbst 
oder giftige Produkte dieser darstellen. Er begründet dies damit, daß die Ery­
theme bereits zu Beginn der Erkrankung auftreten und daß sie auf Behandlung 
verschwinden, auch wenn die nervösen Symptome fortschreiten, daß man 
ferner bisweilen in den Erythemen Parasiten finden könne, an anderen Stellen 
der Haut aber nicht. Er sah in einem Fall nach einer Brechweinsteininjektion 
zugleich mit Fieber ein Stärkerwerden der vorhandenen Erytheme und Schwinden 
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dieser Lokalreaktion mit dem Fieber nach 12 Stunden. Da man aber das Fieber 
allgemein auf eine Trypanolyse zurückführe, müsse dies bei den Ödemen gleich­
falls der Fall sein. 

lVlikroskopisch wurde nach Biopsie von Hautstücken und nach dem Tode 
von DARRE u. GERY die pathologische Anatomie gerrauer studiert. 

Bei der histologischen Untersuchung von Fällen von Trypanosomiasis mit 
erythemartigen Hauterscheinungen fand DARRE Veränderungen in der Cutis, 
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Abb. 2. Schnitt durch Erythem bei Schlafkrankheit. (Nach GERY.) 

: 

die eine gewisse Ähnlichkeit mit Syphiliden aufwiesen: Ödem und Gefäßerwei­
terung, besonders in den tieferen Schichten, Zellinfiltration in perivasculärer An­
ordnung und um die Hautdrüsen, bestehend aus lymphocytären Zellen, mono­
nucleären Leukocyten, wenig Plasmazellen, zuweilen Eosinophilen (keine Makro­
phagen). Im Gegensatz zu syphilitischen Prozessen ist keine ausgesprochene 
Endovascularitis mit Neigung zu Gefäßobliteration zu beobachten. Auch die 
Reaktion von seiten des Bindegewebes ist verhältnismäßig gering und das 
Zellinfiltrat unterscheidet sich von dem bei syphilitischen Prozessen durch 
die geringere Anzahl von Plasmazellen und häufigeres Auftreten von poly­
morphkernigen Zellen. Die entzündlichen Vorgänge sind infolge der Unter­
schiede in der Art der Toxinwirkung beider Erreger bei syphilitischen Läsionen 
von schwererem Charakter und unterscheiden sich trotz gewisser Überein­
stimmungen durch bestimmte Merkmale. 
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II. Hauterscheinungen bei Kala-Azar 
(tropische Splenomegalie. Leishmaniasis interna). 

Definition. Kala-Azar ist eine akut oder chronisch verlaufende fieberhafte 
Erkrankung, deren Charakteristica ein starker Milztumor, ferner Leber­
schwellung, Blutungen der Haut und Schleimhäute, sowie gangränöse und dysen­
terische Prozesse sind. 

Verbreitung. Die Krankheit hat einen Hauptherd in Britisch-Indien, be­
sonders in den Gebieten von Assam, Bengalen, Madras, wo sie vornehmlich Er­
wachsene befällt. In Asien kommt sie ferner u. a. im Kaukasus, Transkaukasien, 
Turkestan, Mesopotamien, Arabien, Kleinasien vor. Ein weiterer Herd, der 
vor allem Erkrankungen bei Kindern betrifft, herrscht im Mittelmeergebiet, wo 
die Küstenländer und Inseln betroffen werden -, so Spanien, Portugal, Süd­
frankreich, Italien, Balkanhalbinsel, zahlreiche Mittelmeerinseln, Nordafrika. 

Klinik. Die Krankheit verursacht ein chronisches Fieber von remittierendem 
Charakter, später kommt es zu enormer Milzschwellung unter zunehmender 
Kachexie. Dabei besteht Neigung zu Blutungen der Haut und Schleimhäute. 
Das Blut zeigt eine ganz erhebliche Leukopenie. Ohne Behandlung endet ein 
großer Teil der Fälle tödlich, wobei kurz vor dem Tode schwere gangränöse 
Prozesse auftreten können. 

Ätiologie. Der Erreger Leishmania donovani (Synonym: Leishmania in­
fantum für die Mittelmeerform) gleicht morphologisch fast völlig dem Erreger 
der Orientbeule, Leishmania tropica. Es sind kleine, 2-4 fl große, rundlich bis 
ovale Parasiten, die zweikernig sind und in Kulturen zu Flagellaten vom Typus 
Leptomonas auswachsen (Näheres s. unter Hautleishmaniose S. 132). 

Die Übertragung geschieht nach neueren Befunden in Indien fast sicher 
durch Phlebotomen, und zwar durch Phlebotomus argentipes. 
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Die Hauterscheinungen bei Kala-Azar betreffen: eine Verfärbung der Haut, 
Hämorrhagien und Gangrän, und ein charakteristisches Exanthem, das Post­
Kala-Azar-Hautleishmanoid. 

A. Die Hautverfärbung bei Kala-Azar. 

Der Name Kala-Azar bedeutet schwarzes Fieber und soll von einer schwärz­
lichen Pigmentierung der Haut seinen Namen haben. Nach NAPIER nimmt 
die natürliche Pigmentierung der Haut der Stirn, Schläfen und Umgebung 
des Mundes bei der Erkrankung von Dunkelhäutigen zu. Besonders deutlich 
wird dies bei der Blutlosigkeit der weniger pigmentierten Teile des Gesichts. 
Nach BRAHMACHARI ist es besonders im letzten Krankheitstadium deutlich. 
Er schildert das Aussehen der Haut im allgemeinen als gespanntes, glänzendes, 
erdfarbenes Aussehen. NAPIER gibt an, daß bei reinblütigen Europäern die 
Pseudopigmentierung nicht sichtbar sei, wohl aber bei dunklen Anglo-Indern. 
Ich selbst kann die Veränderung der Haut sowohl bei dunkelfarbigen, wie bei 
Europäern bestätigen. Bei 2 Deutschen im vorgeschrittenen Stadium hatte 
sie ein fahles graues, tonfarbenes Aussehen und war trocken und glanzlos; bei 
Kindern in Transkaukasien war das gleiche zu sehen; bei fortschreitender Ge­
nesung kehrte der natürliche Glanz bald wieder. 

NAPIER nimmt an, daß diese Hautveränderung durch gesteigerte Aktivität 
der Melanoblasten möglicherweise verursacht sein könne, daß aber bestimmt 
ein stärkeres Hervortreten des natürlichen Pigments, verursacht durch die 
Trockenheit der Haut, eine Hauptrolle spiele. 

B. Hämorrhagien. 

Im Verlauf der Kala-Azar kommt es bei vielen Fällen zu Hämorrhagien 
der Haut und Schleimhäute; insbesondere bei vorgeschrittenen Fällen sind 
solche zu erwarten. 

Auf der Haut handelt es sich bald um feine punktförmige Blutungen, in 
Gestalt einer Purpura, bald um größere Blutextravasate. Besonders am Rumpf 
sind sie oft deutlich. Sowohl bei Kala-Azar der Erwachsenen wie der Kinder 
kommen diese Blutungen vor, doch scheint die Neigung dazu regionär sehr 
verschieden. So sah ich in Aserbeidschan bei einer Reihe von Kindern solche, 
und es wurde dort als allgemein auftretendes Symptom bezeichnet. In einem 
nur wenige Eisenbahnstunden entfernten Kala-Azar-Herd Georgiens fehlten 
sie und sollen gewöhnlich nicht beobachtet werden. 

Die Schleimhautblutungen können alle Schleimhäute betreffen; so sind solche 
der Nase, des Mundes und der Genitalien nicht selten. 

C. Andere Hautausschläge. 

Ulcerationen sind bei vorgeschrittenen Fällen nicht selten. ÜHRISTOPHERS 
sah sie besonders häufig in der Nähe von Knien und Ellbogen; sie maßen 2 bis 
10 mm im Durchmesser und zeigten verdickte Ränder. Sie schienen durch 
Ulceration von Papeln zu entstehen. ÜHRISTOPHERS fand Leishmanien in ihnen. 
Auch größere Ulcerationen, besonders an den Beinen, kommen vor. 

Eine papulöse Eruption sah ÜHRISTOPHERS gleichfalls nicht selten, besonders 
an Oberschenkeln und Scrotum, seltener an Rumpf, Armen und Nacken. 
Einzelne Papeln ulcerierten später. ÜHRISTOPHERS selbst nahm nicht sicher 
an, daß diese Eruption spezifisch sei, obwohl er Parasiten in solchen Papeln fand. 
(Neuerdings sind auch an unveränderten Hautstellen häufig Parasiten gefunden 
worden.) 
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Gangränöse Geschwüre kommen auch im Endstadium häufig vor. Am häufigsten 
ist Gangrän der Mundschleimhaut, das Cancrum oris der Engländer, das klinisch 
völlig dem Hospitalbrand (Noma) gleicht, doch werden auch hierbei manchmal 
Leishmanien gefunden (GABBI). Auch Gangrän des Anus und der Vulva sind 
beobachtet. Ausgedehntes Hautgangrän ist wohl meist sekundärer Natur. 

D. Das Post-Kala-Azar-Hautleishmanoid. 
(Synonym: Post-Kala-Azar-Dermal-Leishmaniasis.) 

Im Jahre 1922 berichtete BRAHMACHARI aus Indien über einen Fall, der 
über den ganzen Körper zerstreute Hautknoten aufwies, in denen Leishmanien 
nachgewiesen werden konnten. Es stellte sich heraus, daß der Betroffene 1918 
Kala-Azar gehabt hatte und mit Antimon geheilt worden war. BRAHMACHARI 
wandte die Bezeichnung Post-Kala-Azar-Hautleishmanoid dafür an. 

Inzwischen haben die Untersuchungen von AcTON, NAPIER, KNOWLES, 
DAs GuPTA ergeben, daß das Krankheitsbild in Bengalen gar nicht so sehr 
selten ist. NAPIER, dem Kala-Azar-Spezialisten der Kalkuttaer Tropenschule, 
verdanken wir ausgezeichnete Schilderungen der Erkrankung und ihm folge 
ich daher auch im wesentlichen hier1• 1930 konnte er bereits über mehr als 
200 Fälle berichten. 

Verbreitung und Epidemiologie. Die Krankheit ist bisher nur in endemischen 
Kala-Azar-Gebieten beobachtet. Die meisten Fälle wurden in Bengalen, und 
zwar in Kalkutta gesehen und stammten aus dieser Gegend. Einige Fälle 
stammten aus Assam, einer aus Madras. Aus allen anderen endemischen Kala­
Azargebieten sind auffallenderweise bisher keine Fälle gemeldet. Befallen 
werden ohneUnterschied alle Lebensalter und Geschlechter; von den betroffenen 
Rassen werden Inder, Anglo-Inder, Armenier und Europäer von NAPIER ge­
nannt. 

Klinik. Die Krankheit tritt- nach bisherigen Beobachtungen- nur bei 
Leuten auf, die vorher an Kala-Azar gelitten haben. Der größte Teil der Be­
troffenen (80% nach NAPIER) hat vorher eine Behandlung mit Antimonpräpa­
raten durchgemacht; bei anderen aber hat offenbar eine spontan ausgeheilte 
Kala-Azar bestanden, da sie angeben konnten, Fieber mit Milzschwellung 
früher gehabt zu haben. Manche wiederum konnten keine derartige Angaben 
machen. NAPIER nimmt an, daß wahrscheinlich auch letztere eine leichte Kala­
Azar-Infektion überstanden haben, daß sie sie "vergessen" oder nicht bemerkt 
haben. 

Die ersten Erscheinungen treten in vereinzelten Fällen einige Monate, in 
den meisten aber erst 1-2 Jahre nach Heilung der behandelten Kala-Azar 
auf (im Mittel 1,88 Jahre nachher, nach NAPIER). In einem Fall von BRAH­
MACHARI u. DuTT trat das Hautleishmanoid noch während der Behandlung 
eines Kala-Azarfalls mit Urea-Stibamin auf. Ferner beobachteten BRAH­
MACHARI u. A. K. BANERJEE einen Fall, der 2 Jahre nach Heilung seiner 
Kala-Azar Hautleishmanoid zeigte, das refraktär gegen Antimon blieb, er zeigte 
später wieder Fieber- und Kala-Azar-Erscheinungen mit Milztumor und posi­
tivem Blutbefund. Während die Kala-Azar auf Urea-Stibamin heilte, waren 
die Hauterscheinungen sehr hartnäckig dagegen, heilten aber schließlich. 
DAs GuPTA sah Hautleishmanoid bei einer seit 8 Monaten fiebernden Frau; 
Blutkultur ergab Leishmanien. Von den verschiedenen Formen, die be­
obachtet sind, sind wohl die frühesten depigmentierte Flecken und lokalisierte 
Erytheme. 

1 Herr Dr. NAPIER hat mir liebenswürdigerweise bisher nicht veröffentlichte Abbildungen 
zur Verfügung gestellt, wofür ich ihm sehr zu Dank verpflichtet bin. 
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Die Erytheme , die auch nach einer Beobachtung von BRAHMACHARI u. 
C. BANER.JEE die früheste Erscheinung darzustellen scheinen, sitzen im Gesicht 
in der Umgebung der Nase und am Kinn (nach einer Abbildung NAPIERS). 
Wenn sie verschwinden, bleiben zerstreute Knötchen oder depigmentierte 
Flecken zurück, oft beides zugleich. 

Depigmentierte Flecke erscheinen zuerst im Gesicht, an den Ohren, dem Rumpf 
und den Gliedern. Sie werden häufig als erste Erscheinungen beobachtet, 

Abb. 3. Post·Kala·Azar·Hautleishmanoid. Sta dium der Depigmentierung und beginnende 
Knotenbildung. (Orig. Dr. NAPIER, phot.) 

ohne daß vorher Erytheme aufgetreten sind. Die Flecken, die auf der dunklen 
Haut hell, gelblich bis fast weiß erscheinen, nehmen an Größe zu und werden 
häufig durch Knoten ersetzt. An bestimmtenKörperstellen, wie Nacken, Rücken, 
Armen, Schenkeln, entstehen äußerst selten Knoten; hier sollen nach NAPIER 
die Flecken ohne Umbildung in solche beträchtliche Zeit bestehen bleiben 
können. 

Die Knoten erscheinen im Mittel ungefähr zwei Jahre - manchmal aber 
auch schon mehrere Monate - nach dem Kala-Azaranfall. Es gehen ihnen 
meistens Erytheme und depigmentierte Flecke voraus, häufig aber läßt sich 
dies nicht feststellen, so daß auch Knoten die primäre Erscheinungsform sein 
können. 

Als Endstadium wird eine xanthomartige Eruption beschrieben, die relativ 
selten ist und scheinbar 10-30 Jahre bestehen könne. 
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Bei allen Stadien besteht in der Regel kein Fieber. 
Im einzelnen werden die Hauptsymptome von AOTON u. NAPIER ungefähr 

folgendermaßen beschrieben: 
1. Das Stadium der Erytheme. Sie wechseln sehr nach Intensität und werden 

Abb. 4. Post-Kala-Azar-Hautlcishmanoid. 
Ausgedehnte Depigmentierungen und Knoten im Gesicht. 

(Orig. Dr. NAPIER, phot.) 

Abb. 5. Post-Kala-Azar-Haut­
lcishmanoid. Knotenstadium. 

(Orig. Dr. NAPIER, phot.) 

daher oft kaum bemerkt. Wenn das Gesicht lange der Sonne ausgesetzt war, 
sollen sie manchmal deutlicher werden. Sie sitzen an Wangen, der Haut der 
Ober- und Unterlippen und dem äußeren Rand der Nasenflügel. Gelegentlich 
nehmen sie auch größere Ausdehnung an und es entsteht die bekannte Schmet­
terlingsform. 
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2. Das Stadium der Depigmentierungen. Zuerst sind es meist zerstreute 
stecknadelkopfgroße helle Fleckchen, die an Größe bis etwa 1 cm im Durch­
messer zunehmen. Sie sitzen zunächst im Gesicht, besonders an Kinn, Lippen, 
Nacken, Streckseiten der Vorderarme, Beugeseiten der Oberschenkel und 
manchmal über den ganzen Körper zerstreut. In vereinzelten Fällen entstanden 
durch Konfluation ganze depigmentierte Zonen an den Beugeseiten der Arme. 
Die Depigmentierung wird nie so hell wie bei Leukoderma. 

Später werden die erst maculösen Eruptionen mehr erhaben und es ent­
wickelt sich aus vielen von ihnen das zweite Stadium der Knoten. 

Abb. 6. Post·Kala -Azar-Hautleishmanoid. Knotenstadium. (Orig. Dr. NAPIER, phot.) 

3. Das Knotenstadium. Die Knoten bevorzugen bei der ersten Entwicklung 
folgende Stellen: Kinn, Wangen, Nase, Rücken, Beine, Oberschenkel, Hände 
und Füße. 

Sie haben gewöhnlich etwa Erbsengröße, können aber auch größer werden, 
insbesondere durch Konfluation und dann granulomatöse, gelbliche Tumoren 
bilden. Die Haut über den Knoten ist dünn und glänzend, neigt aber nicht 
zu Zerreißungen und heilt bei Entfernung kleiner Stückehen leicht. Sie sind 
schmerzlos, aber nicht anästhetisch. 

Die Zahl der Knoten kann sehr wechseln, die meisten sitzen stets im Gesicht. 
Neben den typischen Formen wurden verruköse und papillomatöse Eruptionen 

beobachtet und als hypertrophische Form eine solche beschrieben, bei der 
Lippen, Augenlider und Nasenflügel große, derbe Schwellungen zeigten. Bei 
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letzterer Form sind Parasiten in der Schleimhaut der Lippe und der Nase ge­
funden worden. 

Während ausdrücklich betont wird, daß die Knoten in der Regel nicht 
ulcerieren, beschrieben BRAHMACHARI u. BANERJEE, daß bei dem ersten 

Abb. 7. Post-Kala·Azar-Hautleisbmanoid. Xanthomstadium. (Nach ACTON und NAPIER.) 

beobachteten Fall die Knoten - nachdem er sich der Behandlung entzogen 
hatte - später ulcerierten, dann aber an Zahl abnahmen und heilten. 

4. Das Xanthornstadium. Die Erscheinungen entsprechen fast völlig dem 
Xanthoma tuberosum multiplex. Es sind erhabene orangefarbene Eruptionen 
an den verschiedensten Körperstellen. Sie sind am ausgeprägtesten an Ell­
bogenbeuge, Achselhöhle, Beugeseite der Oberschenkel, äußeren Augenwinkeln, 



192 M. MAYER: Exantheme und andere Hauterscheinungen bei exotischen Krankheiten. 

Kinn und Mundwinkel. Bei manchen hierhergehörigen Fällen sollen an den 
verschiedensten Körperstellen erhabene vollkommen depigmentierte Flecken 
entstehen, die nicht die xanthomatöse Färbung annehmen. 

Differentialdiagnostisch ist am wichtigsten die Verwechslung der Flecken und 
Knoten mit Lepra (Mum). So sind denn auch die ersten Fälle zunächst für solche 
gehalten worden. 3 Fälle von Mischinfektion mit Lepra beschrieben NAPIER 
u. HENDERSON. Bei ausgedehnten, besonders konfluierten Flecken ist auch 
Verwechslung mit Leukoderma möglich. 

Gegen Lepra spricht das Fehlen von Leprabacillen, von Sensibilitätsstörungen 
und von N ervenverdickungen. 

Die Diagnose wird gestellt durch Nachweis der Parasiten. In den Flecken 
werden diese direkt nach NAPIER nur selten gefunden, es muß daher aseptisch 
ein Stückehen Haut mit krummer Schere entnommen und in Kulturröhrchen 
mit N.N.N.-Agar (siehe in Abschnitt Orientbeule) eingebracht werden. In der 
Regel soll die Kultur gelingen. Aus Knoten läßt sich meist der direkte Nach­
weis erbringen; ein Stückehen wird zerzupft, auf Objektträgern zerquetscht 
und nach RoMANOWSKY-GIEMSA gefärbt. Im peripheren Blut sind die Para­
siten einigemal durch Kultur nachgewiesen; in der Milz einmal. 

Die Parasiten bei dem Hautleishmanoid unterscheiden sich nicht von Leish­
mania donovani, weder im Gewebe, noch in der Kultur, noch in der Entwick­
lung in Versuchstieren und in Phlebotomus argentipes (SHORTT und BRAH­
MACHARI, DAs GuPTA). 

Eine lokale Verimpfung von Knotenmaterial auf Macacus rhesus ergab 
Knotenbildung an der Impfstelle und durch Autoinokulation einen weiteren 
Knoten; irgendwelche Generalisation trat nicht ein (KNOWLES, NAPIER, 
DAs GuPTA). 

Das Blutbild zeigt nicht die für Kala-Azar charakteristische Leukopenie, 
es besteht aber eine relative, oft beträchtliche Eosinophilie; die Aldehydreaktion 
und die Wa.R. sind negativ. 

Zur Jftiologie ist ein Zusammenhang mit früherer Antimonbehandlung 
zunächst angenommen worden, aber NAPIER steht auf Grund der bisher beob­
achteten Fälle auf dem Standpunkt, daß ein solcher Zusammenhang nicht nach­
weisbar ist und lediglich eine vorhergegangene Kala-Azar eine Rolle spielt. 
Wir müssen dabei ja auch bedenken, daß bis vor wenigen Jahren fast alle Kala­
Azarkranke starben und vielleicht erst durch die Behandlung sich die Aus­
bildung dieses Krankheitsbildes entwickelte. 

AcTON u. NAPIER nehmen an, daß vielleicht nach Überstehen einer Kala­
Azar die Parasiten in bestimmten Zellen der Haut ihre Zuflucht nähmen und 
sich unter gewissen Umständen dann wieder vermehrten und die Erkrankung 
verursachten. Als zweite Hypothese stellen sie die Möglichkeit auf, daß es sich 
um eine zweite Infektion handle und daß durch die erste geheilte eine Generali­
sation nicht zustande käme und nur eine Infektion der Haut; dafür spräche, 
daß alle bisherigen Kranken weiter im Endemiegebiet gelebt hätten. 

Prognose. Die Prognose scheint nach den bisherigen (erst 9 Jahre längstens 
zurückliegenden) Beobachtungen nicht ungünstig. Die Krankheitserschei­
nungen sind an sich, abgesehen von der Entstellung, kaum lästig. Es scheint, 
daß sie auch unbehandelt nach vielen Jahren spontan ausheilen können. Rück­
fälle in allgemeine Kala-Azar sind bisher nicht beobachtet mit Ausnahme eines 
Falles (BRAHMACHARI u. A. K. BANERJEE). 

Pathologische Anatomie. NAPIER beschreibt die histologischen Befunde 
folgendermaßen: 
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a) Pigmentfreies Frühstadium. Das Epithel ist wenig verändert, aber die 
Zellen der Basalschicht enthalten beim selben Individuum in den leukadermalen 
Stellen weniger Pigment als in den Stellen normaler Haut. Das subpapilläre 
Gewebe ist ödematös, die Gefäße dieser Schicht sind vermehrt und erweitert. 
Darunter ist die Region der subpapillären Plexus etwas mit Makrophagen 
infiltriert; die weißen und elastischen Fasern sind zugrunde gegangen, wobei 
wahrscheinlich die Melanoblasten eine Rolle gespielt haben. Parasiten wurden 
in diesem Stadium in Gewebsschnitten nicht nachgewiesen, doch konnten 
Leishmanien herausgezüchtet werden. 

b) Knötchenform. Das Epithel ist abgeplattet und dünn; es besteht aus 
einer Basalschicht mit sehr wenig Pigment, einigen Schichten Stachelzellen 
und einer dünnen Deckschicht von verhornten Zellen. Die Subpapillarschicht 
ist ödematös, das Binde- und elastische Gewebe atrophisch. Melanoblasten 
sind reichlich vorhanden. Unter diesem ödematösen Bezirk liegt eine körnig 
aussehende Masse, die großenteils aus proliferierenden Makrophagen und Fibro­
blasten besteht. Im Zentrum dieser Masse liegen zerstreut vielkernige, mit 
Parasiten vollgepfropfte Zellen. Abseits vom Zentrum des Knötchens ent­
halten die Makrophagen weniger Parasiten und die peripher gelegenen scheinen 
gar keine zu enthalten. 

SHORTT beobachtete in seinem Fall in dem oberflächlich, unmittelbar unter 
der Epidermis gelegenen Teil des Knötchens reichlicher Parasiten. 

c) Xanthomatöse Form. Während beim Knötchentypus die Ausbreitung 
zentripetal, unter Abhebung und Abplattung der Epidermis geschieht, zeigt 
der xanthomatöse Typ in manchen Gegenden, so der Ellbogen- und Achsel­
gegend, Neigung zu zentrifugaler Ausbreitung und bildet hier große Plaques. 
Histologisch ähnelt er dem Knötchentyp; nur besteht eine Tendenz zu fibröser 
Degeneration und Verengerung der kleinen Venen mit nachfolgender :B;rwei­
terung. Daher sehen die xanthomatösen Plaques tief orangerot aus, während 
die Farbe der Knötchen ein viel matteres Orangegelb ist. 

Therapie. Alle Autoren stimmen überein, daß diese Leishmanioseform be­
sonders hartnäckig gegen Antimonpräparate ist. Aber mit sehr intensiver Be­
handlung mit den neueren organischen Präparaten sind doch stets - auch bei 
zunächst scheinbar resistenten Fällen - Heilungen erreicht worden. Immerhin 
scheinen Fälle, die bereits vorher wegen Kala-Azar mit Antimon behandelt 
waren, hartnäckiger zu sein, als früher unbehandelte. 

NAPIER u. HALDAR konnten zeigen, daß die fünfwertigen Antimonpräparate 
die wirksamsten sind. 

Das geeignetste Präparat dürfte auch hier jetzt Neostibosan sein. Die 
Dosierung ist die gleiche wie bei Orientbeule, nur muß intensiver und länger 
behandelt werden. 
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III. Hauterscheinungen bei Malaria. 
Definition. Bei der Malaria handelt es sich um eine durch Protozoen, und 

zwar Plasmodien verursachte Infektionskrankheit. Drei Arten der Plasmodien 
kommen in Frage: a) Plasmodium immaculatum, der Erreger der Malaria 
tropica; b) Plasmodium vivax, der Erreger der Malaria tertiana und c) Plas­
modium malariae, der Erreger der Malaria quartana. Das schwerste Krank­
heitsbild von diesen verursacht die Malaria tropica. 

Die Parasiten schmarotzen in der Blutbahn innerhalb der roten Blutkörper, 
ihre ungeschlechtlichen Formen sind durch ihre Vermehrung für die Anfälle 
verantwortlich, während ihre Geschlechtsformen sich im Menschen nur bis zur 
Geschlechtsreife weiterentwickeln können. 

Der Malariaanfall ist gekennzeichnet durch ein Stadium des Schüttelfrostes, 
des hohen Fiebers und des Temperaturabfalls unter Schweißausbruch. Später 
kann sich ein chronisches Stadium - bei fehlender oder ungenügender Be­
handlung - entwickeln, das zu Milzschwellung, Blutarmut und evtl. Kachexie 
führt. 

Hauterscheinungen bei 1\'lalaria sind wiederholt beschrieben worden. Trotz­
dem besteht noch keine Übereinstimmung darüber, ob es wirklich für Malaria 
spezifische Hautexantheme gibt. Man muß bedenken, daß die Malaria oft Leute 
befällt, die unter ungünstigen Lebensbedingungen stehen und daß Nährschäden, 
Mischinfektionen, Schäden durch Insektenstiche, Hautausschläge aus anderer 
"Crsache daher sehr wohl auch beim .Malariker vorkommen können. Spezifische 
Hauterscheinungen bei .:\Ialaria müßten jn eigentlich auch viel häufiger bei 
dieser klinisch so gerrau beobachteten Erkrankung gesehen werden, als es tat­
sächlich der :Fall ist. 

Beachtet muß auch werden, daß häufig Hauterscheinungen (Blutungen, 
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Exantheme) bei Malaria nicht durch diese selbst, sondern durch Chinin bedingt 
sind und irrtümlich ersterer zugeschrieben werden. 

Immerhin sind doch eine Reihe Erscheinungen seitens des Haut bei Malaria 
beschrieben worden, die hier besprochen werden müssen. 

1. Das V erhalten der Hautfarbe bei Malaria. 
Die Hautfarbe während der akuten Malaria wird beeinflußt einerseits durch 

die Anämie, andererseits durch den bestehenden Ikterus. Es entsteht dadurch 
oft ein schmutzig gelblichbrauner, fahler, wächserner Farbton. JoNA, der sich 
mit der Frage befaßte, hält die Verfärbung nicht für spezifisch; nach seinen 
histologischen Untersuchungen wird das Malariapigment nicht in der Haut 
fixiert und Melanoderma durch Malaria sei, wenn auch möglich, so doch sicher 
recht selten. Demgegenüber betont GIANFRANCO, daß die eigenartige Malaria­
farbe wohl durch eine Herabsetzung der Funktion der Nebenniere bedingt 
sei, die schon AseOLl u. a. bei Malaria annähmen. Dies würde auch erklären, 
warum wiederholt bei Malaria eine bräunliche Verfärbung beobachtet wurde, 
die direkt an AnmsoNsche Erkrankung erinnert. So schreiben DE LANGEN 
u. LICHTENSTEIN: "Manchmal kann sie an Addison erinnern, um so mehr, 
als auch in der Mundschleimhaut kleine Pigmentflecken nachgewiesen werden 
können:' FAZIO erwähnt einen solchen von CANDARELLI beobachteten Fall, 
bei dem eine enorme Menge von Melanin im Blutkreislauf die Ursache gewesen 
sein soll. Ein als 2\IIelanodermie beschriebener Fall FAziOs zeigte schwarzbraune 
disseminierte Flecke, die lange Zeit bestehen blieben und nach Chiningaben 
sich rötlich verfärbten. (Nach der Originalarbeit lassen FAziOs Erörterungen 
durchaus nicht ausschließen, daß Chinin die primäre Ursache war.) 

2. Herpes und Herpes zoster bei Malaria. 
Eine sehr häufige Begleiterscheinung des Malariaanfalls ist ein Herpes. 

Er kann wie jeder sog. Herpes febrilis sich auf die Lippen beschränken, oder 
die ganze Mundgegend, die Wangen, Ohren befallen. Oft konfluieren die Blasen 
dann und bilden schließlich mit Borken besetzte Geschwüre. Wir selbst (siehe 
NocHT-MAYER) sahen ihn besonders häufig als Begleiterscheinung der Malaria 
tertiana, viel seltener bei Quartana und Tropica. 

Aber auch Herpes zoster ist wiederholt bei Malaria beobachtet worden. 
DE LANGEN u. LICHTENSTEIN schrieben sogar: "Herpes zoster kann, wenn 
auch recht selten, verursacht werden durch Malaria und kann während des 
Anfalls als dominierende Erscheinung auftreten"; auch MAcFARLANE fand in 
50% seiner Herpes zoster-Fälle gleichzeitig Malaria und glaubt, daß auch diese 
eine der vielen verschiedenen Ursachen desselben sein könne; auch DEADERICK 
sah ihn Smal bei Malaria. CoGLIEVINA nimmt auf Grund einer Beobachtung 
an, daß latente Malaria zu Herpes zoster disponieren könne. Auch ich sah ver­
einzelt Herpes zoster bei Malaria und bin der Ansicht, daß durch die Malaria 
eine Bereitschaft zur Infektion mit dem Herpes-Virus bzw. eine Aktivierung 
desselben geschaffen werden kann. 

3. Erytheme und Exantheme. 
Von charakteristischen Erythemen bis zu verschiedenartigen Exanthemen 

liegen eine Reihe von Beobachtungen vor. So nimmt DE BRUN auf Grund der 
Beobachtung an 160 Fällen an, daß bei Malaria ein charakteristisches Erythem 
von verschiedener Ausdehnung und Intensität bestehe. Nach ihm kann dieses 
rasch bei jeder Form der Erkrankung auftreten. ZuELZER beschreibt als regel­
mäßig im Anfall vorkommend ein bläulichrotes, annulläres, roseolaähnliches 

13* 
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Exanthem mit Prädilektionsstellen an Rippenbogen, Leistenbeuge, Innen­
seite der Oberschenkel, obere Hälfte der Nates. Er sieht es als Analogon der 
exanthematischen Hautveränderungen bei Fleckfieber und Scharlach an. Wir 
konnten uns seinerzeit bei Demonstration dieses Exanthems durch ZuELZER 
an unseren Fällen nicht hiervon überzeugen und hielten die Erscheinung nur 
für verstärkte Hautmarmorierung der durch die Entblößung abgekühlten 
Haut des fiebernden Kranken. · 

BILLET beschrieb masernähnliche und scharlachähnliche Erytheme, die 
während der Fieberanfälle intermittierten; auch WALTERHÖFER sah masern­
artiges Exanthem, das nach einigen Tagen in eine kontinuierliche Schuppung 
des ganzen Körpers mit Rhagadenbildung in den tieferen Hautfalten überging. 
WALKER beschreibt eine rotbraune Roseola des ganzen Körpers, die auf Chinin 
verschwand. CHIMISSO sah sogar ein Ekzem, das auf Chinin zurückging. 

4. Hautblutungen (Purpura, Petechien usw.). 
Gerade bei diesen Zuständen ist Vorsicht bei ihrer Zuteilung geboten, da 

sie sehr häufig durch Chinin verursacht werden, und da ferner Malaria recht 
oft mit Skorbutischen Erscheinungen Hand in Hand geht. 

So beschreiben BRAUER u. FRAENKEL ein petechiales Exanthem bei einer 
Malaria aus Polen, die zunächst für Flecktyphus gehalten wurde; im Gegen­
satz zu MüHLENS, der jeden Beweis von "Malaria-Exanthem" vermißt, halten 
sie es für spezifisch, um so mehr, als BRAUER ähnliche Beobachtungen während 
des Krieges auf dem Balkan gemacht hat. Auch DEADERICK, DEMJANOW, 
Jo GEN KAN, CASTELLANI; RATHERY u. LEVY beschreiben Purpura und Pete­
chien, zum Teil auch mit Schleimhautblutungen. ARMAND-DEVILLE, ABRAMI, 
PAISSEAU u. LEMAIRE halten die Neigung zu Hämorrhagien bei Malaria sehr 
oft für vorliegend, die sich nicht selten bis zu Purpura und Ekchymosen 
steigern könne. 

5. Urticaria und Ödeme. 
Urticaria ist nicht selten beobachtet. GARIN u. PASQUIER halten sie für 

ein bestimmtes Kennzeichen eines Rückfalles von chronischer Malaria und 
wollen sie in 30% ihrer Fälle beobachtet haben, im Blut von 25 Urticariafällen 
waren im Intervall die segmentkernigen Leukocyten vermindert, die Monocyten 
vermehrt. Bei einem Fall von DuMITRESCO-MANTE war jeder Anfall von Urticaria 
begleitet; Anfälle, Parasiten und Urticaria verschwanden nach Chinin. Bei 
einem Fall von FERRAO trat Urticaria, die je 8 Stunden anhielt, bei einer Tertiana 
alternierend 4mal hintereinander auf; Methylenblau und Chinin, 4 Stunden vor 
dem erwarteten Wiederauftreten gegeben, wirkten heilend. EYERMANN u. STRAUSS 
sahen Urticaria mit Fieber und erst am 8. Tage einen Tertianaanfall mit Para­
siten. Sie hielten die Urticaria für ein allergisches Phänomen, das durch die 
Malaria bedingt war. 

Circumscripte Odeme sind gleichfalls mehrfach der Malaria zugeschrieben 
worden. Nach CASTELLANI kommen, wenn auch selten, Ödeme in Form des 
QurNCKEschen Ödems vor; BrNDI sah auch solche circumscripte Ödeme und 
GüNTHER beschreibt einen Fall mit Erythema nodosum-ähnlicher Hautaffektion, 
die auf Chinin heilten; er fand aber keine Malariaparasiten (außer einem zarten 
blauen Ring ( !) ; der Fall ist höchst zweifelhaft). 

6. Gangräne der Haut. 
Auch hierüber liegen eine Reihe von Beobachtungen vor, die sich sowohl 

auf akute, wie chronü;che Malaria beziehen und die verschiedensten Stellen, 
meist Beine und Arme, betreffen. 
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Vor allem ist der RAYNAUDsche Symptomenkomplex wiederholt in verschie­
denen Graden beobachtet worden (BLANC, GROSDEMANGE, LEGER; MATSU­
SHIMA und Mitarbeiter [nach letzteren hat MuLSAU den ersten Fall beob­
achtet]). Andere Fälle von Gangrän beschrieben HAMMOND; PAISSEAU u. LEM­
AIRE, SLAUGHTER, ALAMARTINE, MoREAU, ÜSLER. Wiederholt war Amputation 
notwendig. 

Als Ursache wird von den meisten Autoren eine durch die Malaria bedingte 
Endarteriitis angenommen. 

7. Erkrankung der Nägel. 

:1\'IoLLOW beobachtete bei einem schweren Falle chronischer Malaria quartana 
folgendes: Die Nägel der Finger, weniger der Zehen, waren dadurch ausgezeichnet, 
daß sie durch 3-4 konzentrisch verlaufende, dunkelbraune, mit der Kon­
vexität nach oben gerichtete bogenförmige Linien durchsetzt waren. Die Ober­
fläche der Nägel war nicht ganz glatt, sondern etwas längsgefurcht. MoLLOW 
führte die Ursache auf die zeitweise auftretenden Ernährungsstörungen infolge 
der Malaria zurück. 
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IV. Hauterscheinungen bei Amoebiasis. 
Definition. Die Amöbenerkrankungen des Menschen werden - nach unseren 

jetzigen Kenntnissen - ausschließlich von Entamoeba histolytica verursacht. 
(Näheres über diese siehe unter "Protozoen und Haut" in Bd. II.) 

Die Amoebiasis beschränkt sich hauptsächlich auf den DarmkanaL Sie 
erscheint klinisch als Amöbenruhr {"Tropenruhr"), charakterisiert im akuten 
Stadium durch blutig-schleimige Durchfälle. Später kann sie chronisch werden 
und zu jahrelangen Darmstörungen mit gelegentlichen akuten Rezidiven führen. 

Durch Keimverschleppung kommt es - meist erst nach längerem Bestehen -
zu Metastasen. Von diesen ist die häufigste und klinisch wichtigste der Leber­
absceß, während Abscesse anderer Organe (Lunge, Gehirn usw.) seltener sind. 
Vereinzelte Befunde von Ruhramöben im Urin liegen auch vor. 

Hauterscheinungen durch Ruhramöben. Die meisten der durch Ruhramöben 
verursachten Hauterscheinungen sind phagedänische Prozesse, die sich ent­
weder im Anschluß an Amöbenruhr von der Afteröffnung aus, oder nach Durch­
bruch bzw. Operation von Leberabscessen entwickeln. Die letzteren sind die 
häufigeren. 

1. Hautamoebiasis durch Leberabsceß. 

Leberabscesse, die nicht operiert werden, können, wenn sie oberflächlich 
liegen, in seltenen Fällen zu Perforationen führen, und es bilden sich dann Fistel­
gänge durch die äußere Haut. In vereinzelten Fällen ist dabei von der Fistel 
aus eine fortschreitende Nekrose der Muskulatur und Gangrän der Haut beob­
achtet, die rasch fortschreiten kann. 

Viel häufiger ist aber die gleiche Beobachtung nach Operation von Leber­
abseessen gemacht worden. Nach ÜARINI, der eine Reihe von Fällen beschrieb, 
ist die erste Erscheinung ein kleiner roter Fleck der Haut an irgendeiner Stelle 
der Wunde oder Narbe. Nach 2 Tagen ist die Stelle schwarzgrau verfärbt, die 
Haut ist nekrotisch geworden, die umgebende Zone ist entzündet. Bei allen 
beobachteten Fällen breitet sich die Gangrän sehr rasch aus und ist sehr hart­
näckig gegen lokale Behandlung. 

Der Vorgang setzt gewöhnlich mehrere Tage bis zu etwa einer Woche nach 
der Operation ein. Meist handelt es sich um große Abscesse, bei deren 
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Entleerung viel Eiter die Wundränder bespült und diese durch den weiteren 
Eiterabfluß noch längere Zeit betroffen werden. In einer Anzahl von Fällen 
handelt es sich um bereits sehr kachektische Individuen, die zum Teil gleich­
zeitig noch Darmamoebiasis hatten und zu Tode kamen. 

2. Hautamoebiasis im Anschluß an Darmamoebiasis. 
Auch hier handelt es sich zunächst meist um Fisteln in der Umgebung des 

Anus, die zu Infektion der Haut und zu Gangrän in seiner Umgebung führen; 
auch nach Coecostomie sind solche beobachtet. 

Das Aussehen kann sehr variieren, je nachdem der Prozeß mehr oberfläch­
lich verläuft, oder mehr vorn Anus aus sich direkt flächenhaft verbreitet. TIXIER, 
FAVRE, MORENAS u. PETOURAUD sahen solche perianale Ulcerationen von 
sechsjähriger Dauer. Ihre histologischen Untersuchungen ergaben getrennt 
von den großen Geschwüren in der Epidermis liegende winzig kleine Ulcera­
tionen voll von Amöben, für die sie die Bezeichnung "Porodermia amibienne" 
vorschlugen. Außerdem fanden sie noch tief in der Dermis entfernt von den 
oberflächlichen Geschwüren kleine Amöbenherde. Jüngst beschrieben MARWITS 
u. VAN STEENIS einen Fall, bei dem offenbar ein perforierendes Geschwür 
des Coecums einen pericöcalen Absceß verursacht hatte, der zu einer Fistel 
in dem Musculus rectus führte und sich in ihm zu einem Absceß entwickelte. 
Nach dessen Eröffnung kam es zu einem ausgedehnten Hautgangrän am 
unteren Bauch. 

3. Amoebiasis penis. 

Daß die Ruhramöben sich auch unabhängig von ihren normalen Krank­
heitsherden in der Haut ansiedeln können, beweist ein eigenartiger von STRAUß 
bei einem Chinesen beobachteter Fall. Er wurde mit Fieber aufgenommen. 
Der Urin enthielt Eiweiß, und es fanden sich im Sediment Amöben vom Typus 

Abb. 8. Amoebiasis des Penis. (Nach STRAt:B.) 

der Entamoeba histolytica. Bei 
näherer Untersuchung fand sich unter 
dem Praeputium an der Glans penis 
ein großes Geschwür. Im Geschwürs­
grund fanden sich die gleichenArnöben. 
Der Kranke gab dann an, 4 Jahre vor­
her nach einem Coitus per anum 

Abb. 9. Entamoeba. histolyticaaus dem Geschwür 
von Amocbiasis des P enis. (Nach STR AUB .) 

geschlechtskrank geworden zu sein; zeitweise habe sich das Geschwür am 
Penis für Monate gebessert, aber stets nach einiger Zeit wieder geöffnet. 
Heilung durch Emetin (Abb. 8- 10). 

Die Ätiologie dieser Hautarnoebiasis, für die MENETRIER u. TouRAINE die 
prägnante Bezeichnung "Phagedenisme cutane amibien" vorschlugen, ist heute 
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ganz sicher auf die Ruhramöbe Entamoeba histolytica zurückzuführen. Die 
Einwände DoBELLS, daß in den meisten, wenn nicht in allen Fällen, es sich 
um falsche Diagnosen handelt, treffen sicher nicht zu. Mikroskopische Unter­
suchungen guter Kenner der Amöben haben ihre Identität mit der Ruhramöbe 
einwandfrei bewiesen. 

Anders liegt die Frage, ob nicht eine Mischinfektion mit Bakterien zum 
Hervorbringen des Krankheitsbildes noch erforderlich ist. In dieser Hinsicht 

· ist die Annahme GAUDUCHEAUs 
Jf ZJ Zll. zs. Zß. Z7. Z8. zg .JIJ .Jt.Df 2 .1. 11. bemerkenswert. Dieser untersuchte .. 
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genauer; er nimmt an, daß in den 
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Abb. 10. Fieberkurve bei Amoebiasis des Penis, 

Heilung durch Emetin. (Nach STRAUB.) 

wie manchmal in Kulturen - eine 
zu ihrer Fortentwicklung besonders 
günstige Symbiose mit bestimmten 
Bakterien gefunden hätten. Er 
glaubt daher nicht, daß es sich um 
bestimmte Spezies von Amöben 
handeln müsse . 

Ein Moment spielt aber nach 
wiederholten Beobachtungen eine 
ätiologische Rolle, das ist die Schwä­
chung der Widerstandskraft der Be-
troffenen. Stets handelte es sich 

bei schweren, bösartig verlaufenden Fällen mit rascher Ausbreitung der 
·Gangrän um sehr kachektische Individuen. 

Die Therapie der Hautamoebiasis ist eine sehr einfache. Lokale Behandlung 
hat in den meisten Fällen versagt, auch Spülung mit 20foiger Rivanollösung im 
Falle MARWITS u. VAN STEENIS 1• Dagegen ist durch intravenöse Behandlung 
mit Emetinum hydrochloricum eine rasche Heilung zu erreichen. Seit Ein­
führung dieser Methode sind fast alle Fälle - außer einigen in Extremis -
glatt in kurzer Zeit geheilt worden. Man gibt es in 5-100foiger Lösung subcutan 
in Dosen von 0,06-0,1 g Emetin. Die ersten Tage kann täglich, später mit 
l-2tägigen Pausen gespritzt werden, bis eine Serie von etwa 6-12 Spritzen 
erreicht ist. Nötigenfalls muß nach 1-2wöchiger Pause bis zu völliger Heilung 
noch eine Anzahl von Spritzen verabfolgt werden; meist scheinen aber bereits 
5-6 Spritzen zu genügen. So ist auch der Fall von Amoebiasis penis mit 5 In­
jektionen geheilt worden. 
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B. Durch Spirochäten und Spirillen verursachte 
Krankheiten. 

In dieser Gruppe sollen die Erkrankungen an Rückfallfieber, die Lepto­
spirosen und Verwandte, sowie die durch Spirillen verursachte Rattenbiß­
kra.nkheit genauer betrachtet werden. 

l. Hauterscheinungen bei Rückfallfieber (Recurrens). 
Definition. Das Rückfallfieber wird durch Spirochäten, gewundene, flexible 

Kleinlebewesen mit beiderseits zugespitzten Enden verursacht, die im Blut 
schmarotzen und zu intermittierenden Fieberanfällen infolge periodischer Ver­
mehrung führeiL Übertragen werden die Rückfallfieber teils durch Läuse, 
teils durch verschiedene Zeckenarten der .Familie der Argasiden. 

Spezifische Exantheme gibt es bei Recurrens nicht, doch ist bei der Neigung 
zu Haemorrhagien bei dieser Krankheit auch die Haut oft beteiligt. 

Hauterscheinungen sind : 
l. Herpes labialis wird bei der Krankheit, namentlich zu Beginn, häufig 

beobachtet. 
2. Hautblutungen in Form einer feinen Purpura bis zu größeren Petechien 

und ausgedehnte Blutungen der Haut sind durchaus nicht selten. Ich habe 
selbst wiederholt solche beobachten können. In manchen Fällen gehen diese 
Blutungen mit Schleimhautblutungen einher. 

3. Roseola. Eine Roseola ist wiederholt beschrieben worden, so von LöWEN­
THAL bei l-2% seiner Fälle, von FoRSCHBACH bei 3 von 209 Fällen. CASTELLANI 
u. CHALMERS beschrieben gleichfalls rotfleckige Exantheme. 

ÜETTINGER u. HALBREICH sahen bei einigen Kranken eine Roseola, die 
20-50 Minuten lang gegen Ende des Anfalls auftrat. Sie schildern sie als flach, 
stecknadelkopfgroß, rötlich-rosa, verschwommen. Der Sitz war meist Brust, 
Bauch und Streckseiten der Ellbogen; Gesicht und Schenkel waren stets frei. 
~luch MATHIAS und RosENOW beschrieben eine Roseola. 
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4. Ödeme sind wiederholt beschrieben. Daß solche in schweren Fällen durch 
Kreislaufstörungen entstehen können, ist natürlich möglich. Bei den meisten 
anderen Fällen handelt es sich um sekundäre Ursachen, namentlich um Nähr­
schäden, wie z. B. bei den von RuMPEL beschriebenen Fällen. 

II. Hauterscheinungen bei Leptospirosen. 
Definition. Leptospiren sind den echten Spirochäten verwandte Formen, 

die sich von ihnen dadurch unterscheiden, daß um einen feinen Achsenstab enge 
Windungen gelagert sind. Die Formen sind nicht so flexibel wie echte .Spiro­
chäten, zeigen daher meist nur 1-2 flache Windungen und die freien Enden 
des Achsenstabes hakenförmig umgebogen. 

Diese Parasiten sind als Erreger der WEILsehen Krankheit, des Icteruf\ 
haemorrhagicus und anderer Erkrankungen heute sichergestellt. Der größte 
Teil dieser, meist exotischen Erkrankungen, kann heute als nahe verwandt -
wenn nicht identisch - mit der echten WEILSehen Krankheit angesehen werden. 
(Daß der Befund von Leptospiren durch N oo UCHI bei Gelbfieber auf Verwechslung 
mit WEILscher Krankheit beruhte, sei hier erwähnt.) Klinisch sind die Er­
krankungen durch ein- bis mehrwöchiges hohes Fieber, mehr oder weniger stark 
ausgeprägten Ikterus und zum Teil durch Exantheme gekennzeichnet. 

1. WEILsehe Krankheit. 
Die WEILsehe Krankheit ist eine akute, oft gehäuft auftretende fieberhafte 

Erkrankung mit Ikterus, Milztumor, Albuminurie · und Hämorrhagien ver­
laufend. Die Dauer des fieberhaften Stadiums ist durchschnittlich eine Woche, 
ein Rezidivieren nach Abfall der Temperatur ist nicht selten. 

Abb. 11. Exanthem bei WEILscher Krankheit. (Nach UHLENHUTH u. FROMME. ) 

Der von INADA u. Ino, sowie UHLENHUTH u. FRoMME 1915 entdeckte 
Erreger heißt Leptospira icterohaemorrhagiae s. icterogenes. 

Eine Herpes febrilis ist häufig. Hämorrhagien der Haut können in 
Form von Petechien und Ekchymosen von Stecknadelkopf- bis Linsengröße 
auftreten; auch größere Blutextravasate kommen vor. Ferner sind wieder-
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holt masern-, scharlach- und urticariaartige Exantheme beschrieben worden, 
die meist Brust, Bauch und Rücken befallen und das Gesicht freilassen. 
HECKER u. ÜTTa sahen unter 20 Fällen 7 mal solche; STRASBURGER unter 
26 Fällen 9mal. Nur die Urticariaform juckt. Beim Verschwinden der 
Exantheme kann es zu kleienförmiger Abschuppung kommen. 

Häufig wird auch eine charakteristische Injektion der Conjunctiva bulbi und 
Sclerae beobachtet, die unter 3 genauer beschrieben wird. 

2. Japanisches Siebentagefieber (Nanukayami). 

Diese etwa eine Woche dauernde fieberhafte Infektionskrankheit wurde 
in Japan von ITa u. WANI als Leptospirose erkannt; der Erreger heißt Lepto­
spira hebdomadis. 

Bei dieser Form sind diffuse Drüsenschwellungen beobachtet, dagegen nur 
sehr selten Exantheme zur Zeit des Absinkens des Fiebers als masern- oder 
urticariaähnliche Ausschläge. 

3. Spiroehaetosis febrilis (KouWENAAR) von Sumatra. 

Wiederholt sind in Niederländisch-Indien kurzfristige Fieber beobachtet 
worden, deren .Ätiologie lange unklar war, sie verliefen bald mit, bald ohne 
Ikterus. Schließlich wurden auch hier Leptospiren als Ursache entdeckt (BAER­
MANN, KauwENAAR, VAN DER VELDE, VERwaaRT), die VERwaaRT Leptospira 
pyrogenes benannte. 

KauwENAAR beschrieb bei einer Epidemie von 57 Fällen ein Exanthem 
von folgendem Charakter: Er konnte 5 Typen unterscheiden: a) ein sich diffus 
über fast den ganzen Körper ausbreitender, fleckiger roseolaartiger Ausschlag 
vom Charakter des Masernexanthems. Am stärksten war er an Beugeseite 
der Arme, Brust, Bauch, Oberschenkel, Rücken. b) Ein mehr scharlachartiges 
Exanthem in Form kleiner hellroter Punkte, leicht erhaben auf einer diffus 
roten, schwach infiltrierten Haut. Es hat die gleiche Lokalisation wie die erste 
Form, und befällt auch das Gesicht stärker. c) Selten wurde eine diffus rote, 
geschwollene Haut ohne die scharlachartigen Punkte gefunden. Manchmal blieben 
hier und dort blasse Flecken, so daß der Ausschlag aus sehr großen roten, etwas 
erhabenen Feldern bestand. d) Einige Male nahm das Exanthem den Charakter 
von urticariaähnlichen Quaddeln an. e) Ein deutlich papulöser Ausschlag. 

Die Eruption trat zwischen dem 4.-6. Tag bei etwa 90fo der :Fälle auf; 
KauwENAAR glaubt aber, daß sie häufig übersehen wird, da sie oft nur einige 
Stunden dauert. 

Eine charakteristische Injektion der Augenbindehaut, nämlich der Conjunctiva 
bulbi und Sclerae, ist bei dieser Form, sowie dem Siebentagefieber und anderen 
WEILsehen Formen häufig beobachtet worden. Nach BAERMANN ist sie überaus 
eigenartig und diagnostisch sehr wertvoll. Er schildert sie als "eine von der 
Umschlagfalte der Conjunctiva ausgehende, über den Bulbus gegen die Cornea 
gewöhnlich an Intensität abnehmende Injektion, die nicht wie bei Conjunctivitis 
eine akute, heftige Rötung zeigt, sondern durch ein zartes, netzartiges Gespinst 
der erweiterten kleinen und kleinsten, jedoch noch distinkten Gefäße der Con­
junctiva und Sclera gebildet wird". 

III. Hauterscheinungen bei Rattenbißkrankheit (Sodoku). 
Definition. Eine durch den Biß von Ratten - seltener anderer Tiere 

übertragene Infektionskrankheit, die mit rekurrierendem Fieber und eigen­
artigem Exanthem verläuft. 
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Als Erreger wurde 1915 von FuTAKI, TAKAKI, TANIGUCHI u. ÜSUMI eine 
Spirochäte entdeckt, die sie Spirochaeta morsus-mnris benannten. Es hat sich 
später gezeigt, daß der Parasit ein Spirillum, d. h. ein unbewegliches, zu den 
Bakterien gerechnetes Kleinlebewesen ist, das mehrere starre Windungen 
und fein zugespitzte Enden besitzt. 

Nach einer Inkubation von 1-3 und mehr Wochen setzt meist mit Schüttel­
frost hohes :Fieber ein; die Bißstelle entzündet sich und kann zu einem gan­
gränösen Geschwür werden (Abb. 12); es kann dabei sogar zu Nekrose des 
ganzen befallenen Gliedes kommen. 
Das Fieber fällt nach einigen Tagen 
ab, um rekurrierend mehrere Wo­
chen, ja Monate immer wieder zu 
erscheinen. 

Das Exanthem der Rattenbiß­
krankheit tritt gewöhnlich während 
des ersten Anfalls auf, kann sich 
jedoch auch bei späteren Anfällen 
wiederholen, um jeweils mit Abfall 
des Fieberanstiegs wieder zu ver­
;;chwinden. 

Das Exanthem hat erythema­
tösen, papulösen Charakter. Die 

Abb. 12. Gangränöses Geschwür und 
Ji;xanthem bei Rattenbißkrankbeit. 

(Nach BAYNE·JONES.) 

Abb. 13. Papnlöser Ausschlag bei 
R attenbißkrankbeit. (Nach E. W. WALCH.) 

]<'lecken sind bald flach bläulich, rötlich und pfennig- bis handtellergroß; bald 
sind es leicht erhabene erbsengroße Knötchen (Abb. 12 u. 13). Gewöhnlich 
beginnt das Exanthem in der Nähe der Bißstelle, um sich dann weiter aus­
zudehnen auf Rumpf und Gesicht. Die Dauer des Exanthems kann eine 
sehr wechselnde sein. 

Bei Rattenbißkrankheit beobachtete hämorrhagische Exantheme scheinen 
auf Mischinfektion zu beruhen. Dagegen ist wiederholt gegen Ende der Krank­
heit auch ein masernartiges Exanthem beobachtet worden. 

Bei Abheilung des typischen Exanthems, das von Juckreiz begleitet sein 
kann, ist wiederholt Abschuppung gesehen worden. 

Gegen Rattenbißkrankheit besitzen wir im Sa.lvarsan ein spezifisches Heil­
mittel; bei seiner Anwendung ist manchmal eine starke HERXHEIMERsche 
Reaktion beobachtet worden. 
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C. Durch Bakterien verursachte Krankheiten. 
I. Hauterscheinungen bei Pest. 

Definition. Die Pest ist eine meist epidemisch auftretende Infektionskrank­
heit, die in 2 klinisch verschiedenen :Formen aufzutreten pflegt. Die erste Form, 
sog. Bubonenpest, verläuft als septische Fiebererkrankung, begleitet von Lymph­
drüsenschwellungen. Die zweite Form, Lungenpest, verläuft als schwere Pneu­
monie oder akute Septicämie. Erreger sind die Pestbacillen, die zur Gruppe 
der sog. Pasteurellosen, Erreger der hämorrhagischen Septicämie, gehören. 
Überträger der ersten Form sind Rattenflöhe; die zweite wird direkt von 
Mensch zu Mensch übertragen. 

Die Hauterscheinungen bei Pest sind äußerst wechselnd; namentlich bei 
der Bubonenpest werden solche häufig beobachtet. 

Die Bubonen 1 können, wenn sie in der Inguinalgegend sitzen, mit anderen 
Bubonen (weicher Schanker, Lues, Sepsis, sog. klimatischer Bubo) verwechselt 
werden. Bakteriologische Untersuchung bringt hier leicht die Entscheidung. 

Wenn Pestbubonen spontan zur Eröffnung gelangen, kann es zu ausgedehnter 
Gangrän der Haut. und des Unterhautzellgewebes kommen. Namentlich bei 
Halsbubonen ist solches beobachtet. 

Der Primäraffekt der Bubonenpest entspricht in der Regel der Bißstelle 
des infizierenden Flohes. Häufig bleibt die Stelle unbemerkt, oft aber entsteht 
dort eine primäre Pustel, einem kleinen Furunkel gleich, die leicht ulceriert 
und Reinkultur der Pestbacillen enthält. In manchen Fällen wird der Primär­
affekt zu einem größeren Geschwür, ja zu einem Pestkarbunkel. 

1 Auf die hier nicht näher eingegangen werden kann. 
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Hautblutungen können dem hämorrhagischen Charakter der Pest entsprechend 
auftreten. Sie sind meist geringgradig und erscheinen als Petechien nament­
lich an Vorderarmen und Händen manchmal deutlich. So ausgedehnte Haut­

blutungen, wie sie angeblich im Mittelalter 
zur Bezeichnung "schwarzer Tod" führten, 
sieht man jetzt selten. 

Als Hautpest bezeichnet man Formen, 
bei denen es entweder zu sekundären Pest­
pusteln kommt, die manchmal den Körper 
mit pemphigus- oder variolaartigen Blasen 
und Pusteln bedecken können, oder zu 
Pestkarbunkeln. Dabei kommt es auch 
bisweilen zu großen gangränösen Prozessen 
der Haut (siehe Abb. I4). 

Die variolaartigen Pusteln haben wieder­
holt zu Verwechslung mit Variola geführt. 

II. Hauterscheinungen bei 
Maltafieber, undulierendem Fieber. 

Definition. Maltafieber oder undulie­
rendes Fieber ist eine Infektionskrankheit 
von sehr chronischem Verlauf. Das Fieber 
ist gekennzeichnet durch einen häufigwellen­
förmigen Ablauf mit fieberfreier Intervalle. 
Weitere Erscheinungen sind nervöse Stö­
rungen, Gelenkschmerzen und öfters Gelenk­
entzündungen. Der Erreger Microbacillus 
melitensis ist dem Bacillus abortus nahe 
verwandt und wird hauptsächlich durch 
Milch und Milchprodukte infizierter Ziegen 
und anderer Tiere übertragen. 

Die Hauterscheinungen bei Maltafieber 
bestehen zunächst in Hämorrhagien der 
Haut und Schleimhäute; erstere stellen 

Abb. 14. Hautpest. (Orig. nach Photo des meist Petechien dar, am deutlichsten an den 
Instituts für Tropenbygiene, Amsterda.m.) Extremitäten, aber auch Fälle von inten-

siver Purpura sind beschrieben (BASSET­
SMITH, RoZI:Es). MAcLEaD sah sogar eine in der Rekonvaleszenz auftretende 
Purpura haemorrhagica mit tödlichem Ausgang. Auch verschiedene Exantheme 
wurden beobachtet, so solche, die bald papulös, bald pustulös, bald scharlach­
artig waren und stark abschuppten. Eine Roseola beschrieb GATTO auf Brust 
und Bauch. 

Eine Orchitis, die evtl. mit einer geschlechtlichen Infektion verwechselt 
werden könnte, ist eine häufige Komplikation dieser Erkrankung. 

III. Hauterscheinungen bei Tularämie. 
Definition. Bakterielle Infektionskrankheit, die durch Kontakt mit Fleisch 

und Fellen von Kaninchen und anderen Nagetieren oder durch Insekten 
(Zecken und Pferdebremsen) auf Menschen übertragen wird und eine schwere 
fieberhafte Erkrankung mit Drüsenschwellungen verursacht. 

Die Hauterscheinungen bei Tularämie sind zunächst solche an der Infektions­
stelle. Es bildet sich hier eine Pustel, die sich zu einem Geschwür weiterent-
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wickelt, das unter Narbenbildung allmählich abheilt. Es schwellen ferner die 
regionären Lymphdrüsen an und kommen bei vielen Fällen zur Vereiterung 
(ulceroglandulärer Typus) (Abb. 15). Bei dieser Form wurden in 15 Fällen von 
FRANCIS an Sporotrichose er­
innernde Knötchen an V orderarm 
und Oberarm festgestellt. Sie 
waren nicht nur längs der Blut­
gefäße an der vorderen, sondern 
auch an der hinteren Oberfläche 
des Vorder- und Oberarms ver­
streut und erstreckten sich von 
dem an den Fingern befindlichen 
Geschwür bis zu den vergrößerten 
Achseldrüsen. Später vereiterten 
die anfänglich harten Knötchen 
zum Teil. Ihre Größe schwankte 
von Erbsengröße bis 1 cm im 
Durchmesser, ihre Zahl von 2-30. 

Eine charakteristische, ge­
schwürige Conjunctivitis (okulo­
glandulärer Typus) wird gleich­
falls häufig gesehen; hier ist die 
Conjunctiva der primäre Sitz der 
Infektion. Es entstehen kleine 
zerstreute Geschwüre. 

Ein Exanthem wurde von 
FRANCIS l2mal, von SIMPSON 
32mal (5% aller beobachteten 
Fälle) angegeben. Sil\'!PSON be­
schreibt es als makulös, vesiculär, 
papulös- pustulös oder eine Mi­

Abb. lb. Bubonen in der Achselhöhle bei russischer 
Tularä mie. (Nach ZEISS.) 

schung solcher Formen. In den meisten Fällen war das Exanthem schmerzlos, 
in wenigen schmerzhaft, entzündlich. Einige Male kam es zur Abschuppung, 
manchmal blieben pigmentierte Stellen zurück. Einmal ähnelte es Erythema 
nodosum. Ausgedehnte acneiforme Läsionen wurden zweimal beobachtet, 
einmal gleiche am Scrotum, Oberschenkel und Bauch. Das Exanthem kann 
jederzeit während der Erkrankung während der ersten 4 Wochen auftreten. 

IV. Pemphigus tropicus contagiosus (Pyosis mansoni). 
Definition. Hauterkrankung, die mit Blasen- und Pustelbildung, meist 

in Achsel- und Inguinalgegend beginnt und zu allgemeiner Eruption und Bildung 
flacher Geschwüre führt. Besonders zur feuchtwarmenJahreszeitist die Krankheit 
in Ostasien, aber auch in Westafrika beobachtet worden und gilt als sehr kontagiös. 

Die Hauterscheinungen sind zunächst kleine Bläschen oder Punkte in der 
Axillar- oder Inguinalgegend, die rasch wachsen und sich mit einem entzünd­
lichen Hof umgeben. Sie verbreiten sich dann oft über den ganzen Körper 
und können auch Conjunctiva und Mundschleimhaut befallen. Anfangs besteht 
oft leichtes Fieber, später nicht mehr. Der Blaseninhalt ist anfangs oft klar, 
später trüb. Das Leiden kann sich wochenlang hinziehen und das Allgemein­
befinden erheblich stören. 

Atiologisch werden fast allgemein Staphylokokken als Erreger angenommen; 
doch fand LEBER die Blasen anfangs steril. 
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D. Hauterscheinungen bei Krankheiten, die durch ultra­
visible bzw. noch unbekannte Erreger verursacht werden. 

Unter dieser Gruppe sollen eine Reihe von Krankheiten zusammengefaßt 
werden, deren Ätiologie zum Teil noch nicht völlig geklärt ist und die gewisse 
verwandtschaftliche Beziehungen zeigen, nämlich Dengue- und Pappatacifieber, 
Kedanifiebergruppe (Kedani- oder Tsutsugamushikrankheit, Pseudotyphus, 
Scharabeule); ferner die Gruppe des Flecktyphus, Fünftagefieber, Spotted fever. 

I. Hauterscheinungen bei Denguefieber. 
Definition. Bei dem Denguefieber handelt es sich um eine epidemisch auf­

tretende Infektionskrankheit von kurzer Dauer, die mit charakteristischem 
Fieber, Gelenk- und Muskelschmerzen, Hämorrhagien und Exanthemen ein­
hergeht. Der Verlauf ist meist gutartig. 

Das Denguefieber tritt saisonweise oft in ausgedehnten Epidemien in warmen 
Ländern auf. Das Vorkommen deckt sich mit der Verbreitung einer Stech­
mücke, Stegomyia fasciata, jetzt Aedes calopus benannt, die auch der Über­
träger des scheinbar nahe verwandten Gelbfiebers ist. 

Nach kurzer Inkubation beginnt die Erkrankung meist mit plötzlich auf. 
tretenden sehr heftigen Gelenkschmerzen, Kreuzschmerzen, Muskelschmerzen. 
Zugleich steigt die Temperatur bis 40° und mehr. Sie fällt oft nach 24 bis 
36 Stunden kritisch ab, um am 3. oder 4. Tag nochmals anzusteigen und 
am 6. oder 7. Tage endgültig abzufallen. In anderen Fällen bleibt das Fieber 
für 3-5 Tage hoch; man spricht daher auch von 3-, 5-, 7-Tagefieber (nicht 
zu verwechseln mit der Febris quintana, dem Wolhynischen Fieber). 

Die Hauterscheinungen bei Denguefieber sind folgende: 
1. Ein initiales Erythem findet sich gleich am ersten Tage in vielen Fällen. 

Es ist mindestens in 50% aller Fälle vorhanden und recht vielgestaltig. Oft 
erscheint es als gleichmäßiges, über den ganzen Körper verbreitetes Erythem 
von intensiver, karmesinroter Farbe; besonders im Gesicht ist es oft deutlich. 
Es erinnert an die intensive Röte bei Scharlach. In anderen Fällen ist es mehr 
disseminiert und befällt zunächst nur die unbedeckten Körperstellen, später 
können die :Flecken konfluieren. Die Haut ist aber auch oft ödematös. Es 
kann dann direkt an Erythema exsudativum multiforme erinnern. Manch­
mal erscheint es auch mehr blasenförmig oder urticariaähnlich. Es kann jucken 
oder brennen. 

Dieses initiale Exanthem bleibt oft nur wenige Stunden bestehen, längstens 
dauert es während des ersten Fieberanfalls an. 
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2. Das eigentliche Dengueexanthem (terminal rash) tritt meist am 2.-5. Krank­
heitstag, bei gesattelter Kurve meist kurz vor oder mit dem zweiten Fieber­
anstieg auf. Es ist charakterisiert durch seine große Vielgestaltigkeit. Das 
Dengueexanthem kann Masern, Urticaria, Röteln, Scharlach, Erysipel, Variola 
und Scharlach gleichen. 

Es beginnt mit Vorliebe an den Handflächen, Handrücken, geht dann auf 
Vorderarme, Brust, Rücken und übrigen Körper über. Es bleibt meist 24 bis 
48 Stunden bestehen und verschwindet mit dem endgültigen Fieberabfall gänz­
lich. Dabei beginnt die Abblassung an den Stellen, an denen es zuerst auf­
getreten ist, auch zuerst. 

Das Exanthem verschwindet auf Fingerdruck; es ist, besonders am An­
fang, oft von heftigem Juckreiz begleitet. Auch beim Verschwinden juckt es 
oft stark. Eine Abschuppung der Haut tritt in einem größeren Teil der Fälle 
auf. Dabei schilfert diese meist in kleinen kleienförmigen Schuppen, nicht in 
den großen Fetzen, wie bei Scharlach, ab; auch ganz feine mehlstaubähnliche 
Schuppung kommt vor. 

Kommt es zu Denguerückfällen mit neuen Fieberanstiegen, so kann auch 
ein neues Exanthem auftreten. 

3. Außer diesen beiden Exanthemen sind Hämorrhagien der Haut bei Dengue 
nicht selten, bald sind es feine purpuraähnliche Blutungen, bald ausgedehnte 
Hautblutungen, meist gleichzeitig mit solchen der Schleimhäute. In manchen 
Epidemien sind solche hämorrhagische Formen sehr häufig und stets prognostisch 
ungünstig. 

II. Hauterscheinungen bei Pappatacifieber. 
Definition. Das Pappatacifieber ist ein dem Denguefieber klinisch ähn­

liches, gleichfalls epidemisch auftretendes kurzfristiges Fieber. Es verläuft 
mit ungefähr dreitägigem Fieber, oft unter heftigen katarrhalischen und nervösen 
Begleiterscheinungen. Überträger ist Phlebotomus papatasii. 

Die Hauterscheinungen bei Pappatacifieber sind niemals so ausgeprägt, 
wie bei Denguefieber, so daß stärkere Exantheme differentialdiagnostisch ver­
wertet werden können. 

Namentlich in der Umgebung der Hand- und Fußgelenke, den Schienbeinen 
und Ellbogenbeugen findet man zunächst- oft ganz dicht- die Stichstellen 
der Phlebotomen (siehe im betreffenden Abschnitt). 

Erytheme können auch bestehen und sitzen besonders an Gesicht, Rumpf 
und Streckseiten der Gliedmaßen. 

In selteneren Fällen sind Petechien, vereinzelte roseolaähnliche Flecken 
und makulöse oder papulöse Exantheme beobachtet worden. 

111. Hauterscheinungen bei Kedani (Tsutsugamushikrankbeit) oder 
Pseudotyphus 1• 

Definition. Eine zuerst in bestimmten Distrikten Japans beobachtete 
Infektionskrankheit, die mit Fieber und Exanthem einhergeht. Sie wurde 
später auch in China, Formosa, Niederländisch-Indien (Pseudotyphus) und 
anderen Gebieten angetroffen. 

Überträger des Virus - für das neuerdings Rickettsien gehalten werden -
sind bestimmte Milben, die Larven von Trombidienarten, insbesondere die rote 
Milbe = Kedani oder Akamushi. 

1 Auch das Mossmanfe-cer Nordqueensland gehört wahrscheinlich in diese Gruppe. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 14 
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Die Hauterscheinungen sind: 
l. Die Infektionsstelle. Die Bißstelle der Milbe zeigt charakteristische Ver­

änderungen. Ihr Lieblingssitz sind Achselhöhle, Scrotum, Leistengegend, aber 
auch an beliebigen anderen Körperstellen sind sie zu finden. 

Abb. lG. Kedani (Pseudotyphus) von Sumatra. Nekrotische Bißstelle (Primäraffekt). 
(Nach SCHÜFFNER.) 

Auch der Biß nichtinfizierter Milben verursacht eine kleine lokale Ent­
zündung, da sie tief mit ihren Mundwerkzeugen in die Haut eindringen und 

Abb. 17. Kedani (Pseudotyphus) von Sum>\tra. 
:-J"ckrotiscbe Bißstelle am Bein. (Orig. ScHÜFFNER, pbot.) 

vielleicht giftige Substanzen im 
Speichelsekret enthalten. Die 
kleine gerötete Stelle blaßt nach 
wenigen Tagen ab. 

Wenn die Milbe infiziert 
war, entsteht zunächst eine 
kleine Pustel mit entzündeter 
Umgebung, sie ist meist 
schmerzlos. Die Pustel trocknet 
nach einigen Tagen ein, und es 
bildet sich eine kleine Kruste, 
diese fällt nach 1-2 Tagen ab 
und es zeigt sich eine kleine 
nekrotische Stelle. Die Haut 
kann sich zu einem kleinen 
kraterförmigen Geschwür um­
wandeln. Diese sind scharf­
randig und heilen sehr langsam 

ab. Die Lymphdrüsen in der Nachbarschaft sind oft schmerzhaft geschwollen. 
2. Das Kedaniexanthem. Zwischen dem 2.- 5. Krankheitstage (KAWAMURA, 

ScHÜFFNER u. a.; nach MIYAJIMA erst zwischen dem 15.- 19. Tage, was wohl 
ein Irrtum ist) tritt ein Exanthem auf, das bei typischen Fällen nie fehlt. Das 
Kedaniexanthem besteht aus kleinen rötlichen oder bräunlichroten Flecken 
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oder kleinen Papeln. Es beginnt meist im Gesicht oder am Rumpf und breiten 
sich rasch über den Rumpf und die Extremitäten aus. Es kann aber syphi­
litischer Roseola ähnlich sein. Am Rumpf ist es stets am stärksten. Am Ende 

Abb. 18. Kedani (Pseudotyphus) von Sumatra. :Makulo·pa.pnlöses Exanthem. (Nach ScHÜFFJSER.) 

einer Woche erreicht es seine Höhe, um dann nach wenigen Tagen unter Ab­
blassen wieder zu verschwinden. Das Exanthem juckt nicht und schuppt nicht 
beim Abheilen. 

LV. Hauterscheinungen bei Scharabeule. 
Definition. Eine klinisch der Kedanikrankheit sehr ähnliche, im russischen, 

westlichen Grenzgebiet (Scharafluß) beobachtete, epidemisch auftretende 
fieberhafte Erkrankung. RISSO:M be­
obachtete sie bei 72 Soldaten 1917. 

Hauterscheinungen waren: l. Im 
Bereich schmerzhaft geschwollener 
Lymphdrüsengruppen, namentlich der 
Halsseite und der Achselhöhle fanden 
sich umschriebeneHautnekrosen. Diese 
waren am häufigsten am unbehaarten 
Kopf, Hals, seltener an Händen, 
Unterarmen, Knöcheln. Die Stellen 
waren meist etwas länglich , es bildete 
sich ein kleiner Schorf und nach 
dessen Abstoßung ein kraterförmiges 
Geschwür von 2-3 mm Tiefe und 
6-8 mm Durchmesser mit verdickten 
Rändern. In seiner Umgebung 
schossen vereinzelte kleine Papeln 
auf (Abb. 19). Heilung erfolgte sehr 
langsam innerhalb von 4-5 Wochen Abb. 19. Scharabeule. (Nach RxssO)L) 

unter Narbenbildung. 
2. Ein charakteristisches Exanthem trat in den meisten Fällen am 8. bis 

12. Krankheitstage dazu. Es tritt zuerst an Handrücken, Streckseiten der 
14* 
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Unterarme, Gesicht und Nacken auf und besteht aus dichtstehenden, derben, 
stark erhabenen bis zu Erbsengröße heranwachsenden Papeln von blaßrötlicher, 
bis blauroter Verfärbung. Anfangs besteht leichter Juckreiz. Am Rumpf 
trat der Ausschlag, rötelnartig, seltener auf und verschwand sehr rasch. Der 
andere Ausschlag entwickelte sich innerhalb 2--4 Tagen und bildete sich in 
6-8 Tagen zurück. 

Obwohl Milben in den nekrotischen Herden nicht gefunden wurden, ist es 
fast zweifellos, daß es sich auch hier um eine Krankheit der Kedanigruppe 
handelt. 

V. Hauterscheinungen bei der Flecktyphusgruppe. 
1. Rocky Mountain Spotted fever (Fleckfieber der amerikanischen Felsengebirge). 

Definition. Eine in mehreren Staaten Nordamerikas endemisch vorkommende 
Infektionskrankheit, die von einem hämorrhagischen Exanthem begleitet 
wird und von Zecken übertragen wird. Als Erreger wurden nach Entdeckung 
der Ursache des Flecktyphus auch bei dieser Erkrankung Rickettsien gefunden, 
die von W OLBACH Dermacentroxenus rickettsii benannt wurden. Überträger 
ist eine Zecke Dermacentor venustus. Das Fieber dauert etwa 2 Wochen und 
fällt dann lytisch ab oder endet tödlich. Die ganze Krankheit ähnelt sehr 
dem Typhus exanthematicus. 

Das Exanthem bei Spotted fever beginnt zwischen dem 3. und 5. Tage zu­
erst an Handgelenken und Knöcheln, dann befällt es Rücken, Arme, Beine 
und Stirn, zuletzt erst den Bauch. Es beginnt mit einem kleinfleckigen Aus­
schlag. Die dicht zusammenstehenden Eruptionen von 1-5 mm Durchmesser 
verschwinden zuerst auf Druck, später werden sie größer, purpurrot und kon­
fluieren, so daß die Haut wie marmoriert erscheinen kann. Vom 6.-10. Tag 
an werden die Flecken petechial und verschwinden nicht mehr auf Druck. In 
schwereren Fällen kommt es zu stärkeren Hämorrhagien der Haut und Unter­
haut. Mit Abfall des Fiebers schwindet das Exanthem langsam und läßt noch 
längere Zeit bräunlich pigmentierte Flecken zurück. 

In schwereren Fällen treten auch Hautnekrosen an Scrotum, Penis, Fingern, 
Zehen und Ohrläppchen auf. 

2. Andere durch Zecken übertragene Flecktyphuserkrankungen. 
(Indisches Zeckenfieber; Fievre exanthematique de Marseille; 

Fievre boutonneuse de Tunisie.) 

Bereits 1921 beschrieb MEGAW aus Indien eine Epidemie aus Britisch­
Indien, die dem Spotted fever und Fleckfieber in ihren Erscheinungen völlig 
glich und bei der er Übertragung durch Zecken annahm. 

Seit 1922 wurde dann häufig über eine fleckfieberartige Erkrankung in 
Marseille als "fievre exanthematique de Marseille" berichtet. Die Identität 
dieser Erkrankung mit dem 1910 in Tunis beobachteten "fievre boutonneuse 
de Tunisie" stellte CoNSEIL 1929 fest. 

Das Exanthem bei der im Mittelmeergebiet beobachteten Form beginnt 
3-5 Tage nach dem Auftreten des Fiebers. Die ersten Flecke entstehen am 
Bauch in Gestalt etwa erbsengroßer, rosagefärbter Flecken. Sie sind leicht er­
haben. Es breitet sich in 24-48 Stunden über den ganzen Körper aus und wird 
am dichtesten am Rücken und an den Extremitäten, besonders den Beuge­
seiten. Die Flecken sollen nie konfluieren, sondern immer in gewissem Ab­
stand voneinander stehen, so daß die Haut "getigert" erscheint. Auch Hand­
flächen und Fußsohlen, manchmal auch das Gesicht werden befallen. 



Haut€rscheinungen bei Febris quintana. 213 

Die Flecke sind rund bis oval und werden später oft deutlich papulös. Das 
Exanthem bleibt während des etwa 2-3 Wochen dauernden Fiebers bestehen 
und blaßt dann allmählich ab. 

Außer den Exanthemen wurden auch vereinzelte kleine nekrotische Stellen 
(Taches noires) gefunden, die an Insektenstiche denken ließen. 

Die Übertragung der Krankheit durch Zecken wurde durch DuRAND u. 
CONSEIL und BRUMPT erwiesen. Der Überträger ist Rhipicephalus sanguineus. 

3. Durch Läuse und Flöhe übertragener Flecktyphus 1• 

(Typhus exanthematicus, Brills disease, Tarbadillo.) 

Der ubiquitäre Flecktyphus wird durch Läuse übertragen. 
Am 4.-6. Tage entsteht bei ihm ein Exanthem. Es bilden sich unregel­

mäßige stecknadelkopfgroße bis linsengroße Flecke von blaßroter Farbe, zu­
nächst auf Fingerdruck verschwindend. Zuerst treten sie an Bauch, Brust, 
Schulter auf und verbreiten sich dann über den ganzen Körper; Gesicht und 
Hals bleiben meist frei. Nach 2-3 Tagen werden die Flecken hämorrhagisch 
und können auch zu größeren Herden konfluieren. Am Ende der 2. Woche 
bilden sie sich zurück, wobei zunächst noch bräunliche Flecken zurückbleiben. 

Bei einem leichten Fleckfieber in den Südstaaten Nordamerikas ist kürz­
lich erwiesen worden, daß nicht Läuse, sondern der tropische Rattenfloh Xeno­
psylla cheopis (der auch die Bubonenpest überträgt) der Überträger und 
Ratten-Virusträger sind. 

VI. Hauterscheinungen bei Febris quintana 
(Wolhynisches Fieber, Trench fever). 

Definition. Durch Läuse übertragene Infektionskrankheit charakterisiert 
durch ein intermittierendes, oft in 5tägigem Turnus wiederkehrendes Fieber, 
begleitet insbesondere von Muskel- und Knochenschmerzen. 

Diese an der polnisch- russischen Grenze 1917 gehäuft beobachtete Er­
krankung ist dann auch in Westeuropa ((Trench fever) unter den Truppen 
beobachtet worden. Der Erreger Rickettsia wolhynica steht demjenigen dee 
Fleckfiebers nahe. 

Ein Exanthem ist dabei wiederholt (in 5% der Fälle) beobachtet worden, 
fehlt aber in vielen Fällen. 

Es erscheint nach JuNGMANN zum Teil schon beim ersten Fieberanfall, 
meist aber erst bei späteren und kann jeweils im Fieber rezidivieren. Es hat 
in der Regel den Charakter einer Roseola. Die nicht sehr zahlreichen Flecken 
sitzen an den Seiten des Brustkorbs, seltener am Bauch und sind rosa, scharf 
umschrieben und 1-2 mm im Durchmesser groß. Sie sollen einem aufschießen­
den Masern- oder Fleckfieberexanthem ähneln. Nach 1-3 Tagen verschwinden 
sie. Seltener sind scharlachähnliche Ausschläge oder Petechien beobachtet 
worden. Zweimal sah JuNGMANN auch Vitiligo entstehen. Lunwm sah bei 
zahlreichen Fällen Querrillen an den Nägeln auftreten, die der Anzahl der 
Anfälle entsprach und die er als Ernährungsstörung auffaßte. 
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V erruga peruviana 
oder ÜARRIONsche Krankheit. 

(Oroya-Fieber.) 

Von 

H. HA ROCHA LIMA-S. Paulo (Brasilien). 
lVIit 15 Abbildungen. 

Allgemeines. 
Als "T'erruga peruviana" wird eine seit der Eroberung der Westküste Süd­

amerikas durch die Spanier bekannte, nur in den hochgelegenen Tälern der 
peruanischen Anden vorkommende, eigenartige, knotige Hautefflorescenz 
bezeichnet, die im Zusam;nenhang mit einer ihr vorausgehenden, Oroyafieber 
genannten Allgemeinerkrankung in Erscheinung tritt. 

Außerhalb Perus ist die Krankheit noch nicht mit Sicherheit nachgewiesen 
worden. Ähnliche, vielleicht verwandte Hauterkrankungen sind in Südbrasilien 
(Angioma cutis contagiosum [v. BASSEWITZ]), in Nordbrasilien und Honduras 
(Pse'Udoverrugas [MATTA, RocHA LIMA]) beobachtet worden. 

"Verruga" ist das spanische Wort für Warze, das aber von Laien für alle 
hervortretenden Hautknötchen gebraucht wird und infolgedessen nicht dem 
medizinischen Begriff der Warze entspricht. Deshalb empfiehlt es sich, die 
spanische Bezeichnung einer in keiner Weise als Warze zu bezeichnenden 
Efflorescenz nicht zu übersetzen, sondern beizubehalten. 

Der Bildung dieser Hautverrugas gehen zuweilen sehr leichte, manchmal 
sehr schwere, durch Fieber und Blutzerstörung gekennzeichnete allgemeine 
Erscheinungen voraus. Da die Hauterscheinungen in der Gestalt dieser Verrugas 
zwar die auffallendste und charakteristischste der Krankheit ist, aber nur einen 
Teil des Krankheitsbildes darstellt, und weil das allgemeine fieberhafte Stadium, 
das der Eruption vorausgeht, nicht selten als schweres, zum Tode führendes 
Fieber (Oroyafieber) das Krankheitsbild beherrscht, empfiehlt es sich für die 
Gesamtheit der Erscheinungen die nichts präjudizierende Bezeichnung "CARRION­

sche Krankheit" zu gebrauchen, während die Hauterscheinung als "Verrugas" 
und das Fieber als "Oroyafieber" am prägnantesten bezeichnet werden können. 

Die Bezeichnung der V erruga peruviana als CARRIONsche Krankheit wurde 
ihr zu Ehren des sein Leben für die Erforschung der Krankheit opfernden 
peruanischen Studenten DANIEL CARRION gegeben. Im Jahre 1885 impfte 
CARRION sich selbst mit dem Saft einer Verruga und starb bald darauf an 
schwerem Oroyafieber. Damit wurde zum ersten Male der experimentelle Beweis 
der Zusammengehörigkeit der beiden Stadien oder Erscheinungsformen der 
Krankheit geliefert. 
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Trotz dieses Versuches und der von fast allen peruanischen Beobachtern 
vertretenen unitarischen Auffassung der Krankheit wurden immer wieder 
Stimmen laut, welche die Verrugas und das Oroyafieber als zwei zwar sehr 
häufig gleichzeitig dasselbe Individuum befallende, aber ätiologisch verschiedene 
Infektionskrankheiten aufgefaßt wissen wollten. Der dualistische Standpunkt 
wurde am lautesten 1915 durch den auf nur wenige Beobachtungen und Versuche 
sich stützenden, aber sehr ausführlich und großartig ausgestatteten Bericht 
der unter STRONG 1913 nach Peru entsandten Kommission der Harvard-Schule 
vertreten und fand in der Literatur der englisch sprechenden Welt sogar in 
Handbüchern eine unumschränkte Aufnahme. Doch konnte diese Auffassung 
weder der scharfen Kritik der peruanischen Autoren (ARcE) und weniger noch 
den dagegen sprechenden Ergebnissen der späteren Untersuchungen, besonders 
von Nooucm, MAYER u. a. standhalten, so daß wir heute die Hauterkrankung 
und die allgemeinen mit Blutzerstörung einhergehenden, fieberhaften Erschei­
nungen als zwei Ausdrucksformen derselben Infektion, die meistens als zwei 
aufeinander folgende Stadien der Krankheit auftreten, auffassen. Nicht selten 
sind jedoch die beiden Stadien verschieden in der Ausprägung oder weniger 
getrennt in der Zeit. Oft überwiegen die Erscheinungen einer derselben derart, 
daß die andere fast oder ganz unbemerkt bleibt. 

In diesen Fällen kann man von zwei Formen der Krankheit sprechen: Die 
gutartige Verrugaform (Verruga benigna) und die schwere Oroyafieberform 
(Verruga maligna) oder schweres ÜARRION-Fieber. 

Von ARCE werden die beiden Formen der Krankheit folgendermaßen gekenn­
zeichnet: I. Gutartige eruptive Verruga: Einfache Anämie, Fieber von unbestän­
diger Form und Dauer, verbunden mit Gelenk- und Muskelschmerzen, schmerz­
lose Pluriadenitis, deutlicher und reichlicher Verrugaausschlag, lokales Ödem, 
gutartiger Verlauf und nicht selten, wenn auch spärliche, Bartonellen im Blute. 

I I. Bösartige Verruga (Oroyafieber, schweres CARRION-Fieber): Schwere 
akute, perniziöse Anämie von megaloblastischem Typus und erhöhtem Hämo­
globinindex mit Bartonellen in den Erythrocyten, deutliche schmerzlose Pluri­
adenitis, Fieber von unbeständigem Typus mit Gelenk- und Muskelschmerzen, 
Ohnmachtsanfälle, Erbrechen, spärliches verruköses Exanthem, bösartiger 
Verlauf. 

Bei beiden Formen kommt sehr häufig eine sekundäre oder Mischinfektion 
mit Malaria oder Bakterien der Typhusgruppe, besonders mit Paratyphus vor, 
wodurch der Verlauf und die Symptome der Krankheit beeinflußt werden. 

Klinik der Hauterkranknng. 
Das Verrugaexanthem. Die Hauterkrankung bei dieser eigenartigen Infek­

tionskrankheit besteht in der Bildung von scharf abgegrenzten, kleinen oder 
größeren Knötchen an der Oberfläche oder in der Tiefe des Hautgewebes, das 
sonst, selbst in der Umgebung dieser noduli, unverändert bleibt. Die Knötchen 
können die Größe einer kleinen Citrone oder darüber hinaus bis zu der eines 
Apfels erreichen. Sie sind in diesen Fällen meistens vereinzelt oder in nur 
geringer Anzahl. Da in Peru geglaubt wird, daß die Krankheit auch bei Maul­
eseln und dann in der Gestalt dieser größeren Tumoren vorkommt, werden 
diese Fälle als "forme mulaire" der Hauterkrankung von den peruanischen 
Ärzten bezeichnet. 

Die Fälle mit nur kleineren als einem kleinen Hühnerei oder einer kleinen 
Citrone, aber größeren Knötchen als die der bekannten papulösen Exantheme 
anderer Krankheiten, sind häufiger und zahlreicher und werden "forme nodu­
laire" genannt. Vielfach werden aber beide der genannten Erscheinungsformen 
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des Hautausschlages, bei welchem sich deutliche oberflächliche Knötchen 
bilden, als noduläre Form bezeichnet, während die kleineren, meistens in sehr 
großer Zahl auftretenden, "miliäre Verrugas" genannt werden. 

Über die Inkubationszeit der Verrugaerkrankung wissen wir nichts Genaueres. 
Nach OnRIOZOLA schwankt die Inkubationszeit bis zur fieberhaften Erkrankung, 
die dem Verrugaexanthem vorausgeht, zwischen 15 und 40 Tagen. Bei der 
experimentellen Infektion des Studenten CARRION erkrankte er am 21. Tag. 
Das Knötchenexanthem kann sich schon während des akuten Fieberstadiums 
entwickeln, aber auch mehrere Wochen, oder sogar Monate bis fast zu einem 
Jahre später in Erscheinung treten. Wenn das Exanthem nicht mit dem Fieber­
stadium zusammenfällt, kann der 
Ausbruch desselben ganz allmählich 
mit Unwohlsein, unbestimmten 
Schmerzen, besonders an den Ge­
lenken, Appetitmangel und Ver­
dauungsstörungen als Begleit­
erscheinungen vor sich gehen. 
Dazu gesellen sich vielfach leichte 
Temperatursteigerungen nachmit­
tags oder abends und mehr oder 
weniger bemerkbare Anämie. Nicht 
selten fällt der Ausbruch des Ex­
anthems mit einer Erleichterung 
dieser Beschwerden zusammen. 

Die die Krankheit charakteri­
sierende Bildung von zahlreichen 
Hautknötchen kann entweder in 
der Gestalt eines von aus ober­
flächlich sich bildenden, aus der 
Haut hervorragenden, roten, ziem­
lich festen Efflorescenzen beste­
henden Exanthems oder als un­
sichtbare, unterhalb der Oberhaut 
liegende, aber durch Palpation 
fühlbare und oft druckempfind­
liche Knötchen in Erscheinung Abb.l. MiliaresVerrugaexanthem. (Nach ODRIOZOLA.) 
treten. 

Bei zwei aus Peru kommenden Kranken hatten wir in Harnburg Gelegenheit 
bei einem oberflächliche und tiefe Knoten, bei dem anderen nur subcutane 
Knotenbildung zu beobachten. 

Miliäre Verrugas. Bei der Entwicklung des Verrugaexanthems können wir 
ein Wachstumsstadium und ein Stadium der Rückbildung unterscheiden. Die 
oberflächlichen Verrugas beginnen in der Regel als kleine rötliche Flecken mit 
oder ohne sichtbare subepidermale Blutung, die sich ausdehnen, verdunkeln, 
verhärten und zu kleinen runden Papeln von dunkelroter, glatter Oberfläche 
wölben. Die miliären Verrugas im Anfangsstadium werden auch als kleine, 
rosafarbige, transparente Tröpfchen, zuweilen wie eine Variolapapel leicht 
gedellt, oder auch als weiße Knötchen, wie winzige Warzen, beschrieben. In 
welcher Gestalt sie auch zuerst erscheinen mögen, bei ihrer weiteren Entwicklung 
bilden sie rote, leicht blutende, durchscheinende, hemispherische Efflorescenzen 
von ziemlich fester Konsistenz. Ihre Größe schwankt zwischen der eines Steck­
nadelkopfes und der einer kleinen Erbse. Größere Knötchen gehören nicht 
mehr der miliären, sondern der nodulären Form an. Die Haut zwischen den 
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Papeln bleibt unverändert. Während die kleinsten dunkelrote Papeln bleiben, 
neigen die größeren dazu gestielt zu werden und nehmen einen helleren Farbton 
an. Nicht selten sind die Knötchen irrfolge Blutung mit dunklem Schorf bedeckt. 
Auch können sie, besonders wenn ulceriert, mit einer gelblichen oder braunen, 
aus dem eitrig-serösen Exsudat sich bildenden Kruste bedeckt sein. Die Rück­
bildung kündigt sich durch ein Verblassen der Papeln an, die dabei oft einen 
violetten Farbton annehmen. Sie nehmen an Größe ab, die Oberfläche verliert 
den Glanz, die Glätte und die Transparenz, die zusammengeschrumpfte Papel 
verschwindet durch Abschuppung oder mit der abfallenden Kruste. Bei den 
kleinsten Papeln bleibt kaum eine Veränderung der Hautfarbe, bei den größeren 
dagegen noch ein dunkler Fleck, der dann allmählich verschwindet. 

Das Exanthem tritt in der Regel nicht gleichzeitig in seiner vollen Aus­
dehnung auf. Während des Invasionsstadiums bilden sich zunächst ganz ver­
einzelte Verrugas. Während des Fiebers treten dann in der Zeit einer Remission 
kleine Papeln, fast immer gleichzeitig, in größerer Zahl auf. Diese Nachschübe 
wiederholen sich dann oft und an verschiedenen Körperteilen. Die Kranken 
empfinden kleine Stiche an den Stellen, wo sich die Papeln zu bilden anfangen. 
Meistens ruft das Exanthem keinerlei Beschwerden hervor. Oft, aber meistens 
erst bei der Rückbildung derselben, stellt sich ein unangenehmer Juckreiz ein. 
Das miliäre Exanthem ist in der Regel symmetrisch verteilt, kann spärlich oder 
konfluierend auftreten, auf einzelne Körpergegenden beschränkt bleiben oder 
sich verallgemeinern. In diesem Falle bleiben jedoch bestimmte Stellen ver­
Hchont. 

Wenn das Exanthem üppig entwickelt ist, werden einige Stellen besonders 
:-;tark befallen, so an den Unterschenkeln die vorderen Partien, an den Ober­
~chenkeln die vorderen und äußeren Bezirke, an den Unterarmen die hinteren 
Flächen, an den Armen die vorderen und äußeren Teile, am Gesicht die Stirn, 
die Wangen, die Ohren und die Nase. Nach den Gliedern sind Gesicht und 
Hals diebevorzugtesten Stellen. Der Rumpf bleibt meistens, aber nicht immer, 
,-erschont. Die Handflächen und Fußsohlen werden selten befallen. An Stelle 
Yon V errugas bilden sich hier oft rötliche Flecken, die wahrscheinlich von tief 
liegenden, nicht zum Durchbruch kommenden Knötchen herrühren. 

Auch an den Schleimhäuten wird das Exanthem beobachtet. In den Kon­
junktiven, sowohl der Lider wie des Auges, bilden sich selten mehr als eine 
Verruga. Diese ruft um sich herum eine partielle Conjunctivitis hervor. Nach 
ÜDRIOZOLA können auch andere Schichten des Auges, besonders die Gefäßhaut, 
Sitz der Verrugas sein. Sie sitzen auch oft an der Schleimhaut der Lippen, des 
Zahnfleisches, der Gaumen, der Zunge, des Rachens und der Tonsillen, wo sie 
Schluckbeschwerden hervorrufen, und der Nase, wo sie die Ursache von hart­
näckigem Nasenbluten werden können. Auch auf der Schleimhaut des Magens, 
Darmes und Reetums werden sie nach Angabe der peruanischen Autoren 
gefunden. 

Ebenso sollen sich auch am Bauchfell, in der Pleura und in den verschieden­
:-~ten Organen manchmal zahlreiche Verrugaknötchen bilden. Was über diese 
Verrugaknötchen der inneren Organe bekannt ist, läßt jedoch ihre Zugehörigkeit 
zur V errugakrankheit zweifelhaft erscheinen. So nehmen STRONG und seine 
Mitarbeiter an, daß es sich bei ·den beschriebenen Fällen um Mischinfektionen, 
meistens mit miliärer Tuberkulose, gehandelt haben dürfte. In diesem Sinne 
sprechen auch die wenigen bekannten histologischen Untersuchungen. 

Noduläre Verrugas. Als sehr kleine, derbe Knötchen, die schnell zu verschie­
den großen V errugas heranwachsen können, beginnt die muläre oder noduläre 
Form. Die in der Subcutis liegenden sind zunächst verschieblieh und etwas 
druckempfindlich. Man fühlt sie, sieht sie aber nicht: Sie können so bleiben 
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und sich dann zurückbilden, oder wachsen, in die Haut eindringen und dann 
als kleine Erhebungen sichtbar werden. Die Haut an diesen Stellen kann unver­
ändert bleiben, wird aber zuweilen etwas blasser oder auch rötlich. Die in der 
Cutis sich entwickelnden Knötchen sind etwas derber, wenig verschieblieh und 
ragen erheblich über das Niveau der Haut empor. Sie bilden sich hauptsächlich 
an den Oberschenkeln, Unterschenkeln, Knien, Unterarmen, Ellbogen, und 
zwar stets mit Vorliebe an den Streckseiten, sowie am Gesicht. Die großen 
mulären Formen werden vorwiegend 
am Gesicht und an den Extremi­
täten, hauptsächlich am Knie, be­
obachtet. 

Bei Erreichung einer gewissen 
Größe wird die Haut über den 
Knötchen gespannt, dunkelrot bzw. 
rotviolett. Es besteht dann meistens 
eine deutliche Druckempfindlichkeit. 
Diese Tumoren bieten in diesem 
Stadium das Aussehen und die 
Konsistenz eines Furunkels. Sie 
durchbrechen dann die Haut und 
erscheinen als halbkugelige, kirsch­
roteTumoren mit glatter,glänzender, 
zuweilen feuchter Oberfläche. Sie 
besitzen eine gewisse Ähnlichkeit 
mit der Glans penis, im Moment 
wo sie den präputialen Ring etwas 
überragt. 

Abb. 2. Noduläres Verrugaexanthem. 
(Na ch ÜDRIOZOLA.) 

Ein oberflächlicher V errugaknoten 
der nodulären Form der Krankheit 
auf der Höhe seiner Entwicklung 
kann als Typus der durch den Er­
reger der CARRIONschen Krankheit 
hervorgerufenen Hauterkrankung 
aufgefaßt werden. Dementsprechend 
bezieht sich die Mehrzahl der Ab­
bildungen (2, 3, 4, 5, 9) auf diese 
für die Krankheit typische Erschei­
nung, die durch die dieser ent­
sprechenden, aber von ihr leicht 
abweichenden, in den Abbildungen 
10, 11, 12 dargestellten charakteristischen, subcutanen Verruga ergänzt werden. 

Die Hautveränderung der Verruga peruviana in ihrer charakteristischen 
Gestalt wird also durch einen sitzenden oder gestielten kleinen, mehr oder 
weniger intensiv roten, glänzenden und leicht blutenden, wenn oberflächlichen, 
unsichtbaren aber fühlbaren, wenn subcutanen, derben, elastischen, von unver· 
ändertem Hautgewebe umgebenen Knoten dargestellt. 

Die großen mulären V errugas nehmen häufig eine ganz unregelmäßige Gestalt an, 
die sich durch Ulceration und sekundäre Infektion noch mehr von der typischen Ver­
ruga entfernt. Dementsprechend ist die Diagnose in diesen Fällen sehr schwierig. 
Mit Sicherheit kann sie nur nach der histologischen Untersuchung gestellt werden. 
Die Wahrscheinlichkeitsdiagnose nur auf Grund der epidemiologischen Daten, 
d. h. des Aufenthaltes des Patienten in einer Verrugagegend, muß mit Vorsicht 
aufgenommen werden. Zu diesen gehören aber die meisten im Schrifttum 
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beschriebenen Fälle, so daß eine Revision dieser, sowie der mit Knötchen in 
den inneren Organen, und auch der bei Tieren beschriebenen Formen auf 
Grund von sachkundigen histologischen Untersuchungen erforderlich erscheint. 

Abb. 3. Verrugaknötchen verschiedener Größen. (Nach ÜDRIOZOLA.) 

An und für sich sind die Verrugas nicht schmerzhaft, sie jucken jedoch mehr 
oder weniger, so daß sie infolgedessen durch Kratzen verletzt werden und 

a 
b 

Abb. 4 a. Erbsengroße, oberflächliche Verruga. Abb. 4 b. Seitenansicht einer oberflächlichen 
Von oben gesehen. Verruga. 

Fall des Tropeninstituts Harnburg (nach WERNER). 

bluten. Die häufig vorkommenden Hämorrhagien können einen bedrohlichen 
Charakter annehmen. An der Stelle der Blutung bildet sich eine Kruste. 
Manchmal treten auch ohne Blutung, besonders bei gestielten Tumoren, einige 
gelbliche oder bräunliche Stellen an der Spitze der Verrugas als Beginn eines 
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ga.ngranosen Zerfalls auf, der auch oft zu starken Blutungen Anlaß gibt. 
Sekundäre Infektionen und Vereiterungen sind dann häufige Komplikationen. 
Manche Verrugas fallen infolge Atrophie des Stieles ab. Die nicht gestielten 
bilden sich sonst zurück, indem ihre Farbe zunächst verblaßt und die Ober­
fläche runzelig wird, dann schrumpft der Tumor zu einer harten Kruste 

Abb. 5. Zwei miliäre Verrugas im Entstehen. Abb. 6. Abgeblaßte, schrumpfende Verruga in 
Rückbildung. 

zusammen, die später abfällt. An ihrer Stelle bleibt ein kleines Geschwür, 
das schnell vernarbt oder den Ausgangspunkt von neuen Verrugas bildet. 

0DRIOZOLA beschreibt außer diesen gewöhnlichen Formen der Verrugas 
eine vesiculöse und eine pustulöse Form, die jedoch selten zu sein scheinen. 

Die Diagnose der Verruga peruviana ist nicht schwer, sobald die eigentüm­
lichen Efflorescenzen bei einer Person auftreten, welche sich in den bekannten 
Verrugagebieten aufgehalten hat. . 
Besonders die glatte, glänzende, 
rote Oberfläche der typischen 
Hautknötchen unterscheidet sich 
scharf von anderen ähnlichen 
Hauterkrankungen wie Warzen, 
Frambösie usw. Der hervor­
ragende Dermatologe JADASSOHN 
hat bei der Betrachtung der 
Verrugaknötchen, als ihm von 
dem Aufenthalt eines Patienten 
in Peru noch nichts bekannt war, 
an multiple Angiome, hämor­
rhagische Sarkome oder t ele­
angiektatische Granulome ge­
dacht. Letztere, die, wie von 
RocHA LIMA gezeigt wurde, auch 
histologisch viele Berührungs­
punkte mit der Verruga haben, 
werden bei Individuen, die im 
Verrugaland gewesen sind, nicht Abb. 7. Experimentelle Übertragung der Verruga auf 
leicht zu unterscheiden sein. Der einen Affen. (Nach l\L MAYER und KIKUTH.) 

Verlauf der Krankheit und die 
Verbreitung des Exanthems werden jedoch meistens eine Aufklärung des 
Falles ermöglichen, da die Granulome, im Gegensatz zum Verrugaexanthem, 
in der Regel vereinzelt in Erscheinung treten. Hierzu käme noch die 
Excision eines gut entwickelten Knötchens zwecks histologischer Untersuchung 
(s . Pathologische Anatomie). 

Zur Annahme einer Identität der so streng lokalisierten, gehäuft auftretenden 
Verrugakrankheit mit den seltenen überall vorkommenden teleangiektatischen 
Granulomen, wie es von STRONG und seinen Mitarbeitern vermutet wird, bestehen 
weder klinisch noch epidemiologisch noch histologisch genügende Anhaltspunkte. 
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Nach ÜDRIOZOLA soll bei aus Verrugaorten stammenden Patienten bei jeder 
scheinbar unmotivierten Blutung aus dem Darm, den Lungen, der Vagina an 
Verruga gedacht werden, selbst wenn Hautknötchen zur Zeit fehlen. 

Es sei hier noch besonders darauf hingewiesen, daß bei der Verruga, wie 
bei allen auf ein Gebiet beschränkten, nicht immer deutlich ausgeprägt auf­
tretenden Krankheiten, die Diagnose oft ohne genügende Begründung, lediglich 
weil der Patient aus der verdächtigen Gegend kommt, gestellt wird. So werden 
zweifellos in Peru vielfach Hautknötchen oder Warzen verschiedenster Art 
ohne weiteres als Verruga bezeichnet. Auch allerlei Krankheitszustände werden 
nicht selten ohne Grund als Folgen der Verruga aufgefaßt. 

Allgemeine Erscheinungen. 
Oroyafieber. Das dem Verrugaexanthem vorausgehende Fieberstadium der 

CARRIONschen Krankheit kann entweder als schueres Carrionfieber, auch Oroya­
fieber genannte, akute, schwere, von hohem Fieber, hochgradiger Anämie und 
bedrohlichen, allgemeinen Symptomen begleitete Erkrankung oder als leichte, 
unbestimmte, prodromale Störung des Wohlbefindens mit oder ohne merkliche 
fieberhafte Erscheinungen auftreten. Letztere Form, die sehr mannigfaltig 
sein, unbemerkt bleiben oder für Grippe, Malaria, Erkältung gehalten werden 
kann, stellt das häufigere Vorstadium der ausgesprochenen Hauterkrankung, 
welche die Patienten zum Dermatologen führt, dar, während das schwere Oroya­
fieber mehr zum Tätigkeitsfeld der inneren Medizin gehört. Dementsprechend 
fassen wir uns hier über diese Erscheinungsform kürzer und verweisen für 
weitere Einzelheiten auf das entsprechende Kapitel in MENSEs Handbuch der 
Tropenkrankheiten. 

Klinik. Im Gegensatz zu der gutartigen Verrugaform, bei welcher nach den 
bereits erwähnten, langsam und unbestimmt sich entwickelnden, prodromalen 
Erscheinungen mit Muskel- und Gelenkschmerzen, Unwohlsein, Mattigkeit, 
Kopfweh und mehr oderweniger deutlichen, meistens unregelmäßigen Temperatur­
schwankungen gleich oder nach kurzer Zeit die Hauterscheinungen auftreten, 
beginnt meistens das schwere Oroyafieber plötzlich und heftig mit Schüttelfrost, 
Unwohlsein und hohem Fieber, dem sich bald Kopfweh, Gelenk-, Muskel- und 
Hückenschmerzen zugesellen. Das Fieber bleibt zunächst zwischen 39-40° 
während einer Woche mit nur leichten Remissionen, die dann häufiger und 
deutlicher werden, so daß der Fiebertypus einen remittierenden und zuweilen 
sogar intermittierenden Charakter annimmt, bei welchem die Temperatur 
zwischen 37,5° und 39° schwankt. Die Dauer des Fieberstadiums beträgt durch­
schnittlich 25 bis 30 Tage. 

Bedeutend auffallender und charakteristischer als die unregelmäßige Fieber­
kurve sind die sich schnell einstellenden Blutveränderungen. Diese sind sowohl 
diagnostisch wie prognostisch die wichtigsten Erscheinungen. Das Oroyafieber 
gehört zu den am schnellsten und am schwersten anämisierenden Krankheiten. 
'l'rotz des hohen Fiebers sind die Kranken blaß, häufig wachsbleich wie nach 
einer schweren Blutung. Die Zahl der Erythrocyten kann innerhalb weniger 
(3 bis 4) Tage auf l 000 000 oder weniger sinken (500 000). Meistens geschieht 
es aber in 8-14 Tagen. Gleichzeitig tritt eine lebhafte Blutregeneration in 
Erscheinung. Neben dem Sinken des allgemeinen Hämoglobintiters steigt der 
Index über l. Normoblasten und regelmäßig auch Megaloblasten erscheinen 
in großer Anzahl im peripheren Blut. Nach MAYER findet man durchschnittlich 
2000 Normoblasten und 200 Megaloblasten pro Kubikmillimeter Blut. 

'.:'rach ARCE stellt das hyperchromatische, megaloblastische Blutbild eines 
der Hauptsymptome des Oroyafiebers dar. Nach diesem Autor ist eine dauernde 
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Zunahme der Megaloblasten im Vergleich zu den Normoblasten ein schlechtes 
prognostisches Zeichen. Bei günstiger Wendung des Krankheitsverlaufes 
nehmen die Megaloblasten wieder ab. Daher die hohe prognostische Bedeutung 
des erythroblastischen Blutbildes. 

Außer der Anwesenheit der kernhaltigen roten Blutzellen besteht beim 
Oroyafieber ein buntes Blutbild, wie bei der BIERMERschen Anämie: Poikilo­
cytose, Anisocytose (bald überwiegen die Mikrocyten, bald die Megalocyten, 
was prognostisch ungünstiger ist [ARCE]}, Hyperchromatose, Anisochromhämie, 
Polychromatophilie, basophile Punktierung, JoLLY-Körper, Kernreste aller 
Art, CABOTsche Reifen, Halbmondkörper. 

Besonders charakteristisch für das Oroyafieber ist die Anwesenheit von 
kleinen bacillenförmigen, sich nach Giemsa rot färbenden Gebilden innerhalb 
der roten Blutkörperchen (Abb. 8). Bei dem leichten, dem gutartigen Verruga­
exanthem vorausgehenden Fieberstadium werden diese Gebilde gefunden, 
jedoch in sehr geringer Anzahl. Oft muß bis zu ihrer Feststellung lange gesucht 
werden. 

Diese Gebilde wurden 1905 von dem peruanischen Forscher BARTON ent­
deckt und als X-Körper beschrieben, 
dann von allen Nachprüfern bestätigt 
und, nachdem sie jahrelang von den 
meisten Autoren als Degenerationspro­
dukte der Erythrocyten aufgefaßt wurden, 
schließlich im Sinne der Vermutung ihres 
Entdeckers als Erreger der Krankheit 
aufgefaßt und allgemein anerkannt. Der 
in den Erythrocyten nachweisbare Parasit 
wurde von STRONG und seinen Mit­
arbeitern Bartonella bacilliformis genannt. 
Im Abschnitt über die Ätiologie wird 
eingehend darüber berichtet. 

Die Zahl der weißen Blutzellen ist 
zu Beginn der Erkrankung auf etwa 
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Bartonella bacilliformis in Erythrocyten. 

20 000 per Kubikmillimeter erhöht. Sie steigt in der Regel parallel mit der 
Schwere der Krankheit. 

Die Neutrophilen weisen eine deutliche, aber mäßige Vermehrung auf mit 
ausgesprochener regenerativer (ARNETHS Hufeisenkerne) Verschiebung (MoNGE, 
ScHILLING), die Eosinophiten verschwinden fast oder ganz, die großen Mono­
nucleären sind zunächst vermindert. Auch Myelocyten (0,50fo MoNGE) und 
Myeloblasten (ARCE) erscheinen oft im peripheren Blute. Bei günstigem Ver­
lauf tritt ein völliger Umschlag des Blutbildes in der Gestalt einer Leukopenie 
mit Mononucleose und dann Lymphocytose auf; die Eosinophiten steigen wieder 
bis oder über die normalen Zahlen. 

Beim schweren Oroyafieber sind Blutungen keine Seltenheit. Am häufigsten 
treten sie in der Gestalt von Epistaxis und Petechien auf. Nach 0DRIOZOLA 
entwickeln sich manchmal V errugas aus den Petechien. 

Auf Seiten des Nervensystems werden nur die Schmerzen an den Gelenken 
und Muskeln und bei fortschreitender Anämie Neigung zu Ohnmachtsanfällen 
beobachtet. 

Der Urin kann Eiweiß enthalten und weist meistens einen beträchtlichen 
Indican- und Urobilingehalt auf. 

Die Diagnose des Oroyafiebers gründet sich auf die Blutveränderungen 
(Anämie, normoblastisches, megaloblastisches Blutbild) und das Vorhandensein 
der Parasiten ( Bartonellen) in den roten Blutkörperchen. 
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Bei so streng lokalisiertem Infektionsherde kommt der Frage nach einer 
Berührung dieser Gegenden eine hohe Bedeutung für die Diagnosestellung zu. 
Schon nach einer schnellen Reise durch Verrugatäler ist jedes mit Anämie, 
Kopfschmerzen, Leber- und Drüsenschwellung einhergehende Fieber auf Oroya­
fieber verdächtig. Die Wahrscheinlichkeit steigt, wenn durch Untersuchung 
des Blutes Malaria ausgeschlössen oder nach Chininbehandlung beseitigt wird. 

Die Prognose der CARRIONschen Krankheit ist sehr verschieden, je nachdem 
es sich um die Hauterkrankung nach leichtem Fieber oder ob es sich um das 
Oroyafieber handelt. Während in letzterem Falle die Mortalität durchschnitt­
lich 75% beträgt und bis zu 980fo steigen kann, verläuft die Verrugaerkrankung 
der Haut durchweg gutartig. Das Verrugaexanthem während eines ausge­
sprochenen, obwohl nicht schweren Fieberstadiums kann sowohl als gutartige 
Verruga verlaufen, wie sich nach der Richtung des schweren Oroyafiebers 
entwickeln. Deshalb ist die Prognose bei solchen Fällen sehr unsicher. Die 
Untersuchung des Blutes auf Zeichen einer sich entwickelnden schweren Anämie 
gibt einen brauchbaren Fingerzeig. Eine schnelle Entfieberung gilt als ein 
gutes Zeichen. 

Therapie. 
Die Behandlung der Verruga peruviana in der gutartigen, dem Dermatologen 

häufiger zu Gesicht kommenden Form, bietet keine Schwierigkeiten, da die 
Krankheit von selbst zurückgeht. Dementsprechend gibt es viele im Verruga­
gebiet gepriesene Kräuter wie Quisuar (Budleja incana), Ufia de gato (Buttneria 
cordata), Molle (Schinus molle), Dekokte von Mais usw., die aber nach Onruo­
ZOLA und ARCE höchstens diaphoretische oder anregende Eigenschaften besitzen. 
PLEHN empfiehlt die kleineren, stark blutenden Verrugas mit dem Paquelin 
zu verschorfen oder mit Eisenchlorid zu betupfen und die größeren Geschwülste 
mit Schere oder Messer abzutragen, bzw. wenn sie gestielt sind durch eine 
Ligatur zu umschnüren, bis sie abfallen. Damit sollen auch Eingangspforten für 
bakterielle sekundäre Infektionen beseitigt werden. Nach MULLER und TYLER 
hemmen Röntgenstrahlen die Entwicklung der bei Affen experimentell erzeugten 
Verrugaknötchen. Vielleicht können durch Bestrahlung auch die Verrugas des 
Menschen in gleicher Weise beeinflußt werden. 

Die Behandlung des Oroyafiebers ist in der Hauptsache eine symptomatische. 
ARCE hat Salvarsan (0,2-0,3 g alle 4 bis 5 Tage) empfohlen, wodurch Barto­
nellen und Megaloblasten verschwinden und unter allgemeiner Besserung die 
Erythrocyten zunehmen. Doch scheint dies mehr eine Arsenwirkung auf die 
hämatopoischen Organe als eine spezifische Wirkung auf die Erreger zu sein. 

Pathologische Anatomie. 
Die typischen Knötchen und Geschwülste der als Verruga peruviana 

bekannten Hauterkrankung bei der CARRIONschen Krankheit sind in der Regel 
auf der Schnittfläche blut- und saftreich. Zu der allgemeinen roten Farbe 
gesellen sich graugelbe Streifen und Inseln. Außer in und unter d.er Haut werden 
die gleichen Knötchen an den mit der Außenwelt in Berührung kommenden 
Schleimhäuten des Auges, Mundes, Rachens, Pharynx, Larynx, Penis beobachtet. 

Über die von verschiedenen älteren Autoren beschr1ebenen Knötchen der 
inneren Organe liegen noch keine die augenblicklichen Kenntnisse über den 
histologischen Bau des Verrugagewebes berücksichtigenden histologischen 
Untersuchungen vor. Die vorliegenden älteren, von NrcoLLE, LETULLE, GALLI­
V ALERIO, BINDO DE VECCHI stammenden Mitteilungen, die über Riesenzellen 
und säurefeste Bacillen berichten, sprechen gegen die Auffassung der genannten 
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Befunde als Verrugaknoten und für die tuberkulöse Natur des ihnen aus Peru 
zur Untersuchung geschickten Materials. Dagegen sprach auch die nachträg­
liche Untersuchung derartigen Materials durch die nordamerikanische Verruga­
kommission (TYZZER), so daß wir einstweilen nur die Haut und die Schleimhäute 
als sicheren Sitz der Verrugaerkrankung anerkennen können. 

Vor, neben oder unabhängig von der Hauterkrankung können schwere 
Organveränderungen während der allgemeinen fieberhaften Erscheinungen 
(Oroyafieber) der ÜARRIONschen Krankheit auftreten, doch besitzen diese 
einen mehr allgemein entzündlich-degenerativen Charakter und stehen in 
keinerlei Beziehungen zu der herdförmigen Hauterkrankung. 

So werden bei Todesfällen an Oroyafieber die Organe durchweg in hoch­
gradig anämischen Zustand, die oberflächlichen und auch die mesenterialen 
Lymphdrüsen meistens geschwollen, die Milz vergrößert und fest oder erweicht, 
oft mit Infarkten, die Leber geschwollen und schlaff, zuweilen Darmgeschwüre 
gefunden. Histologisch stellt eine oft ausgedehnte Nekrose der Leberzellen 
um die Zentralvenen der Leberläppchen die auffallendste Erscheinung dar. 

Diese zentrale Nekrose wird von einer mehr oder weniger verfetteten inter­
mediären Zone umgeben, in welcher die Leberzellen ein stark gekörntes Proto­
plasma aufweisen. Zwischen diesen Zellen findet man auch einzelne von homo­
genem, hyalinem Aussehen, die sich intensiv mit Eosin färben. Auch vorwiegend 
in dieser Zone liegen in den Capillaren zahlreiche geschwollene Endothelzellen 
zum Teil als abgestoßene Makrophagen, die in ihrem Protoplasma Erythro­
cyten, Erythroblasten und polymorphkernige Leukocyten enthalten. In den 
Leberzellen sind auch zuweilen kleine Pigmentkörnchen vorhanden. Die Mehr­
zahl der Pigmentkörner und -massen geben die Eisenreaktion nicht. Sie sind 
gelb oder braun, aber nicht schwarz. Hämatoidinkrystalle werden auch gefunden. 

An der Peripherie einiger Milzknötchen befinden sich nekrotische Herde 
mit Fibrinablagerung. In der Milz findet man sowohl frei wie innerhalb der 
Zellen sehr viel Pigment, bald als feine Körnchen, bald als kleinere oder größere 
Massen. Das Pigment ist nicht so dunkel wie das Malariapigment. Wie in der 
Leber sind auch in den Gefäßen der Milz zahlreiche geschwollene Endothelien, 
bald frei, bald noch an den Wänden hängend, vorhanden. Diese Zellen ent­
halten zuweilen rundliche und stäbchenförmige Gebilde wie die der Lymph­
drüsenendothelien und oft auch Erythrocyten. Auch im Knochenmark ist eine 
lebhafte Erythrophagocytose, sowie eine lebhafte Bildung von Normoblasten 
erkennbar. 

Hochgradiger Sinuskatarrh der Lymphdrüsen. In verschiedenen Stadien 
der Entartung befinden sich die Sinusendothelien, die vielfach die merkwürdigen 
rundlichen und stäbchenförmigen Gebilde enthalten, welche von STRONG und 
seinen Mitarbeitern als Entwicklungsphasen der Bartonella bacilliformis auf­
gefaßt werden. 

Die nordamerikanische Kommission betrachtet den Befund von solchen 
geschwollenen Zellen mit den genannten Gebilden, die sie für Parasiten hält, 
als pathognomonisch für das Oroyafieber. 

Histologie und Histogenese. 
Unsere Kenntnisse ü her den histologischen Bau der V errugaknoten sind 

durch die Arbeiten von RooHA LIMA zu einem gewissen Abschluß gekommen. 
Vorher gingen die Ansichten der verschiedenen Autoren weit auseinander. 
Während einige über Bakterienfunde berichteten, hielt MALO eine Tumoren 
bildende Entwicklung von Arterienästen für das Wesen der V erruga; CoRNIL 
und RENAUT sowie DouNON und IzQUIERDO sprachen die Verrugas als kleine 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 15 
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Fibrosarkome an; LETULLE hielt die Verrugas für eine Hyperplasie des kon­
junktiv-vasculären Gewebes; nach HERCELLES entstehen die Verrugaknoten 
durch periarteriitische Prozesse, die zur Bildung eines sich mit Zellen füllenden 
Gerüstes führt ; EscoMEL sieht in den "Verrugazellen" die charakteristischen, 

Abb. 9. Hälfte eines o!Jerfläehliehon Verrugaknotens. Übersichtsbild. Hämatoxylin-Eosin. Die 
dunklen Stellen entsprechen dem geschwulstartigen Wachstum der endotbelialen Zellen, die bellen 
Partien dem ödematös und entzündlieb infiltrierten Bindegewebe. An der Oberfläche führt die 
Endothelionwucherung zur Bildung einer schmalen angiomatösen Schiebt. Orig. C. KRÜGER pinx. 

durch reaktive Bindegewebswucherung entstehenden Elemente der Neubildung 
und BINDO DE VECCHI, der auch diese Zellen in den Vordergrund der Erschei­
nungen stellt, faßt sie als Fibroblasten auf; CoLE betrachtet die Verrugas als 
Granulome, die durch Dilatation von Lymphgefäßen entstehen. 

RocHA LIMA erkannte bei seinen 1914 gemeinsam mit MAYER und WERNER 
unternommenen Untersuchungen auch in den "Verrugazellen" von EscOMEL 
den wesentlichsten Bestandteil des Verrugaknotens; doch im Gegensatz zu den 
früheren Untersuchern erklärte er sie für Gefäßwandzellen (Angioblasten) und 
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faßte die Histogenese der Verrugas in diesem Satz zusammen: "Der Grund­
vorgang bei der Bildung der Verrugatumoren ist eine Wucherung von Gefäß­
elementen." Dieser Auffassung haben sich alle nach ihm kommenden Unter­
sucher angeschlossen, darunter auch TYZZER, Mitglied der Harvardkommission 
und neuerdings MACREHENIE und WEISS bei ihren Untersuchungen mit der 
Isaminvitalfärbung. 

Die allerkleinsten, makroskopisch wie winzige Papeln aussehenden Verrugas 
(Abb. 5) bestehen aus ödematös infiltriertem Bindegewebe, in welchem zunächst 
wenige, dann zahlreiche, neugebildete, durch ihre großen protoplasmareichen 

Abb.lO. Kompaktes ·wachstum der gewucherten endothelialen Zellen, zwischen welchen sich 
stellenwei.se Gefäßlumina gebildet haben. Orig. 

Wandzellen und ihr verhältnismäßig dünnes Kaliber charakterisierten Gefäße 
eingebettet sind. Zu diesem Wucherungsprozeß der Capillargefäße gesellen 
sich stets in verschiedenen Graden Entzündungserscheinungen aller Art, beson­
ders aber in der Gestalt einer lymphocytären Infiltration. Diese kann so stark 
sein, daß die Vorgänge in den Gefäßen wenig in die Augen fallen und übersehen 
werden können. Dagegen läßt sich bei anderen Papeln, die nur geringfügige 
zellige Infiltrationen aufweisen, die Entwicklung der Gefäßvorgänge auf das 
deutlichste erkennen. 

Bei anderen ebenso kleinen oder etwas größeren Verrugas findet man außer 
den bereits erwähnten Elementen Sprossungen der Endothelien, die nicht zur 
Gefäßbildung führen, sondern als im Gewebe verstreute, aber miteinander 
durch ihre Fortsätze verbundene Spindelzellen erscheinen. Ihre Beziehungen 
zu den Gefäßwandzellen ist am besten in nicht übermäßig stark infiltrierten 

15* 
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Verrugas nach Sublimatfixierung und RoMANOWSKY-GIEMSA-Färbung zu 
erkennen; denn hierbei tritt die Gleichheit der Struktur und Färbung beider 
Elemente besonders deutlich hervor. Alle Zwischenstufen zwischen den als 
Gefäßendothelien dienenden Zellen und den erwähnten Spindelzellen, sowie 
die protoplasmatischen Verbindungen, die sie miteinander und mit den 
Gefäßwandzellen aufweisen, können dann mit Leichtigkeit beobachtet 
werden. 

Durch verschiedene Umstände können diese Beziehungen undeutlich erschei­
nen; zunächst bei hochgradiger zelliger Infiltration, die dem Verrugagewebe 
ein unspezifisches Aussehen verleihen kann, weil dadurch die Gefäßneubildung 
verdeckt wird. Auch können die neugebildeten Gefäße bzw. Gefäßwandzellen 

Abb. 11. Subcutanor Verrugaknoten. Orig. 

bei stark schrumpfenden Fixierungen als solche unkenntlich gemacht werden, 
so daß das Ganze als eine fibromatöse Geschwulst mit nur spärlichen oder 
keinen Gefäßen erscheinen kann. 

Durch die Wucherung von Gefäßwandzellen, teils in der Gestalt von erkenn­
baren Gefäßen, vornehmlich aber als regellos angeordnete und dicht beieinander 
bleibende Spindelzellen entstehen die für V erruga charakteristischen mikro­
skopischen Bilder (Abb. 9, 10, 12). Besonders diese dichten Anhäufungen 
von großen spindeligen Zellen, wie in einer kompakten Geschwulstmasse, schaffen 
äußerst typische Strukturen, die an Sarkome erinnern. Diese können schon 
in sehr kleinen Papeln erkennbar sein und selbst ihren Hauptbestandteil bilden, 
doch besser noch sind sie in größeren Verrugas ausgebildet. Sie stellen jedoch 
meistens nur einen Teil des gesamten Verrugagewebes dar. Zwischen den 
Bezirken, die aus solchen kompakten Zellnestern zusammengesetzt sind (dunkle 
Stellen in Abb. 9), findet man solche mit wenigen Spindelzellen, die in der 
Hauptsache aus ödematös, hämorrhagisch oder zellig infiltriertem, feinfaserigem 
Bindegewebe bestehen (Abb. 12). 
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Diese Verrugazellen genannten angioblastischen Spindelzellen bestehen aus 
einem hellen, umfangreichen, länglichen Protoplasmaleib und einem großen, 

Abb. I 2. Subcutaner Verrugaknotcn. Randpartie eines aus kleineren Knötchen zusammengesetzten, 
w<tlnußgroßen Knotens. Original (WEIGERT·VAN GIESON [alt]). 

bläschenförmigen, nur mäßig chromatinreichen Kern. Sie werden oft im Zustand 
der Karyokinese angetroffen, doch schwankt die Zahl dieser Mitosen je nach 
den Verrugaknoten sehr. Bei den schnell wachsenden sind sie sehr zahlreich. 
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Im hellblauen Protoplasma einiger dieser Zellen findet man in guten GrEMSA­
RoMANOWSKY-Präparaten eigenartige Haufen chromatinroter Körnchen, die 
1m die intracellulären Krankheitserreger der Chlamydozoen-Strongyloplasmen­
gruppe erinnern (Abb. 13 u. 14). Es sind die sogenannten Einschlußkörperehen 
von MAYER, RocHA LrMA und WERNER, die eine der Gestalten, in welcher 
der Erreger in Erscheinung tritt, darzustellen scheinen. 

Die Gestalt der Verrugazellen ist nicht streng spindelig, sie besitzen oft 
mehrere Spitzen oder Fortsätze, die vielfach nicht in einem und demselben 
Schnitt verfolgt werden können, welche aber die Gesamtheit der gleichartigen 
Zellen zu einem syncytialen Gebilde mesenchymatösen Ursprunges miteinander 
verbinden. Auch liegen die Zellen weder in Bündeln noch sind sie irgendwie 
gleich oder parallel gerichtet, sondern durcheinander nach allen Richtungen, 
vielfach wie in einem dichten, unregelmäßigen Knäuel verschlungen, so daß 
ihre Größe und Gestalt in den Schnittpräparaten ungleichmäßiger erscheint, 
als sie in Wirklichkeit ist (Abb. 12 u. 14). Zwischen den so geflochtenen und 
gewundenen Zellverbänden findet man immer ein zartes Gerüst aus feinen 
Kollagenfasern. Diese stehen in Verbindung mit den stärkeren Bindegewebs­
zügen der übrigen Teile der Verrugaknoten. Elastische Fasern sind hier meistens 
nur spärlich vertreten. 

Die übrigen Zellen der Verrugaknötchen bestehen in der Hauptsache aus 
einkernigen Elementen von lymphocytärem Charakter, die in den ödematösen 
Bezirken zwischen Bindegewebszügen und Gefäßen verstreut sind. Die ödema­
tösen Partien sind bei größeren, saftreichen V errugas ziemlich umfangreich 
und verhältnismäßig zellarm. Deshalb treten sie als helle Bezirke zwischen den 
dunklen kompakten Angioblastennestern hervor (Abb. 9). Manchmal findet 
man in einigen Gefäßen und deren Umgebung polymorphkernige Leukocyten, 
meistens aber nur Blut von normaler Zusammensetzung. Innerhalb des Ver­
rugagewehes sind Mast- und Plasmazellen sehr spärlich, in der Umgebung 
dagegen zahlreicher, die letzteren sogar nicht selten zu kleinen Plasmomen 
angehäuft. Mit dem aus der Umgebung in die Verruga eindringenden Binde­
gewebe dringen zuweilen auch diese Zellen ein. Mit Erythrocyten und Zell­
trümmern beladene Phagocyten, wie sie von anderen Autoren, besonders von 
BINDO DE VECCHI als charakteristisch für Verruga beschrieben wurden, sind 
weder konstante noch irgendwie auffallende Bestandteile des Verrugagewebes. 
Die wiederholt von verschiedenen Autoren gefundenen und erwähnten Riesen­
zellen der Verruga konnten weder von RocHA LIMA noch von den nordamerikani­
schen 11~orschern bestätigt werden. Es dürfte sich hier in der Hauptsache um 
irrtümlich für Verruga gehaltene tuberkulöse Erscheinungen handeln. 

Außer den kompakten geschwulstartigen, den ödematösen, hämorrhagischen 
und entzündlichen Bezirken verdient eine an der Oberfläche des Hautknoten 
gelegene Zone eine besondere Bedeutung; denn sie erklärt einerseits die Farbe 
der Verrugas und andererseits die bestehende Neigung zu Blutungen. Diese 
Zone ist vorwiegend aus weiten, dünnwandigen, strotzend mit Blut gefüllten 
Gefäßen gebildet, zwischen welchen in ödematösem Gewebe zahlreiche Blut­
körperchen gefunden werden. Die kompakten Bezirke gehen vielfach allmählich 
in diese angiomatöse Zone über, und zwar so, daß in den ersten nach der Ober­
fläche zu immer mehr gefäßlumenähnliche Räume mit Erythrocyten und dann 
vollkommen ausgebildete dünnwandige Gefäße zwischen den Verrugazellen in 
Erscheinung treten (Abb. 10). 

Die nordamerikanischen Forscher äußern sich auch im Sinne RocHA LrMAs, 
daß das Verrugagewebe bald ein sarkomatöses, bald ein myxomatöses und 
bald ein angiomatöses bzw. kavernöses Aussehen bieten kann. Aus diesen 
Vergleichen erkennt man, daß es verschiedene histologische Typen von Verrugas 
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geben kann: l. Nur mäßig ödematöses und mehr oder weniger stark zellig 
infiltriertes Bindegewebe mit in verschiedensten Richtungen verlaufenden 
neugebildeten Gefäßen, 2. geschwulstartige Wucherung von Spindelzellen mit 
weniger deutlichen Beziehungen zu den Gefäßen, 3. die voll ausgebildete Verruga 
mit abwechselnden, kompakten, geschwulstartigen Zellnestern, ödematösen 
Zwischenräumen und angiomatösen Bezirken (Abb. 9), 4. die subcutane Ver­
ruga, bei welcher die Gefäßbildung nur rudimentär bleibt und anstatt von 
großen ödematösen Bezirken die Angioblastennester durch straffes Bindegewebe 
getrennt und umgeben sind (Abb. 12). 

Durch ihre Histogenese und die Neigung massive Zellkomplexe und angio­
matöse Gewebe zu bilden, nimmt die Verruga die Stellung eines weiteren 
Zwischengliedes zwischen Granulomen und echten Geschwülsten ein. 

Histologische Diagnose. Die Ähnlichkeit der Verrugas mit den teleangi­
ektatischen Granulomen, besonders mit dem von v. BASSEWITZ in Südbrasilien 
beschriebenen Angiofibroma cutis circumscriptum contagiosum und den von 
KoNJETZNY beschriebenen Fällen von Botriomykose aus Europa wird von 
STRONG und seinen Mitarbeitern für so auffallend gehalten, daß sie die Identität 
dieser Krankheit für wahrscheinlich hielten. RoCHA LIMA dagegen vertritt die 
Ansicht, daß selbst, wenn die epidemiologischen Momente außer acht gelassen 
würden, eine Unterscheidung durch Abweichungen im Bau möglich wäre, denn 
bei den teleangiektatischen Granulomen ist die Bildung von Gefäßen, bei der 
Verruga die Wucherung von Endothelzellen der für den Prozeß charakteristische 
Vorgang. Es gibt aber Fälle, bei welchen beide Vorgänge so deutlich ausgeprägt 
sind, daß eine rein histologische Diagnose äußerst schwer sein kann. 

In solchen Fällen kommen die klinischen und epidemiologischen Momente 
und auch bis zu einem gewissen Grade die Zahl und Verbreitung der Knötchen 
der Diagnose zu Hilfe. Eine Knäuel und Bluträume bildende Wucherung von 
Gefäßwandzellen, wie sie in Abb. 12 und 10 dargestellt sind, sollen immer an 
Verruga denken lassen. So ist auch ein nichts als einige subcutane Knötchen 
aufweisender Matrose im Tropeninstitut erst durch die histologische Unter­
suchung derselben als verrugaverdächtig betrachtet worden. Es wurde dann 
auch festgestellt, daß er vor nicht langer Zeit im Verrugagebiet geweilt hatte. 
Weitere histologische Untersuchungen (Abb. 12) ließen keinen Zweifel an der 
Verruganatur der Erkrankung, die auch durch Übertragung auf Rhesusaffen 
bestätigt wurde. 

Atiologie. 
Drei sich ergänzende Forschungsrichtungen haben zur Klärung der Ätiologie 

dieser Krankheit viel beigetragen: die experimentelle Übertragung der V erruga 
vom Menschen auf Versuchstiere (Cercopithecus-Affen) zuerst von JADASSOHN 
u. SEIFFERT (1910) in Bern, dann von MAYER, RoCHA LIMA u. WERNER 
(1913) in Harnburg und später von anderen Forschern; die mikroskopische 
Untersuchung des Blutes und der Gewebe, die zur Entdeckung der Bartonellen 
in den Erythrocyten durch BARTON (1905) und der Einschlußkörperehen in den 
wuchernden Endothelzellen durch MAYER, RocHA LIMA u. WERNER (1913) 
führte und die bakteriologische Untersuchung des Blutes, die zuerst bei allen 
Forschern negativ ausfiel oder nur den Nachweis von Mischinfektionskeimen 
brachte, aber in den Händen von NoGUCHI u. BATTISTINI zur Züchtung des 
Erregers (1926) führte. 

So wird heute als Erreger der CARRIONschen Krankheit die Bartonella bacilli­
formis aufgefaßt, die in dieser Gestalt in den Blutkörperchen der Oroyafieber­
kranken regelmäßig gefunden wird und bei den Verrugaknötchen auch in der 
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Gestalt der Einschlußkörperehen von MAYER, RocHA LIMA und WERNER aller 
Wahrscheinlichkeit nach auftreten kann. 

Die experimentelle Übertragung vom Menschen auf Affen wurde von JADAS­
SOHN u. SEIFFERT auf Cercopithecus und von MAYER, RocHA LIMA u. WERNER 
auf Cercopithecus und Macacus erzielt, indem kleinste Stücke der Verruga­
gewebes in Hauttaschen an den Augenbrauen eingebracht wurden. Es ent­
wickelte sich an diesen Stellen zuerst eine Schwellung, die sich dann immer 
deutlicher zu einer kleinen, gut abgegrenzten Geschwulst entwickelte, deren 
histologische Struktur der des eingeimpften Materials entsprach. Es wurden 
in dieser Weise drei Passagen erzielt, später gelangen weitere Passagen (siehe 
Abb. 8). Auch mit Cebusaffen haben später MACKEHENIE, RrBEYRO und ARCE 
erfolgreiche Impfversuche verzeichnen können. STRONG, TYZZER, BRuEs, 
SELLARDS u. GASTIABURU konnten, auch vom Menschen ausgehend, bis zu 
12 Affenpassagen erreichen. 

Bartonellen. Bezüglich des mikroskopischen Befundes hatten schon vor 
BARTON BIFFI 1903 und unabhängig von ihm GASTIABURU in den roten Blut­
körperchen bacillenförmige Gebilde bei einem Oroyafieberfall nachgewiesen, 
die höchstwahrscheinlich mit den Bartonellen identisch sind. Doch erst durch 
die Mitteilung von BARTON über die von ihm X-Körper genannten und für 
Protozoen und Erreger der Krankheit gehaltenen Gebilde wurde der Eindruck 
erweckt, daß man es mit einer für die Krankheit spezifischen Erscheinung zu 
tun hätte. Zahlreiche Autoren haben dann den Befund bestätigt, doch hielt die 
Mehrzahl derselben die Gebilde für Degenerationserscheinungen der Erythrocyten. 

Eine von der Harvard-Tropenmedizin-Schule nach Peru entsandte Forschungs­
kommission bestätigte nicht nur den Befund, sondern auch die Auffassung 
von BARTON und schlug für den Parasiten, der mit den Grabamelien eine neue 
Ordnung zwischen Protozoen und Schizomyceten bilden sollte, den Namen 
Bartonella bacilliformis vor. Zu weitgehende Schlußfolgerungen der amerikani­
schen Forscher aus einzelnen Beobachtungen bezüglich der in Endothelzellen der 
Milz und Lymphdrüsen vorkommenden körnigen Massen, die sie für Gametocyten 
eines geschlechtlichen Entwicklungszyklus hielten, haben sich nicht bestätigt. 

Im frischen Blutpräparat sind die Bartonellen sehr schwer erkennbar. Über 
eine gewisse Beweglichkeit innerhalb der Blutzellen wurde von den Harvard­
forschern berichtet. Am besten eignet sich für die Untersuchung und den Nach­
weis dieser Parasiten die Gierusafärbung oder ähnliche Färbungsmethoden. 
Die Bartonella in ihrer zarten stäbchenförmigen Gestalt erscheint dann dunkelrot, 
etwas gebogen, 1-2 p, lang und 0,2-0,5 p, dick, einzeln liegend oder paarweise 
Ende an Ende oder auch in Ketten von 3 bis 5 Elementen angeordnet. Manchmal 
bilden sie ein V oder ein Y, zuweilen liegen sie nebeneinander parallel oder 
kreuzen sich. Am häufigsten wird die V-Form angetroffen. Die Kreuzformen 
sind selten und wahrscheinlich auf Überlagerung zweier Körperehen zurück­
zuführen. Auch die Y-Formen sind spärlich. In der Regel sind die beiden 
Enden der Stäbchen intensiver gefärbt. Die runden Formen haben etwa 0,3-1,0 
Durchmesser. Die größeren sind bedeutend dicker als die längeren Stäbchen. 
In ihrer Mehrzahl sind sie leicht oval oder birnenförmig und besitzen vielfach 
eine ungefärbte vakuolenartige Zone sowie intensiv gefärbte Körnchen oder 
Pole. Andere erscheinen als kompakte, gleichmäßig gefärbte kleine Kugeln 
(s. Abb. 8). 

Als eine wertvolle Ergänzung dieser Betrachtungsweise empfiehlt RocHA 
LrMA die Untersuchung der gefärbten Präparate im Dunkelfeld nach der sog. 
Leuchtbildmethode. Die Umrisse der Parasiten erscheinen dann als scharfe. 
leuchtend gelbgrünliche Linien, entweder einen dunklen bzw. weniger leuchten­
den Innenteil umgebend, oder bilden mit dem gleich stark lichtbrechenden 
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Parasitenleib einen gleichmäßig leuchtenden Körper. Auch im Leuchtbild ist 
die Ähnlichkeit der Bartonellen mit den Rickettsien eine auffallende. 

Die Bartonella bacilliformis wird ausschließlich innerhalb von roten Blut­
körperchen gefunden. Die Erythrocyten können eine bis über dreißig Barto­
nellen enthalten. Diese werden auch in kernhaltigen roten Blutzellen angetroffen. 

Die Züchtung dieser Mikroorganismen ist 1926 NoGUCHI u. BATTISTINI 
auf Leptospiranährböden gelungen, und zwar in New York aus von Peru im 
Kühlraum eines Dampfers übersandten Blut eines Oroyafieberkranken. In 
ähnlicher Weise sind die ersten 10 Bartonellenstämme gewonnen. Dann wurden 
sie auch von BATTISTINI unmittelbar aus dem Krankenblut auf halberstarrtem 
Serumagar (PH 7,4-7,6) in zugeschmolzenen Röhrchen bei 28° gezüchtet. 
Die Kolonien werden am 5.-6. Tage sichtbar. Die Kulturen halten sich bei 
Zimmertemperatur bis zu 60 Tagen und bei 4° bis zu 4 Monaten. 

Auch die Kulturbartonellen werden am besten mit der Giemsafärbung 
dargestellt. Sie sind gramnegativ, bewegen sich durch 1-4 Geißeln, die aus­
:-;chließlich an einem Ende des Stäbchens ihren Ansatz haben. Die Bartonellen 
werden von den Bakterienfiltern zurückgehalten. 

Infektionsversuche mit Bartonellenkulturen an verschiedenen Tieren (Mäusen, 
Ratten, Meerschweinchen, Kaninchen, Hunden und Affen) ergaben nur bei 
Rhesusaffen befriedigende, eindeutige Resultate. Schimpansen und Orang­
Utans haben auch sowohl eine lokale wie allgemeine Reaktion mit Bartonellen 
im Blut ergeben, aber sie war erheblich geringer als beim Macacus rhesus, der 
sich nach NoGUCHI für die experimentelle Prüfung seiner Kulturen, wie bereits 
früher JADASSOHN u. SEIFFERT; MAYER, RocHA LIMA u. WERNER für die 
direkte Übertragung des Verrugavirus als das geeignetste Versuchstier erwiesen 
hat. MACKEHENIE u. WEISS haben jedoch auch mit einer Cebusart und CuNHA 
u. MuNIZ mit einem Pseudocebus, GALLIARD und RoBLES mit Cynomolgus 
fascicularis positive Impfergebnisse mit Kulturen erzielt. 

Obwohl die vielfach im Schrifttum enthaltenen Angaben über das Vorkommen 
von Verrugas bei Haustieren, besonders bei Hunden und Eseln (daher die 
Bezeichnung der großen Verrugas als "muläre" von Mula = Maultier) keine 
Bestätigung von seiten der neuzeitlichen Autoren erfuhren, wurden diese Tiere 
wiederholt auf ihre Empfänglichkeit gegenüber der experimentellen Infektion 
geprüft. So haben ToWNSEND beim Hund mit Phlebotomus, RIBEYRO, MACKE­
HENIE und ARCE beim Esel mit Verrugabrei und NoGUCHI, MuLLER, TILDEN 
u. TYLER beim Hund und Esel mit Bartonellenkulturen Knötchen an den 
Impfstellen hervorgerufen, die sowohl infolge ihrer wenn auch nicht ganz typi­
schen, so doch verrugaähnlichen Struktur, als auch wegen der gelungenen Über­
tragung des darin noch nach P/2 Monaten enthaltenen Virus auf Rhesusaffen 
(Hautverrugas und Bartonellen im Blut) als Verrugaknötchen aufgefaßt werden 
müssen. Diese Impferfolge dürfen jedoch an und für sich nicht als ausreichende 
Beweise für das spontane Vorkommen der Verruga bei diesen Tieren betrachtet 
werden. 

Aus den umfangreichen Versuchen von NoGUCHI ist einerseits eine auffallende 
Regelmäßigkeit der Empfänglichkeit der Rhesusaffen, die kaum jemals voll­
kommen versagt haben, und andererseits eine deutliche Ungleichmäßigkeit in der 
Intensität der hervorgerufenen Reaktion zu entnehmen. Diese hängt offenbar 
von dem Grad der Empfindlichkeit des Tieres und der Virulenz des Materials ab. 

Fast alle mit Kulturen infizierten Affen erhielten Aufschwemmungen gleich­
zeitig intravenös und intradermal, vielfach auch auf einer scarifizierten Haut­
stelle verrieben, ausnahmsweise auch intraperitoneal. 

In der großen Mehrzahl der Fälle reagieren die Rhesusaffen nach einer kurzen 
Inkubationszeit mit einer nur mäßigen Temperaturerhöhung, welche sich dann 
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als ein unregelmäßig remittierendes Fieber mit einer oder mehreren Exacerba­
tionen entwickelt. Der Nachweis einer erfolgreichen Infektion wird am besten 
durch die Züchtung der Bartonellen aus dem Blut geliefert, die regelmäßig ge­
lingt. Außerdem entwickeln sich auch regelmäßig an den intradermal geimpften 
Stellen kleine oder größere rote Knötchen, deren histologische Struktur dem 
endothelialen Aufbau (ROCHA LIMA) der Verrugaknötchen entspricht. Auch aus 
diesen Knötchen gelingt die Züchtung der Bartonellen fast regelmäßig. 

Gelegentlich, aber nicht immer, entwickeln sich an den mit Kulturaufschwem­
mung benetzten scarüizierten Hautstellen typische Knötchen. Zuweilen tritt 
nur eine sich bald zurückbildende Verdickung der Haut ein. Nur ausnahms­
weise führt die experimentelle Erkrankung der Rhesusaffen zum Tode. 

Das Auftreten von Knötchen auch an von den geimpften Hautstellen weit 
entfernten Körpergegenden wurde nur ein einziges Mal von Noaucm beobachtet, 
und zwar bei einem Rhesusaffen, der nur einen kurzen, aber heftigen Fieber­
anstieg zeigte, aber auch der einzige Affe war, bei dem die Infektion durch 
Kultur eine ausgesprochene, akute Anämie zur Folge hatte. Die bereits früher 
von MAYER u. KIKUTH erzielte schwere, oroyafieberähnliche Anämie bei Affen 
wurde bei lokaler Infektion am Auge mit Verrugasaft hervorgerufen. Dadurch 
wurde der CARRIONsche Versuch bestätigt und ein weiterer Beweis der Einheit­
lichkeit der Krankheit erbracht. Die gewöhnlich 39,5-40,5° nicht übersteigende, 
nur ausnahmsweise 41° erreichende Temperaturerhöhung kann nur 1 Tag 
dauern oder als kontinuierliches Fieber mit einigen Remissionen 2 oder 3 Monate 
anhalten, doch nimmtdieses meistens einen unregelmäßigen Verlauf. Das normale 
Blutbild wird mit wenigen Ausnahmen nicht wesentlich verändert. Die Zahl 
der in den Erythrocyten nachweisbaren Bartonellen ist meist bedeutend geringer 
als bei den Oroyafieberkranken. 

Kulturen können nicht nur von Blut und von den Hautknötchen, sondern 
auch von Lymphdrüsen, Milz, Knochenmark gewonnen werden. 

Versuche, den Verlauf der Bartonelleninfektion durch Entmilzung zu beein­
flussen, führten zu negativen Ergebnissen. Auch konnten dadurch weder 
Rezidive noch Verminderung der erworbenen Immunität nach Ablauf der 
Erkrankung festgestellt werden. Ebensowenig übten Entmilzung und Malaria­
infektion zusammen auf die Bartonelleninfektion irgendeinen Einfluß aus. 
Die CARRIONsche Krankheit hinterläßt sowohl beim Menschen wie beim Rhesus­
affen eine feste Immunität. 

Chemotherapeutische Versuche an Affen mit Salvarsan, Neosalvarsan, 
Wismutlactat, Chaulmoograölester, Natriumgynokardat, Neutroflavin und 
Urotropin führten zwar zu einer beschleunigten Heilung bzw. Involution der 
Knötchen am Anfang des spontanen Heilungsvorganges, jedoch zu keinem Erfolg, 
wenn sie vorher, während der Entwicklung des Prozesses, verabreicht wurden. 

Einschlußkörperehen von MAYER, RocHA LIMA u. WERNER. Außer den 
Bartonellen bieten hauptsächlich für den Dermatologen die von MAYER, RocHA 
LIMA u. WERNER beschriebenen Zelleinschlüsse ein besonderes Interesse, 
weil sie zu dem histologischen Befund der excidierten Verrugas gehören. Die 
genannten Autoren haben im Jahre 1913 und später RocHA LIMA auch bei 
anderen Fällen der Sammlung des Harnburgischen Tropeninstituts eigenartige 
Gebilde im Protoplasma der Verrugazellen (Angioblasten) entdeckt. Dieser 
Befund beim Menschen wurde von MACKEHENIE u. WEISS bestätigt. Bei den 
experimentell infizierten Affen haben MAYER u. KIKUTH, NoGucm und Mit­
arbeiter, CUNHA u. MUNIZ durchaus denselben Einschlüssen entsprechende 
Gebilde in den Verrugazellen gefunden. 

Es handelt sich um kleine, sich nach RoMANOWSKY-GIEMSA rot färbende 
kugelige, in der Nähe des Kernes größere oder kleinere Haufen bildende Gebilde, 
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die bezüglich der Größe, :Färbbarkeit, Lage und Gestalt dem Aussehen der 
bekannten Chlamydozoen entsprechen. Da diese Chlamydozoen-Strongylo­
plasmen, wenn sie nicht eine besondere Gruppe von zwischen Bakterien und 
Protozoen stehenden Mikroorganismen bilden, eher zu den Bakterien als zu den 
Protozoen gerechnet werden dürften, besteht kein Grund, aus der nicht sehr 
glücklich gewählten Bezeichnung Chlamydozoen die oft gezogene Folgerung 
zu ziehen, daß es sich um tierische Organismen handeln muß. Die Ähnlichkeit 
mit den Chlamydozoen schließt deshalb die Möglichkeit, daß es sich um Barto­
nellen in einer solchen Gestalt handelt, nicht aus. 

Zwar hat NoGUCHI bei seinen mit Bartonellenkulturen infizierten Affen 
sehr ähnliche, ebenfalls intracelluläre Einschlüsse in den Verrugaknoten gefunden, 
eingehend beschrieben und abgebildet. Er fand aber außer diesen noch andere 
Einschlüsse, die aus extracellulär liegenden Anhäufungen von größeren stäbchen­
förmigen Gebilden bestehen. Derartige extracelluläre Gebilde haben wir bei 
unseren direkt mit Verrugasaft des Menschen erzeugten Affenverrugas nie 
finden können. Wir haben uns auch an von NoGUCHI 
freundliehst übersandten Präparaten von der Ver­
schiedenheit des Befundes überzeugen können. Daß 
es sich bei den Affen von NoGUCHI um eine Misch­
infektion mit dem von ihm beschriebenen Bact. 
peruvianum der Verrugaknoten handeln dürfte, wie 
CuNHA u. MuNrz, die zwar unsere Einschlüsse, da­
gegen nicht die extracellulären Haufen von NoGUCHI 
bei mit Kulturen geimpften Affen festgestellt haben, 
annehmen möchten, scheint uns sehr wahrscheinlich. 

Ein deutlicher Nachweis der Bartonellen in ihrer 
charakteristischen Stäbchen- oder Hantelform, wie 
wir die Rickettsien in den infizierten Zellen anzu­
treffen pflegen, ist uns nicht gelungen. Die Annahme 
aber, daß die von uns entdeckten Einschlüsse aus 
einer intracellulären Anhäufung von Bartonellen 
bestehen, ist auch deshalb nicht unwahrscheinlich; 

Abb. 13. Zelleinschtüsso bei 
Verruga peruviana in Angio­
blast liegend. Giemsafärbung 
(Nach MAYER, ROCHA LIMA 

und WEm•mR.) 

denn die Einschlüsse könnten nur aus den kleinen, runden, kokkenähnlichen 
Formen, dagegen nicht aus deutlich stäbchenförmigen Bartonellen bestehen. 
Aber auch die anderen Formen können, wenn sie in einem Haufen zusammen­
gepreßt sind, wie bei den Rickettsien: R. Prowazeki, R. Rocha Limae, 
R. ruminantium und R. Rickettsi, körnige Einschlüsse bilden, bei welchen 
die einzelnen Elemente nicht erkennbar sind. 

Diese Einschlüsse lassen sich in Schnittpräparaten nur mit der GrEMSA­
Methode und nur bei wirklich gelungener RoMANOWSKY-Färbung, sowie mit der 
Versilberung nach LEVADITI nachweisen. Die Schnitte müssen intensiv gefärbt 
(Kerne dunkelrot) sein. Als Fixierung ist eine 60foige wässerige Sublimatlösung 
zu empfehlen. In Alkohol fixiertes Material läßt nicht immer eine genügend 
deutliche Darstellung zu. Formalinmaterial eignet sich nur für die LEVADITI­
Methode. 

Die Größe und das Aussehen der Elementarkörperehen ist aus den farbigen 
Abb. 13 u. 14 zu ersehen. Sie liegen manchmal (nicht häufig) in einer sich auch 
nach Giemsarot, jedoch mehr ziegelrot färbenden Masse eingebettet, welche dem 
Einschluß ein homogenes Aussehen verleiht. Nur am Rande, oder wenn in 
Stücke zerfallen, kann man dann zwischen diesen die einzelnen kleinen Körnchen 
erkennen. Diese homogene Masse scheint sich nach LEVADITI nicht zu färben, 
denn sie wird bei dieser Methode stets vermißt. Dagegen lassen sich die Ele­
mentarkörperehen selbst in LEVADITI-Präparaten am schärfsten darstellen. 
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Doch scheint diese Methode manchmal zu versagen. In gelungenen Präparaten 
haben die Körperehen eine dunkelbraune Farbe und sind die einzigen gefärbten 
Elemente im völlig gleichmäßig gelben Schnitt ohne körnigen Silberniederschlag. 

Die den großen Einschluß bildenden Haufen von Elementarkörperehen 
weisen durchaus nicht immer rundliche Gestalt und annähernd die Größe eines 

Abb. 14. Rand eines Verrugaknotens mit Einschlüssen von MAYER, RooHA·LIMA und ''lERNER. 
Rechts: rlie gewucherten endothelialen Zellen, mehrere davon mit Einschlüssen ( = a). Links: 

entzündlieb infiltriertes Bindegewebe. Giemsafärbung. SIKORA pinx. 

Zellkernes auf. Sonst könnte man an degenerierte Kerne denken, obwohl sie 
neben den intakten Kernen liegen. Sie sind häufig unregelmäßig und dann 
meistens länglich gestaltet, setzen sich in die Zellfortsätze fort, erreichen eine 
Größe, welche das doppelte und mehr derjenigen eines großen Kernes beträgt, 
können aber auch so klein wie ein Nucleolus sein. In Schnitten werden sie in 
den geschwulstartig gewucherten Gefäßwandzellen häufig als Streifen vorgefunden, 
die dem Ungeübten als interstitiell gelegen erscheinen können; es sind jedoch 
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nur die langen Fortsätze von im Schnitt nicht aufgenomm,enen Zellen. Die 
Abgrenzung der Einschlüsse ist in der Regel wenig scharf, m~,tn sieht am Rande 
eine große oder kleine Anzahl isolierter Körnchen li(fgen. Nur die homogenen 
sind meistens scharf konturiert. 

In diesen Einschlüssen findet man nicht selten ein oder zwei größere, ziemlich 
homogene Gebilde von sehr wechselnder Form und Größe, die wahrscheinlich 
als Reste der obenerwähnten homogenen Substanz zu deuten sind. Mittelgroße 
Einschlüsse mit solchen Restkörpern können den Eindruck erwecken, daß es 
sich um phagocytierte Leukocyten handle, wobei die Restkörper als degenerierte 
Kerne und die Körnchen als Leukocytengranula zu deuten wären. Dagegen 
spricht aber auch der Umfang und die Gestaltung der großen Einschlüsse, die 
mehr Körnchen enthalten als etwa 3 oder 4 Leukocyten zusammen, dann der 
Umstand, daß sonst nirgends ein Zeichen von Phagocytose von seiten der 
Spindelzellen zu bemerken ist und daß Leukocyten an diesen Stellen überhaupt 
fehlen können. Außerdem färben sich die neutrophilen Granula überhaupt 
nicht. Die Eosinophilengranula sind viel größer als die fraglichen Gebilde. 
Die Mastzellengranula nehmen zwar nach GrEMSA einen ähnlichen Farbton 
wie die uns beschäftigenden Körnchen an, aber diese lassen sich im Gegensatz 
zu jenen nicht durch metachromatisch färbende Anilinfarben darstellen. 

Die Auffassung der Einschlüsse von MAYER, RocHA LrMA u. WERNER 
als das Virus der Verruga in einer besonderen, dem intracellulären Leben auge­
paßten Gestalt hat viel Wahrscheinlichkeit für sich; MAYER u. KIKUTH halten 
ihre Erregernatur für bewiesen. 

Übertragung. 
Daß die Hautverrugas das Virus enthalten können, hat ÜARRION mit seiner 

tödlichen Infektion durch Selbst-Einimpfung von Verrugasaft eines Verruga­
kranken gezeigt. Auch die Übertragungsversuche auf Affen und die Züch­
tungsergebnisse beweisen es. Doch ist von einer natürlichen Übertragung der 
Krankheit durch Kontakt nichts bekannt. 

Die Gesamtheit der vorliegenden Erfahrungen auf dem Gebiete der Epi­
demiologie der ÜARRIONschen Krankheit, besonders die Beschränkung der 
Infektionsquelle auf gewisse hochgelegene Täler der peruanischen Anden, die 
Unabhängigkeit der Ansteckung von der direkten oder indirekten Berührung 
mit Kranken, die besondere Gefährlichkeit der Übernachtung in solchen Tälern, 
sowie die stets ausbleibende Verbreitung der Krankheit durch Kranke außerhalb 
der genannten Gebiete sprechen so zwingend für die ausschließliche Über­
tragung durch einen Zwischenwirt, daß schon vor der Feststellung des letzteren 
die Frage gelöst zu sein schien. Doch erst die entomologischen Beobachtungen 
und Versuche von ToWNSEND (1913), später von SHANNON (1928) und dann von 
NoGUCHI und seinen Mitarbeitern (1928) haben die ersten positiven Feststellungen 
auf diesem Gebiet erbracht, und zwar in der Gestalt einer nur in dieser Gegend 
vorkommenden, von TowNSEND entdeckten und Phlebotomus verrucarum 
benannten Insektenart. Durch subcutane Einspritzung dieser Sandfliegen 
konnte ToWNSEND beim Hund Hautknötchen erzeugen, die wir histologisch 
untersucht haben, und SHANNON Bartonelleninfektion beim Affen hervorrufen. 
Außer dieser Phlebotomusart wurden von SHANNON noch zwei andere im Ver­
rugagebiet gefunden: Ph. noguchii und Ph. peruensis. 

Mit Zecken, Milben, Läusen, Flöhen, Wanzen, Mücken und anderen Fliegen, 
die zerrieben und subcutan eingespritzt wurden, fielen alle Versuche negativ aus. 
Experimentell konnte jedoch NoGucm die Bartonelleninfektion von Affe zu 
Affe durch den Stich einer Zecke (Dermacentor andersoni) übertragen. 
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Prophylaxe. 
Die übereinstimmenden Erfahrungen im Sinne des miasmatischen Charakters 

der nur in bestimmten Gegenden vorkommenden Ansteckung mit dem Virus der 
Verruga peruviana, was zu der berechtigten Annahme führt, daß die Über­
tragung ausschließlich durch Vermittlung eines nur dort vorkommenden blut­
saugenden Insektes zustande kommt, gibt uns die Grundlage für die Prophylaxe. 

Da eine Verschleppung nach anderen Orten nie beobachtet worden ist, 
kommen in der Hauptsache nur zwei praktische Probleme in Frage: Der Schutz 
der das Verrugagebiet betretenden Menschen und die Bekämpfung der Krankheit 
in solchen Gegenden. 

Der persönliche Schutz besteht in der Vermeidung von Insektenstichen, 
besonders während des Übernachtens, wenn es nicht möglich ist, die Über­
nachtung in einem Verrugaort überhaupt zu vermeiden. Mindestens die Zeit 
von Sonnenuntergang bis zum Sonnenaufgang muß versucht werden unter 
dichtem, richtig angebrachten Moskitonetz zu verbringen. Die Einrichtung 
von Gasthöfen mit sachgemäßen mit Drahtnetz geschützten Gast- und Schlaf­
zimmern und Veranden dürfte jedoch erst den mechanischen Schutz praktisch 
durchführbar und erfolgreich gestalten. Doch keine hygienische Maßnahme ist 
ohne Belehrung der Bevölkerung wirksam. Ein Mittel die persönliche Wider­
standsfähigkeit zu erhöhen, kennen wir nicht. 

Die Vermutung von ToWNSEND, nach welcher sich die Phlebotomen mit 
Eidechsenblut ernähren und als Virusreservoir dienen, hat noch keine Bestätigung 
erfahren. Die Lösung der Frage nach der Erhaltung des Virus in der Natur 
gehört aber zu den wichtigsten Aufgaben der künftigen Verrugaforschung. 

Pseudoverrugas. 
Diese von A. DA MOTTA in einer Privatmitteilung an RocHA LIMA vor­

geschlagene und von diesem gebrauchte Bezeichnung soll die Erkrankungen 
umfassen, die klinisch oder histologisch der V errugakrankheit nahe zu stehen 
scheinen. 

Vor allen steht das von v. BASSEWITZ 1905 in Südbrasilien beobachtete und 
bereits erwähnte Angiofibroma cutis contagiosum, das gehäuft aufgetreten ist 
und als ansteckend betrachtet wurde. Merkwürdigerweise hat man seit jener Zeit 
nichts mehr von dieser Krankheit gehört. Auch gewisse Fälle von teleangi­
ektatischen Granulomen, wie die von KoNJETZNY beschriebenen, scheinen dem 
Verrugaprozeß sehr nahe zu stehen. Es handelt sich bei beiden Erkrankungen 
offenbar um eine infektiöse, aber lokale Erkrankung der Haut. 

Aber erst das Vorkommen von multiplen Tumoren an verschiedenen Körper­
stellen spricht für eine allgemeine Infektion und somit für eine nähere Ver­
wandtschaft mit dem Verrugaexanthem. 

Der erste diesen Bedingungen entsprechende Fall scheint der von WErss 
in Honduras (Puerto Castillo) beobachtete zu sein, der von RocHA LrMA histo­
logisch untersucht und veröffentlicht wurde. Hier hatten wir es in der Tat mit 
einer klinisch, makroskopisch und mikroskopisch von dem Verrugaexanthem 
kaum zu unterscheidenden Hauterkrankung zu tun. Es sind also durchaus 
verrugaähnliche glatte, rote Papeln und auch einige subcutane Knötchen. 
Angaben über eine vorhergehende allgemeine Erkrankung fehlten allerdings, 
aber auch beim Verrugaexanthem kann das erste Stadium unbemerkt bleiben. 
Da aber epidemiologisch die Auffassung des Falles als echte Verruga peruviann 
nicht zu rechtfertigen wäre und einige Abweichungen von dem typischen Bau 
der Verruga festgestellt wurden, konnte der Fall nur als eine .-errugaähnliche 
Erkrankung bezeichnet werden (Abb. 15). 
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Das Tumorgewebe ist teils aus kompakten Zellmassen, teils aus weiten, 
äußerst dünnwandigen Bluträumen gebildet . Diese angiomatösen Bezirke 
nehmen einen viel größeren Raum als die scheinbar vorwiegend basal liegenden 
kompakten Teile ein. Diese weisen eine frappante Ähnlichkeit mit den ent­
sprechenden Bezirken der Verruga peruviana auf. Man kann sie in keiner Weise 
voneinander unterscheiden. Sie bestehen auch aus denselben großen, saftigen, 

Abb. 15. Pseudoverrugas aus Honduras. 

durcheinander in verschiedensten Richtungen dicht liegenden, vielfach Mitosen 
aufweisenden Spindelzellen, die von der Oberfläche dieser Massen in die Gefäß­
wandzellen übergehen. Die endotheliale Natur der Geschwulstbildung ist auch 
hier mit unverkennbarer Deutlichkeit ausgeprägt. 

Von besonderem Interesse ist außerdem der Befund von Zelleinschlüssen 
im Protoplasma dieser geschwulstartig wuchernden Angioblasten, die mit den 
von MAYER, RoCHA LIMA u. WERNER beschriebenen Verrugaeinschlüssen eine 
auffallende Ähnlichkeit aufweisen. 

Ein zweiter, auch von RocHA LIMA histologisch untersuchter und veröffent­
lichter Fall wurde von A . DA MATTA im Amazonasgebiet beobachtet. 
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Es handelt sich um aus dem kleinen, im oberen Amazonasgebiet gelegenen 
Ort Manacapuru (Brasilien) stammendes Individuum mit multiplen Tumoren 
an verschiedenen Körperstellen inklusive der Kopfhaut. Der Bildung dieser 
Pseudoverrugas geht eine lokale, sich pastös anfühlende, unscharf begrenzte, 
druckempfindliche Verhärtung der Haut voraus, die nach dem Emporragen 
der Knötchen verschwindet. Diese in der Regel gestielt werdenden Knötchen 
sind verschieden groß und außerordentlich reich an Gefäßen, was häufig starke 
Blutungen zur Folge hat. Sie werden von MATTA mit dem Aussehen eines 
Frambösieknötchens verglichen. Der Entstehung der Knötchen ging außer 
einer mit Kopfschmerzen und leichtem Fieber verbundenen Verdauungsstörung, 
die sich nach Abführen und Diät bald legte, keine ausgesprochene allgemeine 
Erkrankung unmittelbar voraus. 

Histologisches Bild. Die etwas unregelmäßige Oberfläche des nahezu 
taubeneigroßen, gestielten Tumors ist mit einer unverletzten, mittelkräftigen, 
abgeflachten und zum Teil aufgelockerten Epidermisschicht bedeckt, der meistens 
eine erkennbare Hornschicht fehlt. Auch die Papillen fehlen vollkommen. 
Unterhalb der Epidermis ist das faserige, nur stellenweise lymphocytär infil­
trierte Bindegewebe aufgelockert und stark mit einer sich mit Eosin rosa färben­
den Flüssigkeit durchtränkt. Stellenweise gesellen sich zu dieser hochgradigen 
ödematösen Durchtränkung kleinere Blutungen. Unterhalb dieser breiten 
Schicht, aber auch teilweise dicht unter der Epidermis bemerkt man tumor­
artige Ansammlungen von länglichen, nach verschiedenen Richtungen sich 
durchflechtenden Zellen mit großem, hellem, chromatinarmen elliptischen 
Kern. Das Aussehen der Zellen, die Art der Verbindung und Durchkreuzung 
derselben und ihre Beziehungen zu den Gefäßwandzellen, die in der Entstehung 
von Gefäßlumina und kleinen Gefäßen innerhalb der Zellennester zum Ausdruck 
kommen, lassen auf eine enge histologische Verwandtschaft mit der Verruga 
schließen, obwohl eine solche Übereinstimmung wie mit dem typischen Verruga­
bild des ersten, aus Honduras stammenden Pseudoverrugafalles nicht fest­
zustellen war. Zelleinschlüsse konnten schon wegen der Formolfixierung nicht 
gefunden werden. 

Von JANTZEN wurde ein weiterer Fall Fall aus Honduras mitgeteilt, der nach 
seiner Ansicht ebenfalls zu den verrugaartigen Erkrankungen zu rechnen ist. 
Es handelte sich um einen walnußgroßen Tumor am Oberschenkel, in dessen 
Umgebung weitere kleine Knoten auftraten. Ebensolche Knoten von verruga­
artigem Aussehen fanden sich im Gesicht, äm linken Unterarm und Mittelfinger. 
Die von NAUCK ausgeführte histologische Untersuchung ergab, daß ebenso 
wie beim ersten Fall aus Honduras das mikroskopische Bild des Tumorgewebes 
dem der echten Verruga und der experimentell erzeugten Affen-Verruga weit­
gehend ähnelte. Im Gegensatz zu dem ersten von RocHA LIMA untersuchten 
Fall ließen sich keine Zelleinschlüsse nachweisen. Klinisch bestanden auch in 
diesem Falle keinerlei Krankheitssymptome. 

Das Kapitel der Pseudoverrugas kann einstweilen weiter nichts als eine 
Anregung zur dringend notwendigen Weiterforschung auf diesem noch dunklen 
Gebiet bedeuten. 
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Die Dermatomykosen in den Tropen. 
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Allgemeines. 
Die durch Pilze verursachten Hautleiden spielen unter den in tropischen 

Gebieten auftretenden Dermatosen eine besonders wichtige Rolle. Unter dem 
Einfluß der in den Tropen herrschenden klimatischen Bedingungen, infolge 
der besonderen Lebensgewohnheiten der Eingeborenen, vielleicht auch im 
Zusammenhang mit einer besonderen Disposition bestimmter Rassen oder aus 
anderen uns nicht näher bekannten Ursachen, sind die Dermatomykosen in 
Tropenländern wesentlich stärker verbreitet als dies in gemäßigten Zonen der 
Fall ist. Wie KAYSER in seinen "Vorträgen über tropische Hautkrankheiten" 
hervorhebt, gilt für die tropischen Mykosen in besonderem Maße, was auch 
von anderen Tropenkrankheiten gesagt werden kann, zumal von solchen, die 
durch tierische Parasiten hervorgerufen werden: nicht nur die kosmopolitisch 
verbreiteten Parasiten werden in den Tropen besonders häufig als Krankheits­
erreger gefunden, sondern man beobachtet in den heißen Zonen eine ganze 
Reihe von Arten, die in Europa entweder nur selten vorkommen oder über­
haupt nicht angetroffen werden. Fast jedes Land besitzt seine eigene Flora 
pathogener Pilze und wir sind, besonders was die tropischen Formen anbelangt, 
trotz zahlreicher Untersuchungen noch weit davon entfernt, alle verschiedenen 
Erregerarten und die durch sie verursachten Krankheitsbilder genau zu kennen. 
Die Erforschung der tropischen Mykosen, bei denen es sich meist um Erkran­
kungen der oberflächlichsten Epidermisschichten handelt, unter denen aber 
auch Erkrankungen der tieferen Hautschichten und der inneren Organe an­
getroffen werden, wird durch die große Variabilität der gefundenen Organismen 
erschwert und bietet hinsichtlich der Systematik und der Klassifizierung der 
Erreger fast unüberwindliche Schwierigkeiten. Bei einer großen Anzahl von 
Krankheitsbildern ist selbst die Entscheidung, ob es sich bei den in den Läsionen 
nachweisbaren Pilzen tatsächlich um den Erreger oder nur um eine sekundäre 
oder zufällige Ansiedlung von Pilzen handelt, geradezu unmöglich. Die mit 
unzureichenden Mitteln und ohne genügende Spezialkenntnisse vorgenommenen 
Klassifikationsversuche tragen dazu bei, die in der botanischen Nomenklatur 
herrschende hoffnungslose Verwirrung zu vergrößern, besonders da die Deutung 
der Züchtungsergebnisse oder des Nachweises von Pilzelementen im Gewebe 
bei mangelnden V ergleichsmöglichkeiten an größerem Material sehr leicht zu 
Irrtümern führen kann. Gerade das Arbeiten in den Tropen und unter primi­
tiveren Laboratoriumsbedingungen als in unseren Kulturzentren schließt die 

16* 
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Gefahr von Fehlerquellen durch Verunreinigung der Haut oder der Nährböden 
mit allen möglichen Keimen in sich, und es kann nicht genügend betont werden, 
daß das Wachstum eines Pilzes in der Kultur oder sein Nachweis im Gewebe 
noch lange nicht als Beweis für seine pathogenen Eigenschaften angesehen 
werden können. Es kommen in den Tropen auf der Haut der Eingeborenen 
häufig genug Pilze vor, die nichts weiter sind als zufällige Verunreinigungen 
oder harmlose Saprophyten. Man sollte sich also gerade bei mykologischen 
Arbeiten in den Tropen in besonderem Maße der alten KocHsehen Postulate 
erinnern und die pathogene Bedeutung eines Pilzes so lange in Zweifel stellen, 
als nicht der Beweis einer sicheren Übertragbarkeit bei Entstehen des gleichen 
klinischen Krankheitsbildes erbracht ist. 

Angesichts der Schwierigkeit, die gefundenen Erreger nach ihrer botanischen 
Stellung genau einzuordnen, ähnliche Parasiten durch Vergleich der Kulturen 
zu trennen oder zu identifizieren, ihre Pathogenität auf experimentellem Wege 
zu erweisen usw., wird sich die Pilzforschung in den Tropen vorläufig darauf 
beschränken müssen, die klinischen Formen und den Krankheitsverlauf zur 
Grundlage ihrer Betrachtungsweise zu machen und die Einteilung der Haut­
affektionen auf Grund gegeneinander scharf abgrenzbarer Krankheitsbilder 
vorzunehmen. Im allgemeinen hat das Interesse für Pilzerkrankungen der 
Haut, die Kenntnis der tropischen Dermatomykosen und das Verständnis für 
die Bedeutung der Pilze als Krankheitserreger im Laufe der letzten Jahrzehnte 
ständig zugenommen, und es ist zu erwarten, daß durch weiteres Sammeln 
aller klinischen Daten, genaue Beschreibung des Aussehens der Läsionen und 
systematische Verarbeitung des gesammelten Materials durch erfahrene Pilz­
fachleute mit der Zeit dieses Spezialgebiet aus dem augenblicklichen Chaos 
herausgelangen wird. 

Bei der Darstellung der Pilzaffektionen der Haut sollen in diesem Kapitel 
nur diejenigen durch Hyphomyceten erzeugten Krankheiten berücksichtigt 
werden, die entweder :hur in den Tropen auftreten oder die besonders charakte­
risierte tropische Formen der europäischen Pilzerkrankungen darstellen. Im 
übrigen verweise ich auf die Dar~:~tellung der Dermatomykosen in Bd. XI dieses 
Handbuches, in dem sich auch die Schilderung der geographischen Verbreitung 
der verschiedenen Pilzarten und das Vorkommen jeder einzelnen von ihnen 
in den verschiedenen Ländern findet. Ebenso sei bezüglich der Untersuchungs­
technik und der Züchtungsmethoden auf die einschlägigen Kapitel in Bd. XI 
verwiesen. 

Trichophytie, Mikrosporie und Favus in den Tropen. 
Die Verbreitung der Triohophytien, die entweder als Affektionen des behaarten 

Kopfes auftreten (Tinea oapitis) oder eine Erkrankung der Körperhaut ver­
ursachen (Tinea oorporis), ist auch in tropischen Gebieten eine sehr starke. 
Im allgemeinen wechselt aber die Verbreitung sowohl in bezug auf Häufigkeit 
des Auftretens, als auch bezüglich der dabei gefundenen Trichophytonarten je 
nach den verschiedenen Ländern in sehr beträchtlichem Maße. 

Die Tinea oapitis soll z. B. in Java bei den Eingeborenen wenig oder gar 
nicht angetroffen werden, dagegen ist sie besonders häufig unter den indo­
europäischen Kindern zu beobachten (KAYSER) und tritt auch auf Java in 
Waisenhäusern epidemisch auf. In anderen tropischen Gebieten findet man sie 
dagegen außerordentlich häufig sowohl bei Kindern als auch bei Erwachsenen. 
In manchen Ländern erfährt die Krankheit durch die Gewohnheit, den Kopf 
zu rasieren, eine sehr starke Verbreitung, da die Krankheit mit infizierten 
Rasiermessern leicht übertragen wird (China, Senegal). 
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Die Trichophytonpilze sind sicherlich in der ganzen Welt sehr verbreitet, 
aber es scheint, als wären manche Arten an bestimmte Landstriche gebunden. 
Manche Trichophytonarten findet man nur an ganz bestimmten Plätzen, 
während sie an anderen nicht vorkommen oder äußerst selten sind. Im all­
gemeinen sind die Trichophytien des behaarten Kopfes in Indien, Ceylon und 
dem tropischen Afrika weniger stark verbreitet als in Europa und Amerika. 
Ob diese Verschiedenheiten zufälliger Natur sind, oder andere Faktoren dabei 
eine Rolle spielen, wie Temperatur, Feuchtigkeit, Klima, Lichtverhältnisse, ist 
noch zu wenig untersucht. Es kann aber wohl als feststehend angenommen 
werden, daß es in den Tropen außer den Arten, die in den gemäßigten Zonen 
angetroffen werden, auch solche gibt, die für die Tropen spezifisch sind und 
mit Recht als tropische Formen bezeichnet werden können. Gerade diese 
letzteren sind aber noch wenig bekannt und nicht näher klassifiziert. 

Bezüglich der Pilzkasuistik und der Beschreibung der Trichophytonarten 
verweisen wir auf Band XI dieses Handbuches. Im folgenden Abschnitt be­
schränken wir uns darauf, ohne auf Systematik und Nomenklatur einzugehen, 
einen kurzen Überblick über die wichtigsten in den Tropen gefundenen Tricho­
phyton-, Mikrosporon- und Favusarten zu geben. 

Eine der wichtigsten und auch in den Tropen am weitesten verbreiteten Art ist das 
Tr. crateriforme (Tr. tonsurans). 

Auch das Tr. acuminalum, dessen Kulturen durch die Bildung eines zentralen stumpfen 
Kegels besonders charakteristisch und von anderen Kulturen leicht zu unterscheiden sind, 
wird häufig in den Tropen angetroffen (Algier, Lybien). 

Aus dem Sudan und Dahome wurde das Tr. circumvolutum (SABOURAUD 1909) zuerst 
beschrieben, das sich in der Kultur durch eine stark gerunzelte Oberfläche auszeichnet. 

Das in Argenlinien gefundene Tr. exsiccatum (URIBURU 1909) zeigt ein langsames 
Wachstum und deutliche Kraterbildung mit besonders trockenen aufgeplatzten Rändern 
und strahlenförmig verlaufenden Furchen am Kraterrand. 

Ebenfalls aus Argenlinien stammt die Kultur des Tr. polygonum (URIBURU 1909). 
Auch diese besitzt einen deutlichen Krater und ist durch ihre unregelmäßige Form gekenn­
zeichnet. Die Oberfläche ist weiß, im Beginn flaumig, später mit Pulver bedeckt und 
zeigt große dicke Falten. 

Aus Brasilien wurde das Tr. griseum (HORTA) beschrieben, das mit Tr. gypseum 
(SABOURAUD) verwandt zu sein scheint. 

Das Tr. sudanense (JoYEUX 1912) verursacht in Guinea (Afrika) 80% der Haarerkran­
kungen unter den Kindern. Die Kultur beginnt als leicht gelbes Knöpfchen, das größer 
wird und sich faltet. Später bildet sich ein weißer Rand mit strahlenförmigen Streifen. 

Tr. violaceum (BODIN 1902) ist in verschiedenen tropischen Gegenden (Afrika, China, 
Südamerika) häufig gefunden worden. Die Kulturen erscheinen scheibenförmig mit einer 
kleinen Erhabenheit in der Mitte. Die Oberfläche ist glatt und feucht und im Anfang 
hellbraun. Später treten zahlreiche radiäre Furchen auf und nach 3 Wochen wird die 
Farbe violett. CHALMERS und MAcDoNALD (1902) sahen in einer Anzahl von Fällen eine 
Abart dieses Pilzes, den sie Tr. violaceum var. khartoumense nannten, CASTELLANI fand 
(1905) ein Tr. violaceum var. decalvans auf Ceylon und AcTON und MAcGurnE beschrieben 
das Tr. violaceum var. indica bei einer purulenten Follikulitis in Indien. 

Als verwandte Art sind zu nennen das Tr. glabrum und das im ägyptischen Sudan 
festgestellte Tr. currii. (Von 0TA Ateleothylax genannt.) 

Eine Trichophytonart, die ebenfalls von CHALMERS und MAcDoNALD im ägyptischen 
Sudan gefunden wurde, ist das Tr. discoides, das wahrscheinlich vom Pferde stammt. 
RrcoMO beschrieb 1916 einen Pilz, den er Tr. bovinum nannte und der dem Tr. equinum 
nahestehen soll. 

Eine aus Algier beschriebene Art ist das Tr. granulosum (BRAULT und VIGUIER). In 
Senegal wurde von CoURMONT ein Tr. sp. isoliert, das nicht näher klassifiziert ist (Endothrix 
mit polymorphen und polychromatischen Kulturen). Aus Brasilien wurden von VEIGA 
noch eine Anzahl Trichophytonarten beschrieben, die dieser Verfasser Tr. bicolor, Tr. 
flavivirens, Tr. cineraceum, Tr. acutulum nennt. 

In Nordchina (Mandschurei) wurde bei Fußaffektionen eine besondere, als Tr. "A" 
und "B" bezeichnete Art gefunden. Neben Tr. violaceum und Tr. glabrum ist auch in 
Peking ein nicht näher bestimmtes Tr. "A" häufig zu finden (FRAZIER, KuROTSCHKIN und 
Jm-wu Mu). 
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Als exotiacke Art wäre noch da.s von CASTELLANI beschriebene Tr. balcaneum und da.s 
von demselben Autor in New Orleans gefundene Tr. looiaianicum (1927) zu nennen. 

Dieselben Pilze, welche die Haare befallen, können auch zu Erkrankungen 
der Haut führen. Die Trickophytia corporis ist bei Erwachsenen häufiger als 
bei Kindern und wird in manchen Tropenländern bei Europäern häufiger 
angetroffen als bei Eingeborenen (Niederländisch-Indien). In Fällen, bei denen 
sich klinisch Ringformen zeigen, wird in den Tropen häufig die Bezeichnung 
Ringwwrm oder Tinea circinata gebraucht. Gleichzeitig werden aber darunter 
auch Fälle gerechnet, die nicht durch Trichophytonpilze, sondern durch 
Epidermophyton verursacht werden. 

Die Hauttrichophytien können auch in den Tropen die verschiedenartigsten 
Bilder erzeugen, wobei, ebenso wie bei der Tinea capitis, an bestimmten Plätzen 
Pilzarten gefunden werden, die an anderen Orten fehlen. Auch für diese gilt, 
daß die in den Tropen gefundenen Erreger noch zu wenig bekannt sind. Bei 
Kindern sieht man häufig ein Übergreifen der Tinea capitis auf die Haut des 
Halses, Gesicht, Handrücken (meist verursacht durch Tr. crateriforme). Außer 
dem Tr. crateriforme werden als Ursache der Hauttrichophytien Tr. aouminatum 
und violaceum gefunden. Eine große Zahl der als Tinea corporis bezeichneten 
Trichophytien wird durch Pilze verursacht, die von Tieren stammen (Hund, 
Katze, Rind, Pferd); daher sind sie stets unter der Landbevölkerung stärker 
verbreitet. 

Bei den tiefen Triokopkytien des Bartes und der Kopfhaare, die auch unter 
dem Namen Kerion oelBi bekannt sind, werden meist angetroffen: Tr. aBteroideB, 
Tr. laoticolor. Tr. farinidentum, Tr. radiolatum und Tr. equinum. Auch Tr. 
violaceum und Tr. cerebriforme führen zu der Bildung von tiefen aus Granulations­
gewebe bestehenden Knötchen an den Follikelmündungen (Granuloma tricho­
phyticum). BRAULT und VIGUIER beschrieben aus Algier Fälle von Kerion 
celsi, bei denen ein Pilz mit faviformen Kulturen gezüchtet wurde, der mit 
dem Namen Tr. luxurians bezeichnet wurde. 

Auch Pilzerkrankungen der Nägel sind in den Tropen nicht selten und werden 
vornehmlich durch Pilze verursacht, die von Tieren stammen, aber auch durch 
Tr. acuminatum, Tr. violaceum und andere Trichophytonarten. Auch die 
Epidermophytonpilze können in manchen Fällen die Nägel angreifen. 

Die MikrOBporie tritt ebenfalls verstreut in allen Weltteilen auf, ist an einigen 
Plätzen überaus häufig, während sie an anderen nur selten angetroffen wird. 
CouRMONT sah sie häufig bei jugendlichen Eingeborenen von Senegal, BRUMPT 
im Kongo und an der Eljenbeinküste, MoNTPELLIER und LACROIX in Algier. 
~ach JoYEUX ist die Mikrosporie in Guinea außerordentlich stark verbreitet. 
JEANSELME beobachtete zahlreiche Fälle in Asien, RABELLO in Südamerika. 
In Niederländisok-lndien sah KAYSER dagegen nur einen einzigen Fall bei einem 
Chinesenjungen. Später ist durch DIJKE noch ein Fall von Mikrosporie mit­
geteilt worden, ebenso einige weitere Fälle von R. SAETOMO und v. D. ZIJL. 
Auch in Nordchina, in der Mandschurei und in Japan ist die Mikrosporie 
keineswegs selten. 

Ebenso wie in den gemäßigten Zonen werden auch in den Tropen meist 
Kinder befallen (3-15 Jahre). Am häufigsten wird dabei als Erreger das 
.:."1'!. audouini gefunden. 

An besonderen tropischen Formen des Mikrosporonpilzes sind zu nennen: 
M. fulvum (URIBURU 1909), aus Argentinien beschrieben, von einem Kinde, das die 

gleichen Symptome zeigte, wie bei einer Infektion mit :M. audouini. Es bildet sich in der 
Kultur ein zentrales Knöpfchen, das sich mit braunem Puder bedeckt. Vielleicht ist dieser 
Pilz identisch mit M. scroteum, das durch PRIESTLEY in Queensland gefunden worden ist. 

M. flavescens wurde durch HoRTA aus Bmst'lien beschrieben. Die Kulturen zeichneten 
sich durch ihre gelbliche Färbung aus. 
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DE }IAGALHAES beschrieb ein M. circulus centrum von einem Kinde aus Rio Grande 
do Sul. In 2 Fällen wurde in Brasilien ein M. ramos (HORTA 1924) gefunden. 

In Nordchina und Japan findet man häufig das M. ferrugineum (OTA 1921). Nach 
Beobachtungen von KuROTSCHKIN und CHENG gibt es in Peking sogar 2 Varianten des 
M.ferrugineum. 

21lilcrosporon lanosum wurde von MONTPELLIER und LACROIX auch in Algier festgestellt, 
wo Mikrosporie selten sein soll. Auch in Brasilien wurde durch RABELLO M. lanosum und 
von HoRTA, NEVESU, GoMES das M. felineum gefunden. 

Favus kommt außer in Europa, dem Orient, dem Femen Osten auch in 
tropischen Gebieten mehr oder weniger häufig vor, doch ist die Verbreitung 
ebenfalls äußerst wechselnd. KA.YsER beobachtete auf Java keinen einzigen 
Fall. R. SAETOMO sah in Niederländisch-Indien einige Fälle bei Chinesen, 
während durch DE VRIEZE 3 Fälle mitgeteilt wurden, bei einer Familie, die 
ihre Krankheit aus Europa mitgebracht hatte. Es scheint demnach, daß die 
Krankheit trotz der Möglichkeit einer Einschleppung unter den Eingeborenen 
von Niederländisch-Indien nicht Fuß fassen kann. Vielleicht bestätigt sich 
damit auch die Tatsache, daß bestimmte Rassen vorzugsweise von Favus 
befallen werden (in Polen- die Juden, in Algier- die Araber). Auch in den 
Tropen ist Favus besonders häufig unter der Landbevölkerung und befällt 
fast ausschließlich die ärmsten Schichten. 

Die in den Tropen am häufigsten gefundenen Favusarten sind ebenso wie 
in Europa Achorion (Grubiella) schönleini und das A. quinckeanum. 

A. gallinae wurde in einem Falle aus den französischen Kolonien beschrieben (A. SAR­
TORY, R. SARTORY und PETEGEs). Fälle von Mäusefavus wurden speziell aus Australien 
mitgeteilt (BucHANAN, LAWRENCE und PAUL). In der _.lfongolei wurde in einer Anzahl 
von Fällen eine Abart des Favuspilzes gefunden, die ÜTA als Grubiella schönleini var. 
mongolica bezeichnete. 

FRASER wies auf häufiges Zusammentreffen von favusartigen Affektionen mit Syphilis, 
hauptsächlich bei hereditär syphilitischen Kindern in Südafrika, hin. 

Diese kurze Übersicht zeigt wohl zur Genüge, daß eine ganze Anzahl von 
tropischen Formen oder Abarten der kosmopolitisch verbreiteten pathogenen 
Pilze existiert. Es muß aber weiteren genaueren Untersuchungen vorbehalten 
bleiben, über ihre botanische Stellung und die durch sie erzeugten klinischen 
Krankheitsbilder Klarheit zu schaffen. Grundsätzliche Unterschiede zwischen 
der Trichophytie, der Mikrosporie und dem Favus in den Tropen und in Europa 
sind weder bezüglich der klinischen Erscheinungsformen, noch des Pilznachweises 
oder der Behandlung vorhanden. Eine besondere Besprechung der Sympto­
matologie und Therapie erübrigt sich infolgedessen, da alle Einzelheiten im 
Band XI dieses Handbuches zu finden sind. 

(Im Literaturverzeichnis ist die Mehrzahl der neueren Arbeiten über das 
Vorkommen dieser Erkrankung in den Tropen aufgenommen.) 

Tropische Iformen des Eczrma marginatnm: Tinea cruris (Dhobi 
itch) nnd verwandte Epidermophytien. 

In den Tropen kommen sehr häufig Pilzaffektionen der Haut vor, die in 
vieler Hinsicht mit der als Eczema marginatum (HEBR.4.) oder Trichophytia 
eczematosa beschriebenen Dermatose übereinstimmen. Es handelt sich dabei 
um eine trichophytieähnliche Erkrankung, die an besonders prädisponierten 
Stellen auftritt und bei der zu der Pilzaffektion ekzemartige Erscheinungen 
hinzutreten. 

Geschichte, Synonyme, Verbreitung. Daß es sich bei der in den Tropen unter dem Bilde 
des Eczema marginatum verlaufenden Erkrankung um eine Pilzaffektion vom Charakter 
der Trichophytie handelt, ist seit langer Zeit bekannt. Es wurde aber schon 1905 von 
CASTELLANI darauf hingewiesen, daß man diese Krankheit von den gewöhnlichen Arten 
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der Tinea corporis unterscheiden müßte, und daß der Erreger von den europäischen Tricho­
phytonarten verschieden sei. CASTELLANI nannte den Pilz zunächst Trichophyton cruris. 
1907 wurde derselbe Pilz von SABOURAUD in Europa gefunden und unter dem Namen 
Epidermophyton inguinale beschrieben. SABOURAUD bestätigte, daß die von CASTELLANI 
auf Ceylon gefundenen Pilze mit dem in Frankreich gezüchteten E. inguinale identisch 
waren. CASTELLANI glaubt aber, daß die Krankheit zum mindesten in den Tropen durch 
verschiedene Pilze hervorgerufen wird, die nach seiner Ansicht sogar klinisch unterscheidbare 
Varietäten des Krankheitsbildes hervorbringen. 

Es ist nicht zu verwundern, daß bei der Diagnose und Benennung der Haut­
krankheiten, die zu dieser Gruppe der Pilzaffektionen gehören, häufig Irrtümer 

Abb. 1 a und b. Epidermophytia corporis 
(Niederländisch-Indien). (Nach KAYSER.) 

unterlaufen, da je nach dem Aussehen 
der Läsion und ihrer Lokalisation 
( Schenkelgegend, Seroturn, Achsel­
höhle usw.) die verschiedensten Be­
zeichnungen in Gebrauch sind: Tinea 
cruris, Tinea inguinalis, Tinea tropi­
calis, Trichophytia corporis tropicalis. 
Tinea axillaris. Zeigen die Läsionen 
Ringform, so wird das Leiden ganz 
allgemein als Ringwurm bzw. tropi­
scher Ringwurm oder Tinea circinata. 
bezeichnet. Die Eingeborenen von 
Java brauchen für alle derartige Haut­
affektionen die Bezeichnung "Koerab". 
In Indien wird der Name "Dhobi Itch'· 
gebraucht (Dhobi = Wäscher), da 
früher angenommen wurde, daß dort 
dieKrankheitvor allem durch Wäsche, 
die von den einheimischen Wäschern 
in stagnierenden Gewässern gewaschen 
wird, übertragen werden kann. Aller­
dings wird der Name Dhobi Itch in 
den Tropen für alle möglichen jucken­
den Hautkrankheiten gebraucht und 
es wäre daher wohl besser, diesen 
ganz fallen zu lassen. Es besteht 

wohl kein Zweifel, daß das zuerst von HEBRA als Eczema marginatum beschriebene 
Krankheitsbild mit der Tinea cruris GASTELLANis und der Dhobi Itch mancher 
Autoren identisch ist und man sollte sich lieber auf die Bezeichnung Tinea 
cruris oder noch besser Epidermophytia eczematosa einigen. 

Die Verwirrung wird dadurch noch größer, daß, abgesehen von dem wechsel­
vollen Aussehen der Läsionen, auch die Lokalisation bei den Eingeborenen 
keineswegs typisch zu sein braucht, so daß Verwechslungen mit anderen zu 
der Gruppe der Trichophytien gehörenden Pilzaffektionen der Haut möglich 
sind. Andererseits können durch Streptokokken verursachte Dermatitiden 
oder intertriginöse Ekzeme mit ähnlicher Lokalisation vorkommen oder sich 
vorausgegangenen Pilzaffektionen anschließen. 

Erst in relativ später Zeit erkannte man, daß die früher sämtlich für 
dyshidrotische Ekzeme gehaltenen oder mit diesen verwechselten interdigitalen 
Affektionen, die unter dem Namen " Mango Toe" (Ceylon), "Hongkong-Foot" 
(China), "Dermatitis interdigitalis", "Dermatitis bullosa plantaris", "Foot-Teter", 
"Dermatitis rimosa of the Toes" , "Koetoe ayer" (Java), "Freira" (Brasilien) usw. 
bekannt und in tropischen Ländern, sowohl bei Eingeborenen, als auch bei 
Europäern weit verbreitet sind, auf mykotischem Ursprung beruhen. 
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Die ersten Beschreibungen eines Falles von "Ringwurm" der Handflächen stammen 
aus dem Jahre 1870 von TILBURY Fox. Im Jahre 1888 gab PELLIZARI eine Beschreibung 
der Krankheit mit der typischen Lokalisation an der Seitenfläche der Finger, und MouKHTAR 
gelang es zum ersten Male (1891), in Paris den Erreger zu züchten. WITHFIELD teilt bereits 
die Krankheit in 3 Hauptgruppen ein: l. akute vesikuläre Form, 2. chronisch-intertriginöse 
Form, 3. hypertrophisch verhornende Form. KAUFMANN-"\VoLFF konnte nachweisen, daß 
es sich bei der sog. Dyshidrosis oder Cheiropompholyx in 30% um eine durch Pilze hervor­
gerufene Krankheit handelt. DARIER bestätigte diese Befunde und gelangte zu der Auf­
fassung, daß alle mit Bläschenbildung einhergehenden Erkrankungen der Handflächen 

Abb. 2a und b. Epidermophytia cm-poris (Niederländisch-Indien). (Nach KAYSER.) 

und Fußsohlen auf Pilzinfektionen beruhen. Ebenso wurde von SABOURAUD auf die 
pathogene Rolle von Pilzen beim Zustandekommen dieser Erkrankung nachdrückliehst 
hingewiesen. MONTGOMERY und CULVER lenkten 1914 die Aufmerksamkeit auf das Vor­
handensein dieser Krankheit in Amerika und verschiedene amerikanische Autoren (ÜRMSBY 
und MITCHELL, WHITE, WILLIAMS, HAZEN) gaben Beschreibungen des Leidens und des 
Erregers. 1919 berichtete DOLD über die in China als Hongkongfuß bekannte Krankheit 
an Hand von 98 Fällen, bei denen 31rnal der Nachweis des E. inguinale gelungen war. Er 
konnte feststellen, daß sie mit der von CASTELLANI als Dermatitis rimosa (Ceylon) und von 
CANTRIE als Dermatitis plantaris bullosa aus Hongkong beschriebenen Krankheit identisch ist. 

Ätiologie. Ein wesentliches Merkmal der Erkrankung ist die Lokalisation 
an Körperpartien, die durch eine Steigerung der Sekretion und mechanische 
Reizung in besonderem Grade anfällig sind. Dabei kommt es entweder als 
Folge oberflächlicher Läsionen oder ekzematöser Reizung zur Ansiedlung des 
Pilzes, oder aber die Pilzinfektion ist das primäre Moment und es treten infolge 
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der besonderen Bedingungen ekzemartige Erscheinungen hinzu. Jedenfalls 
erscheint das Krankheitsbild infolge der Addition von Epid,ermophytie + Eczem 
so charakteristisch, daß es zweifellos berechtigt erscheint, die Tinea cruris und 
verwandte Abarten dieser Krankheit von anderen Formen der Trichophytie 
abzugrenzen. Von den Trichophytien unterscheidet sie sich außerdem dadurch, 
daß die Haarfollikel verschont bleiben und man die Pilze nur in der Epidermi::; 
angesiedelt findet. 

Trotz der starken Infektiosität der Tinea cruris bedarf es für eine Über­
tragung der Krankheit bestimmter Voraussetzungen, wie sie besonders im 

Abb. 3 a und b. Epidennophytia corporis (Niederländisch-Indien). (Nach KAYSER.) 

warmen und feuchten Klima der Küstenniederungen tropischer Gebiete 
vorherrschen. Offenbar findet eine direkte Übertragung der Krankheit statt, 
indem die Pilzsporen durch Kleidung, Wäsche, Matten von einem Menschen 
zum anderen gelangen. Ob, wie früher in Indien allgemein angenommen wurde, 
die Dhobies (Wäscher) für die Verbreitung der Krankheit in erster Linie ver­
antwortlich sjnd, ist nicht sicher erwiesen. Da die Krankheit außerordentlich 
verbreitet ist, sind ~uch andere Infektionsmöglichkeiten gegeben. Experimentelle 
Untersuchungen an Waschestücken, die frisch von den Dhobies kamen, zeigten, 
daß es nicht ohne weiteres gelingt, in ihnen den Erreger durch Anlegen von 
Kulturen nachzuweisen. Vielleicht handelt es sich tatsächlich nur um das 
Vorhandensein vereinzelter Sporen. Zugunsten der Übertragung durch die 
Dhobies führt CASTELLANI Beobachtungen an, die sich auf mehrfach reinfizierte 
Personen beziehen, bei denen die Krankheit verschwand, sobald die Wäsche, 
die vorher z.u eingeborenen Wäschem gebracht worden war, im Hause gewaschen 
wurde. Es scheint sich die Annahme zu bestätigen, daß der als Erreger angesehene 
Pilz auch in der Natur, besonders in feuchtem Boden, anzutreffen ist, und es 
dadurch bei den barfuß laufenden Eingeborenen sehr leicht zu Infektionen 
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an den Füßen kommt. In China spielen vielleicht die von der einheimischen 
Bevölkerung getragenen Strohsandalen bei der Übertragung eine Rolle. Für 

Abh. 4. Epidermophytia cnrpot·is (~ic<lerliirt<lisch·Indien). (Nach KAYSJ.:n. 1 

eine leichte direkte Übertragbarkeit und starke Kontagiosität, die vermutlich 
durch die große Widerstandsfähigkeit der Sporen zu erklären ist, sprechen die 
Beobachtungen regelrechter Epidemien in Familien, Schulen, Kasernen und 
auf Schiffen. 
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Bei seiner Ansiedlung auf der menschlichen Haut bevorzugt der Pilz Stellen, 
an denen die Epidermis dünn ist !-lnd die Oberfläche durch reichlichere Schweiß-

Abb. 5. Epidermophytia corporis (Niederländisch-Indien). (Nach KAYSER.) 

absonderung feucht bleibt. Solche Stellen finden sich vor allem an der Innen­
fläche des Oberschenkels, dort wo das Seroturn an der Oberschenkelhaut anliegt, 
zwischen den Fingern und Fußzehen, Innenfläche des Handgelenks, Achsel­
höhle. Von manchen Autoren wird behauptet, daß Kinder nur selten erkranken 
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und diese Resistenz der Haut mit der :Funktion der Thymusdrüse in Zusammen­
hang gebracht werden müsse. Umso merkwürdiger erscheint es, daß bei~ der 

Mikrosporie umgekehrt Kinder besonders häufig befallen werden, während 
Erwachsene eine relative Immunität besitzen. Im übrigen scheinen keine beson­
deren Unterschiede im Befallensein von Geschlecht und Rasse vorhanden zu sein. 
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Als begünstigendes Moment für eine Ansiedlung der Pilze tritt meist hohe Außen­
temperatur, verstärkte Schweißabsonderung und mechanische Reizung der 

Abb. 8 a nnd b. J;;piderrnophytia. con>m·is (C\Ticdcrländisch·Indicn). (Nach KAYSER.) 

Haut durch Druck oder Reibung hinzu. Die Lokalisation in der Genitocrural­
falte wird vor allem bei korpulenten Personen und zwar besonders häufig bei 
Männern beobachtet. Durch Druck und Reibung der aneinander liegenden 
Hautflächen oder durch an die Haut anliegende Kleidungsstücke, verbunden mit 



~1ykologie; Nachweis der Pilzelemente. 255 

der Macerierung der oberflächlichsten Schichten der Haut durch Feuchtigkeit 
und Wärme, werden die obersten Epidermislagen zerstört. An den Füßen wird 
die Ansiedlung der Pilze, die besonders häufig zwischen der 4. und 5. Zehe erfolgt, 
besonders begünstigt einerseits durch das Barfußgehen auf feuchtem infiziertem 
Boden , wodurch die Haut lj,ufgeweicht und besonders empfij.nglich wird, oder 
aber durch das Tragen von dicken Socken und schlecht passenden, schweren 
und schlecht ventilierten Stiefeln. An den Sohlen kommt es leichter zur Ent­
wicklung von Hautveränderungen, wenn eine Anlage zum Plattfuß vorhanden ist. 

Während die Entwicklung der Krankheit durch heißes, feuchtes Klima 
begünstigt wird, gehen bei kühler Witterung, in den Wintermonaten oder bei 

Abb. 9a und b . Epidermophytia corporis (Niederländisch·Indien) . (Nach KAYSER. ) 

der Rückkehr in gemäßigte Zonen alle Erscheinungen zurück, bis auf eine geringe 
Abschuppung an den vordem befallenen Stellen. Beim Auftreten wärmerer 
Witterung oder der Rückkehr in die Tropen bleiben aber trotz längerer Intervalle 
und scheinbarer Heilung die Rezidive meist nicht aus .. Besonders häufig scheint 
sich ein letzter Rest der Krankheit zwischen der 4. und 5. Zehe zu halten, um 
sich von hier aus bei Eintritt günstiger Bedingungen sofort wieder auf die Nach­
barschaft oder durch Verstreuung von Sporen auch auf die entfernt liegenden 
Hautstellen auszubreiten. 

Mykologie. Die bei der Tinea cruris gefundenen Pilze wurden früher zur 
Gattung Trichophyton gerechnet und erst von SABOURAUD unter dem Gattungs­
namen Epidermophyton beschrieben und vom Genus Trichophyton getrennt. 
SABOURAUD wies dabei besonders auf das von Trichophyton abweichende Aus­
sehen, die schnellere Degeneration der Kulturen und die Tatsache hin, daß 
dieser Pilz nur die Haut, niemals die Haarfollikel befällt, selbst wenn er an be­
haarten Stellen vorkommt. Nach Angaben von ÜTA und LANGEBON steht 
dieses Genus dem von Blastotrichum nahe. 

Der Nachtreis der Pilzelemente in den Läsionen ist nicht immer ganz einfach. 
Die zu untersuchenden Schuppen entnimmt man am besten von frischen, noch 
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nicht sekundär infizierten Regionen, und zwar indem man sie von den im Fort­
schreiten begriffenen Randpartien abschabt. Handelt es sich um die Bildung 
von Bläschen, so soll man diejenigen wählen, die klare seröse Flüssigkeit ent-

halten. Man schneidet mit 
einem Messer den obersten Teil 
des Bläschens ab und legt ihn 
mit der Unterfläche nach oben 
auf einen 0 bj ektträger. Es folgt 
die Behandlung der Schuppen 
oder Bläschenwand mit 30-
bis 400foiger Kalilauge und 
Untersuchung im ungefärbten 
Präparat. Je nach der Dicke 
der Hautschuppen ist es not­
wendig, die Kalilauge 2 bis 
24 Stunden einwirken zu lassen, 
ehe eine genügende Auflösung 
der verhornten Schuppen er­
folgt (das Erhitzen des Ob­
jektträgers soll nach Ansicht 
mancher Autoren vermieden 
werden, da durch diese Pro­
zedur häufig auch die Mycel­
fäden zerstört werden sollen). 
Auch das Entfetten der Schup­
pen mit Chloroform, Alkohol­
äther und nachträglichem Fär­
ben mit MANSONB Borax­
Methylenblau ist von manchen 
Autoren empfohlen worden, 
scheint aber nicht so gute 
Dienste zu leisten, wie bei 
Tinea versicolor. 

Die in den Schuppen vor­
handenen Mycelien sind be­
sonders in chronischen Fällen 
manchmal so spärlich, daß man 
lange nach ihnen suchen muß. 
In anderen frischeren Fällen 
sind sie zahlreich, besonders 
wenn es sich um im Fort­
schreiten begriffene Läsionen 
handelt. Man erkennt sie als 
gerade, teils unsegmentierte, 
teils segmentierte, doppelt kon­
turierte und gelegentlich ver-

Abb. 10. Epidermophytie bei einem Chinesen. Orig.-Pbot. zweigte 3-4 f-l breite Fäden 
. von grünlich-grauer Farbe, die 

ein mehr oder weniger dichtes, netzartiges Geflecht bilden. Altere Mycelfäden 
bestehen aus kurzen rechteckigen oder quadratischen, mit ihren Enden an­
einander gelagerten Segmenten und zerfallen durch Abschnürung leicht in 
viele einzelne Abschnitte. Auch bananenähnliche Mycelien werden als Degene­
rationsformen bei chronischen Fällen beschrieben. Neben Mycelien findet man 
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ziemlich große, rundliche Sporen, die nicht in Trauben zusammenliegen, 
sondern einzeln angetroffen werden. 

Die Züchtung des Pilzes ist meist recht schwierig wegen der großen Zahl 
der sekundär angesiedelten Keime, die die angelegten Kulturen verunreinigen und 
den ganzen Nährboden überwuchern. 
Es ist deshalb notwendig, eine größere 
Anzahl von Röhrchen zu beimpfen, wo­
bei man am besten den SABOURAUDschen 
Maltoseagar verwendet. Dabei gelingt 
es dann, in einigen von den beirupften 
Röhrchen das Wachsturn der in den 
Schuppen enthaltenen Pilze zu erzielen. 
Auch die Versuche, die Schuppen vor 
dem Anlegen der Kultur zu trocknen 
oder der Sonnenbelichtung auszusetzen, 
führen zu keinem zufriedenstellenden 
Resultat, da wohl die Mehrzahl der Kok­
ken und Hefen, nicht aber die sporen­
formenden Keime abgetötet werden. Eine 
Methode, die unter Umständen schnell 
zur Isolierung des Pilzes führt, ist die 
des Einbringens von Schuppen in eine 
feuchte Kammer. Nach 3-5 Tagen sieht 
man den Pilz aus den Schuppen heraus­
wachsen, während die anderen Keime 
nicht genügend Nährstoff finden, um 
sich weiter zu entwickeln. Von den 

Abb. 11. Epidermophytia corporis. 
(Nach .MAYER: Exot. Krankheiten, 2. Auf!.) 

Ausgangskulturen auf SABOURAUDschem Nährboden oder von der feuchten 
Kammer gelingt es den Pilz in Reinkultm zu erhalten und weiter zu züchten_ 

Abb. 12. Epidermophytie. (Nach liiAYER: I~xotische Krankheiten, 2. Auf!.) 
(Photo des Instituts 0. Cruz in Rio de Janeiro.) 

MAcGurRE gibt an, daß durch Zusatz von 0,004% Gentianaviolett zu dem 
Nährboden die sekundären Keime an ihrem Wachsturn verhindert werden; 
die Epidermophytonpilze wachsen bei dieser Methode, werden aber sofort 
pleomorph. Am besten behandelt man wohl die Schuppen 10 Minuten lang in 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XJI. 1. 17 
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absolutem Alkohol und legt sie dann direkt auf SABOURAUDschem Maltoseagar 
ans, wobei man mindestens 7 Röhrchen mit je 5 Schüppchen beimpfen muß. 

Die Kultur beginnt als kleine m it weißem Flaum bedeckte Erhabenheit, die 
sich ganz allmählich per ipherwärts ausbreitet. Später treten an der Oberfläche 
strahlenförmigc :Falten auf, während das Zentrum knopfförmig erhaben bleibt. 
Die Ohmfläche ist zunächst weißlich gepudert und nimmt allmählich eine 
zitronengelbe, orange oder rötliche Färbung an. DasWachsturn ist ein überaus 
langsames und es tritt verhältnismäßig leicht Pleomorphie auf, wobei sich an 

verschiedenen Stellen kleine weiße, aus 
sterilem Flaum bestehende Erhabenheiten 
bilden. 

In den Kulturen findet man bei mikro­
skopischer Untersuchung sehr charakte­
ristische, endständige, mehrkammerige, 
segmentierte Spindeln ("fuseaux" der fran­
zösischen Autoren) und rundliche oder 
ovale Sporen im V er lauf der Hyphen, die 
in größeren Haufen oder einzeln seitlich an 
den Hyphen angeheftet gefunden werden. 
Außerdem werden noch besondere Ranken­
bildungen, Einrotlungen und knotenfönilige 
Verschlingungen an den Mycelien be­
schrieben. 

Auf Grund seiner auf Ceylon ausge­
führten Untersuchungen gelangte CASTEL­
LANI zu der Überzeugung, daß mehr als 
eine Pilzart die gleiche Krankheit hervor­
zurufen vermag. Die auf Ceylon gefundenen 
Arten wurden unter folgenden Namen be­
schrieben: 

E p i d e r m o p h y t o n c r ur i s CA­
STELLANI 1905. 

(Syn nym: Trichophyton cruris CASTELLANI 
Abb. 13. Epi<Iermophytia corporis. 1905, Trichophyton inguinale SABOURAUD 1907, (NachMAYER: Exot. Krankheiten, 2. Auf!.) Epidermophyton inguinale SABOURAUD 1907, Tri-

(Dr. WEBER, phot.) chophyton CASTELLANI-BRUG 1908). 

E p i d e r m o p h y t o n p e r n e t i CASTELLANI 1907. 
E p i d e r m o p h y t o n r u b r u m CASTELLANI 1907. 
(Synonym: Epidermophyton purpureuro BANG 1911.) 
Trichop h y t o n n o d o form ans CASTELLANI 1911. 
Aus Portugiesisch-Indien wurde durch MELLO 1921 ein Epidermophyton salmoneum 

und Epidermophyton viannae beschrieben. Ferner beschrieb MAcCARTIE 1925 eine von 
einer Dyshidrosis gezüchtete, dem Epidermophyton cruris verwandte Art, die er als 
Epidermophyton clypteiforme bezeichnete. 

Die Unterscheidung der verschiedenen Pilze gründet sich vor allem auf gewisse kulturelle 
Unterschiede: Schnelligkeit des Wachstums und Pigmentbildung. So soll das von CASTEL­
LANI auf Ceylon und gleichzeitig von BANG und SABOURAUD in Europa gefundene 
Epidermophyton rubrum sich durch die auf Glucosenährboden und SABOURAUDschem 
Agar besonders starke tiefrote Pigmentation unterscheiden. Klinisch soll in diesen Fällen 
die KranJdleit die Tendenz zeigen, sich von den typischen Sitzen weiter auszubreiten und 
größere Ahnlichkeit mit Ekzem aufweisen. Das Trichophyton nodoformans, das ebenfalls 
durch CASTEU,ANI auf Ceylon gefunden wurde, zeigt eine ziegelrote Farbe, die in Unter­
kulturen verschwindet und soll durch die Bildung charakteristischer, tief liegender Knötchen 
an den Rändern zu besonderen klinischen Erscheinungen führen. Da der Pilz außerdem 
in Barthaaren gefunden wurde, konnte er nicht zu den Epidermophytonpilzen gerechnet 
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werden, sondern wurde zur Gattung Trichophyton gestellt. Der zuerst von PERNET 
beschriebene Pilz Epidermophyton perneti bietet klinisch keine besonderen Merkmale und 
zeigt in Kulturen eine zartrosa Färbung, die ebenfalls in Unterkulturen zum Verschwinden 
neigt. Das Wachstum erfolgt verhältnismäßig schnell. Diese Pilzart soll nach ÜASTEf,LANI 
in etwa 2°/0 der Fälle gefunden werden. 

Morphologisch waren bei mikroskopischen Untersuchungen der Kulturen aller dieser 
Pilze keine rechten Unterschiede herauszufinden und .. MAcGumE gelangte auf Grund 
seiner in Indien ausgeführten Untersuchungen zu der Uberzeugung, daß es sich nur um 
Variet äten desselben Pilzes handelt, besonders, da die F arbtönungen bei ein und derselben 

A!Jb. U und 15. "Mangoe toe" mit Ausbreitung auf die Fußsohle, s t arke Hyperkeratose, 
Pustelbildung und Fissuren. {Nach ACTON und McGUIRE. ) 

Kultur durch Verwendung verschiedener Nährböden beeinflußt werden konnte. Er konnte 
nachweisen, daß sämtliche von ihm untersuchten Stämme auf einem vonAcTON angegebenen 
Nährboden aus Saccharose, Aminosäuren, Argininnitrat und Tryptophan völlig gleich­
artiges Wachstum zeigen. Die Neigung zu pleomorphem Wachstum und die Inkonstanz 
der Pigmentbildung bei den Epidermophytonpilzen läßt die Vermutung, es handelte sich 
bei vielen der beschriebenen Pilze nur um Variationen des Epidermophyton cruris, in der 
Tat gerechtfertigt erscheinen. 

Die Erzeugung der Krankheit durch Verimpfung der Kultur auf normale 
Menschenhaut oder auf Versuchstiere scheint meist nicht möglich zu sein. CuL­
PEPPER berichtete 1914 über positiven Erfolg bei der experimentellen Verimpfung 
von frisch isolierten Kulturen von E. cruris auf die normale Haut. Ebenso 
konnte DA SILVA 1921 mit einem frisch isolierten Stamm von E. rubrum die 
Krankheit auf die vorher scarifiL:ierte Haut des Armes verimpfen. Aus der 
Läsion, die das für die Krankheit typische Aussehen zeigte, konnte wiederum 
E. rubrum gezüchtet werden. Außerdem ist es DoLD gelungen, durch das Ein­
legen von in Kulturen getränkten Gazestückehen zwischen die Zehen exze­
matöse Epidermophytien experimentell zu erzeugen. 

17* 
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Histologie. Die Ansiedlung der Pilzelemente erfolgt in der Epidermis der Haut­
stellen, wo diese besonders dünn ist und nur aus einigen wenigen Lagen von 

Abb. 16. 
Epiuermophytie. Mycelgeflecht in Hautschuppen . 

Frischpräpa ra t mit Kalilauge. Etwa 120fach. 
(Nach MAYER: Exotische Krankheiten, 2. Auf!.) 

Zellen besteht. Die Mycelien 
breiten sich im wesentlichen 
in den oberflächlichsten Epi 
dermisschichten horizontal aus, 
wachsen aber auch zum Teil in 
die tieferen Schichten bis zu den 
Basalzellen und in die Papillen 
hinein. Die Epithelien sehen 
häufig gequollen aus, werden 
zerstört oder verflüssigt, so daß 
sich dort, wo die Mycelien vor­
dringen, durch Ansammlung 
seröser Flüssigkeit Bläschen 
bilden. Wenn diese aufplatzen, 
liegen die Papillen zutage und 
beim weiteren Fortschreiten des 
Prozesses kommt es zu V er­
änderungen, die denen des Ek­
zems entsprechen. Im weiteren 
Verlauf kann es zu Wuche­
rungsvorgängen in der Stachel­
zellschicht und zu übermäßiger 
Hornbildung kommen. An den 

Bläschen kommt es häufig zu sekundärer Infektion mit Staphylokokken und 
Streptokokken und damit zu einer Vereiterung des Inhaltes. Bei den Läsionen, 

die besonders unter dem Ein­
fluß sekundärer Infektion mehr 
den Charakter eines Ekzems 
annehmen, sieht man auch im 
Corium exsudative Entzün­
dungen, Ödem, zellige Infiltra­
tion und Fibroplastenwuche­
rung. MAcGumE gibt in seiner 
ausführlichen Arbeit überTinea 
cruris an, daß eine große Zahl 
der als Ekzem imponierenden 
Hautaffektionen alsFolge einer 
Tinea cruris mit sekundärer 
Streptokokkeninfektion aufzu­
fassen sind. 

Symptomatologie. Ebenso 
wie beim in Europa auftreten­
den Eczema marginatum, sieht 
man auch bei den tropischen 
Formen dieses Hautleidens im 
Bereiche der Genitalien, am 

Abb. 17. Mycelfäden in den Hautschuppen von einer Seroturn und an den anliegen-
Epidermophy tie. (Nach KAYSER.) den Partien des Oberschenkels, 

an stark entwickelten Mam­
mae, in den Achselhöhlen, also überall dort, wo stark sezernierende Haut­
flächen aneinander reiben und der macerierenden Wirkung von feuchter Wärme 
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ausgesetzt sind, die Bildung schuppender rötlicher Flecken oder Gruppen von 
Knötchen, die sehr stark jucken. Im Beginn ist meist nur ein kleiner, hyper­
ämischer, etwas erhabener Fleck zu sehen, in dem die Epidermis sich in der 
Mitte abhebt und der allmählich an Größe zunimmt. Die Flecken sind zu­
nächst kreisförmig und gegen die gesunde Haut durch einen wallartig erhobenen 
Saum scharf abgesetzt. Die Grenzzone ist lebhaft gerötet, infiltriert, häufig 

Abb. 18. 

mit feinen Knötchen und Bläschen besetzt, während die 
Mitte abzublassen beginnt und sich mit feinen Schuppen 
bedeckt. Dazwischen sieht man Blutkrusten und Borken 
als Kratzeffekte infolge des nächtlichen Juckens. Bei 
älteren Läsionen werden die Ränder unregelmäßig, wenn 
auch stets scharf begrenzt, polycyclisch oder guirlanden­
artig, während die zentralen Partien ein glattes Aussehen 
bekommen und eine mehr oder weniger bräunliche und 
blassere Färbung annehmen. Schließlich nimmt das Zen­
trum wieder ganz normale Beschaffenheit an, neue Schübe 
gehen von diesen abgeheilten zentralen Partien nicht 
mehr aus. 

Meist ist die Krankheit auch bei den tropischen 
Formen in der Leistengegend lokalisiert, breitet sich aber 

Abb. 19. 

Abb. 18. Epidermophyton inguinale (Hongkong-F'uß)_ Kultur 1\Uf Maltose-Agar (25 T age alt). 
(Phot. KURO'l'SCHKIN, Pcking. ) 

Abb. 19. Epidermophyton inguinttle (Hongkong-Fuß)_ Aus einer Kultur in 2°/0 Glukose-Bouillon. 
Vergr. 1:1000. (Phot. KUROT~CIIKI:-1, Peking.) 

häufiger als in Europa auf Unterbauch, Innenfläche des Oberschenkels, Peri­
neum, Nates aus, während der Penis freibleibt. Manchmal beobachtet man 
eine auffallende Symmetrie in der Anordnung der Läsionen. Von den Achsel­
höhlen geht der Prozess auch auf die Brust, Gesicht, Hals, Schulter und Rücken 
über. M!tnchmal treten sogar isolierte Herde an verschiedenen Körperstellen 
auf. In einigen Fällen wird fast die ganze Körperoberfläche befallen. 

Beim Auftreten der Krankheit zwischen den Fingern oder Fußzehen ist der V er­
lauf ein ähnlicher. Diese Lokalisation der Erkrankung kann mit den typischen 
Erscheinungen einer Tinea cruris in der Leistengegend gepaart sein oder auch 
ganz unabhängig vorkommen. Als erstes Symptom tritt ein überaus heftiges, 
während des ganzen Verlaufs der Krankheit anhaltendes Jucken auf, und es 
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bilden sich zwischen den Zehen, besonders zwischen der 3., 4. und 5. Zehe und 
an der Fußsohle, in der Nähe der Zehen kleine Bläschen, die mit Serum gefüllt 
sind. Die Decke der Bläschen wird dünner, schließlich platzen sie auf, und nach 
~-\.ustritt der serösen Flüssigkeit kommt es zu schneller Eintrocknung und Ex­
foliation. Es folgen meist neue Schübe von Bläschen, sodaß die Epidermis völlig 
zerstört werden kann. Beim Hinzutreten von sekundären Infektionen werden 
die Bläschen purulent. Es treten Entzündungserscheinungen und Schmerzen 

c\bb. 20. Trichophyton pe<lis var. a 
(Hongkong-Fufl). Von einer Agar-Kultur 

(5 'l'a.gc alt). Vergr. 1:1000. 
(Phot. KUHOTSCIIKIN, Peking.) 

auf, oberflächliche Geschwürbildung mit sero­
purulenter Sekretion, Fissuren und Einrisse 
der Haut. Gelegentlich entwickeln sich im 
Anschluß daran schwere Hautentzündungen, 
intertriginöse Ekzeme und sogar akute 
Lymphangitiden. DoLD unterscheidet: 1. eine 
vesiculäre Form, 2. eine chronisch inter­
triginäse Form, 3. eine chronisch hyperkera­
totische Form, die ·sich besonders auf die 

Abb. 21. Epiuermophyton. Kultur im hängenden Tropfen. 
(Nach ACTON und McGuiRE.) 

1 Segmentierte Spindeln (fuseaux). 2 Gruppenförmig 
zusammenliegen<le Conidien. 3, 4 Knoten. 

Fußsohle ausbreitet, 4. Poydermien durch sekundäre Infektionen. In manchen 
Fällen greift der Prozeß auch auf die Nägel über. 

Der Verlauf der Krankheit ü;:t ein überaus chronischer, so daß sich das Leiden 
über viele Jahre und sogar Jahrzehnte ausdehnen kann. Eine vorübergehende 
Besserung ist durch geeignete Behandlung meist leicht zu erzielen, und tritt 
häufig einfach durch Klimawechsel oder bei kühlerer Witterung ein. Eine 
definitive Heilung ist dabei meist nicht erreicht, besonders da die auftretende 
Besserung oder scheinbare Heilung die Kranken veranlaßt, die Behandlung 
nicht weiter fortzusetzen. Rückfii.lle sind daher besonders häufig, teils weil 
Residuen der Krankheit bestehen bleiben und sich die Erreger noch an ein­
zelnen Hautstellen vorfinden, ohne Krankheitserscheinungen zu verursachen, 
teils auch weil die Kleider, Wäsche, Schuhe . usw. Sporen enthalten, wenn sie 
nicht nach Überstehen der Krankheit einer gründlichen Desinfektion unter­
zogen werden. 
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Differentialdiagnose. Das gleichfalls in der Genitocruralfalte lokalisierte 
Erythrasma läßt sich von der Tinea cruris leicht unterscheiden. Die bei diesem 
auftretenden Flecke sind bräunlich oder dunkelrot und zeigen eine sehr feine 
pityriasisartige Abschuppung. Die Lä­
sionen, die sich außerordentlich langsam 
entwickeln, unterscheiden sich außerdem 
durch das Fehlen von Bläschen und ver · 
ursachen nur sehr wenig subjektive Be­
schwerden. Bei mikroskopischer Unter­
suchung der Schuppen ist das Mikrosporon 
minutissimum, das zu den Streptotricheen 
gezählt wird, und ein überaus feines Mycel 
und sehr charakteristische Sporenhaufen 
besitzt, kaum mit dem Epidermophyton 
cruris zu verwechseln. 

Die auf mechanische Reizung und unter 
dem Einfluß starker Sekretion zustande­
kommenden intertriginösen Prozesse , die 
in den Tropen sehr häufig auftreten und 
besonders bei korpulenten Personen beob-

Abb. 22. Epidermophytou. 
achtet werden, besitzen allerdings eine ge- In Segmente zerfallende ältere 1\iycelfäden. 
wisse Ähnlichkeit mit manchen Formen (Nach AcTON und 1\icGurRE.) 

der Tinea cruris, zumal da sie die gleiche 
Lokalisation in der Schenkelbeuge, Achselhöhle, Genitocruralfalte usw. besitzen. 
Meist handelt es sich aber um recht oberflächliche Läsionen, die keine deut­
lichen scharf abgesetzten oder guirlandenartigen Konturen besitzen. Auch 
zeigen die Ränder keine wallartige 
Erhabenheit und bei mikroskopi­
scher Untersuchung sind keine 
Pilzelemente nachzuweisen. Bei 
manchen intertriginösen Prozessen 
werden Hefepilze gefunden. 

Schwieriger ist es, die Tinea 
cruris von intertriginösen Ekzemen 
zu unterscheiden, die gleichfalls in 
den Tropen sehr häufig sind, be­
sonders, da sich in den chronischen, 
sekundär infizierten Fällen von 
Infektionen mit Epidermophyton­
pilzen fast regelmäßig ekzemartige 
Dermatitiden entwickeln. Meist 
handelt es sich um feuchte ex­
sudative Ekzeme, bei denen die 
für Tinea cruris charakteristischen 
guirlandenartigen, polycyclischen, 
leicht erhabenen Ränder fehlen. 
Bei an den Fußzehen lokalisierten 
Prozessen ist ebenfalls die V er-

Abb. 23. Schnitt durch ein m it Serum gefülltes 
Bläschen von der Hand bei Epidermophytle. 

(Nach ACTON und 1\iCGUIRE.) 

wechselung mit dyshidrotischem Ekzem möglich, das zu ganz ähnlichen Er­
scheinungen führen kann, ohne von Pilzen verursacht zu sein. In manchen 
Fällen käme wohl bei der Lokalisation an Füßen und Händen Spätsyphilis 
und Frambösie differentialdiagnostisch in Betracht. 

Behandlung. In leichten Fällen genügt im allgemeinen eine Behandlung 



264 E. G. NAUCK: Die Dermatomykosen in den Tropen. 

mit 2-3% Resorcin-Salicylsalbe, Umschläge mit 1-2°/0 Resorcinlösung oder 
lOOfo Salicylspiritus, Pinselungen mit lOOfo Jodtinktur. Nach WITHFIELD leistet 
folgendes Rezept recht gute Dienste: 

Acid. salic. 1,0 
Acid. benz. 2,0 
Lanolin 15,0 
Vaseline 15,0. 

ÜASTELLANI empfiehlt: Tinctura benz. 30,0, Resorcin 3,0. 
(Bei der Behandlung mit Salicyl ist zu berücksichtigen, daß dieses keine 

stark parasitizide Wirkung hat, die Pilzelemente also nicht mit Sicherheit abzu­
töten vermag. Der Heilerfolg beruht bei Anwendung dieses Mittels mehr auf 
der Erweichung der Hornschichten. Gleichzeitig verwendete parasitizide Mittel 
werden deshalb in kombinierter Behandlung mit Salicyl in ihrer Wirksamkeit 
gesteigert.) 

In schweren Fällen und bei Hinzutreten von ekzematösen Streptokokken­
dermatitiden empfiehlt sich die Anwendung von Chrysarobinsalben l-50fo, 
Pyrogallussalbe 50fo, Quecksilber-Ammoniumsalbe. Auch Sapo viridis mit 2% 
Naphthol und 5-lOOfoige ß-Naphtholsalbe wird empfohlen. In manchen 
Fällen, besonders bei Neigung zu Hornbildung, sind Seifenbäder von Nutzen. 
MAcLEoD empfiehlt tägliche Salzwasserbäder, während andere Autoren gerade 
das Salzwasser für besonders schädlich halten und angeben, daß dieses die Ent­
wicklung der Krankheit begünstigt. Auftretende Fissuren werden am besten 
mit Silbernitrat geätzt. Die im Beginn sehr schmerzhafte Argentum nitricum­
Behandlung bringt das Jucken und die Schmerzen bald zum Verschwinden. 
Gegen starken Juckreiz wird verdünnte Carbolsäurelösung oder Aqua lauracaei 
empfohlen. Bei stärkeren Entzündungserscheinungen ist es vorteilhaft, zunächst 
einfach Borsalbe anzuwenden und erst beim Abklingen akuter Erscheinungen 
zu energischeren Maßnahmen überzugehen. In manchen Fällen werden die besten 
Erfolge mit antiseptischem Puder erzielt. Auch die Behandlung mit Terpentin 
ist empfohlen worden, besonders abwechselnd mit Salbenbehandlung, doch 
verursacht diese recht heftiges Brennen und wird von manchen Patienten schlecht 
vertragen. Die Behandlung mit Trichophytin und autogenen Vaccinen blieb 
erfolglos. In besonders hartnäckigen Fällen führt manchmal Röntgenbehandlung 
zum Ziel. Nach MüLLER konnte ein veralteter sehr chronischer Fall durch Bestrah­
lung mit künstlicher Höhensonne geheilt werden. 

Von besonders günstigem Heilerfolg, zumal bei der Behandlung der Epi­
dermophytien der Zehen, wird bei Verwendung von Fuchsin berichtet, und zwar 
sowohl bei chronischen als auch bei akuten Fällen und auch bei gleichzeitig 
bestehenden sekundären Infektionen. Das von CASTELLANI empfohlene Rezept 
lautet folgendermaßen: 

Gesättigte alkoholische Lösung von basischem Fuchsin 10,0 
5% Acid. carbol. 100,0 
Nach Filtrieren: Acid. boric. 1,0 
Nach 2 Stunden Aceton 5 ccm. Nach weiteren 2 Stunden Resorcin 10,0. 
Die guten Resultate dieser Behandlungsmethode wurden auch von MAXWELL 

und anderen Autoren bestätigt. 
KAYSER berichtet, daß die Eingeborenen auf Java eine pulverförmige Masse gebrauchen, 

die "Pahdi Bahia" heißt und aus dem Stamm von Andira araroba bereitet wird. Sehr 
wirksam sollen Blätter von Cassia alata (Daoen kaopang) sein. Auch Rhinocantus com­
munis wird in der Eingeborenenmedizin verwendet. 

Aus den verschiedenen angeführten Behandlungsmethoden, deren es in der 
Literatur noch weit mehr gibt, geht zur Genüge hervor, daß es eine einheitliche 
Behandlung dieser manchmal überaus hartnäckigen und jedem Heilmittel 
trotzenden Krankheit nicht gibt. In vielen Fällen ist wegen der immerfort 
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wiederkehrenden Rezidive eine Heilung geradezu unmöglich. Es empfiehlt sich 
also je nach Verlauf und Erscheinungen, die Behandlung des Einzelfalles zu 
modifizieren und vor allen Dingen so lange fortzusetzen, bis nicht nur alle Sym­
ptome zum Verschwinden gebracht sind, sondern bis man mit einiger Sicherheit 
annehmen kann, daß keine Rückfälle erfolgen. Wie bereits erwähnt, bleibt 
die Krankheit an manchen Körperstellen, besonders bei interdigitaler Lokali­
sation zwischen dem 4. und 5. Finger, in latentem Zustand bestehen, um bei 
günstiger Gelegenheit zu einem Rezidiv Veranlassung zu geben. Manchmal 
ist eine sichere Heilung erst bei Klimawechsel und gleichzeitiger energischer 
und langdauernder Behandlung möglich. Personen, die zu einer Infektion neigen, 
müssen besonders sorgfältige Prophylaxe treiben, um Reinfektionen zu verhüten 
und vor allem nach Überstehen der Krankheit eine gründliche Desinfektion der 
Wäsche, Kleidungsstücke, Schuhe, Socken vornehmen. Es empfiehlt sich außer­
dem, die gefährdeten Hautstellen und ebenso die Wäsche mit antiseptischem 
Puder zu bestreuen, um etwa vorhandene Sporen zu vernichten und gleich­
zeitig die Haut trocken zu halten. (Schwefelhaltige Puder sind sehr wirksam, 
führen aber bei längerem Gebrauch zu Reizungen und sollten zum mindesten 
abwechselnd mit Salicylpuder oder Vasenol usw. gebraucht werden.) Häufiges 
Baden, besonder:; tägliche :Fußbäder und eventuell Pinselungen mit Formaldehyd, 
Salicylspiritus (Formaldehyd 3,0--6,0, Salicyl 3,0--6,0, Alkohol 30,0, Wasser 
30,0), sind ebenfalls zu prophylaktischen Zwecken zu empfehlen. 

'finea imbricata. (Tokelau.) 
Mit dem Namen Tinea imbricata wird eine parasitäre tropische Haut­

krankheit bezeichnet, bei welcher ausgedehnte, konzentrisch angeordnete schup­
pende Ringe auftreten. Die Schuppen haften an ihrer Außenkante fest und 
legen sich mit ihren freien, nach innen gerichteten Rändern in charakteristischer 
Weise dachziegelförmig übereinander. 

Synonyma. Trotzdem die von Sm P ATRIOK MANSON eingeführte Bezeichnung 
"Tinea imbricata" (Imbrex =Dachziegel) sich allgemein eingebürgert hat, 
gibt es in der Literatur eine ganze Reihe von Synonymen. Von den französischen 
Autoren wird meist der Name Takelau gebraucht (nach der Inselgruppe im 
Stillen Ozean). Andere nach geographischen Plätzen gegebene Namen der 
Krankheit sind: Takelau Ringworm, Bowditch Ringwarm usw. Auf den Tokelau­
Inseln selbst wird die Krankheit mit dem Namen Pita bezeichnet, nach einem 
Mannenamens Peter, der sie nach Angaben von TuRNER zuerst auf der zu den 
Tokelau-Inseln gehörenden Insel Bowditch bekommen haben soll (1850). Von 
TAMSON stammt der Name Dermatomycosis ohronica figurata exfoliativa und 
TURNER nannte die Krankheit Herpes desquamans. Dermatomycosis koerab, 
Tropical Ichthyosis, MANSON Herpes, DAJAKsehe Krätze sind andere Syno­
nyma. Außerdem werden eine Reihe von Namen angeführt, die aus den Ein­
geborenensprachen stammen oder unbekannten Ursprungs sind: Gugo (Marschall­
inseln), Cascado (Molukken, auch auf Java), Koerab Bessie (Malayen-Staaten), 
Loesoeng (Borneo), Buckwar, Gune (Gilbert-Inseln) u. a. 

Geschichte. Die erste Beschreibung dieser am längsten bekannten tropischen Pilz­
erkrankung der Haut stammt aus dem Jahre 1789 und findet sieh in dem Buche "Voyage 
autour du monde" von WrLLIAM DAMPIER, der sie auf den Marianen und Ladronen 
beobachtete. Auch andere Entdeckungsreisende des 18. und Anfang des 19. Jahrhunderts 
berichteten über die gleiche Krankheit und bezeichneten die Kranken wegen ihres eigen­
artigen Aussehens als "Fischmenschen". DENTRES ÜARTEAUX beschrieb sie aus Tanga, 
MARSDEN beobachtete sie auf Sumatra, Fox, der im Jahre 1844 an einer amerikanischen 
Expedition teilnahm, fand auf den Gilbert-Inseln und den benachbarten Inselgruppen 
eine Krankheit, deren Beschreibung ebenfalls mit dem Bilde der Tinea imbricata über· 
einstimmt. Eine Abbildung der Krankheit findet sich bereits in dem im Jahre 1832 
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erschienenen Atlas von ALIBERT. Aus dem .Jahre 1869 stammt eine gute Beschreibung 
des Leidens von TURNER, der sie "Herpes desquamans" nannte. TILBURY Fox, der die 
Krankheit im Jahre 1874 eingehend unter dem Namen "Tokelau Ringworm" beschrieben 
hat, erwähnt zuerst das Vorhandensein eines Pilzes in den von ihm untersuchten Haut­
schuppen, den er mit dem Erreger des europäischen Ringwurmes für identisch hielt. 
KöNIG ER ( 1878), der dasselbe Leiden auf den Samoa-Inseln beobachtete und ebenfalls 
Mycelfäden in den obersten EpidP.rmisschichten nachwies, meint, die Krankheit wäre erst 
um das Jahr 1860 nach den Samoa-Inseln eingeschleppt worden. Auf den Fidschi-Inseln 

wurde sie 1870 durch McGREGOR ge­
funden, doch ausschließlich bei Per­
sonen, die von den Salomon-lns!ölln 
und von den Neuen Hehriden kamen. 
Während die älteren Autoren meist 
die Krankheit mit der gewöhnlichen 
Form des Ringwurm es, der "Tinea 
circinata", für identisch hielten, war 
es MANSON, der sie auf Grund seiner 
Beobachtungen in China und dem 
Malayischen Archipel als ein be­
sonderes Leiden auffaßte und eine 
vollständige klinische Beschreibung 
der Krankheit gab. Auch in Afrika 
wurde die Tinea imbricata und zwar 
zuerst von CoRRE gefunden, während 
sie im Jahre 1906 durch PARANHOS 
und später durch FoNSECA in Bra­
silien festgestellt wurde. 1904 wurde 
sie von CASTELLANI auf Ceylon ge­
funden. 

Geographie. Die ursprüng­
liche Heimat der Tinea imbri­
cata scheint die Malayische 
Halbinsel gewesen zu sein, von 
wo sich die Krankheit in öst­
licher Richtung nach dem Pa­
zifischen Ozean, nördlich nach 
China bis Fuchow und Formosa, 
sogar bis zur Provinz Honan 
und westwärts nach Burma und 
Ceylon ausgebreitet hat. Gegen­
wärtig tritt sie in den Malayen­
Staaten, in den südöstlichen 
Küstenstädten von China und in 

Abb. 24. Tinea imbricata. (Nach KAYSElt.) Yünnan, in Indochina, Annam, 
Tonkin, auf Borneo, Samoa, 

,Java, Marquesas- und Sandwich-Inseln, Salomon-Inseln, Neu-Guinea, Su­
matra, Fidschi-Inseln auf. Auf manchen Südsee-Inseln ist ein Drittel bis 
die Hälfte der Gesamtbevölkerung von der Krankheit befallen und in vielen 
Gebiet.en scheint sie auch jetzt noch in der Zunahme begriffen zu sein. In 
Indien soll die Krankheit nur im Süden zu beobachten sein. Aus Afrika und 
aus dem tropischen Amerika (Brasilien) liegen Beschreibungen von Fällen vor, 
die mit. größter Wahrscheinlichkeit als Tinea imbricata anzusprechen sind. 
Ob es sich bei den in Amerika gerade unter den gänzlich abgeschlossen leben­
den indianischen Stämmen beobachteten Formen der Tinea imbricata um die 
gleiche Erkrankung handelt und ob diese, wie von einigen brasilianischen 
Autoren vermutet wird, in vorcolumbischer Zeit ebenfalls vom Stillen Ozean 
oder dem asiatischen Fest.land her eingeschleppt wurde, läßt sich nicht mit 
Sicherheit entscheiden. 
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Aus der Eigenart der geographischen Verbreitung der Krankheit geht hervor, 

daß die Entwicklung an die klimatischen Bedingungen der Tropen - an warmes 
und feuchtes Klima - gebunden ist. Schon MANSOX weist darauf hin, daß die 

Krankheit nur dort zu finden ist "wo Kokospalmen gedeihen". Im kälteren Klima, 

in Gegenden, wo trotz heißen Klimas eine kühlere Jahreszeit auftritt, kann sich 
die Krankheit offenbar nicht entwickeln. 

Abb. 25. 'l'inea imbricata. (Nach KAYSER.) 

Ätiologie. Tinea imbricata ist eine infektiöse Pilzaffektion der Haut. Die 
Ansteckung erfolgt durch Kontakt von Mensch zu Mensch oder Gebrauchs­
gegenstände, Kleider, Matten usw. Die Tatsache, daß in den endemischen 

Gebieten fast ausschließlich die Eingeborenen befallen werden, hängt wohl 
kaum mit einer besonderen, häufig diskutierten Rassendisposition zusammen, 

sondern steht im Zusammenhang mit den Gebräuchen und Lebensgewohnheiten, 
dem Mangel an Sauberkeit und Körperpflege und den damit verbundenen 
größeren Infektionsmöglichkeiten. Unter den :Fidschi-Insulanern ist die Krank­

heit z. B. stark verbreitet, während die zugewanderten indischen Kulis frei­
bleiben sollen. Auch die Tonga bleiben verschont, wahrscheinlich weil sie die 



268 E. G. NAUCK: Die Dermatomykosen in den Tropen. 

<iewohnheit haben, ihren Körper mit Öl einzureiben. Im allgemeinen tritt 
die Krankheit bei Kindern häufiger auf als bei Erwachsenen und in Gegenden, 
wo die Krankheit heimisch ist, herrscht unter der B(lvölkerung die natürlich 

Abb. 26. 'l'inea imbricata. (Nach KAYSER.) 

irrige Auffassung, die Krankheit wäre vererb bar. Nach den Angaben von ÜASTEL­

LANI fehlt die Krankheit in Ceylon bei Kindern und ist bei jugendlichen In­
dividuen am stärksten vertreten. Vorzugsweise wird die Landbevölkerung 
befallen, wohei Männer häufiger erkranken sollen als Frauen. 
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Die Krankheit wird durch einen Pilz verursacht, dessen Mycelien in den 
Hautschuppen leicht nachzuweisen sind. Nach BoNNAFFY behandelt man die 
Schuppen am besten 24 Stunden mit 20foiger Kalilauge. Dabei lösen sich die 

Abb. 27. Tinea imbricata unu Pitri'ia.sis versicolor. (Nach KAYSER.) 

Epidermisschuppen auf, man wäscht die Mischung mehrfach mit destilliertem 
Wasser aus und findet die Mycelien leicht im Bodensatz. Ein Tropfen vom 
Bodensatz kann entweder frisch untersucht werden oder wird auf einem Objekt­
träger getrocknet, mit Alkohol und Äther fixiert und mit den üblichen Methoden 
gefärbt. JEANSELME empfiehlt, die Pilze mit Toluidinblau zu färben, nach 
Vorbehandlung der Schuppen mit Eosinorange und Differenzieren in Alkohol. 
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Ebenso ka1m Eosin-Alkohol (BESSON), Vesuvin (TRIBONDEAU) oder Safranin 
(F. NoE) verwendet werden. 

Die Mycelfäden finden sich im Bereiche der Läsionen in den oberflächlichsten 
Lagen der Epidermis und reichP-n bis an die Grenze des MALPIGHischen Schicht. 
In der Cutis werden dagegen keine Pilzfäden gefunden und auch die Haarfollikel 
bleiben frei. Das Mycel besteht aus einem äußerst dichten Netzwerk von 
ineinander verflochtenen, septierten und dichotomisch verzweigten, gelegentlich 
T- und V-Formen bildenden Fäden, die ein gelbliches Pigment enthalten. 

Über die Zugehörigkeit des 
Erregers zu der einen oder 
anderen Gruppe der patho­
genen Pilze herrschen seit der 
Zeit der ersten Beschreibung 
der Krankheit erhebliche Mei­
nungsverschiedenheiten und 
Kontroversen. Es finden sich 
in älteren Abhandlungen recht 
sorgfältige Beschreibungen des 
Pilzes, trotz der damals noch 
sehr rückständigen Unter­
suchungstechnik. Man glaubte 
zunächst, es handelte sich ein­
fach um eine Abart des beim 
gewöhnlichen "Ringwurm" ge­
fundenen Pilzes, die vielleicht 
unter dem Einfluß der Tropen 
etwas modifiziert wäre. MAN­
SON beschrieb den Pilz als ein 
Trichophyton mit Sporen von 
ovaler Gestalt und zahlreichen 
Fäden in den Läsionen, bei 
geringer Anzahl der sonst cha­
rakteristischen Schwellungen 
und Einschnürungen. ELAN· 
CHARD, der den Pilz nicht für 
züchtbar hielt, bezeichnete ihn 
als Trichophyton concentricum. 

Abb. 28. Tinca imbricata bei einem Singhalesen. 
(Nach BYAM und ARCHIBALD.) 

NIEUWENHUIS glückte es im Jahre 1898, aus Hautschuppen von Tinea im­
bricata nach der KRALSehen Methode einen Pilz auf SABOURAUDschen Maltose­
Peptonagar zu züchten 1 . Die gewonnenen Kulturen hatten eine faltige Ober­
fläche, waren im Beginn weiß, nahmen später eine schmutzig-bräunliche Farbe 
an und glichen, ebenso wie die von CASTELLANI beschriebenen Endodermo­
phytons, den Achorionkulturen. Bei mikroskopischer Untersuchung zeigte sich 
ein dichtes Geflecht von 5-6 p, dicken Mycelfäden mit zahlreichen Septen 
und großen rundlichen oder ovalen endständigen Sporen von 18-21 p, 
Durchmesser. Es gelang, mit den gewonnenen Kulturen die Krankheit beim 
Menschen experimentell zu erzeugen. Die Läsionen traten nach einer In­
kubationszeit von 14 Tagen auf. TRIBONDEAU beschrieb dagegen einen von 
ihm bei Tinea imbricata gefundenen aspergillusartigen Pilz, den er weder zur 
Gattung Aspergillus noch zum Genus Trichophyton rechnen zu können glaubte 
und den er als Lepidophyton bezeichnete, während WEHMER den von ihm 

1 Das Material wird nach dieser Methode mit sterilem Kieselgur z_errieben und mit 
Agar in Platten gegossen. 
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untersuchten Pilz für einen echten A~:>pergillus hielt, den er Aspergillus Tokelau 
nannte. Auch von anderen Autoren wurden mehrfach aspergillm;ähnliche Pilze 
gezüchtet und auch in den Hautschuppen Aspergillus-Fruktifikationen fest­

gestellt, so z. B. von MoNZELS (Tonkin) , JEANSELME und anderen französischen 

Autoren. Auch KAYSER fand in Schuppen aus Indien einen Aspergillus. 
ÜASTELLANI, der alle diese zur Gruppe der Aspergillus gehörenden Orga­

Ilismen für saprophytische Verunreinigungen hält, fand einen trichophyton-

Abb. 29. Tinea imbricata. (Nach MANSOK-BAHR.) 

artigen' Pilz mit Mycelien und Sporen, aber ohne Conidien, der vielleicht mit 
dem BLANCHARDschen Trichophyton identisch ist, und den er zuerst als Endo­
dermophyton tropicale beschrieb. Auf Grund bestimmter Merkmale glaubte 

ÜASTELLANI eine neue Gattung "Endodermophyton" aufstellen zu müssen, zu der 
er einige andere verwandte Pilzarten rechnet, die ebenfalls bei Fällen von Tinea 
imbricata und bei Tinea intersecta gefunden wurden. Ob die Merkmale aus­

reichen, um ein neues Genus aufzustellen und dieses von dem Genus Epidermo­

phyton zu trennen, wird allerdings von manchen Autoren bezweifelt (KAYSER). 
ÜASTELLANI unterscheidet im ganzen 4 verschiedene Arten, die bei der Tinea 

imbricata angetroffen werden: 
Endodermophyton tropicale ÜASTELLANI, 1914 
Endodermophyton concentricum BLANCHARD, 1901 
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Endodermophyton mansoni CASTELLANI, 1914 
Endodermophyton indicum CASTELLANI, 1911. 
Aus Brasilien wurde von DA FoNSECA eine in bestimmten Distrikten unter den dort 

ansässigen Indianern herrschende Hautkrankheit entdeckt, die in der Eingeborenensprache 
"Chimbere" bezeichnet wird und die ebenfalls durch das Auftreten schuppender, juckender, 
ringförmig angeordneter Flecken charakterisiert ist. In den 1,0 mm bis 0,5 cm großen, 
leicht zu entfernenden Schuppen wurden segmentierte, bräunliches Pigment enthaltende 
Mycelien gefunden. Kulturell verhielt sich der Pilz wie die von CASTELLANI beschriebenen 
Endodermophytonarten und wurde vom Autor als Endodermophyton roquetti beschrieben. 

Die Kulturen der ÜASTELLANischen · 
Pilze, die sich vom Genus Epidermo­
phyton vor allem dadurch unter-

Abb. 30. 'l'incl1 imbricl1tl1 (Neu-Pommern). 
(Nl1ch R. KocH.) 

Abb. 31. Papul1mädchcn mit Tinel1 imbricl1tl1. 
(Rcg.·Med . ·Rl1t Dr. BAUDERIA phot. et ded.) 

scheiden sollen, daß sie die tiefaren Schichten der Epidermis befallen, wurden auch 
von SABOURAUD und PrNOY untersucht, die bemerkten, daß der Pilz dem Achorion 
verwandt wäre. Am besten wächst der Pilz nach Angaben CASTELLANrs auf 4°/0igem 
Glucoseagar, besser als auf dem SABOURAUDschen Maltoseagar. 'ÜASTELLANI empfiehlt, 
die Schuppen zunächst 5- 10 Minuten lang mit Alkohol zu behandeln und dann in Glucose­
bouillon zu kultivieren. Nach einigen Tagen sieht man unter vielen verunreinigten Kulturen 
in einigen Röhrchen das Wachstum des Pilzes in Form kleiner, aus Fäden bestehender 
Massen mit dunklerem Zentrum. Nach 3 Wochen können diese Kulturen leicht auf zucker­
haltige feste Nährböden überimpft werden. Die Oberfläche der Kolonien ist cerebriform 
gefaltet, die Farbe ist anfangs weißlich bis bernsteingelb und wird später dunkler. Pleo­
morphie tritt bei Verwendung des Glucosenährbodens weniger schnell auf als bei den 
Trichophytonarten. Auf Maltoseagar entstehen weiße Kolonien mit einem zentralen Knopf, 
aber meist ist das Wachstum nur gering. Die Kulturen von E. concentricum sind im Beginn 
ebenso wie die von E. tropicale gelblich gefärbt, werden später schwarz und bedecken sich 
mit Flaum. In E. mansoni-Kulturen treten schwarze Flecken auf, sie decken sich nur 
mit sehr wenig Flaum. E. indicum ist in den Schuppen mit den anderen Pilzen identisch, 
scheint aber oberflächlicher zu wachsen und zeigt in den Kulturen eine mehr orange oder 
rote Färbung und leichte Flaumbildung. Auf Maltoseagarist das Wachstum auch bei diesen 
Arte!). nur sehr gering. 

Ubertragung der CASTELLANischen Kultur auf den Menschen ergaben nach 20tägiger 
Inkubation positives Ergebnis, wobei die Veränderungen der Haut sichgenauso verhielten 



Tinea imbricata. 273 

wie bei natürlicher Infektion. Die Übertragung gelang nur bei Verwendung von frischen 
Kultm:E:Jn, während ältere Kulturen nicht mehr infektionsfähig waren. Die Möglichkeit 
einer Ubertragung der Krankheit von Mensch zu Mensch durch Hautschuppen wurde 
bereits von MANBON erwiesen. Die Inkubationszeit betrug dabei 8-10 Tage. 

Trotz der scheinbar beweisenden Ergebnisse der ÜASTELLANischen Unter­
suchungen wird von manchen Autoren, besonders von französischer Seite, noch 
an der Ansicht festgehalten, 
daß die zuerst von TRI-
BONDEAU und von VVEHMER 
beschriebenen Aspergillus­
arten die Ursache der Krank­
heit sind (NEVEU-LEMAIRE, 
VERDUN,GUIANT,GRIMBERT). 
ÜASTELLANI, dem sich BRUMPT 
und andere Untersucher an­
schließen, glaubt dagegen be­
wiesen zu haben, daß die be­
schriebenen Aspergillusarten 
nichts weiter als Saprophyten 
sind, gibt aber zu, daß es 
verschiedene Abarten der 
Krankheit gibt und daß mehr 
als eine Species als Erreger 
der Tinea imbricata in Be­
tracht kommt. Es wäre des­
halb wünschenswert, die ver­
gleichenden Untersuchungen 
an verschiedenen, bei Tinea 
imbricata gezüchteten Pilzen 
fortzusetzen, um endgültig 
entscheiden zu können, ob 
die Aspergillusarten zu den 
Saprophyten zu rechnen sind 
und ob die von ÜASTELLANI 
beschriebenen Pilze die alleini­
gen für das Zustandekommen 
der Krankheit in Frage kom­
menden Organismen sind. 
PLAUT untersuchte Gewebs­
schnitte von Tinea imbricata 
aus der Sammlung von UNNA, Abb. 32. Tinea imbricata. (Nach HEUFFELER.) 
die massenhaft Fäden mit 
Zerfall in rechteckige Sporen zeigten. Ebenso ließen Schnitte durch Agarkulturen 
desselben Ursprungs Pilzelemente erkennen, die, den Ektrosporen nach zu urteilen, 
zu den großsporigen Trichophytons gehören. Fruktifikationen, die den von 
TRIBONDEAU beschriebenen Pilzen entsprochen hätten, konnten in diesem 
Material nicht nachgewiesen werden. Die Annahme einer Verunreinigung der 
dicken Schuppenauflagerung durch banale Schimmelpilze ist ja, wie PLAUT 
bemerkt, in tropischen Ländern, in denen Schimmelpilze die denkbar besten 
VVachstumsbedingungen haben und infolgedessen alles schimmelt, besonders 
naheliegend. 

Symptomatologie. Im Beginn der Krankheit sieht man kleine, rundlich-ovale, 
braunrote Flecke auftreten, die stark jucken. Der Fleck breitet sich an der 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 18 
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Peripherie aus. Im Zentrum löst sich die Epidermis ab, springt auf, wodurch sich 
ein Ring von breiten Hornschichtlamellen abhebt. Diese Schuppen haften an ihren 

Ab!J. :)3. 'l'inea imbricat a . 
t:\a.ch }\Lu:EH: E xot ische Kra nkheiten, 2. Auf!.) 

peripheren Kanten an der Unter­
lage fest. Der auf diese Weise ent­
standene schuppende Ring breitet 
sich weiter nach der Peripherie 
aus, die zentrale Partie bleibt aber 
jetzt nicht immun, wie beim ge­
wöhnlichen Ringwurm, sondern es 
entsteht genau an derselben Stelle 
ein neuer zentraler Herd, der den­
selben Entwicklungsprozeß durch­
macht. So bildet sich innerhalb des 
sich inzwischen weiter ausdehnen­
den ersten Ringes ein zweiter Ring 
und diesem folgen dann 3 und 4 
bis zu 8 und lO ineinander liegende 
Ringe. Die konzentrisch angeord­
neten Ringe werden immer größer, 
indem sie sich peripher weiter aus­
dehnen. MANSON verglich das Fort­
schreiten des Krankheitsprozesses 
in der Haut mit Wellen, die an der 
Wasseroberfläche erzeugt werden, 
wenn man einen Stein ins Wasser 
wirft. Die Vergrößerung der Ringe 

:;eh reit et ziemlich schnell fort ; sie können pro Woche um l-2 cm größer 
werdm1. Jnfolge des fortwährenden Kratzens entwickeln sich zahlreiche neue 

.-\bb. 34. Tinea imbricata. Pilzgeflecht in a bgelösten 
Ha utschuppen. Etwa 120ma l. 

Autoinfektionsherde, ja es 
kann fast die ganze Körper­
oberfläche von derartigen 
ineinander fließenden, die 
mannigfaltigsten Figuren bil­
denden Systemen konzen­
trisch angeordneter schup­
pender Ringe bedeckt sein, 
so daß schließlich nur noch 
kleine Inseln gesunder Haut 
übrig bleiben. Nach N lEUWEN­

HUIS ist häufig eine sym­
metrische Ausbreitung der 
Läsionen zu beobachten. 

Die Schuppen, welche 
sich an ihrer nach dem Zen­
trum zugekehrten Seite ab­
gelöst haben, haften peripher­
wärts fest an ihrer Unterlage 
und liegen infolgedessen wie 
"Dachziegel" ü hereinander. tNacb ~L-I.YEit: Exotische Kra nkheiten, 2. Auf!.) 
Die konvexen Grenzen der 

Flecken, an denen man die stärkste Schuppenbildung beobachtet, sind scharf 
gegen die gesunde Haut abgesetzt. In der Mitte wird dagegen die Schuppung 
bei längerem Bestehen geringer und die ringförmige Anordnung ist nicht mehr 
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so deutlich. Die Schuppen sind im allgemeinen recht groß bis zu 1/ 2-2 cm 
lang (am größten auf dem Rücken), trocken, von grauer oder schmutzigbrauner 
Farbe und leicht gewellt wie Seidenpapier. Nach Entfernung der Schuppen 
erkennt man die konzentrischen Kreise an zurückbleibenden dunklen Linien. 

Meist bleibt der behaarte Kopf frei, ebenso Handflächen und Fußsohlen, 
Beugeseiten der großen Gelenke und die Genitalregion. In einigen seltenen 
Fällen werden aber auch die Handflächen und Fußsohlen befallen. Vielleicht 
handelt es sich in diesen :Fällen auch um Kombinationen mit Tinea albigena. 
Manchmal erkranken auch die Nägel. Diese werden grau, verlieren ihren Glanz, 
verdicken sich, werden rissig und rauh und. schließlich durch ein sich unter dem 
Nagel bildendes Hornlager aus dem Nagelbett herausgehoben. 

AulJ. 35. H autschuppen mit 1\Iycelfiiden von 'finea imuricata. (Nach KAYSER.) 

Manchmal kann die Krankheit mehr diffus auftreten statt in typischen 
konzentrischen Ringen, wobei aber die Art und Größe der Schuppen die gleiche 
bleibt. CASTELLANI meint, daß in den Fällen, bei denen E. indicum gezüchtet 
wird, der Prozeß oberflächlicher verläuft, obgleich im ganzen die Veränderungen 
sich bei den einzelnen Pilzarten nicht grundsätzlich von einander unterscheiden 
sollen und andererseits ein und. derselbe Pilz verschiedene klinische Typen der 
Krankheit hervorrufen kann. 

Das Allgemeinbefinden der Kranken ist meist nicht gestört und außer dem 
starken Juckreiz, der bei bestimmter Nahrung, z. B. bei reichlichem Fischgenuß, 
und bei warmer Außentemperatur noch zunehmen soll, bestehen keinerlei Be­
schwerden. In fortgeschrittenen Fällen beobachtete CASTELLANI das Auftreten 
einer Anämie und einer Bluteosinophilie (6-16%), auch bei Abwesenheit von 
parasitischen Eingeweidewürmern. Bei der von DA FoNSECA aus Brasilien 
beschriebenen und dort "Chimbere" genannten Krankheit, die nach Auffassung 
dieses Autors zu der Tinea imbricata zu rechnen ist, finden sich die Läsionen im 
Gesicht, an Hals, Brust und R ücken. Die zu achromischen Veränderungen 
führenden Flecken unterscheiden sich von der asiatischen Tinea imbricata 
durch das Fehlen der charakteristischen Anordnung zu konzentrischen Ringen. 

18* 
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Die Zugehörigkeit zu der Tinea imbricata wird vom Autor vor allem auf Grund 
des kulturellen und morphologischen Verhaltens des zur Gattung Endodermo­
phyton gerechneten Pilzes behauptet ( E. roquet~i). 

Diagnose. Im allgemeinen ist die Diagnose der Tinea imbricata.nicht schwierig, 
besonders beim Vorhandensein frischer Läsionen, da die konzentrische Ring­
bildung und die charakteristische Anordnung der Schuppen im Anfangsstadium 
besonders leicht zu erkennen ist. Ältere Läsionen sind nicht so typisch, und es 
empfiehlt sich in solchen Fällen, kurze Zeit zu behandeln, worauf die charakte­
ristischen Ringe wieder erscheinen (JoUVEAu-DuBREUILH). In manchen Fällen 
kann das typische Bild auch durch ausgedehnte Kratzeffekte gestört sein. Von 
anderen Pilzerkrankungen, besonders der Tinea circinata und der Tinea cruris, 
mit denen am ehesten eine Verwechslung möglich ist, unterscheidet sich die 
Tinea imbricata dadurch, daß die Hautschuppen bei letzterer besonders groß 
sind und sich die Pilzelemente in diesen in meist größeren Mengen finden. 
Auch breiten sich die anderen Epidermophytien selten über so große Körper­
flächen aus wie die Tinea imbricata. Die Anordnung in konzentrischen Ringen 
ist wohl bei keinem anderen Leiden so ausgeprägt. Im Gegensatz zu den 
Epidermophytien fehlen bei der Tinea imbricata jegliche Entzündungs­
erscheinungen. Tinea intersecta ist im Beginn der Tinea imbricata ähnlich, es 
fehlt aber die charakteristische Ringbildung, die Schuppen sind nicht fest­
haftend und die Krankheit ist leicht therapeutisch zu beeinflussen. In fort­
geschrittenen Fällen kann eine Ähnlichkeit mit Ichthyosis bestehen, aber schon 
durch die mikroskopische Untersuchung sind beide Krankheiten leicht von 
einander zu unterscheiden. 

Prognose. Die Krankheit ist, wenn nicht therapeutisch eingegriffen wird, von 
unbeschränkter Dauer und neigt nicht zu spontaner Heilung. Trotzdem eine 
allgemeine Schädigung des Organismus wohl meist nicht auftritt, besitzt die 
Krankheit wegen der starken Beeinträchtigung des Wohlbefindens und der 
Arbeitskraft infolge des ständigen Juckens und wegen der starken Entstellung 
des Kranken ernsten Charakter. In manchen Fällen scheinen nach der Ab­
heilung Pigmentveränderungen zurückzubleiben. ScHEUBE spricht von einer 
teils pigmentierten, teils pigmentlosen Haut, und JEANSELME bezeichnet die 
auftretenden Störungen als vorübergehende Achromie, infolge Zerstörung des 
Pigments in den Retezellen. Im allgemeinen nimmt die Haut nach eingetretener 
Heilung wieder die normale Färbung an, und man kann wohl NIEUWENHUIS 
und KAYSER recht geben, wenn diese sagen, daß, solange die Haut nicht ganz 
normal gefärbt erscheint, die Krankheit wohl noch nicht zum Stillstand ge­
kommen ist und Rezidive erwartet werden können. In den Fällen, bei denen 
man Beteiligung der Hände beobachtet, liegt der Grund für häufige Rückfälle 
darin, daß die Pilze in den verdickten und verhärteten Hautpartien der Hände 
und in den Nägeln schwer zu beseitigen sind und dadurch immer wieder 
frische Autoinfektionen zustande kommen. 

Behandlung. Außer heißen Seifen- und Sublimatbädern (20-30 g auf ein 
Bad) wird wie bei anderen Dermatomykosen vor allem die Anwendung von 
Jodtinktur, Resorcin, Chrysorabin, Chrysorabin-Traumaticin usw. empfohlen. 

KAYSER führt folgendes Rezept an, das die Schuppen besonders schnell 
ablöst und die Haut glatt werden läßt: 

Spiritus sapon. kal. 300,0 
Acidum salicyl. 10,0 

JEANSELME Verwendet: 
Acid. chrysophan. 10,0 
Guttapercha 10,0 
Chloroform 80 0. 

als Kompressen mit undurch­
lässigem Stoff. 
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Nach KuHN ist folgendes Rezept besonders wirksam: 
Acid. sal. 1 Teil 
Acid. acet. glac. 1 Teil 
Sp. v. meth. 9 Teile. 
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Auch einige Eingeborenenmittel z. B. Wurzeln von Cassia alata (Borneo) 
und Oculia perdiceps (Brasilien) sollen sich als sehr wirksam erwiesen haben. 

Prophylaktisch scheint außer häufigem Baden auch das Einreiben der Haut 
mit Öl vor einer Infektion zu schützen, da die Krankheit unter Eingeborenen­
stämmen, die die Gewohnheit haben, ihre Haut zu ölen, seltener aufzutreten 
scheint. Eine Isolierung der Kranken ist in den endemischen Gebieten, in denen 
ein großer Teil der Bevölkerung befallen ist, nicht durchführbar. Die Ausbreitung 
der Krankheit könnte nur dadurch eingeschränkt werden, daß die Patienten einer 
möglichst frühzeitigen energischen Behandlung zugeführt werden. In tropischen 
Gebieten, die bisher von der Krankheit verschont geblieben sind, wäre vor allem 
eine Einschleppung aus endemischen Gegenden zu verhindern. 

Tinea intersecta. 
Diese Hautkrankheit wurde erst im Jahre 1907 durch CASTELLANI bekannt, 

der sie auf Ceylon und im Süden des indischen Festlandes beobachtete und in 
einer Mitteilung auf dem internationalen Dermatologenkongress, September 1907, 
in New York erstmalig beschrieb. 

Ätiologie. Ebenso wie die Tinea imbricata wird die Tinea intersecta durch 
einen zu dem Genus Endodermophyton gehörenden, trichophytonartigen Pilz 
verursacht, der als Endodermophyton castellanii Perry 1908 bezeichnet wird. 

Die Pilzelemente sind in den Schuppen leicht zu sehen, wenn man diese durch 
Behandlung mit Kalilauge durchscheinend macht, und bilden ein dichtes Netz­
werk von segmentierten Fäden. Charakteristisch für diesen Parasiten ist das 
Wachstum zwischen den oberflächlichen und tieferen Schichten der Epidermis. 
Man findet die Mycelfäden infolgedessen nur an der Innenfläche der Schuppen, 
während die Außenseite frei ist. Die langgliedrigen, geraden, zuweilen dicho­
tomisch verzweigten Fäden sind 3-31/ 2 fl dick und doppelt konturiert. Jedes 
Segment besitzt zwei kleine, stark lichtbrechende Körnchen, je eines an beiden 
Enden des Segmentes. Fruktifikationsorgaue und freie Sporen fehlen gan70 oder es 
sind nur ganz vereinzelt Sporen zu entdecken. Im Vergleich zu der Tinea imbricata 
findet man bei Tinea intersecta weniger zahlreiche Mycelfäden in den Läsionen. 

Die Kultur des Pilzes ist in einzelnen Fällen gelungen. Die Kolonien besitzen 
durch die Beschaffenheit ihrer Oberfläche und ihre rötliche Färbung eine große 
Ähnlichkeit mit dem Endodermophyton indicum, das von CASTELLANI in manchen 
Fällen von Tinea imbricata gefunden worden ist. Impfversuche scheinen mit 
den Kulturen nicht gemacht worden zu sein. Dagegen konnte CASTELLANI die 
Übertragbarkeit der Krankheit auf experimentellem Wege nachweisen. Er 
veranlaßte einen Kranken durch Kratzen am eigenen Arm Schuppenmaterial 
mit den Fingernägeln auf die Haut eines gesunden Eingeborenen zu verimpfen, 
worauf sich bei diesem die gleichen Hautveränderungen zeigten. 

Symptomatologie. Die Krankheit beginnt mit dem Auftreten von kleinen, 
etwas erhabenen, stark juckenden Flecken von rundlicher oder ovaler Gestalt 
und bräunlicher bis dunkelbrauner Farbe. Die Oberfläche ist zunächst glatt, 
die Ränder sind etwas verdickt und von der helleren Umgebung der normalen 
Haut deutlich abgesetzt. Vorzugsweise werden Arme, Beine, Brust und Rücken 
befallen. Die Flecken vergrößern sich durch langsames Wachstum, bleiben 
getrennt oder fließen allmählich zu größeren Flecken und unregelmäßig 
konturierten Figuren zusammen. Die zuerst glatte Oberfläche wird nach einiger 
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Zeit trocken, runzelig und so hart, daß oberflächliche Sprünge entstehen, welche 
als weiße Streifen an der braunen Oberfläche der Flecken sichtbar werden und 
den Anschein erwecken, als wäre die Epidermis zerschnitten (von dieser für 
das Leiden charakteristischen E rscheinung rührt auch der Name Tinea "inter­

Abb. 36. 'l'inea intersccta. . 
(Xach BYAM un d ARCHIB.\I.D. ) 

secta"). Die die Flecken durch­
ziehenden Risse werden tiefer und 
durchsetzen die ganze Epidermis, 
die sich in fleckigen Schuppen ab­
zuheben beginnt. Die sich aufrollen­
den, ziemlich großen Schuppen, 
welche an ihrer Unterfläche weiß und 
an der Oberseite braun erscheinen, 
lassen sich ziemlich leicht durch ein­
faches Reiben entfernen und es ent­
stehen dann weiße runde Flecken 
oder Ringe, wie bei der Tinea imbri­
cata. Im Gegensatz zu dieser beob­
achtet man aber niemals die cha­
rakteristische konzentrische Anord­
nung ineinander gefügter Ringe. 
Häufig verschwinden dieFleckennach 
einiger Zeit spontan. Das Allgemein­
befinden der Kranken ist, abgesehen 
von lästigem Jucken, nicht gestört. 
Auch bei der Tinea intersecta wird 
das Auftreten einer Bluteosinophilie 
erwähnt, die aber wohl mit größerer 
Wahrscheinlichkeit auf parasitische 
Eingeweidewürmer zurückzuführen 
wäre. 

Diagnose. Im Beginn der Er­
krankung ist eine Verwechslung mit 
Pityriasis versicolor möglich. Bei 
dieser splittert aber die Epidermis 
nicht in der gleichen Weise auf, und 
infolgedessen ist die Pityriasis schon 
durch ihre viel feinere Schuppung 
von der Tinea intersecta leicht zu 
unterscheiden. Abgesehen davon 
sind auch die morphologischen 
Eigenschaften der Erreger beider 
Krankheiten verschieden. Für die 
Tinea intersecta ist es charakte-
ristisch, daß die Pilzelemente nicht 

an der Oberfläche zu finden sind, sondern zwischen oberflächlichen und tieferen 
Epidermisschichten wachsen. Im Gegensatz zu der Tinea imbricata, die anfangs 
ähnliche bräunliche Flecken aufweist, ist bei Tinea intersecta hervorzuheben, 
daß diese niemals die konzentrische Ringbildung zeigt und wesentlich leichter, 
manchmal sogar ohne jede Behandlung, heilt. 

Therapie. Als Behandlung dieses verhältnismäßig harmlosen Leidens wird 
die Anwendung von Tinctura jodi oder Chrysorabinsalbe empfohlen. Nach 
kurzer Behandlungsdauer tritt vollkommene Heilung der Krankheit ein. Sie 
hinterläßt keinerlei bleibende Veränderungen der Haut. 
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'finea albigena. 
Diese im Gegensatz zu anderen Dermatomykosen fast ausschließlich an Hand­

flächen und Fußsohlen lokalisierte Krankheit wurde zuerst von NIEUWENHUIS 
auf Java, Lambok, Sumatra und Neuguinea gefunden, wo sie unter den Ein­
geborenen häufig angetroffen wird. Wahrscheinlich ist die Krankheit in ganz 

Abb. 37. 'l'inca albigena. Depigmentierungnnch langem EcHtanti der Krankheit. (Nach NIEUWENHUI».) 

Südostasien ziemlich stark verbreitet. Eine ganz ähnliche, in der Eingeborenen­
sprache "Khi Huen" genannte Krankheit wurde von JEANSJ<~LME aus Siam 
beschrieben, und auch in Annam, Laos, auf dem ganzen malayischen Archipel 
und auf Ceylon sollen Fälle zu beobachten sein, die nach ihrer Beschreibung 
der Tinea albigena vollkommen gleichen. Vielleicht gehören auch die von PLEHN 
aus Afrika beschriebenen, von ihm als "Albinismus partialis" bezeichneten Fälle 
zu dieser Krankheitsgruppe. v. BASSEWITZ berichtete aus Brasilien über eine 
sehr ähnliche Affektion der Fußsohlen, welche "Calor de figo" (wörtlich Feigen­
fieber) genannt wird und unter den Eingeborenen des Staates Rio Grande do Sul 
stark verbreitet sein soll. (Der Name rührt offenbar von den brennenden 
Schmerzen, die diese durch Pilze hervorgerufene Affektion verursacht und 
von dem Aussehen der von zahlreichen Rissen durchzogenen hyperkeratotischen 
Fußsohlen, die dem einer reifen Feige ähneln soll.) 
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Die sehr chronisch verlaufende Krankheit gibt Veranlassung zu schwieligen 
Veränderungen der Epidermis, verbunden mit starkem Jucken, Aufplatzen der 
oberflächlichen verdickten Schichten mit der Bildung von Rissen und Rhagaden. 
Im Verlaufe der Krankheit verschwindet das Pigment, so daß die Haut der 
befallenen Partien ein ganz weißes Aussehen bekommt. Meist bleibt die Krank­
heit auf Fußsohlen und Handflächen beschränkt, doch kann sie nach jahrelangem 
Bestehen sich gelegentlich auf Fuß- und Handrücken, Unterschenkel und Unter­
arm ausbreiten und die Nägel befallen. 

Abb. 38. Tinea albigena. (Nach NIEUWENHUIS.) Pigmentlose Flecken an der Fußsohle. 

Atiologie. In den im Bereiche der Läsionen entfernten Schuppen stellte 
NIEUWENHUIS zuerst das Vorhandensein von Pilzfäden fest. Auch in den Nägeln 
fand er nach Auflösung der Nagelsubstanz Mycelien und seitenständige sporen­
artige Zellen (Conidien), während diese letzteren in den Hautschuppen fehlten. 
Die in wechselnder Zahl nachweisbaren verzweigten und doppeltkonturierten 
Pilzfäden, die den bei Tinea circinata oder Tinea imbricata gefundenen durchaus 
ähneln, findet man vorzugsweise in den oberflächlichen Schichten der Epidermis. 
Über das Vorkommen von Pilzelementen in den tieferen Schichten der Haut 
scheint nichts bekannt zu sein, vielleicht, weil gründliche histologische Unter­
suchungen fehlen. Die geraden, meist deutlich gegliederten Fäden sind 2,5-4,5 f-l 
dick und 7-35 f-l, also sehr verschieden lang. An einzelnen Stellen erkennt man 
dickere chlamydosporenartige Auftreibungen von 7 f-l Breite und 10 f-l Länge, 
die von körnigem Inhalt erfüllt sind. In den Fäden erkennt man mehr oder 
weniger starke Granulabildung und leichte bräunliche Pigmentierung. Die Sporen 
sind rundlich, oval und dunkelbraun, 1-1,5 f-l im Durchmesser und bilden kurze 
Ketten am Ende der Hyphen oder im Mycelschaft. 

In Reinkulturen des Pilzes, denNIEUWENHUIS wegen der Eigenschaft, das Haut­
pigment dauernd zu zerstören, Trichophyton albiscirans genannt hat, sieht man 
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auf Maltoseagar oder Bierwürze unregelmäßige runde scheibenförmige Kulturen 
wachsen, die in 6 Wochen zu Kolonien von 4--6 cm Durchmesser heranwachsen. 
Die Farbe ist hellbraun, die Oberfläche erscheint in älteren Kulturen samtartig 
oder gepudert und von weißem Flaum bedeckt. Die Kulturen neigen zu starker 
Pleomorphie und verhalten sich auf verschiedenen Nährboden sehr variabel. 

Abb. 39. Tinea albigcna. (Nach NIEUWENHUIS.) 

Mikroskopisch erkennt man in den Kulturen doppeltkonturierte gerade Mycel­
fäden, die durch Septen in kleinere und größere Abschnitte getrennt werden und 
ein körniges Aussehen besitzen. In älteren Kulturen treten reichlich in Büsehein 
und Trauben angeordnete Sporen und chlamydosporenartige Gebilde auf. Mit 
den erhaltenen Kulturen gelang es N IEUWENHUIS, eineN agelinfektion zu erzeugen, 
aus der er denselben Pilz wieder züchten konnte. Dagegen gelang es nicht, die 
charakteristischen Veränderungen an Händen und Füßen hervorzurufen. Ob es 
sich also bei dem NIEUWENHUISschen Pilz um den tatsächlichen Erreger oder um 
eine Verunreinigung handelt, kann nicht mit voller Sicherheit entschieden werden. 
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Die Einordnung des von NIEUWENHUIS entdeckten keineswegs leicht zücht­
baren Pilzes ins System ist wegen seiner Variabilität nicht ganz einfach. Während 
NIEUWENHUIS selbst ihn zum Genus Trichophyton rechnete, gelangte ÜTA, der 
die Kulturen von NrEUWENHUIS im Jahre 1925 untersuchte, zu der Auffassung, 
daß der Pilz zu der Gattung Glenospora gehört und dem Glenospora graphii 
verwandt wäre. Er schlug deshalb vor, den Pilz Glenospora albiscicans 
(NIEUWENHUIS 1903) 0T.A. emend. ZU nennen. 

Über das Zustandekommen der Infektion ist kaum etwas bekannt. Wahr­
scheinlich ist der Erreger auch in der belebten Natur vorhanden, wo er als 

Abb. 40. Glcnospora a lbiscicans. Kultur. (Nach NIEUWENHUIS.) 

Saprophyt auf Pflanzen, Gräsern oder Sträuchern vorkommt und durch die un­
bedeckte Haut der :Füße und Hände ins Gewebe eindringt. Eine Übertragung 
von Mensch zu Mensch ist jedenfalls nicht sicher erwiesen. 

Symptomatologie. Die bevorzugten Sitze der Erkrankung sind überall, wo die 
Krankheit auftritt, die schwielig veränderten Fußsohlen der barfußgehenden 
Eingeborenenbevölkerung und die Handflächen. Das Leiden beginnt mit dem 
Auftreten einer juckenden Papel, die sich in ein Bläschen von 3-4 mm Durch­
messer verwandelt. DiesesBläschen ist zunächst von einer klaren serösen Flüssig­
keit erfüllt. Nach einiger Zeit wird der Inhalt purulent oder aber das Bläs­
chen trocknet ein. In der Umgebung der zuerst aufgetretenen Bläschen entstehen 
neue, die die gleiche Entwicklung durchmachen und allmählich bedeckt sich die 
Haut mit einer größeren Anzahl von derartigen, unregelmäßig verstreuten Haut­
efflorescenzen. Die Neigung zum Eintrocknen verhindert es, daß sich aus den 
aufschießenden Bläschen Geschwüre bilden, aber die Bläschen werden infolge 
des heftigen Juckreizes häufig abgekratzt, so daß die Epidermis bis zum Rete 
Malpighi oder sogar bis ins Corium hinein zerstört wird oder zum mindesten 
stark verdünnt und wenig widerstandsfähig erscheint. Die Folge davon ist, daß 
solche Stellen außerordentlich empfindlich sind und beim Gehen sehr heftige 
Schmerzen auftreten. 
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In anderen Fällen, besonders wenn die Krankheit beginnt, einen chronischen 
Verlauf zu nehmen, verliert die Epidermis ihre Elastizität, wird stark verdickt 
und schwielig verändert und bedeckt sich schließlich mit derben Borken und 
und dicken Hornplatten. In diesem chronischen Stadium ist das Gehen weniger 
behindert. Das anfangs sehr lästige, besonders bei trockener und heißer Wit­
terung quälende Jucken läßt allmählich nach, trotzdem es in der Regel, wenn auch 
in geringem Maße, während des ganzen Krankheitsverlaufes bestehen bleibt. 
Gelegentlich entstehen tiefe Einrisse und Sprünge, die durch Schmutz und Fremd­
körper zu sekundären Entzündungen Veranlassung geben. 

Bei längerer Dauer und allmählichem Fortschreiten des Prozesses in die Tiefe 
kommt es in den betroffenen Partien zu einer völligen Zerstö1ung des normalen 
Hautpigments. Meist vergehen aber Jahre, ehe die Depigmentierung einen 
stärkeren Grad erreicht. Oft ist sie nur unvollkommen oder tritt bei früh­
zeitiger Heilung durch geeignete Behandlung gar nicht auf. Ist die Pigment­
atrophie vorhanden, so ist sie bleibend, auch wenn bei fortschreitender 
Heilung alle anderen Krankheitserscheinungen verschwinden und die Epithel­
schicht wieder ihre sonstige normale Beschaffenheit annimmt. 

An den Handflächen verläuft der Krankheitsprozeß in ganz ähnlicher Form, 
doch meist treten die Veränderungen an diesen in geringerem Ausmaße auf. 

Erst nach jahrelangem Bestehen breitet sich die Affektion manchmal auch 
auf Handgelenke, Unterarme, :Fuß- und Handrücken, Unterschenkel aus. Es 
kommt dabei zu ähnlichen Veränderungen der Haut, die runzelig, verdickt 
und schuppend wird. Das Bild kann an das eines chronischen Ekzems erinnern. 
In späteren Stadien treten auch an diesen Hautstellen Pigmentverluste ein. 
Auch die Nägel können betroffen sein. Sie werden brüchig und dünn, undurch­
sichtig und blättern ab. Auch das Nagelbett wird ergriffen und die neuwachsenden 
~ägel können mißgestaltet sein. 

Das auffallende symmetrische Auftreten der Krankheit an Händen und 
:Füßen ist, wie NIEUWENHUIS bereits hervorgehoben hat, nicht die Folge von 
nervösen Einflüssen im Sinne trophoneurotischer Störungen. Die Haut der 
Prädilektionsstellen besitzt die gleiche Struktur, die gleichen physiologischen 
und chemischen Eigenschaften und ist den gleichen Einflüssen ausgesetzt. Daraus 
erklärt es sich wohl, daß diese Hautstellen gleichzeitig und in der gleichen Weise 
erkranken. 

Bei der von JEANSELJ\iE beobachteten, in Siam "Khi Huen" genannten 
Hautkrankheit, die häufig mit Gelenkrheumatismus vergesellschaftet sein soll, 
handelt es sich mit größter Wahrscheinlichkeit um dasselbe oder ein gleichartiges 
Leiden. Die Lokalisation an Handtellern und Fußsohlen, die Verdickung und 
Starrheit der Hornschicht, die Bildung von Rhagaden, der chronische Verlauf, 
das gelegentliche Fortschreiten auf Fuß- und Handrücken und der schließlich 
auftretende Pigmentschwund - alles stimmt völlig mit dem Bilde der Tinea 
albigena überein. Besonders hervorgehoben werden scheibenförmige, mäßig fest­
sitzende Auflagerungen der Epidermis an den erweiterten Schweißdrüsenaus­
gängen. Auch bei der "Khi Huen" genannten Krankheit können die Nägel 
befallen sein. Trotzdem der Pilznachweis den ersten Untersuchern nicht gelang, 
handelt es sich bei dieser Affektion um eine mit der Tinea albigena identische 
.Ylykose. 

Auch die von v. BASSEWITZ beschriebene brasilianische Krankheit "Calor 
de figo" geht mit Schmerzen und Jucken, Hyperkeratose, Fissuren, Depigmen­
tation und Nagelveränderungen einher und hat die gleiche charakteristische 
Lokalisation an Händen und Füßen. In Brasilien konnte ein Pilz nachgewiesen 
werden, den der Verfasser zum Genus Trichophyton rechnete. 
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Difterentialdiagnose. Dank der eigenartigen Lokalisation ist die Tinea albi­
gena von anderen Hautkrankheiten leicht zu unterscheiden. Die anderen Mykosen 
wie z. B. Tinea cirGinata und Tinea imbricata, kommen selten in derselben aus­
schließlichen Lokalisation an Händen und Füßen vor und sind aus der Anordnung 
der Flecken in schuppenden Ringen leicht zu erkennen. Carate-Flecken, die 
zu einer ähnlichen Depigmentation der Haut führen, sind in früheren Stadien 
meist deutlich gefärbt und lassen gerade Handflächen und Fußsohlen frei. 
Ebensowenig sieht man die Pityriasis versicolor dort auftreten, abgesehen davon, 
daß bei dieser niemals Bläschen zu bemerken sind und in den Schuppen massen­
haft Mycelfäden gefunden werden. Im Beginn können die Bläschen an Fram­
bösie denken lassen, die ebenfalls mit schmerzhaften juckenden Schwellungen 
beginnt und an den Fußsohlen lokalisiert sein kann. Wenn keine anderen Merk­
male vorhanden sind, wird man die Entscheidung vom weiteren Verlauf 
und dem Nachweis von Pilzen abhängig machen müssen. Bei der Syphilis sieht 
man meist circinäre, serpiginöse und circumscripte, viel seltener diffuse V er­
dickungen der Hornschicht, wobei ringförmige, braunrote Ränder mit unregel­
mäßiger lamellöser Abschuppung vorhanden sein können. In zweifelhaften 
Fällen ist es unerläßlich auch auf andere Zeichen einer bestehenden Syphilis zu 
achten. Bei dem sog. Keratoma palmare et plantare handelt es sich gewöhnlich 
um angeborene familiäre Veränderungen, die nicht zu Pigmentveränderungen 
der betroffenen Hautstellen führen. Auch die Arsenkeratose ist an der gelblichen 
Färbung der Epidermisverdickungen mit blaurotem peripherem Saum, durch 
das Fehlen von Pigmentstörungen und durch die Anamnese kenntlich. Zu 
Verwachselungen könnte eventuell das Eczema chronic. palmare et plantare kera­
toides Veranlassung geben, das aber nicht gleichzeitig an Händen und Fußsohlen 
zugleich vorkommt. Die Hyperkeratose ist bei dieser Art von Ekzem weniger aus­
gesprochen, an den Rändern der Schwielen erkennt man stärkere Rötung, in der 
Tiefe auch Bläschen. Schwierig ist die Diagnose allerdings bei sekundärer Infektion 
einer Tinea albigena mit chronischem Ekzem. Psoriasis beginnt mit verdickten, 
erhabenen, braunen Flecken, die später abschuppen. Von der Tinea albigena 
unterscheidet sie schon die ringförmige Abschuppung und typische Lokalisation. 

Prognose. Spontane Heilung der Krankheit tritt manchmal auf, aber nur 
nach Jahren, meist bleibt die Haut dauernd verdickt oder wird dünn, atrophisch, 
wenig widerstandsfähig. Die weiße Verfärbung infolge des Pigmentschwundes 
ist bleibend, ebenso auch die gelegentliche Mißgestaltung der Nägel. 

Therapie. Die bei anderen Dermatomykosen üblichen Methoden erweisen 
sich auch bei der Tinea albigena, besonders bei Anwendung in frühen Stadien 
der Krankheit, als wirksam. NrEUWENHUIS empfiehlt besonders Chrysorabin 
l Teil auf 10 Teile Alkohl-Äther aa, als abschließenden Verband über Nacht, 
öfter wiederholt. Die Behandlung ist zwar ziemlich schmerzhaft und umständlich, 
beseitigt aber das Jucken und heilt die Krankheit meist in wenigen Wochen. 
Auch die Behandlung mit Jodtinktur, 14 Tage lang dick aufgeschmiert, ist sehr 
wirksam, wenn auch ebenso schmerzhaft. Derbe Schwielen und Hornplatten 
müssen durch heiße Bäder, eventuell mit Kaliseife, erweicht und abgetragen 
werden. Bei starker Rhagadenbildung und dem Freiliegen des Coriums emp­
fiehlt es sich zunächst, mit Schwefelsalbe zu behandeln. 

Tinea sabouraudi tropicalis. 
Dieses zu den Trichophytie-artigen Hauterkrankungen gerechnete Leiden ist 

zuerst von SABOURAUD bei Patienten in Indochina, Japan und Tonkin beobachtet 
worden. Die Krankheit wurde auch auf Ceylon gefunden und von CASTELLANI 
beschrieben. 
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Ätiologie. In den durchscheinend gemachten Hautschuppen lassen sich wie 
bei anderen Dermatomykosen Pilzfäden nachweisen, die aus besonders geformten 
bananenförmig gebogenen Elementen ohne Doppelkontur bestehen und aus 
besonders kurzen, voneinander getrennten Segmenten zusammengesetzt sind. 
Zwischen den Fäden verstreut sieht man rundliche Sporen von verschiedener 
Größe. Dieser Pilz wurde von CASTELLANI als Trichophyton blanchardi 
beschrieben. Eine Züchtung ist auf keinem der gebräuchlichen Nährböden 
gelungen und infolgedessen ist auch die botanische Klassifizierung des .mut­
maßlichen Erregers nicht möglich. Ebensowenig ist über die Art der Über­
tragung etwas bekannt. 

Symptomatologie. Die Krankheit beginnt an unbedeckten Hautstellen, 
besonders häufig an den Beinen. Die Kranken geben selbst häufig an, daß das 
Auftreten der Krankheitserscheinungen die Folge von langem Waten in stagnie­
renden Gewässern sei. Man sieht im Beginn rötliche Flecken von runder Gestalt, 
an denen eine feine, pityriasisartige Abschuppung zu erkennen ist. Die Flecken 
nehmen allmählich an Größe zu und werden, sobald sie die Größe von 1-2 cm 
im Durchmesser überschritten haben, ringförmig. Die dabei entstehenden Formen 
sind aber nicht immer deutlich als Ringe zu erkennen, da die Konturen meist 
durch Aussparungen unterbrochen sind. Man sieht manchmal nur die Hälfte 
oder ein Drittel des Ringes oder es bilden sich hufeisenförmige Segmente und 
unregelmäßige polycyclische Figuren. Es besteht ein sehr heftiger Juckreiz, 
so daß durch das Kratzen Excoriationen entstehen, die das Bild noch weiter 
verändern können. Das Zentrum der Läsion wird glatt, verfärbt sich und nimmt 
einen dunkelbraunen Farbton an, während an den Rändern deutliche feine 
Schuppung fortbesteht und sich auch kleine Papeln und Bläschen bilden können. 

Der Verlauf kann recht chronisch sein und gerade in den chronischen Fällen 
führt die Erkrankung allmählich zu Verdickungen der betroffenen Hautstellen 
mit Lichenifikation der Ränder. 

Behandlung. In den tropischen Gebieten, in denen die Krankheit heimisch 
ist, läßt sie sich nur schwer durch Medikamente beeinflußen. Dagegen wirkt 
Klimawechsel oder Übersiedelung nach Europa so günstig, daß die Krankheit 
fast regelmäßig spontan verschwindet. Es wird die Anwendung von Chry­
sorabinsalbe 1-4% empfohlen. Auch andere parasitizide Mittel, vor allem 
Jodtinktur, sind zu versuchen. 

Tinea nigro-circinata. 
Diese zuerst von CASTELLANI auf Ceylon bei Singhalesen festgestellte Krank­

heit hat wegen ihrer Gutartigkeit kaum praktische Bedeutung. CASTELLANI 
beobachtete ihr Auftreten am Hals und am Seroturn und konnte bei mikrosko­
pischer Untersuchung von Schuppen, die von erkrankten Hautstellen stammten, 
das Vorhandensein eines Trichophyton-artigen Pilzes nachweisen. Er beschrieb 
in den Schuppen vorhandene gerade, etwa 3,5 fl breite Mycelfäden und spärliche 
4 fl große, doppelt konturierte, rundliche Sporen. Der Pilz wurde von ihm 
Trichophyton ceylonenBe genannt, da aber die Kultur bis jetzt noch nicht 
geglückt ist, kann man den Beweis nicht als erbracht ansehen, daß die in den 
Läsionen gesehenen Pilzfäden die tatsächlichen Erreger sind. Wahrscheinlich 
ist der Pilz mit dem bei der Tinea sabouraudi tropicalis gefundenen Tr. blan­
chardi nahe verwandt wenn nicht identisch. 

Die Läsionen präsentieren sich als schwärzliche Ringe mit verdickten, zuweilen 
mit Krusten besetzten, erhabenen Rändern. Die von dem Ring eingefaßte Haut­
zone ist dunkel verfärbt, erscheint aber sonst ohne Veränderung. Es besteht 
eine gewisse Ähnlichkeit mit der Tinea sabouraudi mit dem Unterschied, daß 
letztere meist sehr chronisch verläuft, größere Strecken der Körperoberfläche 
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befallen kann und aus unvollständigen segmentierten Ringen mit wenig erhabenen 
Rändern besteht. Die Tinea nigro-circinata ist dagegen nur am Hals und am 
Seroturn beobachtet worden und scheint die ausgesprochene Tendenz zu haben, 
von selbst abzuheilen. Die Ringe können unter Umständen auch einer ring­
förmigen Frambösieeruption ("Ringworm Yaws") gleichen, wobei die Diffe­
rentialdiagnose durch Pilz bzw. Spirochaetennachweis und auf Grund des weiteren 
Verlaufes gestellt wird. Medikamentös ist die Tinea nigro-circinata überaus 
leicht zu beeinflußen. Pinselungen mit Jodtinktur führen zu rascher und dauern­
der Heilung. 

... 
I ' ~ 

Abb. ±1. Tinea nigro·circinata . (Nach CASTE LLANI und CHALMERS.) 

Die tropischen Formen der Pityriasis versicolor. 
(Achromie parasitaire, Tinea flava, Hody-Potsy, Panoe, Tinea nigra.) 

Auch in tropischen Gebieten wird die in gemäßigten Zonen weit verbreitete 
"Pityriasis versicolor" genannte Hautaffektion häufig angetroffen. Die in den 
Tropen beobachteten Pityriasisformen unterscheiden sich aber in mancher Hin­
sicht von der europäischen Pityriasis versicolor, so daß aus verschiedenen Ländern 
Hautleiden beschrieben wurden, die zwar mit der echten Pityriasis nahe ver­
wandt sind, aber von vielen Autoren als besondere Krankheiten aufgefaßt werden. 
Auch die bei diesen Affektionen angetroffenen Pilze sollen mit dem Erreger 
der europäischen Pityriasis versicolor - Melassezia s. Microsporon furfur -
identisch sein. 

Die tropischen Formen stimmen mit der echten Pityriasis versicolor, deren 
eingehende Abhandlung sich in Band ll dieses Handbuches findet, insofern 
überein, als es sich auch in den Tropen um Hautaffektionen handelt, bei denen 
verschiedenartig gefärbte Flecken auftreten, welche in ihrer Färbung von hellrosa 
bis gelb und braunschwarz variieren können und in denen sich die in der Haut 
angesiedelten Pilze in enormen Mengen in den oberflächlichsten Hornzellagern 
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und den abgestoßenen Epidermisschuppen finden, während die tieferen Schichten 
der Epidermis völlig freibleiben. Es handelt sich also um Saprophyten, die nicht 
tiefer als bis zur basalen Hornschicht vordringen und nicht zu stärkeren patho­
logischen Veränderungen der Haut führen. Das einzige hervorstechende Symptom 
ist das Auftreten von charakteristischen, wenig erhabenen farbigen Flecken, 
die bei stärkerer Ausbreitung ineinander fließen und besonders beim Kratzen 
leicht schuppen (Symptom des "coup de l'ongle") . 

Abb. 42. Pityriasis vcrsicolor (vanoe ). (Niederländisch·lndien.) (Nach KAYSEH.) 

Ein Unterschied gegenüber der in Europa beobachteten Pityriasis besteht 
bei den tropischen Formen im wesentlichen in der Lokalisation und in der Aus­
breitung der Krankheitsherde. Außer den gewöhnlichen Stellen an Brust und 
Rücken wird besonders häufig auch das Gesicht befallen, wo die Krankheit 
in Europa nur selten angetroffen wird. Nicht so selten breitet sich die Krankheit 
über viel größere Strecken des Rumpfes, der Arme und Beine aus, als man es in 
Europa zu sehen gewohnt ist. Die Flecken fließen in vielen Fällen zu großen Bezir­
ken zusammen, können aber mitunter auch klein (wenige Zentimeter im Durch­
messer) und von einander getrennt bleiben. Diese Besonderheiten der Lokalisation 
hängen vielleicht in den Tropen weniger von biologischen Eigenschaften der 
Erreger ab, sondern sind die Folge von mangelnder Körperhygiene, geringem 
Waschbedürfnis und des Fehleus von Seife. Die Ausbreitung der Krankheit 
wird wahrscheinlich auch durch das feuchtwarme tropische Klima begünstigt, 
da ja bekanntich auch von der europäischen Pityriasis versicolor vorwiegend 
Personen befallen werden, die zu starkem Schwitzen neigen (z. B. Tuberkulöse). 
Auffallend ist die Tatsache, daß auch in den Tropen ältere Leute verschont 
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bleiben, vielleicht weil die senile Haut nicht so günstige Ansiedlungsbedingungen 
für den Pilz bietet. Es werden meist Männer in mittlerem Lebensalter betroffen, 
wobei wahrscheinlich ilie Männer deshalb mehr zur Erkrankung neigen als 
Frauen, weil sie schwere Arbeit zu verrichten haben und stärker transpirieren. 

Die Verschiedenartigkeit der Färbung allein ist wohl kein ausreichendes 
Kriterium, für die Unterscheidung der Pityriasisformen, da das wechselnde 

Abb. 43. Pityriasis versicolor (panoe). (Niederländiscb·Indien.) (Nach KAYSER.) 

Aussehen der Krankheitsherde auch in unseren Breiten schon aus dem Namen 
Pityriasis "versicolor" hervorgeht. Es muß deshalb dahingestellt bleiben, ob 
die aus tropischen Ländern beschriebenen pityriasisartigen Erkrankungen 
besondere Formen der echten Pityriasis versicolor sind oder ob sie Krankheits­
bilder besonderer Art darstellen, ilie eine Trennung von der echten Pityriasis 
rechtfertigen. 

JEANSELME beschrieb 1900 aus Indochina eine pityriasisartige Krankheit, 
die er aber auf Grund der besonderen Lokalisation der Krankheitsherde und des 
Aussehens der parasitären Elemente in den Schuppen von der europäischen 
Pityriasis versicolor unterschied und der er den Namen "Achromie parasitaire" 
gegeben hat. Die in den Läsionen nachweisbaren Pilze zeichneten sich durch 
das Vorkommen von bacillenartigen Formen aus, die an UNNAB Flaschen-
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bacillen erinnerten, und durch knotige Anschwellungen an den besonders kurzen 
Mycelien. 

ÜASTELLANI betrachtet ebenfalls eine in den Tropen heimische Pityriasis­
form als eine von unserer Pityriasis verschiedene Krankheit, die er "Tinea flava" 
oder "Pityriasis versicolor flava" nannte. Die Flecken der Tinea flava, die aus 
Südindien, Ceylon, Malayen-Staaten, Java, Indochina, China und Afrika 
beschrieben worden ist, zeichnen sich durch ihre helle Farbe aus und sind 

Abb. 44aund b . Pityriasis versicolor (panoe). (Niederländisch-Indien. ) (Nach KAYSER. ) 

vornehmlich im Gesicht, an Hals, Brust, Bauch und Extremitäten lokalisiert. 
Den in den Schuppen nachweisbaren Pilz bezeichnet CASTELLANI als Melassezia 
tropica, obwohl die morphologischen Merkmale dieses Pilzes nach Auffassung 
anderer Autoren nicht charakteristisch genug sind, um diesen von der Melassezia 
versicolor mit Sicherheit zu trennen. Die Flecken sind perifollikulär angeordnet, 
so daß bei dem Zusammenfließen zu größeren Bezirken eine mosaikartige Zu­
sammensetzung zustande kommt. Von E. C. SMITH (Lagos) wurde darauf hin­
gewiesen, daß die Pilzelemente in der Umgebung der Haarfollikel etwas tiefer 
eindringen, während sie sonst überall auf die Hornschicht beschränkt bleiben. 
Dieser Umstand bietet vielleicht eine Erklärung für die Hartnäckigkeit der 
Tinea flava und die Schwierigkeit der Behandlung. Außer geringem Juckreiz 
macht die Infektion keine unangenehmen subjektiven Beschwerden. Die tieferen 
Hautpartien bleiben verschont, histologisch ist im Corium keinerlei Reaktion 
zu erkennen. Die Krankheit ist von langer Dauer und neigt nicht zu spontaner 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten . XII. 1. 19 
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Abheilung. Die Versuche einer künstlichen Übertragung auf Eingeborene und 
Weiße schlugen fehl. Als Unterschied gegen die Pityriasis versicolor der ge-

mäßigten Zone führt ÜASTELLANI 
die hellere Färbung, das Befallen­
sein des Gesichtes und die besonders 
schlechte Beeinflußbarkeit durch 
die üblichen Behandlungsmethoden 
an. Die Krankheit tritt fast aus­
schließlich bei Eingeborenen auf, 
doch sind auch einzelne Erkran­
kungsfälle bei Europäern beschrie­
ben worden, bei denen die Flecke 
auf der weißen Haut rosa gefärbt 
sind (Tinea rosea). Vielleicht han­
delte es sich allerdings in diesen 
Fällen einfach um etwas ab­
weichende Stämme des Erregers. 

Die in den Fällen von Tinea flava 
gefundenen Pilze besitzen nach der Be­
schreibung ·von CASTELLANI Mycelien, 
die aus dicken, 3-5 f" breiten Fäden 
mit zahlreichen unregelmäßigen An­
schwellungen und Einschnürungen be­
stehen. Die rundlichen Sporen sind 3,5 
bis 4,5 f" groß, und doppelt konturiert. 
In frischen Fällen sind die Pilzelemente, 
Mycelien und Sporen, in großer Menge 
vorhanden. In alten chronischen Fällen 
findet man sie nur spärlich. Während 
zuerst keine positiven Kulturen erzielt 
werden konnten, berichteten AcTON und 
PANJA 1927 aus Indien von positiven 
Ergebnissen bei Melassezia ovale, das für 
den Erreger einer "Pityriasis capitis" 
gilt, auf PETROFFS Eiernährboden und 
anderen Nährböden. Ebenso gelang es 
MAcLEOD und DowLING in England, 
Kulturen von Tinea flava-Fällen zu er­
halten, indem sie die Hautschuppen 
mehrfach in destilliertem Wasser wuschen 
und auf PE'l'ROFFB Nährboden und zwar 
auf den oberen trockenen Partien eines 
Schrägagarröhrchens auslegten. Nach 
4 Tagen waren weißliche Kolonien zu 
sehen, welche sich nach unten zu aus­
breiteten. Nach 30 Tagen bedeckten sie 
den ganzen Nährboden als weißlichgraue 
Schicht mit leichten Erhabenheiten in 
Form sehr trockener und konsistenter 
Kolonien. Die Kulturen nahmen mit 
zunehmendem Alter einen bräunlichen 
Farbton an und waren weder auf Glu­
coseagar, noch auf Peptonbouillon zu 
überimpfen. Dagegen sahen diese Au­
toren Wachstum in Oleinsäure-, Glucose-

Abb. 45. Pityriasis vcrsicolor (panoe). Peptonbouillon. Auf PETROFFB Nähr-
(Niedcrländisch·Indien.) (Nach KAYSER.) boden erschienen die Pilze mikro-

skopisch als hefeähnliche grampositive 
Körper. In älteren Kulturen, die auf festen Nährböden wuchsen, konnten erst nach 60 Tagen 
hyphenartige Gebilde beobachtet werden, während die Hyphenbildung in flüssigen Nähr­
böden sehr viel deutlicher war. Übertragungsversuche auf normale Haut verliefen negativ. 
ScmnTTEN, der angibt, Kulturen von Tinea versicolor und Tinea flava erhalten zu haben, 
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teilt mit, daß er die von ÜASTELLANI angeführten morphologischen Unterschiede der Pilze 
in den Hautschuppen nicht erkennen konnte, dagegen zeigten sich kulturelle Unterschiede 
zwischen diesen beiden Pilzen. 

Von ÜASTELLANI und TEJERA wurde aus Venezuela eine Krankheit beschrieben, 
die sie als "Cute" bezeichneten und von der sie annehmen, daß sie mit der auf 
Ceylon und Ostindien beobachteten Tinea flava identisch sei. (Mit dem Namen 
"Cute" wird in Venezuela sonst nur die Carate oder Pinta bezeichnet). Die 
mikroskopische Untersuchung 
ergab das Vorhandensein eines 
Pilzes, der mit dem bei Tinea 
flava beschriebenen identisch 
oder ihm zum mindesten sehr 
ähnlich ist, sich aber nicht 
züchten läßt. 

Durch FoNTOYNONT und Co­
ROUGEAU ist eine auf Madagas­
kar vorkommende, dort "Hody­
potsy" (weiße Haut) genannte 
Krankheit beschrieben worden, 
die in ihrem klinischen Ver­
halten mit der Achromie para­
sitaire von JEANSELME und der 
Tinea flava von ÜASTELLANI 
übereinstimmt. Auch bei dieser 
Krankheit fanden sich in den 
Hautschuppen kurzeMycelfäden 
und Sporenhaufen in großer An­
zahl. In den Kulturen wächst 
der Pilz bei Zimmertemperatur 
recht schnell. Die Kulturen, 
die wenig widerstandsfähig sind 
und leicht absterben, sind an­
fangs weiß, flaumig und nehmen 
später einen grünlichen Farbton 
an. Man sieht sterile, bräun­
liche, septierte :Fäden von sehr 
verschiedener Dicke und gut Abb. 46. Pityriasis versicolor (panoe). 
entwickelte Sporenträger mit (Niederländisch-Indien.) (Nach KAYSER. ) 

endständigen Sporenketten und 
Sporen, die in Massen zusammenliegen. Der von FoNTOYNONT und ÜOROUGEAt: 
gezüchtete und von LANGERON näher untersuchte Pilz wird von diesen Autoren 
zum Genus Bormodendran (BoNORDEN 1851) gerechnet, dessen Vertreter ge­
wöhnlich .als pflanzliche Parasiten gefunden werden. Die auf Madagaskar bei 
Hody-potsy beschriebene und als Bormodendran fontoynonti (LANGERON 1913) 
bezeichnete Art ist die einzige Species dieses Pilzes, die beim Menschen gefunden 
wurde. ÜASTELLANI bezweifelte die ätiologische Bedeutung dieses Pilzes, trotz­
dem die französischen Autoren angeben, bei der V erimpfnng der Kulturen anf 
den Menschen positive Ergebnisse erzielt zu haben. 

Klinisch handelt es sich bei der als " Hody-potsy" bezeichneten Krankheit 
ebenso wie bei den anderen Pityriasisformen um eine chronische Mykose der 
Haut, die je nach der Jahreszeit Schwankungen unterworfen ist und sich bei 
Hitze und Feuchtigkeit verschlimmert. Durch direkten Kontakt ist sie leicht 
zu übertragen und befällt häufig alle Mitglieder der gleichen Familie. Die 

19"' 
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Erscheinungen beginnen ohne besondere Vorboten und sind von keinen Allgemein­
symptomen begleitet. Die nichtjuckenden Flecken befallen vorzugsweise das 
Gesicht und den Hals, während die behaarte Kopfhaut nicht ergriffen wird. 
Die Haut wird an den befallenen Stellen nicht depigmentiert, sondern ändert 
nur infolge der Ansiedelung der Pilzelemente ihren Farbton. 

Auch in Niederländisch-Indien sind die pityriasisartigen Erkrankungen 
bekannt, die von KAYSER in seinen Vorträgen über tropische Hautkrankheiten 
erwähnt werden. Der allgemeine Name für diese Krankheit ist in Ostindien 
"Panoe", wobei auch hier wiederum verschiedene Formen unterschieden werden 
sollen. Eine vorwiegend im Gesicht auftretende Form, bei der es zur Bildung von 

größeren runden und poly­
cyclischen Flecken kommt, 
die gelblich gefärbt sind und 
kleinere dunklere Partien 
aufweisen, nennt man "Pa­
noekembang" oder"Bientang". 
Es ist möglich, daß diese 
Formen durch verschiedene 
Pilzarten hervorgerufen wer­
den, die bis jetzt aber noch 
nicht näher studiert worden 
sind. Die Flecken stimmen 
in Aussehen und Beschaffen­
heit, besonders auch in der 
Gleichmäßigkeit der Ober­
fläche, mit denen der Pityri­
asis versicolor der gemäßigten 
Zonen überein, jedoch er­
scheint ihre Farbe auf der 
dunkleren Haut der Einge­
borenen grauweiß und heller 
als die normale Haut, ver­Aub. 4 7. Mycelfäden in Hautscbuppen. Pityriasis versicolor. 

(Nacb KAYSER.) mutlieh weil das dunkle Haut-
. pigment durch das dichte 

Pilzgeflecht nicht hindurchschimmert. Außerdem bilden ja die in den ober­
flächlichen Schichten eingelagerten Pilze eine Art Filter, durch welches Sonnen­
strahlen zurückgehalten werden, so daß die Pityriasisflecken auch aus diesem 
Grunde heller bleiben. Bei den Eingeborenen wird dank der Eigenfarbe der 
Haut eine größere Anzahl von Farbübergängen und Schattierungen der Flecken 
zu beobachten sein, die sich scharf gegen die dunkle Haut absetzen, wenn sie 
hellere Farbtöne aufweist, bis zu den kaum sichtbaren dunklen, beinahe 
schwarzen Flecken, die auch als Pityriasis nigra beschrieben worden sind. 
Pigmentstörungen der Haut, wie siez. B. auch von CASTELL.A.NI bei Tinea flava 
erwähnt werden, sind stets nur vorübergehender Natur. Nach Abheilen der 
Flecke kehrt die normale Hautfarbe zurück. 

Die in China, Indien, Ceylon, Java, Malayen-Staaten vorkommende Tinea 
nigra oder Pityriasis nigra soll vorwiegend Eingeborene befallen und am Hals 
und der oberen Brusthälfte lokalisiert sein. Die ersten Beschreibungen dieser 
oder einer sehr ähnlichen Krankheit stammen von MANSON (1872) aus China. 
Aus den Hautschuppen konnte CASTELLANI auf Ceylon auf Maltoseagar einen 
Pilz züchten, den er Gladosporium mansoni genannt hat. Die in den Haut­
schuppen sehr reichlichen Pilzelemente sind etwas größer als die von Melassezia 
furfur, die Mycelien sind 18-20 1-l lang, die in Haufen zusammenliegenden 
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Sporen messen 5-8 fl· Die Übertragung der Krankheit durch die Kulturen 
scheint nicht zu gelingen. Es sollen auch Mischinfektionen von Tinea flava 
und Tinea nigra beobachtet worden sein. 

Auch in Brasilien wurden zuerst von RAMOS und SILVA, Jos:E ToRRES und 
PARREIROS HoRTA in Rio de Janeiro, später auch von SILVA in Bahia, Fälle 
beobachtet, welche als Tinea nigra aufgefaßt wurden. Als Erreger wurde 
außer dem Cladosporium mansoni ein Pilz isoliert, der als Cladosporium wernecki 
bezeichnet wurde (PARREmos HoRTA 1921). Im Gegensatz zu Melassezia furfur 
sind die Pilze auf SABOURAUDschen Agar leicht zu züchten. Das Cladosporium 
wernecki unterscheidet sich vom Cladosporium mansoni durch das Aussehen 
der Pilzelemente in den Hautschuppen und durch das Erscheinen von hefeartigen 
Formen in den Kulturen. In Brasilien wurden außer am Rumpfe und im Gesicht 
auch auf den Handflächen und an den Fingern Läsionen beobachtet, während 
bei den anderen Formen der Pityriasis versicolor gerade die Handfläche und 
Fußsohlen freibleiben, so daß man geradezu von einer Immunität dieser Haut­
partien gesprochen hat. 

Von RIETMANN wurde ebenfalls aus Bahia eine verwandte Epidermykose 
beschrieben, bei der es zur Bildung von schwarzen Flecken auf der Haut der 
Handflächen kommt, während die übrige Körperhaut vollständig verschont bleibt. 
Die in den Schuppen nachgewiesenen Pilze, die eine gewise Ähnlichkeit mit 
Melassezia furfur besaßen, konnten leicht auf SABOURAUDschen Nährboden 
gezüchtet werden und wurden von RIETMANN und in einer anderen Publikation 
von SARTORY, SARTORY, RIETMANN und MEYER auch zum Genus Cladosporium 
gestellt. Nach der Beschreibung von RIETMANN unterscheidet sich die Affektion 
sowohl von der in mancher Hinsicht ähnlichen Pityriasis versicolor als auch 
von der CASTELLANischen Tinea nigra und der Tinea nigro-circinata durch 
klinischen Verlauf, Aussehen und Lokalisation der Herde ebenso wie durch das 
Verhalten in der Kultur. Die besondere Lokalisation der Pilze wird durch eine 
auch in den Kulturen nachweisbare" Lipoidophilie" erklärt, die den Pilz befähigen 
soll, sich an Hautstellen anzusiedeln, an denen sich eine verstärkte Exsudation 
von fettigen Substanzen ~indet. Nach anfangs vergeblichen Versuchen gelang 
es schließlich, die Haut der Inguinalfalte von Meerschweinchen nach voraus­
gegangener Scarification zu infizieren, wobei sich nach 5-7 Wochen schwär.dich 
gefärbte Hautflecke zeigten. Die Übertragung auf den Menschen gelang nur 
bei Beimpfung der Handflächen oder der Inguinalgegend. 

Aus Japan wurde eine besondere Form der Pityriasis beschrieben, die 
den Namen Pityriasis circinata (ToYAMA) bzw. rot11nda (M..4.TSUURA) führt. 
Es handelt sich um eine Dermatose, die durch das Auftreten von kreisrunden, 
oberflächlich schuppenden Herden von grauer Farbe charakterisiert ist. Die 
sehr regelmäßigen Flecken treten zuweilen in großer Zahl an Rumpf und 
Extremitäten, auch im Gesicht auf und werden bis handtellergroß. Die Unter­
suchung der Schuppen ergab Mikroorganismen von 8:2,5 fl mit abgerundeten 
Ecken (HASEGA WA). KrsHIMOTO züchtete einen der Torula- Gruppe nahestehenden 
Pilz, mit dessen Kulturen er die Krankheit an Menschen hervorrufen konnte 1 . 

(Eine andere Cladosporiumart - Cladosporium penicilloides [ = Cl. mada­
gascariensis] wurde durch Gu:EGUEN bei einer geschwürigknotigen Hautaffektion 
am Beine in Madagaskar gefunden.) 

1 ABE: Ein Fall von Pityriasis rotunda Matsuura. Acta dermat. (Kioto) 1, 200 (1923). 
Ref. Zbl. Hautkrkh. 10, 279. - HASEGAWA, M.: A case of pityriasis circinata Toyama . 
• Tap. Z. Dermat. 27, 15 (1927). Ref. Zbl. Hautkrkh. 2ä, 329. - KrsHIMOTO, Y.: Über 
Pityriasis rotunda Matsuura. Jap. Z. Dermat. 21, 26 (1921). Ref. Zbl. Hautkrkh. 4, 360. -
TAKAHASHI, K.: Ein Fall von Pityriasis circinata Toyama und ein atypischer von Pityriasis 
versicola, welcher der Pityriasis circinata sehr ähnlich ist. Jap. Z. Dermat. 28, 13 (1928). 
Ref. Zbl. Hautkrkh. 30, 758. 
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Bezüglich der Differentialdiagnose der pityriasisartigen Erkrankungen gegen­
über anderen Hautaffektionen wie Leucoderma syphiliticum, Eczema sebor­
rhoicum, Vitiligo, lepröse Flecken usw., die unter Umständen zu Verwechs­
lungen führen könnten, sei auf das einschlägige Kapitel in Band XI dieses Hand­
buches verwiesen. Von den anderen in diesem Kapitel abgehandelten tropischen 
Hautaffektionen sind die in den Tropen vorkommenden pityriasisartigen Er-
krankungen stets leicht zu unterscheiden. . 

Die Therapie besteht auch bei den tropischen Formen in Pinselungen mit 
Jodtinktur, Acidum salicylicum, l Ofoiges Sublimat in Spiritus dilutus, lOOfoiges 
Formalin. Als gutes Mittel wird auch grüne Seife mit 20fo Naphthol oder 10-20 % 
Schwefel angegeben (KAYSER). Zur Behandlung der Tinea flava empfiehlt 
CASTELLANI Terpentineinreibungen mit nachfolgender Naphthol- und Epi­
carinsalbenbehandlung (2-5 Ofo), Salicylresorcin- und Chrysorabinsalben. 

Piedra. 
Unter Piedra (Piedra columbiana, Piedra nostras, Trichosporie, Tinea nodosa) 

versteht man eine eigenartige Erkrankung der Kopf- oder Baarthaare, in ver­
einzelten Fällen auch der Schamhaare, bei welcher man als Folge der Ansiedlung 
von Pilzen kleine harte Knötchen auftreten sieht, die in unregelmäßigen Ab­
ständen voneinander am Haarschaft festsitzen. Wegen der Härte der Knötchen 
die besonders deutlich zu fühlen sind, wenn man die Haare durch die Finger 
zieht, ist die in Columbien auftretende Form als "Piedra" (span. = Stein) be· 
zeichnet worden. Da die Krankheit nicht nur in den Tropen, sondern auch in 
gemäßigten Zonen auftritt, unterscheidet man einheimische und tropische 
Formen. 

Geschichte und Geographie. Diese eigentümliche Haaraffektion wurde zuerst im Jahre 
1876 von NrcoLAs Osoruo und PosADO ARANGO aus Oolumbien beschrieben, wo sie auch 
bis jetzt noch in den Provinzen Cauco und Antioquia häufig auftritt, und man glaubte 
zunächst, es handelte sich um eine Haaranomalie, die sich auf ganz bestimmte tropische 
Gebiete beschränkte. 

Weit früher waren allerdings schon in Europa ähnliche Beobachtungen an ab­
geschnittenen Haaren gemacht worden. An Chignonhaaren und in Perrücken wurden 
Knötchen nachgewiesen, in denen LINDEMANN (1866) Gebilde fand, die er für Gregarinen 
hielt, während BEIGEL (1865) nachweisen konnte, daß es sich um einen Pilz handelte. 
Dieser BEIGELsehe "Ohignonfungus" wurde wegen seines grünlichen Farbstoffes zuerst 
zu den Algen gerechnet und Pleurococcus beigell genannt. Erst später erwies es sich, daß 
man ihn zu den Fadenpilzen stellen mußte (Synonyme: Pleurococcus beigell RABENHORST, 
1867. - Sclerotium beigelianum HALLIER, 1860. - Hyalococcus beigell S.;HRÖTER, 1886. -
Chlamydostomus beigell, TREVISAN 1889. - Micrococcus beigell MmuLA, 1900. - Tricho­
sporum beigeli VUILLEMIN 1901). 

Die ersten Untersuchungen an den aus Oolumbien stammenden Haaren wurden 1878 
von E. DESENNE in Paris und von MALCOLM MoRRIS u. a. (A. C. MALLEY, W. B. 
CHEADLE, SAMUEL WrLKS, PYE SMITH, TILBURY Fox, JAMES STARTIN und GEORGE HoooAu) 
ausgeführt und festgestellt, daß die columbianische Piedra von der einheimischen Tricho­
rhexis nodosa verschieden sei und bei ihr Fadenpilze bzw. sporenartige Gebilde zu finden 
wären. In späteren Jahren wurden durch BEHRENDT (1885) und JUHEL-RENOY (1888) 
genauere mikroskopische Untersuchungen an aus Columbien stammenden Haaren vor­
genommen, welche den Beweis lieferten, daß es sich um eine parasitäre Pilzerkrankung 
handelte. 

Bald stellte es sich heraus, daß diese Affektion der Haare in anderen tropischen Ländern, 
aber auch in Europa vorhanden sei. Im Jahre 1890 wurde von BEHRENDT ein Fall aus 
Berlin beschrieben. Es gelang auch die Züchtung eines Pilzes aus Schnurrbarthaaren, 
für den BEHRENDT den :Namen Trichosporon ovoides vorschlug. Der Gattungsname Tricho-
8poron hat sich gegenüber verschiedenen anderen Namen (Zoogloea EBERTH 1873, Hyalo­
coccus ScHRÖTER 1866, Chlamydostomus TREVISAN 1889, Micrococcus MTGULA 1900) bis 
heute erhalten. Auch der 1902 von VurLLEMIN vorgeschlagene Gattungsname Trichosporum 
muß abgelehnt werden, da Trichosporon im Einklang mit den botanischen Nomenklatur­
regeln sowohl als der ältere Xame, als auch wegen der Analogie mit anderen ähnlich 
gebildeten Gattungsnamen (Mikrosporon) vorzuziehen ist. 
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Weitere Beobachtungen der Krankheit wurden von UNNA und seiner Mitarbeiterin 
B. TRACHSLER gemacht (1894-1896) und führten zu der Bezeichnung Trichosporon ovale 
für eine der europäischen und Trichosporon giganteum für die columbianische Varietät. 
VuiLLEMIN konnte 1902 die ersten Fälle in Paris nachweisen. Weitere den von BEHRENDT, 
UNNA und VUILLEMIN mehr oder weniger ähnelnde Fälle wurden von LOMBARDO aus 
Modena (1904), ÜARO aus Breslau, WosLSCH aus Prag, FREUND aus Tn:est (1905), G. GIRo 
und A. SABBE aus Frankreich (1907) beschrieben. ÜGATA und UNo (1896), Dom (1899), 
Dom und ÜHNO (1911), MroscHr, KAMBAYASHI und ÜTA konnten das Vorkommen der 
Krankheit in Japan nachweisen und die dort gezüchteten Pilze näher untersuchen. Die in 
Japan gefundenen Pilze erhielten auf Vorschlag von MrosHr den Namen Oospora trichospomn. 

Abb. 48. Argentinische Piedra. Vergr. 12 mal. (Nach PARODI und ÜROL ARiAz.\ 

Abb. 49. Argentinische Piedra. Pilzknötchen am Haarschaft. Vergr. 210 mal. 
(Nach PARODI und ÜROL ARiAZ.) 

Abb. 50. Argentinische Piedra. Kultur. (Nach PARODI und ÜROL ARUZ. ) 

PEDRO SERILIANO MAGAETHAES (1901) entdeckte das Vorhandensein einer piedraartigen 
Krankheit in Rio de Ja.neiro und eine ganze Reihe von brasilianischen Autoren (EDUARDO 
RABELLO, PARREmAS HoRTA, BRUNO LoBO, FERNANDO TERRA und A. MosEs in Rio de 
,Janeiro; GONZALO MUNIZ und PARADO VALLADARES, ÜCTAVIO TORRES in Bahia; VICTOR 
GoDINHO in Säo Paulo) beschäftigen sich nach ihm mit der brasilianischen Form der Piedra. 
ÜROL ARiAz (1925) und SrLVIO PARODI (1929) beobachteten Piedrafälle in Argentinien, 
DELAMARE und GATT! (1929) in Paraguay. Bei der brasilianischen, argentmischen und 
paraguayanischen Form handelt es sich bei den gefundenen Pilzen nicht um die Gattung 
Trichosporon, sondern um Ascomyceten, für die von DA FONSECA und AREA LEAO der Name 
Piedraia vorgeschlagen wurde. 

ÜASTELLANI beschrieb eine piedraähnliche Erkrankung an Bart- und Schnurrbart­
haaren aus Ceylon und Indien. 

1925 wurde durch FAMBACH auf das Vorkommen einer piedraartigen Erkrankung bei 
Equiden hingewiesen. 

Ätiologie. Die zu den Arthrosporacäen gehörenden Pilze der Gattung Tricho­
sporon BEHRENDT 1890 zeichnen sich dadurch aus, daß sie um die Haarschäfte 
Knoten bilden, welche· aus größeren oder kleineren, ovalen, rundlichen oder 
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durch gegenseitigen Druck polyedrisch geformten Elementen bestehen, während 
in der Kultur längliche Hyphen und Sporen gebildet werden. 

Auf welche Weise die Haare durch Pilze infiziert werden, ist vollkommen 
unbekannt. In Columbien wird angenommen, daß das Waschen der Haare mit 
Wasser aus bestimmten Flüssen und die Anwendung von Kosmetica die Krank­
heit hervorruft. Künstliche Infektion des Menschen und die Übertragung auf 
Tiere ist nicht geglückt. 

Man unterscheidet die folgenden Pilzvarietäten: 
Trichosporon giganteum U.vNA 1896. 
Trichosporon beigeli RAVENHORST 1897, VurLLEMIN 1902. 
Trichosporon ovoides BEHRENDT 1890. 
Trichosporon ovale U v.vA 1896. 
Trichosporon glycophile vu Bors 1910. 
Trichosporon foxi 0AS1"ELLANI 1908. 
Trichosporon krusi 0As1"ELLANT 1908. 
Trichosporon equinum F AMBAcn 1925. 
Für die als Trichosporon hortai Bnu~rPT 1913 bezeichnete in Brasilien gefundene 

Varietät wird neuerdings von DA FoNSECA und AREA LEAO der Name Piedraia in Vor­
schlag gebracht. 

Die von DoHr und ÜHNO in Japan kultivierten, wahrscheinlich mit Trichosporon ovoides 
identischen Pilze wurden von Dom auf Vorschlag des japanischen Botanikers MroSHI als 
Oospora trichosporon bezeichnet. KAMB.AYASID sammelte 10 Fälle von Piedra in Tokio 
und teilte die gezüchteten Pilze in 2 neue Abarten: 

Oospora trichosporium granulosa KAlfBAYASHI 1923. 
Oospora trichosporium cerebriforme KAMBAYASHI 1923. 
Der japanische Pilzforscher M. ÜTA schlug in einer im Jahre 1926 erschienenen Arbeit 

vor, der Gattung Trichosporon noch folgende parasitische Pilze zuzurechnen: Mycoderma 
cutaneum, Parendomyces asteroides, Parendomyces balceri und Hemispora rugosa. 

Symptomatologie, mikroskopischer Befund und Kultur. 

Trichosporon giganteum. Diese Varietät, die zuerst im Jahre 1878 durch 
DESENNE beschrieben und durch JuHEL-RENOY, BEHRENDT, PosADA ARANGO 
näher untersucht wurde, ist die Ursache der columbianischen Piedra und ist 
verstreut in verschiedenen Gebieten Columbiens gefunden worden. Man beob­
achtet die Krankheit vorwiegend an dem Kopfhaar von jungen Frauen, seltener 
in Kopf- und Schnurrbarthaaren bei Männern. Dieselbe Art wurde durch 
MAcLEOD 1922 bei der durch MrNETT bei Indianern an der Grenze von Brasilien 
und Britisch-Guayana (Atavy-Stämme) gefundenen Krankheit festgestellt. 

Es entstehen in unregelmäßigen Abständen von 1/ 2-F/2 cm knötchenförmige 
Verdickungen, die, viel kleiner als Nissen, von grauer oder bräunlicher Farbe 
und steinharter Konsistenz sind. Nur der freie Haarschaft wird befallen, wäh­
rend der in der Epidermis steckende Teil gesund ist. Die Knötchen sitzen nicht 
tiefer als 1 mm über der Haut, und sind sehr wechselnd in ihrer Anzahl. Manchmal 
findet man 10-20 dieser Knötchen an einem Haar. Die Form ist die einer 
kleinen Spindel, welche den Haarschaft auf einer Strecke umgibt, die dem 
Bruchteil eines Millimeters entspricht. 

Die Haare selbst bleiben normal und man erkennt keinerlei Anzeichen von 
Aufsplittern oder Abbrechen der Haare oder eines Eindringens der Krankheits­
erreger in den Haarschaft. Manchmal sieht man an den Haaren stärkere Kräuse­
lung und Verfilzung, die auch als "Plica columbiensis" bezeichnet worden ist. 
An der Kopfhaut sind keinerlei krankhafte Veränderungen zu bemerken. 

Betrachtet man die erkrankten Haare unter dem Mikroskop, so sieht man, 
daß die Oberfläche des den Haarschaft ganz oder teilweise scheidenförmig um­
gebenden Knötchens aus einem Mosaik von rundlichen und ovalen sporenartigen 
Zellen besteht. Man erkennt eine dazwischen gelagerte, gallertartige oder 
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schleimige Substanz, welche die Sporen zusammenhält und wahrscheinlich durch 
die Zellmembran der Pilzelemente ausgeschieden wird. Diese Masse hat einen 
grünlich-gelben Farbton, und läßt sich durch Behandlung mit 10% Kalilauge 
auflösen. An den isolierten Zellen erkennt man das Vorhandensein einer gut 
entwickelten Zellmembran, deutliches Protoplasma, und einen blasenförmigen 
Kern. Die Größe der Pilzelemente beträgt bei der columbianischen Varietät 
12-15 fl· Die rundlichen Sporen nehmen besonders in den tieferen Schichten 
infolge des gegenseitigen Druckes eine polyedrische oder unregelmäßig ab­
geplattete Form an. Man er-
kennt aber deutlich , daß sie in 
Ketten oder Schnüren zusammen 
liegen und aus Mycelfäden ent­
standen sein müssen, die durch 
Segmentierung in einzelne Kör­
per zerfallen sind. Gelegentlich 
sieht man sogar deutlich ver­
zweigte Fäden, die durch Septen 
in vierkantige Zellen geteilt 
werden und zuweilen auch chla­
mydosporenartige Gebilde. Im 
allgemeinen sind die Pilzele­
mente in der Nähe der Haar­
cuticula etwas kleiner, während 
sie in der äußeren Zone der 
Scheide größer und rundlicher 
werden. Auf Durchschnitten in 
der Längsrichtung des Haares 
sieht man, daß die den Knöt­
chen entsprechende Partie des 
Haares nicht immer ganz intakt 
ist. Hier und da wird die Cuti­
cula in Lamellen abgehoben, so 
daß man den Eindruck hat, als 
wären diese zwischen Sporen 
eingeklemmt und bildeten Häk- Abb. 51. Piedraia hortai. Spindelsporen. 

chen, durch welche die Pilz- (Nach DA FoNsEcA und AREA LEAO). 

masse festgehalten wird. An 
den Polen der Knötchen sind Sporen vorhanden, die eine besondere Kittsubstanz 
liefern, durch welche die ganze Pilzmasse ans Haar festgeklebt· ist. Ebenso 
findet man, daß in den tieferen Schichten sich ein Teil des Protoplasmas aus 
den tiefer gelegenen Keimen ergießt und die Flüssigkeit bildet, welche die 
Zwischenräume zwischen den Sporen ausfüllt und die tieferen Schichten an 
dem Haarschaft befestigt. Die Haarsubstanz selbst bleibt intakt und frei 
von Sporen. 

Der Pilz wächst auf den verschiedenen gebräuchlichen Nährböden in kleinen 
sternförmigen Kolonien, die in Plattenkulturen schon nach 24 Stunden sichtbar 
werden. Zunächst erscheinen sie als knopfartige Buckel von gelblicher Farbe 
und nehmen später eine weißliche, wie mit Pulver bestreute Oberfläche an. 
Bei jüngeren Kolonien sieht man eine feucht glänzende glatte Oberfläche, später 
entstehen zahlreiche unregelmäßige Windungen und die Kulturen bekommen ein 
gehirnförmiges Aussehen. Diese unregelmäßige Furchenbildung an der Oberfläche 
sieht man besonders deutlich auf saurem Brotbrei und auf Kartoffeln. Gelatine 
wird in 10-12 Tagen verflüssigt. 
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Mikrospokisch erkennt man in der Kultur Pilzfäden, die bis 60 11 lang und 
1-4 11 breit werden und durch deutliche Septen gegliedert sind. Die Sporen 
sind endständig und liegen in Ketten oder Haufen zusammen. Sie sind von 
verschiedener Größe, rund oder länglich oval, manchmal von polyedrischer 
Form. In älteren Kulturen sieht man das Auftreten von großen chlamydo­
sporenartigen Gebilden (8-12 11)· Man kann auch hefeartige Sprossung be­
obachten, die der von Mycoderma (Oidium lactis) ähnlich ist. In flüssigen Nähr­
böden bilden sich nur Fäden, welche an der Oberfläche Ektosporen abscheiden. 

Trichosporon beigeli. Diese zuerst an Chignonhaaren gefundene Art wurde von BEIGEL, 
in London beschrieben und ist wohl die gleiche, die LINDEMANN in Rußland gefunden 

A.bb. 52. Piedraia hortai. Asken mit spindeiförmigen Sporen. (Nach DA FoNSECA und AREA LEAO.) 

hatte. Um dieselbe Art handelt es sich auch in den Fällen, die in Frankreich von VUILLEMIN 
(1901), in Italien von AsTOLFO PAOLI (1913), in Sardinien durch LUIGI PAIS (1921) entdeckt 
wurde. Besonders sorgfältig wurde diese Art von VuiLLEMIN untersucht, dessen Be­
obachtungen wichtige Tatsachen über die botanische Natur der Piedrapilze aufdeckten. 

Diese Fälle unterscheiden sich von den übrigen dadurch, daß die befallenen Haare 
selbst angegriffen werden, wie dies auch bei der Trichorhexis nodosa der Fall zu sein 
pflegt. Die histologische Untersuchung ergibt, daß die Haarcuticula durch die Pilz­
massen aufgerissen wird. Der HaarschaH selbst wird brüchig und trocken und zerreißt 
schließlich. Die mosaikartig angeordneten Sporen sind 3-4 p, lang, zwischen ihnen ist 
wie bei allen anderen Varietäten eine klebrige Zwischensubstanz sichtbar. Die Kulturen 
des Pilzes gleichen in vieler Beziehung den anderen Varietäten. Hervorzuheben ist die 
Bildung von Chlamydosporen von verschiedener Größe und wechselnder Anordnung in 
der Läsion und den älteren Kulturen. Eine Verflüssigung der Gelatine tritt auch bei längerem 
Wachstum nicht ein. 

Trichosporon ovoides. Diese bei europäischen Formen der Trichosporie gefundene und 
zuerst durch BEHRENDT aus den Knötchen von Bart- und Schnurrbarthaaren eines jungen 
Mannes gezüchtete Varietät zeigt sowohl im Aussehen der Knoten als auch kulturell gewisse 
Abweichungen von den anderen Pilzen. Die durch den Pilz erzeugten grünlich-gelben 
Knoten sind umfangreicher als bei den exotischen Formen, während die in den Knoten 
nachweisbaren Pilzelemente kleiner sind (4 p, lang, 2-3 p, breit). Manchmal umgeben 
die Knoten das Haar als längere kontinuierliche Scheiden oder bilden unregelmäßige 
spindeiförmige Auflagerungen. Ein weiterer Unterschied gegen die columbianische Form 
liegt darin, daß die Knötchen nicht so hart sind, und nicht so fest am Haarschaft haften. 
Im Wasser werden sie leicht aufgeweicht und lösen sich vom Haar ab. Das Haar zeigt 
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Abb. 53. Piedra-Haar, Okul. 1, 
Obj. 16 mm, apocbr. Zeill. 

Abb. 54. 8 Tage alte Kultur 
(SABOURAUD). 

Abb. 55. 17 Tage alte Kultur 
(SABOUitAUD ). 

Abb. 56. 30 Tage alte Kultm 
(SABOURAUD). 

Abb. 57. 4 J\Ionu,te alte Kultur 
(8ABOURAUD). 

Abb. 58. Kleines Piedraknöt­
chen. Obj. 4mm, ohne Beh,11Hl­
lung mit Kalilauge, apochr. 

Zeiß, Okul. 0,2. 

Abb. 5!). Piedraknötchen nach 
Behandlung mit Kalilau!.\'e. 
Picdra. Gonzahl Muniz. Obj . 
4mm, apochr. Zciß, Okul. :l. 

Abb. 55. 
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Abb. 58. 

Abb. 59. 
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gelegentlich Längsspaltung, bleibt aber sonst intakt. Dort, wo die Auflagerungen be­
trächtlich sind, zeigen sich Querrisse in der Sporenscheide, in deren Tiefe man den 
normalen Haarschaft erblickt. 

Abb. 60. Abb. 61. Abb. 62. Abb. 63. Abb. 64. 
Abb. 60-64. Entwicklung der Oysten im Inneren des Piedraknötcbens. 

Obj. 4 mm, apocbr. Zeiß, Okul. 3. 

Abb. 65. Fragrpent einer Kultur. Okul. 5 comp. Obj. 4 mm, apocbr. Zeiß. 

Al>b. 66. 12 Tage alte Kultur (SABOURAUD). Obj. 4 mm, apochr. Zeiß, Okul. 3. 

Bei mikroskopischer Untersuchung sind die Knoten durchscheinend, gelblich, von 
körniger Beschaffenheit und lassen längliche, rundliche und unregelmäßig geformte Sporen 
erkennen. Die Kulturen sind leicht zli. erhalten. Während BEHRENDT diese und die 
columbianische Art für identisch hielt, machten UNNA und TRACHSLER zuerst auf einige 
morphologische und kulturelle Unterschiede aufmerksam. Die rundlichen Kolonien besitzen 
zuerst ebenfalls eine glänzende glatte Oberfläche, die sich später mit einer dünnen, weißen 
pulverigen Schicht überzieht. Im hängenden Tropfen kann man beobachten, daß aus den 



Abb. 67. Stück einer Kultur, mit Kalilauge behandelt. Obj. 4 mm, apochr. Okul. comp. 3. 

Abb. 68. Entwicklung von cystischem Gebilde auf SABOURAUDschem Nährboden. Obj. 4 mm, apochr. 
Okul. comp. 3. 
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Sporen Conidien auswachsen oder aber Fäden, die an ihren Enden eine Anzahl zylindrischer 
oder ovoiden Körper besitzen, die den Conidienketten von Mycoderma sehr ähnlich sind. 

Trichosporon ovale. Diese Varietät wurde durch UNNA ebenfalls bei einer europäischen 
Trichosporie der Barthaare gefunden und unterschied sich von Trichosporon ovoides 
durch weniger dicke Auflagerung an den Haaren und durch gewisse Abweichungen der 
kulturellen Eigenschaften. Im Gegensatz zu dem Trichosporon ovoides wird keine Längs­
spaltung der Haare beobachtet. Die Kolonien sind im ganzen denen von Trichosporon 
giganteum und Trichosporon ovoides ähnlich. Es zeigt sich aber keine oder nur sehr geringe 
und verzögerte Verflüssigung der Gelatine. Manchmal sind die Pilzfäden in der Kultur 
deutlich gewunden und zeigen ein korkzieherartiges Aussehen. 

Trichosporon glycophile. Diese Art wurde durch DU Bois in Genf an den Schamhaaren 
einer Patientin beobachtet, die an Diabetes litt. Der Pilz war nur an den Haaren nach­
zuweisen, welche durch Urin verunreinigt 
wurden. An diesen war die Bildung von 
Knoten und Scheiben zu erkennen, sowie I_ o-\ 
Abbrechen des Haarschaftes und pinsel- . ,\ 
förmige Aufsplitterung der Haarstümpfe, 
ähnlich wie bei Trichorhexis nodosa. Die 
Sporenlager waren trocken, hart, festsitzend 
und von dunkelbrauner , fast schwarzer 
Farbe. 

Abb. 69. Poktenartige Formationen in Piedra­
Knltur. Okul. 4 comp. Obj. 4 mm, apochr. 

. I 

. .... ... 

. 
:: 

Abb. 70. Cytologlsche Bilder in Schnitten von 
einer Piedrakultur, nach GJEMSA gefärbt. 

Okul. 5 comp. Obj. 2 mm, Zeiß. 

In der Läsion findet man die Pilzelemente als rundliche und ovale Körper von 3-4 ~ 
Durchmesser, in jüngeren Knötchen auch als kurze und gewundene Fäden zusammen 
mit Bakterien. Der Pilz war zusammen mit den Begleitbakterien auf zuckerhalt-igen 
Nährböden zu kultivieren. 

Trichosporon crusi und Trichosporon foxi. In Indien und auf Ceylon wurden 
von CASTELLANI Trichosporiefälle beobachtet, bei denen die Infektion aber im 
ganzen sehr gering war, und sich nur wenige Bart- und Schnurrbarthaare befallen 
zeigte11. Die gefundenen Pilze sollen nach Angaben von CASTELLANI von den 
bei den anderen Piedraarten gefundenen verschieden sein. 

Piedraia (Trichosporon hortai) . Diese Form wurde zuerst durch HORTA und 
durch H,ABELLO in Brasilien angetroffen und von BRUMPT näher untersucht. 
Sie stimmt weder mit der columbianischen noch mit der europäischen Form 
überein . Die Krankheit betrifft in Brasilien fast ausschließlich di-e Schnurr­
barthaare von jungen Leuten und wurde häufig bei Studenten in Rio de Janeiro 
gefunden. Es handelt sich um dunkle, an den Haaren festsitzende Knötchen, 
in denen in Gegensatz zu den anderen Formen askenähnliche Gebilde zu finden 
sind, die 8 schlanke, spindeiförmige Sporen enthalten. Dieser Pilz gehört demnach 
zu den Ascomyceten. Die von DELAMARE und GATTI in Paraguay beobachteten 
Piedraformen stimmen mit den von HoRTA in Brasilien beschriebenen in allen 
wesentlichen Punkten überein. Es fanden sich auch in Paraguay die charakte­
ristischen Asken, die hier aber eine wechselnde Anzahl von Ascosporen (6-12) 
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Abb . 73 . Oospora trichosporium granulosum, Sporenscheide am Haarschaft im Querschnitt. 
(Apochrom. Obj. 8 mm, Comp. Okul. 6.) 

Abb. 74. Oospora trichosporium cerebriforme. Sporenscheide am Haarschaft im Querschnitt. 
(Apochr. Obj. 8 mm, Camp. Okul. 6.) 
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enthielten. Die wechselnde Zahl der Sporen genügt aber wohl nicht, um die 
in Paraguay gezüchteten Pilzformen von den brasilianischen zu trennen. 

Die Kolonien sind bei diesen Piedraformen denen von Trichophyton acuminatum 
ähnlich , von dunkler Färbung 
und von den bei anderen Piedra­
formen gezüchteten Pilzen ma­
kroskopisch verschieden. Das 
Pilzmycel verhält sich in bezug 
auf die Färbung, Segmentierung 
und Sporenbildung in den Kolo­
nien ebenso wie in den am Haare 
sitzenden Knoten . An den End­
verzweigungen der Mycelien er­
kennt man Conidien und in älte­
ren Kulturen chlamydosporen­
artige Gebilde, dagegen keine 
Asken. Die Entwicklung der 
Kolonien schreitet sehr langsam 
fort. Ihre Form ist rund, mit 
regelmäßigen Rändern, umgeben 
von einer schmalen Zone von 
sprossenden Mycelien. Das Zen­
trum ist leicht erhaben. Die 
Farbe ist abhängig vom Alter 
der Kultur und von der Belich-

Abb. 75. Oospora trichosporium granulosum, 
auf l\1altoseaga r . 46 Tage a lt. 

tung und wird allmählich dunkler, besonders , wenn die Kulturen vor Licht 
geschützt werden. Mit dem Alter der Kolonien nimmt auch die Konsistenz 
zu, so daß schließlich nur von der Oberfläche etwas Substanz abgekratzt 
werden kann, da sich sonst die ganze 
Kolonie aus dem Nährboden löst. 

Die Asken sind in den Knötchen 
als ovale Cysten von bis zu 60 fl 
Durchmesser zu erkennen, die sich in 
den inneren Partien der Pilzscheide 
finden und in denen sich fusiforme, 
leicht gekrümmte Sporen entwickeln. 
Die Zahl dieser Cysten ist sehr groß . 
In der ersten Phase der Entwicklung 
sieht man eine von einer Membran 
eingeschlossene Zelle , in deren Proto­
plasma man eine beginnende Segmen­
tierung erkennt. Bei fortschreitender 
Entwicklung differenziert sich diese 
zentrale Partie des Protoplasmas zu 
Teilungsformen, die an eine Morula 
erinnern. Schließlich entstehen läng- Abb. 7G. oospora trichosporiurn granulosum 
liehe, ungegliederte Körper, die nach auf 111altoseagar, ! 3 Tage alt . 

dem Einreißen der äußeren Membran 
austreten. Diese Gebilde besitzen deutlich gekörntes Protoplasma, aber keinen 
Kern und fadenförmige Fortsätze an den Polen, die als rudimentäres Mycel 
aufgefaßt werden. 

Durch ARIAZ wurde aus Argenlinien eine Form der Piedra beschrieben, die wahr­
scheinlich ebenfalls durch Ascomyceten hervorgerufen wird. Diese trat in einer Schule 

H a ndbuch de r Haut· u. Geschlechtskmnkheiten. XII. 1. 20 
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in Form einer wahrscheinlich durch Mützen übertragenen Epidemie auf. In den 0,5-2 mm 
großen, schwarzen. Knötchen fanden sich 2- 3 ,u große, polygonale, doppelt konturierte 
Hporen, keine Mycelien, nur arthrosporenartige kurze Gebilde. In den Kulturen, die am 

Abb. 77. Oospora tricbosporium granulosum 
auf Maltosea.gar, 43 Tage alt. 

besten auf Gelatine wuchsen, beobachtete 
man graue, bis goldgelbe prominente Kolo­
nien, mit feuchter glatter Oberfläche, die 
askenähnliche Fruktifikationsformen mit 
2-10 runden Körnern enthielten. 

Die japanische Piedra. Bei den in 
Japan gefundenen Erregern der Piedra 
handelt es sich um Pilze, welche an 
den Haaren jüngerer Frauen in Tokyo 
und K yoto gefunden wurden und be­
sonders von KAMBAYASHI und anderen 
japanischen Autoren näher studiert 
worden sind. Die befallenen Haare 
zeigen keine besondere Veränderung, 
weder Krümmungen noch Aufsplitte­
rungen. Die Knötchen sind von ver­
schiedener Größe, manchmal in großer 
Zahl vorhanden, von gelblicher Fär­
bung und leicht durchscheinend. Die 
dicht aneinander gedrängten Sporen 

sind von rundlicher oder ovaler Gestalt, in den tieferen Schichten abgeplattet 
und ohne stärkeren Größenunterschied. 

Die nachgewiesenen Pilze werden von den japanischen :Forschern auf Grund 
ihrer Untersuchungen zur Gattung Oospora gerechnet. KAMBAYASHI erhielt 

A ub. 7 8. Oospora tricbosporium cercbriforme 
auf Maltoseagar, 6! Tage. 

wurde Pepsin, Trypsin, Urease, Amylase, Invertase, 
ge,viesen. 

in allen Fällen Reinkulturen und 
beschreibt zwei verschiedene 
Typen des Pilzes, von denen 
der eine dem Trichosporon ovale 
UNNA, der andere dem Tricho­
sporon ovoides BEHREND1' sehr 
nahe steht. Sie werden als 
"Oospora trichosporium granu­
losum" und "Oospora tricho­
sporium cerebriforme" bezeich­
net. Bei beiden Arten fanden 
sich auch die von DoHI und 
ÜHNO zuerst nachgewiesenen 
Auftreibungen der Mycelien, die 
als Apressoriumbildung gedeutet 
wurde. 

OospMa trichosp. granulosum. Die 
Oberfläche der Kolonien aufMaltose­
agar besteht bei dieser Pilzvarietät 
aus unregelmäßigen feinen Fältchen, 
und hat ein trockenes grauweißliches 
Aussehen. Gelatineverflüssigung tritt 
nach 10 Tagen auf. In den Kulturen 
lnulinase, Maltase und Lipase nach-

Querdurchmesser der vegetativen Hyphen 4,5-5 u; 
Durchmesser der Conidien 5-7,6 ,. lang; 4-5,8 t• breit; 
Durchmesser der Appresorien 33-53 ,. lang; 30-39 !"' breit 
Oospora trichosp. cerebriforme. Die Größenunterschiede der Sporen sind in den Knötchen 

auffallend, während die Größe bei der vorigen Art kaum wechselt. Die Form der Sporen 
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ist regelmäßig, eiförmig oder rundlich. In den Kulturen erscheinen die Kolonien etwas 
lockerer, die Oberfläche zeigt gröbere radiär angeordnete Falten und ein feuchteres Aus­
sehen; auf Maltoseagar haben die Kolonien einen gelblich-braunen Farbton. Gelatine­
verflüssigung ist nach 3 Tagen deut­
lich vorhanden und nach 10 Tagen 
stark. Es wurden in der Kultur nach­
gewiesen: Pepsin spurenweise, Tryp­
sin, Peptolytische Fermente, Hippur­
säure, Glykokoll und Aspargin, wenig 
Urease, Amylase und Inulinase. In­
vertase deutlich positiv, Maltase 
negativ, Lipase schwach positiv. 

Querdurchmesser der vegetativen 
Hyphen 2,5-5 !'; 

Durchmesser der Conidien 5 biR 
6,5 !' lang, 4-5 !' breit; 

Querdurchmesser der Apressorien 
23-30 f' lang, 13-23 /~ breit. 

Diagnose. Die Diagnose der 
Trichosporie ist leicht zu stellen, 
wenn man die mikroskopische 
Untersuchung der Knötchen 
vornimmt. Es gibt aber Haar­
krankheiten, die makroskopisch 
einige Ähnlichkeit mit der Tri-
chosporie besitzen. Dazu gehört Abi!. 7U. Oospora trichosporium cerebriforme 
vor allem die Trichomycosis pal- n.uf Maltoseagar, 64 Tage alt. 

mellina s. lepothrix, die gewöhn-
lich bei stark schwitzenden Individuen vorkommt, und sich an den Achsel- und 
Schamhaaren lokalisiert. Man findet isolierte Granula und scheidenartige Auf­
lagerung, die ein größeres Stück des HaarschafteR überziehen können und von 

Abb. 80. Oosporatrichosporium cerebriformc 
auf Maltoseagl1r, 43 Tage. 

Abb. 81. Oosporl1 trichosporitun cerebriforme 
auf l\faltoseagar, 52 Tage. 

rotbrauner Farbe und weicher Konsistenz sind. Auch der abgesonderte Schweiß 
bekommt eine rötliche Farbe. CAS'l'ELLANI fand in den Tropen drei verschiedene 
Arten dieser Krankheit, die er als Trichomycosis flava, nigra und rubra bezeichnet. 
Sie werden verursacht durch einen zu den Mikrosiphoneae gehörenden Pilz 
mit dünnem bacillenähnlichem Mycel ( Cohnistreptothrix tenuis), der in den 

20* 
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Ahh. 82. Oospora trichosporium granulosum; Apressorium (A) und Konidienketten (K)-Bildung 
am 10. Tage. 

Abb. 83. Oospora tricbosporiurn granulosum; Apressorium (A) und Konidienketten (K)-Bildung 
am 10. Tage. 
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Abb. 84. Uo:,;pora tricho;porium cercbriforme. Vegetative H yphen und Aprcssorium (A)·Bi ldnng 
nach 96 Std. 

Abb. 85. Oospora trichosporium granulosum; verzweigte Hyphen, deutliche Segmentation der Hyphen. 
Andeutung der Coni<lientrüger nach 29 Std. 30 Min. 
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Allu. 8ß. Oospora trichosporjnm granulosnrn; Conidienketten nach 147 Std. 30 Min. 

Al>u. 87. Oospora trichospodum granulosnm; Conidienkett.e, daraus neugebildete Hyphengruppe 
nach 3 Std. 30 :Min. 
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Abb. 88. Oospora trichosporium ccrebriforme; anfängliche Hyphenbildung, ihre deutliche Verzweigung 
nach 27 Std. 30 1\Iin. 

Abb. 89. Oospora trichosporium ccrebriforme; deutliche Conidienträger. Ast schon in Conidicn· 
ketten zerfallend, während der Hauptstamm noch nicht septiert, nach 148 Std. 
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.~hh. UO . üosporn trichosporium cerebriforme. Hauptstamm in Conidienketten zerfallen und aus 
deren Kettensystem neue Hyphengruppe gebildet; nach 148 Std. 

AlJb. 91. Oospora tricbosporium granulosum. Conidienkette und Andeutung der Conidienträger, 
nacb 72 Std. 
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Abb. 92. Oospora tricbosporium granulosum. Neu auswachsende junge Hyphen aus einem Sporen­
kett ensystem; na.ch 98 Std. 

Abb. 93. Oospora trichosporium granulosum. Neugebildete Hyphenwieder in Sporenketten zerfallend; 
nach 148 Std. 
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Auflagerungen in der Form von Stäbchen erscheint. Bei der roten und gelben 
Varietät wurden außerdem Kokken gefunden, die einen roten bzw. schwarzen 
:Farbstoff produzieren (111icrococcus nigrescens CASTELLANI). 

Bei der als 111 onilithrix (pili moniliformes) bezeichneten angeborenen H aarano­
rnalie findet man in regelmäßigen Abständen Schwellungen und Einschnürungen 
der Haare. Die Haare brechen leicht ab und es bilden sich kahle Stellen. 

Ebenso findet man im Gegensatz zu der Trichosporie bei Trichorhexis nodosa 
die Haare in dünne Fasern aufgesplittert, so daß sie leicht einknicken und ab­
brechen. Das abgebrochene Ende ist pinselartig aufgefasert. Dieses Leiden 
betrifft meist die Barthaare, Augenbrauen oder Schamhaare und wird durch 
Bakterien verursacht. 

Mit Pediculosis ist die Trichosporie auch makroskopisch kaum zu verwechseln, 
da die NiHsen gewöhnlich größer sind als die Pilzknötchen und seitlich am Haar 
sitzen, mit dem sie durch einen Chitinring verbunden sind. 

Prognose und Therapie. Die Prognose ist insofern günstig, als die Haare bei 
dieser Krankheit nicht erkranken und weiterwachsen. Unbehandelt bleibt sie 
aber lange Zeit bestehen und neigt nicht zu spontanem Verschwinden. Zur 
Behandlung werden Waschungen mit antiseptischen Mitteln empfohlen, warme 
Seifen- oder Sublimatumschläge (l: 1000), 50foige Salicyl-Alkohol, Benzin und 
Terpentin und ständiges Auskämmen der Haare mit einem feinen Kamm, um 
die Knötchen mechanisch zu entfernen. Beim Versagen dieser Mittel empfiehlt 
es sich, die Haare kurz abzuschneiden oder noch besser abzurasieren, wodurch 
die Krankheitsur,;ache am radikalsten entfernt wird. 

Carate oder Pinta. 
Carate ist die Bezeichnung für ein chronisches Hautleiden, das in e1mgen 

süd- und mittelamerikanischen Ländern, sowie an einigen Plätzen der West­
küste Afrikas endemisch auftritt und durch die Bildung verschiedenfarbig 
pigmentierter, juckender Flecke auf der Haut gekennzeichnet ist. Bisher war 
man gewohnt, die Carate ohne weiteres zu den tropischen Pilzerkrankungen 
der Haut zu rechnen. Auf Grund neuerer Untersuchungen haben sich aber 
Zweifel erhoben, ob den von vielen Autoren beschriebenen Pilzen überhaupt 
eine ätiologische Rolle zugeschrieben werden kann und ob die Carate zu den 
Dermatomykosen zu rechnen ist. Da bis jetzt noch nicht genügend Stützen 
für diese Auffassung geliefert sind, halten wir uns trotzdem für berechtigt, diese 
Krankheit vorläufig noch im Rahmen des Abschnittes über Dermatomykosen 
zu behandeln und die bisherigen Pilzbefunde eingehend zu berücksichtigen. 

Synonyme. Die Krankheit wird vielfach auch als Pinta oder Mal del Pinto bezeichnet, 
ein Name, der besonders in Mexiko üblich ist. In Golumbien heißt sie allgemein Garate, 
während sie in der benachbarten Republik Venezuela Gute, Garate oder Garare genannt 
wird. In Peru ist ebenso wie in Mexiko Pinta gebräuchlich, doch findet man in der peru­
anischen Literatur auch die Bezeichnung Gcara und Gaharate. In Guatemala und Honduras 
nennt man sie Gativi, in Panama Quirica, in Santo Domingo Gusarola, in Haiti Busarola, 
und in Guadalupe Picuiti. Außer diesen Namen sind noch andere in Umlauf, die nur 
lokale Bedeutung haben und in verschiedenen Distrikten von Mexiko und Columbien -
den Hauptverbreitungsgebieten der Krankheit - gebräuchlich sind. Diese Bezeichnungen 
sind wohl zum größten Teil indianischen Ursprungs. An der afrikanischen Küste soll die 
gleiche Krankheit als Tungere bezeichnet werden. 

Auch in der europäischen Literatur erscheint diese Hautaffektion meist unter dem 
Namen Garate, besonders in der französischen Literatur, während die Engländer häufig 
die mexikanische Bezeichnung Pinta brauchen oder auch von der "Spotted Disease of 
Central America" sprechen. Auch die Einführung einiger verunglückter Lateinisierungen 
ist versucht worden (Pannus carateus, Dermatophilia spilorica americana usw.). 

Da es sich bei der Mehrzahl der Namen um Bezeichnungen handelt, die im Volke 
gebräuchlich sind, ist es anzunehmen, daß außer der echten Carate auch manche andere 



Carate oder Pinta. 315 

Hautaffektionen mit dem gleichen Namen bezeichnet werden. So wird z. B. der Name 
Gute in Venezuela nicht nur für die echte Carate gebraucht, sondern auch für eine fieberhafte 
Erkrankung mit Hautmanifestationen, die von CASTELLANI und TEJERA als Tinea flava 
aufgefaßt wurde. 

Geschichte und geographische Verbreitung. Man hat immer wieder die Vermutung aus­
gesprochen, daß die Carate durch Neger nach dem amerikanischen Kontinent eingeschleppt 

Al>b. 9~. :Mal uel Pinto (Mexiko). Ausgedehnte, vollständig depigmentierte Bezirke. 
Blaue und weiße Varietät. Dauer 25 Jahre. Alter der Patientirr 30 Jahre. (Nach H. Fox.) 

worden wäre, die Anfang des 16. Jahrhunderts als Sklaven von den afrikanischen Küsten, 
besonders von Angola, nach Amerika gebracht wurden. Verschiedene Tatsachen sprechen 
dagegen. Unter den in Amerika ansässigen westindischen Negern tritt die Krankheit 
ganz vereinzelt auf, und auch an der Westküste von Afrika ist das Verbreitungsgebiet 
ein sehr beschränktes. Es könnte also eher angenommen werden, daß die Krankheit durch 
befreite Negersklaven, die von Amerika nach Afrika zurückkehrten, dorthin gebracht 
wurde (vielleicht handelt es sich in Afrika sogar nicht einmal um die gleiche Krankheit, 
sondern nur um ähnliche Hautaffektionen, die mit Pigmentanomalien einhergehen). 
Dagegen scheint sich aus älteren Schriften und Chroniken zu ergeben, daß die Krankheit 
schon zur Zeit der Eroberung und der ersten Einwanderung unter den indianischen Stämmen 
vorhanden war (besonders unter den Azteken und Cariben) und sich auch später noch unter 
Stämmen vorgefunden hat, die vollkommen abgeschlossen lebten und niemals mit Negern 
in Berührung gekommen sind. In der europäischen Literatur finden sich eingehendere 
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Beschreibungen der Krankheit aus dem 18. Jahrhundert und seit dem 19. Jahrhundert 
machten ÄLIBERT u. a. auf ihre starke Verbreitung im tropischen .Amerika aufmerksam. 

Das Hauptverbreitungsgebiet der Carate erstreckt sich auf Mexiko, Mittel-amerika, das 
tropische Südamerika, und einige Inseln des Garibisehen Meeres . .An erster Stelle in bezug 
auf die Häufigkeit der Krankheit steht Columbien. Nach neueren Schätzungen soll sich 

.U>b. 95. l\bl del Pinto (llfexiko). Ausgedehnte diffuse nnd fleckförmige Pigmentierungund Schuppung. 
Dauer der Krankheit 30 Jahre. Alter d. Pat. 55 Jahre. (Nach H. Fox.) 

die Zahl der an Carate Erkrankten in Columbien auf etwa 400 000 belaufen (PENA CHA­
VARRiA und SHIPLEY). Unter 500 Patienten wurden von MENK in Sta. Marta (Columbien) 
über lOOfo Caratekranke festgestellt . .An zweiter Stelle folgt Mexiko. Nach den Feststellungen 
einer besonderen Kommission, die zum Studium der Verbreitung des "Mal del Pinto" ein­
gesetzt wurde, sind in M exiko etwa 200 000 Erkrankungsfälle nachgewiesen. Ferner ist die 
Krankheit bekannt in Venezuela, Ecuador, Bolivien, Peru, Guayana. Einzelne Fälle sind 
in den an Columbien angrenzenden Gebieten von Panama und in Honduras und Nicaragua 
bekannt geworden. Ebenso auf Haiti, Martinique und Santo Domingo. In Costa-Rica 
sind nur Fälle zur Beobachtung gelangt, die aus Columbien stammten. Ebenso in Cuba 
solche aus Mexiko. .Aus Salvador fehlen genauere Beobachtungen. .Aus Porto Rico sind 
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keine Fälle bekannt. Die aus Brasilien beschriebene, als Puru-Puru bezeichnete Krankheit 
ist vielleicht ebenfalls eine Abart der Carate. 

Außerdem ist die Krankheit nur noch aus Afrika beschrieben worden und zwar durch 
LEGRAIN aus Algier, durch BROWNE!. und WoOLEY von der Goldküste, MADDEN, GOODMAN 
und SANDWITH aus Tripolis und Agypten, WELLMANN aus Angola. Vielleicht sind auch 

Abb. 96. Mal <Iei Pinto (Mexiko). Bln.ue Pigmentierung. Alll Han<lgelenk e in vollständig pigment­
loser Fleck. D!"mer der Krankheit 3 Jahre . Alte.- d . Pltt. 3:! Jahre. (Nach H . Fox. ) 

einzelne Fälle, die von EDGAR in Perak und Malakka (Straits Settlements) sowie WooLEY 
auf den Philippinen beobachtet wurden, mit der Carate verwandt. 

Atiologie. Als Ursache der Carate sind die verschiedenartigsten Pilze be­
schrieben worden. Als erster entdeckte GASTAMBIDE im Jahre 1881 einen Pilz 
in den Hautschuppen von Caratefällen, der nach seinen Fruktifikationen zu 

A b b. 97. Mal del Pinto C\1ex iko). Blaue Pigmentierung und starke Sehnppenbildung. (Nach H. Fox.) 

den Aspergillusarten gehörte . In Mexico war es Rmz SANDOVAL, der zuerst 
die parasitäre Ätiologie der Krankheit nachgewiesen zu haben glaubte. Im 
Laufe der Jahre wurden von den verschiedenen Autoren eine ganze Reihe anderer 
Pilze gefunden (Penicillium, Monilia, Montoyella) , die den verschiedenen Carate­
formen entsprechen sollten. Man nahm an, daß es die verschiedenen Pilze sein 
müßten, welche die wechselnden Färbungen der Hautfläche hervorrufen. 
Eine gerrauere Klassifizierung der vielen bei Carate beschriebenen Pilzarten ist 
bis jetzt kaum möglich gewesen. 

Untersuchung von frischen Präparaten. Bei der Untersuchung von Haut­
schuppen, die mit Kalilauge vorbehandelt werden müssen, um sie durchscheinend 
zu machen, sieht man in manchen Fällen zwischen den Epithelzellen lange, 
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ziemlich dünne, verzweigte Mycelfäden. An den Enden der Mycelfäden bemerkt 
man gelegentlich des Vorhandenseins von Fruktifikationsorganen, an denen 
man schon die Zugehörigkeit des Pilzes zu der einen oder anderen Gruppe erkennen 

Abb. \!8. ::\Ial del Pinto bei einem 3iährigen Knaben (l\iexiko). Blaue pigmentierte und weiße 
Yollständig pigmentlose Flecke. Letztere von schwach pigmentierten Zonen umgehen. Dauer 3 Jahre. 

(Nach H. Fox.) 

kann (z. B. Aspergillus oder Penicillium). In anderen, nicht so seltenen Fällen 
sieht man nur Mycelfäden und verstreut liegende Sporen, während Frukti­
fika tionsorgane fehlen. In zahlreichen Fällen gelingt es trotz sorgfältiger 

Abb. UU. 1\Ial dc Pinto (1\Iexiko). Geringe bläuliche Pigm entierung im Gesicht und auf den Armen. 
" vmm ct r ischc Bezirke mit t eilweiser Depigmentierung im Gesicht, an den Armen und am Rumpf. 

Dauer iler K rankheit 10 J a hre. Alter d. Pat. 16 J a hre. (Nach H. Fox.) 

Untersuchung nicht, in den von erkrankten Stellen stammenden Schuppen Pilz­
elemente nachzuweisen. Wie MENK erwähnt, findet man sogar in angrenzenden, 
scheinbar gesunden Partien Mycelien, während sie an den Stellen der Haut­
lä~ionen fehlen. Bei der schwarzen Varietät soll es im allgemeinen leichter sein, 
Pilze nachzuweisen, während bei den anderen Varietäten der Nachweis von 
Pilzen vollkommen mißlingen kann. 

Histologie. In histologischen Schnitten der Hautläsionen kann man in vielen 
Fällen bei Anwendung der gewöhnlichen Färbemethoden das Vorhandensein 
der Mycelien in den oberflächlichen Hautlagern erkennen. Besonders geeignet 
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zur Darstellung der Mycelfäden soll das Cresyl-Violett sein, welches die Pilz­
elemente intensiv färbt. Man sieht in den Schnitten, daß Epidermis, Cutis und 
sogar ein Teil der Subcutis von einem dichten Geflecht von M ycelfäden durchsetzt 
wird, die zwischen den Zellen hindurchziehen, ohne in sie einzudringen. Die 
Pilzelemente dringen nicht in die Haare ein, ebensowenig in die Haarfollikel 
und in die Talg- und Schweißdrüsen der Haut. Man sieht aber gelegentlich, 
wie die Haarfollikel und Drüsen von allen Seiten von Pilzmassen einge­
schlossen sind. Die entzündliche Reaktion vonseitendes Gewebes ist auffallend 
gering. Nur gelegentlich sieht man kleine Anhäufungen von Mononukleären 
und Plasmazellen. Fox erwähnt Vacuolenbildung im Rete malphigi, Schwund 
der elastischen Fasern und perivasculäre Infiltrate in der subpapillären Schicht. 
Das Stratum corneum ist deutlich verdickt und enthält im Gegensatz zu anderen 
Dermatomykosen keine M ycelfäden. Gelegentlich sieht man einzelne Pilz­
fragmente oder Sporen an der Oberfläche der Haut. Das Stratum corneum selbst 
bleibt aber frei, und daraus erklärt es sich vielleicht auch, daß es nicht immer 
gelingen will, in den Hautschuppen von Caratefällen die Mycelien und Sporen 
nachzuweisen. Andererseits gibt diese eigenartige Lokalisation des Pilzes viel­
leicht auch eine Erklärung dafür, daß die Krankheit nicht ohne weiteres von 
einem Individuum auf das andere übergeht, wie dies z. B. bei den gewöhn­
lichen Trichophytien der Fall ist und daß sie infolge des Befallenseins der 
tieferen Schichten auch bei Behandlung mit Desinfizientien besonders hart­
näckig ist. 

Die Infektion erstreckt sich nach manchen Autoren auf das Stratum granu­
losum, und die darunter liegenden Schichten können so stark befallen sein, 
daß man nur noch ein dichtes Geflecht von Pilzfäden sieht. Das Corium enthält 
dann meist Mycelien in großer Zahl, und es erscheint nicht ausgeschlossen, daß 
die Infektion gerade in dieser Schicht beginnt, und zwar in der Umgebung der 
Hautgefäße. PENA CHAVARRIA und SHIPLEY fanden bei der Sektion Pilzfäden 
in den tieferen Lagen der Haut eines Individuums, das klinisch noch keine An­
zeichen einer bestehenden Infektion darbot, und sehen das als Beweis dafür an, 
daß die Übertragung durch stechende Insekten geschieht, welche die Pilzelemente 
durch ihren Stechapparat in die tieferen Hautschichten hineinbringen. Während 
die Mehrzahl der Hautpilze in den Läsionen keine Fruktifikationsorgaue er­
kennen lassen, findet man sie bei Carate gelegentlich in der Haut eingeschlossen. 
Während aber Mycelien überall gefunden werden können, sowohl in der Epidermis 
als auch in der Cutis und Subcutis, sieht man Fruktifikationen nur in den 
obersten Schichten, also im Stratum granulosum, offenbar weil Fruktifikationen 
nur bei Zutritt von Sauerstoff gebildet werden. 

Während der ersten Zeit neigt das Stratum corneum zu einer Hypertrophie. 
Auch an den Gefäßwänden der papillären und subpapillären Gefäße sieht man 
deutliche Verdickungen. Im späteren Verlauf entwickeln sich atrophische Prozesse, 
welche die Hautoberfläche betreffen und die Papillen zum Verschwinden bringen. 
Diese atrophischen Prozesse erkennt man besonders deutlich an den Stellen, 
wo das Hautpigment der Basalzellen verschwindet und diese selbst deutlich 
atrophisch werden. An den pigmentarmen oder achromischen Stellen sieht 
man in der Regel keine Mycelien mehr. Allerdings kommt es andererseits vor, 
daß an manchen Stellen auch während der aktiven Periode keine Pilzelemente 
gefunden werden. Untersucht man Hautpartien von der Grenze von gesundem 
und krankem Gewebe oder zwischen pigmentlosen und normalen Hautstellen, 
so kann man feststellen, daß diese Übergänge plötzlich eintreten. Besondere 
Reaktionen an der Grenzfläche zwischen normalem und erkranktem Gewebe 
fehlen. Trotzdem die Haare selbst nicht befallen werden, kommt es zum Ab­
stoßen der Haareinfolge der Bildung von fibrösem Gewebe um die HaarfollikeL 
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An der Stelle des Haarfollikels erkennt man eine aus hyperkeratotischem Gewebe 
bestehende Erhabenheit. Die Nägel zeigen niemals Veränderungen. 

Die von der mexikanischen Kommission, speziell die von J. ÜCHOTERENA, 
erhobenen histologischen Befunde sprechen dafür, daß die Verschiedenfarbigkeit 
der Hautläsion nicht ohne weiteres aus dem Vorhandensein chromogener Pilze 
erklärt werden könne. Wie bereits erwähnt, findet man in manchen Läsionen 
auch bei histologischer Untersuchung keine Pilzelemente. Nach Angabe dieser 
Autoren spielen bei der roten Varietät Veränderungen der Gefäße, die zu einer 

Abb. 100. Carate. 
(Nach lVIANSON-ß.UIR.) 

Dilatation und Hyperämie führen, eine wesentliche 
Rolle. Das Vorhandensein von roten Flecken, die auf 
Druck nicht zum Verschwinden gebracht werden 
könnten, wird bestritten. In den dunkel gefärbten 
Flecken handelt es sich nach ihren Angaben um eine 
Vermehrung des normalen Hautpigments (Melanin) 
in den basalen Zellen der Epidermis, während bei 
der blauen Varietät dieses außer in der Epidermis 
auch in großen Mengen im Corium gefunden werden 
soll. Die Verschiedenheit der Färbung soll von der 
Intensität der Pigmentierung und von der Dicke der 
darüberliegenden Hautschichten abhängen, wobei be­
sonders eine Anhäufung von Pigment um die Gefäße 
zu beobachten wäre. Bei der weißen Pinta handelte 
es sich dagegen lediglich um eine Verminderung des 
Hautpigmentes. Das Wesen der Krankheit beruht 
also nach Auffassung dieser Autoren auf einer Dys­
trophie des Pigments oder auf einer pathologischen 
Pigmentbildung, während die ätiologische Bedeutung 
der in der Haut angesiedelten Pilze in Frage gestellt 
erscheint. Neben klinischen Daten (Topographie der 
Läsionen, häufig symmetrische Anordnung und Be­
sonderheiten in der Verteilung der Flecke usw.) weisen 
auch die Ergebnisse der histologischen Untersuchungen 
darauf hin, daß gewisse Einflüsse des vegetativen 
Nervensystems beim Zustandekommen der Krankheit 
eine Rolle spielen müssen, so daß die Autoren zu 
der Annahme gelangen, es könnte sich vielleicht um 
Schädigungen oder funktionelle Störungen des sym­
pathischen Nervensystems handeln, wenn auch nicht 

mit Sicherheit zu beweisen ist, daß eine äußere Krankheitsursache fehlt. Die 
eigentliche Krankheitsursache bleibt aber nach Ansicht dieser Autoren vor­
läufig unbekannt. 

Auch Fox steht auf dem Standpunkt, es handele sich bei der Carate um 
eine nicht kontagiöse Krankheit, deren Entstehung durch klimatische Einflüsse 
und mangelnde Sauberkeit und Hygiene begünstigt wird. 

Kulturen der Pilze. Die verschiedenen bei Carate gefundenen Pilze lassen 
sich leicht kultivieren und wachsen gut auf dem SABOURAUDschen Maltoseagar. 

Nach ÜASTELLANI kann man die folgenden Gruppen unterscheiden: 
l. Aspergillus. 
2. Penicillium (an ihren typischen Fruktifikationsorgauen leicht zu erkennen). 
3. Formen, die nach ihren Fruktifikationsorgauen zwischen Aspergillus und Penicillium 

stehen. 
4. M onilia. Einfache Fruktifikationen in Form von Mycelfäden, die in einzelnen 

Schnüren oder Bündeln von rundlichen Sporen enden. 
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5. jlfontoyella, höher entwickelte Fruktifikationsorgaue fehlen, die Fortpflanzung erfolgt 
durch Conidien und endständig segmentierte und unsegmentierte Spindeln. 

Näher beschrieben sind folgende Arten: 
Aspergillus pictor Bu.veuAI!IJ 1895. Gefunden bei der violetten Varietät. Verschiedene 

andere Aspergillusarten wurden bei der blauen, schwarzen und roten Varietät gefunden. 
Penicillium montoyai CAsTELLAvl 1907 (grau-violette Varietät). 
Monilia montoyai CAs1'ELLANT 1907 (weiße Varietät). 
Montoyella nigra CASTELLANI 1907 (schwarze Varietät). 
Montoyella bodini C.<sTELUXI 1907 (rote Varietät). 

Abb. 101. Caratc (Columbien). (Nach MENK.) 

Aspergillus pictor. 
Dieser bei der violetten Form gefundene Pilz besitzt alle charakteristischen Eigenschaften 

des Genus Aspergillus und ist auf zuckerhaltigen Nährböden leicht zu züchten. Auf 
Maltoseagar hat die Kultur anfangs eine weißliche Farbe, die später grünlich wird, bei 
älteren Kulturen mit einem violetten Ton. Die jungen Kolonien sind von glatter, flaumiger 
Oberfläche, ältere Kulturen bekommen eine gefurchte Oberfläche; die Farbe der Kultur 
ändert sich je nach der Verwendung verschiedener Nährböden. Die Conidienträger sind 
relativ dick, die Conidien kugelig. von glatter Oberfläche. In der Haut vermehrt sich dieser 
Pilz besonders stark und läßt in den oberflächlichen Hautschichten bei geeigneter F ärbe­
technik auch Fruktifikationen erkennen . 

Außer diesem Aspergillus werden bei Carate häufig verwandt.e aspergillusähnliche, 
nicht näher klassifizierte Arten gefunden. 

Penicillium nwntoyai . 
Dieser von MoNTOYA bei den grau-violett gefärbten Carateformen gefundene Pilz wächst 

ebenfalls leicht auf Maltoseagar und gewöhnlichem Agar in Form dunkelgrauer Kolonien 
unter Bildung der typischen pinselförmigen Fruktifikation~p.. Die Conidien sind rundlich 
oder leicht oval, glatt und 3-41/ 2 i' im Durchmesser groß. Ahnliehe nicht genau bestimmte 
Arten wurden auch bei anderen Carateformen beobachtet . 

H a n<lbnch <lcr Haut- n . Gescblcchtskrankhcitcn . XII. 1. 21 
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Monilia montoyai. 
Bei der weißen Carateform findet man eine zuerst von MoNTOYA beschriebene, zu den 

Monilien gehörende Pilzart mit starker Verdickung der sporentragenden Hyphen und großen 
kugeligen Sporen (5-7,.), die einen großen Kern enthalten. Dieser Pilz wächst gut auf 
zuckerhaitigern Nährboden in Form milchig weißer Kolonien, die bald zusammenfließen. 

(Bei der weißen Varietät wurden auch trichophytonartige Pilze beschrieben, die zu 
den Arthrosporazaeen gerechnet werden.) 

Montoyella nigra. 
Der bei schwarzer Carate von MoNTOYA isolierte Pilz wächst auf Maltose in Form von 

schwarzen Kolonien. Bei Verwendung von Glycerinagar wird auch der Nährboden 
schwärzlich gefärbt. Die Myce!fäden 

Ah!J. 102. Carate (Columbien). (Nach MENK.) 

und Sporen sind trichophytonähnlich, 
schmal, verzweigt und septiert. Andere 
dickere Mycelfäden lassen Chlamydo­
sporen erkennen. Am Endederdickeren 
Fäden sieht man zarte Hyphen, welche 
in birnförmige oder kugelige Conidien 
ausmünden, die von schwarzem Pig­
ment beladen sind. In älteren Kul­
turen nimmt auch das Mycel eine 
dunkle Farbe an. 

M ontoyella bodini. 
Dieser Pilz unterscheidet sich von 

der vorhergehenden Art durch die 
weißliche oder graue Farbe der Kolo­
nien. Diese, wie die vorhergehende 
Art wächst sehr schnell auf allen 
zuckerhaltigen Nährböden. 

Die Verschiedenheit dieser und 
anderer bei Carate gefundener Pilze 
läßt bereits vermuten, daß die 
Ansiedlung der Pilze in der Haut 
nicht der allein wichtige Faktor 
für das Zustandekommen der Er­
krankung ist. Es war deshalb 
von besonderer Wichtigkeit, bei 
der Beurteilung der Krankheits­
ursache auch andere ätiologische 
Momente in Rechnung zu ziehen. 

Die Statistiken scheinen anzuzeigen, daß die Rasse keinen besonderen 
Einfluß als prädisponierender Faktor besitzt. Während früher angenommen 
wurde, daß Indianer und Mestizen häufiger befallen werden als Weiße, Neger 
und Mulatten besonders empfänglich und Albinos immun wären, hat es sich 
neuerdings ergeben, daß tatsächlich alle in den Verbreitungsgebieten der Krankheit 
lebenden Personen in gleichem Maße empfänglich sind. Die höheren Erkrankungs­
ziffern für die Neger ergeben sich aus der Tatsache, daß diese wegen ihrer größeren 
Widerstandsfähigkeit in den Tropen besonders in dem Gebiete arbeiten, in denen 
die Krankheit vorherrscht und damit der Möglichkeit, sich diese zuzuziehen, 
in stärkerem Maße ausgesetzt sind, als die Angehörigen der weißen Rasse und 
die körperlich weniger widerstandsfähigen Mischlinge. 

Das Geschlecht hat wahrscheinlich ebensowenig Einfluß. Wenn die Statistiken 
eine größere Anzahl Männer als Frauen aufweisen, so erklärt sich dieser Unter­
schied daraus, daß die Frauen dank der Art ihrer Beschäftigung der Gefahr, 
die Krankheit zu erwerben, weniger ausgesetzt sind, als die mit den Arbeiten 
in den Plantagen beschäftigten Männer. PEN A CHA v ARRfA und SHIPLEY erwähnen, 
daß in Columbien die Frauen, die sich innerhalb des endemischen Gebietes 
fast den ganzen Tag draußen aufhalten und an den Ufern der Flüsse Wäsche 
waschen, besonders häufig erkranken. 
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Bezüglich des Alters ist zu bemerken, daß fast alle Autoren die Krankheit 
bei Erwachsenen beschrieben haben. Die Mehrzahl der Erkrankten findet 
sich in der Altersgruppe zwischen 20 und 30. Es muß aber, wie PENA CHAVARRIA 
und SHIPLEY richtig bemerken, berücksichtigt werden, daß die Krankheit 
bis zu ihrer vollen Entwicklung lange Zeit braucht. In stärker befallenen Gebieten 
scheint die Krankheit häufig schon während der Kindheit zu beginnen, eine 
Tatsache, die auch von Ruiz SANDOVAL für Mexiko erwähnt wird. Es werden 
in der Literatur zahlreiche Fälle bei Kindern beschrieben, sogar Fälle, bei denen 
es sich um Kinder von 2-4 Jahren handelte. In der Regel tritt die Krankheit 

Abb. 103. Carate mit violetter Färbung (Colnmbien). (PENA CHAVARRiA phot.) 

allerdings erst in einem Alter auf, wo die Kinder sich vom Hause entfernen 
und sich vielleicht in Wäldern oder an den Flüssen einer größeren Infektions­
gefahr aussetzen. 

Die Beschäftigung spielt im Gegensatz zu Alter und Geschlecht eine größere 
Rolle. Wie erwähnt, erkranken besonders diejenigen Personen, die dank ihrer 
Beschäftigung gezwungen sind, sich im Freien aufzuhalten, in der Sonne, 
an Flüssen und Gewässern und im heißen feuchten Klima des tropischen Küsten­
gebietes. Bei den Erkrankten handelt es sich also vorwiegend um Plantagen­
arbeiter, Bergleute, Fischer, Goldwäscher usw. G6MEZ erwähnte bereits 1879, 
daß die Krankheit besonders häufig bei den Fischern eines bestimmten Gebietes 
in Columbien zu finden sei. 

Die Ernährung spielt wohl keine Rolle bei dem Zustandekommen der Carate; 
die Krankheit herrscht in gleicher Stärke in Gebieten, die sich in bezug auf Eß­
gebräuche erheblich voneinander unterscheiden. 

Betrachtet man die Verbreitungsgebiete innerhalb eines von der Krankheit 
betroffenen Landes, :oo erkennt man, daß sie geographisch an bestimmte Gegenden 
gebunden ist, ebenso wie dies bei zahlreichen anderen Tropenkrankheiten der 
Fall ist. Sie herrscht in den Gebieten, die eine mittlere Temperatur von 20-30° C 
haben und zwischen dem Meeresspiegel und 1400-1500 m liegen. In Regionen, 
die höher als 1500 m liegen, werden autochthone Fälle offenbar nicht mehr 

21* 
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beobachtet. Die befallenen Gebiete zeichnen sich durch starke Feuchtigkeit 
aus , die im Verein mit reichlichen Regenmengen und Wärme eine Vegetation 
und ein Klima schafft , welches für die tropischen Küstengebiete charakteristisch 
ist. Die gleichen Bedingungen findet man besonders auch im Verlauf der größeren 
Flüsse, die gleichzeitig die Hauptverkehrsadern bilden und an denen die Krank­
heit besonders starke Verbreitung findet. 

Von MENK wurde zuerst darauf hingewiesen, daß im Gegensatz zu früheren 
Angaben die W assermannsche Reaktion bei einem großen Prozentsatz der Carate­
kranken po.sitiv ansfällt. Von 67 von ihm untersuchten Fällen waren 69,5% stark 

positiv. REGISTER bestätigte diese 
Angaben und fand die Wa.R. in 
80,60fo, KAHN in 81% und MEI· 
NICKE (MTR) in 74,40fo stark 
positiv. In Mexiko fand man bei 
130 Fällen die Wa.R. l25mal 
stark positiv und nur 3mal nega­
tiv, KAHN: l27mal stark positiv, 
lmal zweifelhaft und 2mal nega­
tiv. E. THONNARD-NEUMANN, CA­
MACHO MOYA und BREWSTER 
fanden in einer Serie von 75 Ca­
ratekranken in Columbien die 
Wassermann- und Kahnreaktion 
in 900fo der Fälle positiv, während 
gleichzeitig der allgemeine Durch­
schnitt der syphilisverdächtigen 
caratefreien Patienten im gleichen 
Hospital 40% positiver Reak­
tionen zeigte. Nur l50fo derCarate­
patientengaben anamnestisch eine 

.-\.bb. 10±. Cttrate. Plgmentlo~e Flecke und violette Schankerinfektion zu. 
Zonen (Columbien). (PENA CHAVARRÜ phot.) Wenn der Ausfall dieser Re-

aktionen auch nicht als absolut 
spezifisch für Syphilis angesehen wird, ließ die Tatsache des häufigen positiven 
:~usfalles daran denken, daß vielleicht irgendwelche ätiologischen Zusammen­
hänge zwischen einer Spirochaeteninfektion und Carate bestehen könnten, etwa 
im Sinne einer Mykose bei gleichzeitiger oder vorausgegangener Syphilis oder 
.Frambösie. Daß es sich lediglich um eine Manifestation der Syphilis handelte, bei 
•ler es zu einer sekundären Ansiedlung von verschiedenen Pilzen kommt, ist nicht 
anzunehmen, da die Carate sich nur in ganz bestimmten Gebieten des tropischen 
Amerika findet, während andere Gebiete der Garibisehen Zone fast vollkommen 
verschont sind, trotz der gleichen Verbreitung der Syphilis in allen Teilen. 
Bemerkenswert ist , daß in Mexiko F'älle beobachtet wurden, bei denen außer 
einer bestehenden Carate Hautmanifestationen vom Charakter einer tertiären 
Lues festgestellt wurden. Es ist zwar bekannt, daß durch Quecksilberbehandlung 
bei Carate günstige Erfolge erzielt wurden, und daß auch Salvarsan und andere 
.\rsenikalien günstig wirken. Aber auch diese therapeutischen Erfolge brauchen 
nicht unbedingt im Sinne einer Syphilisätiologie zu sprechen. Die Häufigkeit 
eines positiven Ausfalls der Syphilisreaktion bei Carate ist immerhin auffallend 
nnd läßt sich nicht ohne weiteres durch die Ansiedlung von Hautpilzen erklären, 
besonders da es sich um sehr verschiedenartige Pilze handelt und keine sicheren 
epidemiologischen und experimentellen Anhaltspunkte für eine einheitliche Ätio­
logie vorhanden sind. Trotzdem keine inneren Organveränderungen mit der 
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Krankheit assoziiert sind, ist die Auffassung nicht ohne weiteres abzulehnen, 
es handelte sich bei der Carate um eine Allgemeinerkrankung mit auf die Haut. 
projizierten Teilerscheinungen, während die Pilze sekundär angesiedelte Sapro­
phyten sind und keine ätiologische Bedeutung besitzen. 

Abb. 105. Puru-Puru. Carate·iibnllehe Erkrankung aus Brasilien. 
(Aus der Sammlung des Hamburger Tropeninstitutes .) 

Übertragung. Es ist immer wieder die Beobachtung gemacht worden, daß 
es bei Carate nicht ohne weiteres zu einer direkten Übertragung von Mensch 
zu Mensch kommt, trotzdem bis jetzt im allgemeinen an der infektiösen Ätio­
logie der Krankheit nicht gezweifelt wurde. Selbst bei innigem Kontakt und bei 

Abb. 106. Purü·Puru (Brasilien). (Aus der Sammlung des Hamburger Tropeninstitutes.) 

Angehörigen derselben Familie geht die Krankheit nicht so leicht von einem 
Individuum zum anderen über, wie dies bei anderen zur Tineagruppe gehörenden 
Pilzerkrankungen der Fall ist. 

Einzelne Beobachtungen sprechen trotzdem dafür, daß auch direkte Über­
tragung möglich ist. 

Im Zusammenhang mit dem Auftreten der Krankheit im Verlauf von Flüssen 
und in wasserreichen Niederungen glaubte man schon in älteren Zeiten, daß die 
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Krankheit durch das Wasser übertragen würde. G6MEZ und Ruiz SANDOVAL 
nehmen an, daß die chemische Beschaffenheit des Wassers einen Einfluß auf die 
Carateverbreitung ausübte (Gehalt an Kochsalz, Kalk usw.). Auch die Bei­
mengung von Schwefel wurde als Ursache des Entstehens der Krankheit 
angesprochen. MoNTOYA gelang es sogar, Pilze aus Wasser zu züchten, das aus 
Bergwerken stammte, und nahm an, daß durch die in diesem Wasser vor­
handenen Salze, besonders die Sulfate, die Haut geschädigt würde und dadurch 
eine Ansiedlung der Pilze möglich gemacht wäre. MONTOYA glaubte auch sonst 
in der Natur Pilze gefunden zu haben, die den von Caratekranken gezüchteten 
naheständen, z. B. von Pflanzen und sah diese als die ursprünglichen Wirte und 
daH Reservoir der Krankheitserreger an. 

Abb. 107. Puru-Puru. Carate-ähnliche Erkrankung aus Brasilien. 
(Aus der Sammlung des Hamburger T ropeninstitutes.) 

Der Verdacht, es könnten bei der Übertragung derCarate blutsaugende Insekten 
eine Rolle spielen, ist bereits seit langer Zeit in der Bevölkerung der Carateländer 
vorhanden gewesen. In Columbien wird vor allem von den Eingeborenen eine 
Stechmückenart beschuldigt, die man dort als "Gegen" bezeichnet. Durch diese 
im Volke vorhandenen Vorstellungen gelangte wohl auch MoNTOYA FLORES 
zu der Überzeugung, es müßte sich um eine Übertragung der Krankheit durch 
Insekten handeln, ein Gedanke, der auch von anderen Forschern wiederholt 
ausgesprochen wurde, ohne daß aber bisher der sichere experimentelle Beweis 
einer derartigen Übertragung erbracht werden konnte. 

CrFERRI stellte Untersuchungen an einem Pilze an, der nach der Klassifikation 
von LANGERON und ÜTA zur Gattung Grubyella gehörte und aus Simuliden 
in Mexiko gezüchtet worden war. Die Versuche, verschiedene Dipteren mit 
Kulturen dieses Pilzes zu infizieren, fielen positiv aus und werden von diesem 
Autor im Sinne einer möglichen Übertragung der Hautpilze durch Insekten 
gedeutet. 

Die Biologie der zu den Pilzen gehörenden mußmaßliehen Erreger, die Art 
ihrer Fortpflanzung durch Sporen lassen es von vornherein ausgeschlossen 
erscheinen, daß es sich bei der Übertragung durch Insekten um einen Ent­
wicklungszyklus handeln könnte, wie er bei tierischen Parasiten beobachtet 
wird. Es wäre also höchstens eine direkte mechanische Übertragung der Pilz­
elemente durch den Stich von Insekten denkbar, wobei diese in die tieferen 
Hautschichten hineingebracht würden, in denen sie geeignete Ansiedlungs­
und Fortpflanzungsmöglichkeit finden. Auch eine Anzahl epidemiologischer 
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Beobachtungen spricht im Sinne einer lnsektenübertragung. Die Krankheit 
findet man nur in den heißen tropischen Gebieten, in denen es an blutsaugenden 
Insekten nicht fehlt. Im kalten Klima und in Gegenden, in denen die Krankheit 
nicht verbreitet ist, können Caratekranke viele Jahre hindurch leben, ohne 
daß eine Übertragung auf ihre nächste Umgebung zu beobachten wäre. Wie 
erwähnt, kann man auch den histologischen Befund in dem Sinne deuten, daß 
die Pilze durch den Stechapparat der Insekten in die Haut gelangen, da sich 
die ersten Anzeichen der Erkrankung meist in den tieferen 
Schichten der Epidermis finden (s. S. 319). 

Da es sich um direkte mechanische Übertragung der 
pathogenen Pilzelemente handeln muß, wäre es möglich, 
daß in den endemischen Gebieten eine ganze Reihe ver­
schiedener Insekten (Wanzen, Zecken, Stechmücken, Mil­
ben) befähigt wäre, die Krankheit zu übertragen. Trotz­
dem wird angenommen, daß vor allem den Dipteren des 
Genus Simulium eine entscheidende Rolle bei der Über­
tragung zufällt. Diese sind in tropischen Gegenden be­
sonders in der Nähe von Flüssen und Tümpeln in un­
geheuren Mengen vorhanden und haben die Gewohnheit, 
am Tage ulld gerade während der heißesten Stunden und 
bei grellem Sonnenlicht zu stechen. Die Stechgewohn­
heiten und das Verbreitungsgebiet dieser Mücken lassen 
sich mit den in verschiedenen Gebieten gemachten epi­
demiologischen Erfahrungen und der Verbreitung der 
Carate gut in Einklang bringen. Dagegen steht der 
exakte Beweis einer Übertragung der Carate durch In­
sekten noch aus. 

Die experimentelle Übertragung der Krankheit auf 
Menschen ist URIBE gelungen. Außerdem gelang es durch 
intracutane Impfung mit Kulturen bei Kaninchen Haar­
ausfall und die Bildung von pigmentierten :Flecken in der 
Haut zu erzeugen (PENA CHAVARRfA und SHIPLEY, MoN­
'l'OYA). Da diese Untersuchungen aber nicht in Serien fort­
geführt wurden und für die Mehrzahl der bei Carate ge­
züchteten Pilze eine Übertragung auf Tiere oder Menschen 
nicht gelingt, sind diese Versuche nicht als beweiskräftig 
für die ätiologische Rolle der Caratepilze anzusehen. 

Symptomatologie. Die typischen, durch Jucken und 
Verfärbung der Haut charakterisierten Carateflecke treten 

Abb. 108. Leukodermie. 
(Phot. Dr. SANDWITH 
[Cairo].) (Sammlung 

'!'ropeninst. Ha.mburg.) 

meist zuerst auf den unbedeckten Körperteilen auf: Gesicht, Hals, oberer Teil 
der Brust, Handrücken, Unterarme, Beine. Zu Beginn bemerkt man bestimmte 
Prädilektionsstellen, z. B. Nasenrücken, Stirn und Wangen, Nacken, Fuß­
rücken. Der Beginn der Krankheit ist meist langsam, ohne Fieber oder 
Allgemeinerscheinungen. Bei den beobachteten fieberhaften Caratefällen handelt 
es sich aber wahrscheinlich um Kombinationen mit anderen Krankheiten 
(Malaria usw. ). 

Es entstehen im Anfang kleine, juckende , sich langsam ausbreitende 
Flecke. Gelegentlich ist das Aussehen der Flecke rötlich, erythemartig, 
später grauweiß. Die Verfärbung ist anfangs kaum erkennbar und ist nur 
bei weißer Haut und der dunklen Varietät gleich zu sehen. Die Verfärbung 
nimmt allmählich zu , während in der Umgebung neue Flecken auftreten, die 
später mit den zuerst erschienenen zusammenfließen können. In dieser Krank­
heitsperiode können die Flecken 1/ 2- l cm im Durchmesser groß werden. Die 
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Ränder sind von der gesunden Haut nicht sehr deutlich abgesetzt und unregel­
mäßig gestaltet. Mit der Größenzunahme der Flecke nimmt der Juckreiz zu 
und die zentralen Partien nehmen gegenüber den Randpartien einen dunkleren 
Farbton an. Erst wenn die Flecken im Zentrum ihre typische Farbe bekommen 
haben, breitet sich die Verfärbung allmählich über den ganzen Fleck aus. Die 

Oberfläche beginnt zu schuppen und wird rauh 
und uneben. Die weitere Ausdehnung der Flecken 
erfolgt unter Beibehaltung einer rundlichen oder 
ovalen Form, doch wird die Form bei größeren 
Flecken häufig unregelmäßig und landkartenartig. 
Zahl und Größe der einzelnen Flecken kann im 
weiteren Verlaufe sehr verschieden sein, manche 
bleiben klein, etwa hirsekorngroß, andere erstrecken 
sich schließlich über große Flächen; manchmal 
bleiben es einige wenige Flecken, oder es ist der 
ganze Körper übersät. Die Verfärbung nimmt sehr 
langsam zu und erreicht ihr Maximum erst nach 
2-3 Jahren. Man beobachtet im allgemeinen, daß 
an den Stellen der Haut, die der Sonnenbelichtung 
ausgesetzt sind, die Pigmentation schneller auftritt 
und intensiver ist als an bedeckten Teilen. Daraus 
erklärt es sich, daß in einigen Fällen bei ein und 
derselben Person sehr verschiedene Tönungen der 
Flecke zu beobachten sind, trotzdem die Grund­
farbe bei derselben Carateform die gleiche ist. Die 
Absch'uppung ist besonders am Anfang feinschuppig 
oder mehlig, aber nicht gleichmäßig verteilt und 
in der Stärke wechselnd. Die Schuppung nimmt 
bei Trockenheit der Haut stark zu und ist bei 
älteren Läsionen regelmäßig vorhanden, wobei die 
einzelnen Schuppen allmählich größer werden als 
zu Anfang, 2-3 mm Durchmesser haben können, 
eine ::;chmutziggraue Färbung und ungleichmäßige 
Ränder besitzen. Man erkennt auch gewisse Unter­
schiede in der Art der Schuppenbildung, je nach 
der betroffenen Körpergegend. So werden an den 
unteren Extremitäten besonders reichlich Schuppen 
gebildet, vor allem bei den Angehörigen der 
schwarzen Rasse. Stärkere Schuppenbildung ist 
meist verbunden mit unerträglichem Juckreiz, der 

.A.bb. 109. Vitiligo aus Corta-Rica. besonders in den Abendstunden zuzunehmen pflegt, 
(Orig. Phot. NAuc K.) wenn der Kranke nach beendeter Tagesarbeit nicht 

mehr schwitzt. Die ständige Irritation der Haut 
durch die Krankheit selbst wird durch die Insulte des Kratzens noch gesteigert 
und führt zu einem chronischen Reizzustand der Haut mit Keratinisation (be­
sonders wiederum an den unteren Extremitäten), der im Volke als "empeines" 
(= Flechten) bezeichnet wird. Wegen ihres Aussehens und des durch manche 
dieser Kranken verbreiteten Geruches werden die "Caratejos" von ihrer Um­
gebung gemieden. (Der Geruch ist nach Ansicht mancher Autoren nicht kon­
,;tant. Der ranzige Geruch, der gelegentlich beobachtet wird, ist nach PENA 
CHAVARRiA und SHIPLEY die Folge der Ansiedlung von Hefen in den Talg­
drüsen.) Durch den ,Juckreiz werden die Kranken in ihrer Nachtruhe gestört 
und bekommen ein reizbares und heftiges oder stumpfes und mürrisches Wesen. 
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An den betroffenen Stellen verschwinden mit der Zeit die Lanugohaare, 
nicht weil die Haare selbst erkranken, sondern infolge der Veränderungen der 
HaarfollikeL Die Kopfhaut und die Nägel, ebenso der Bart bleiben frei. Man sieht 
sogar, daß Carateflecken des Gesichtes die Haargrenzen nicht überschreiten. 
Die Carateflecken können die gesamte Hautoberfläche überdecken, so daß nur 
vereinzelte gesunde Hautinseln bestehen bleiben. Sogar die Fußsohlen und 
Handflächen können betroffen werden; an den Fußsohlen können sich unan­
genehme Verdickungen der Epidermis bilden bei gleichzeitigem Verlust der 
Hautelastizität, so daß das Laufen stark behindert wird. Bei einigen Kranken 
werden sogar die Schleimhäute in Mitleidenschaft gezogen und man beobachtet 
Läsionen am Munde, an den Augen, gelegentlich auch an der Genitalschleimhaut. 
An den Schleimhäuten erkennt man zuweilen auch eine Verfärbung und das 
Auftreten von Rhagaden. 

Allgemeine Störungen des Stoffwechsels werden nicht beobachtet. Der Urin 
ist stes von normaler Beschaffenheit. Von manchen Autoren wurde eine deutliche 
Eosinophilie beobachtet, die allerdings bei der großen Verbreitung von parasi­
tischen Würmern in den Carateländern von nicht allzu großer Berleutung 
sein dürfte. Liquoruntersuchungen ergaben keine besondere Veränderung der 
Cerebrospinalflüssigkeit. 

~ach einer langen Periode der Krankheit, die mit der Bildung der pigmentierten 
und schuppenden Flecke einhergeht und bis zu 10 Jahren und länger dauert, 
tritt schließlich insofern eine Änderung ein, als sich nunmehr eine spontane 
Heilung mit dem Auftreten von weißen Flecken einstellt. Es tritt eine allmähliche 
Entfärbung der Carateflecken ein, die in der Mitte beginnt, so daß in diesem 
Stadium das Zentrum weiß wird und von einem farbigen Rand umgeben ist. 
Auf dieseWeise werden allmählich alle pigmentierten Flecke in weiße pigmentlose 
Hautstellen verwandelt. Da diese Veränderungen nicht an allen Flecken zugleich 
auftreten, sieht man bei manchen Patienten in dieser Krankheitsperiode sowohl 
farbige, als auch weiße Flecke. Klinisch klingen alle Symptome allmählich ab, 
so daß der in Columbien im Volksmunde gebräuchliche Ausdruck "Carate muerto" 
für dieses Stadium sehr treffend erscheint. Der Juckreiz läßt vollkommen nach, 
die Schuppung hört auf, und es bleibt eine glatte, pigmentlose Hautstelle zurück, 
die in ihrer Beschaffenheit an die Haut von Albinos erinnert. Die Form und 
Verteilung der achromischen Flecke entspricht der der pigmentierten Flecke 
des vorausgegangenen Stadiums. Die Entfärbung schreitet bei den einzelnen 
Individuen mit wechselnder Geschwindigkeit fort und ist bei Negern besonders 
ausgeprägt. Auffallend ist, daß die Entfärbung vor allem an den Gelenken 
(Knie, Handgelenk, Ellenbogen) auftritt, also dort, wo die befallenen Hautpartien 
ohne dazwischen gelagertes Fett- oder Muskelgewebe direkt dem Knochen auf­
liegen. Auch die ständige Berührung mit Wasser, wie sie bei der Arbeiterbevölke­
rung der Tropen, die an Flüssen und in Plantagen arbeitet, häufig ist, scheint die 
Entpigmentierung zu fördern. Klinisch ist die Hautatrophie an den pigmentlosen 
Stellen nicht so ausgesprochen wie z. B. bei den Xerodermien. Eine Veränderung 
der bestehenden weißen Carateflecken tritt nicht mehr ein, auch nicht durch die 
Einwirkung der Sonnenbestrahlung. Die Sensibilität der Haut ist im ganzen 
Verlauf der Carate nicht gestört außer an Stellen, bei denen es zu starker Hyper­
keratose gekommen ist. (Dieses Zeichen kann unter Umständen im Beginn 
für eine Differentialdiagnose gegen Lepra wichtig sein.) 

Varietäten. Nach den Angaben von mexikanischen Autoren soll die dort 
auftretende Form von der columbianischen insofern verschieden sein, als sie 
mit Fieber beginnt und schneller verläuft. Die Hautläsionen sollen manchmal 
zu Eiterungen und Geschwürsbildungen neigen, außerdem wird angegeben, 
daß die Fußsohlen und die Handteller sowie die Schleimhäute freibleiben und 
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die direkte Übertragbarkeit größer sei als bei der columbianischen Form. Die 
in Yucatan beobachteten Fälle zeichneten sich klinisch durch das Fehlen des 
Juckreizes und der Schuppenbildung aus und erinnern in vieler Hinsicht an 
gewöhnlichen Vitiligo. 

In allen wesentlichen Punkten stimmen aber die Beschreibungen der mexikani­
schen Autoren LE6N, Rufz SANDOVAL u. a. mit denen aus Venezuela von MEDINA 
JIMENEZ, VARGAS, aus Columbien von PENA CHAVARRIA und SHIPLEY u. a. 
überein, so daß mit größter Wahrscheinlichkeit angenommen werden kann, 
daß es sich in allen Ländern, aus denen Beschreibungen der Carate bzw. der 
Pinta stammen, um ein und dieselbe Krankheit handelt. Ebenso ungerecht­
fertigt erscheint die Einteilung in verschiedene klinische Formen je nach der 
Lokalisation der Läsionen oder die Unterscheidung einer trockenen und feuchten 
Form. Das einzige hervorstechende Merkmal sind die verschiedenen Färbungen 
der Hautläsionen, die es gestatten, von "Varietäten" der Carate zu sprechen, 
die nach ihrer Farbe bezeichnet werden, sich aber im übrigen klinisch nicht mit 
Sicherheit voneinander abgrenzen lassen. 

Man unterscheidet eine weiße, schwarze, violette, blaue und rote Varietät. Vielleicht spielen 
bei dem Zustandekommen der Färbung auch noch andere Faktoren mit, besondere Dis­
positionen, Belichtung usw., die für die Intensität und Art der Pigmentbildung innerhalb 
der befallenen Hautpartie verantwortlich zu machen wären. (Siehe auch die histologischen 
Befunde von ÜCHOTERENA, S. 320.) 

Nach PENA CHAVARRIA und SHIPLEY verteilen sich die verschiedenen Varietäten unter 
den in Columbien beobachteten Fällen folgendermaßen: 

weiße Varietät 37,1% 
violette Varietät 30,5% 
schwarze Varietät 17,5°/0 

blaue Varietät 8,7% 
rote Varietät 6,2°/0 

Die weiße Varietät verläuft - verglichen mit den anderen Arten - mit relativ geringer 
Abschuppung, wobei die Schuppen klein bleiben. Diese Art kann wohl am leichtesten mit 
der terminalen Achromie oder mit vitili!?goartigen Flecken verwechselt werden. Bei der 
schwarzen Varietät gibt es alle möglichen Ubergänge vom Schwarz der chinesischen Tusche 
bis zu hellem Grau. Die dunklen Flecken verleihen dem erkrankten Patienten ein ab­
stoßendes Aussehen; da die Flecken häufig klein bleiben, sehen sie besonders bei Lokalisation 
im Gesicht manchmal so aus wie i[\_die Haut eingelagerte Pulverkörner. Es tritt Schuppung 
in großen Lamellen auf und der Ubergang zu Depigmentierung der befallenen Hautstelle 
wird regelmäßig beobachtet. Dasselbe gilt für die violette Varietät, die angeblich besonders 
häufig bei Mestizen auftreten soll, un~. je nach der normalen Hautfärbung des Individuums 
alle möglichen Schattierungen und Ubergänge aufweist. Bei dieser Form tritt die Ab­
schuppung zugunsten einer stärkeren Keratinisation etwas zurück. Dieses soll auch 
die Varietät sein, die am häufigsten auf die Schleimhäute übergreift. Dabei werden gerade 
bei der violetten Art die besten Behandlungserfolge erzielt. Bei der roten Art tritt eine 
unvollkommene Depigmentierung ein, die meist auch sehr spät beginnt. Diese Varietät 
zeichnet sich durch geringen ,Juckreiz und wenig Schuppung aus. Die rote Varietät ist 
ebenso wie die violette auf der Negerhaut kaum erkennbar, während sie bei Weißen sehr 
deutlich ist. Sie verläuft besonders langsam und ist - wie aus der angeführten Statistik 
hervorgeht - die am wenigsten verbreitete. Die Behandlung dieser Form soll besonders 
schwierig sein; besonders häufig werden Fußsohlen und Handflächen befallen. Bei Kom­
bination verschiedener Varietäten, ebenso bei Assoziation mit anderen Hautleiden, z. B. 
Ekzem, entstehen klinische Erscheinungsformen, die mehr oder weniger atypisch wirken 
können. 

Als eine Varietät der Carate iHt wahrscheinlich die von SrLVA aus Brasilien 
beschriebene, mit dem Namen Purü-purl1 bezeichnete Krankheit aufzufassen. 
Zum mindesten steht sie der Carate sehr nahe oder ist sogar mit ihr identisch. 
Im Gegensatz zur Carate werden auch entzündliche Vorgänge und Pustel­
bildungen beobachtet. Die Hautaffektionen sind vorwiegend an Händen und 
Füßen lokalisiert. Am; den Schuppen wurde eine Aspergillusart gezüchtet. 

Diagnose. Die Diagnose ist bei allen Varietäten der Carate dank der eigen­
artigen Färbung der Flecken nnd der Pigmentatrophie des Spätstadimm; leicht 
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zu stellen. In Gegenden, wo Carate endemisch vorkommt, wird aber vermutlich 
diese Diagnose bei allen Hautkrankheiten gestellt, bei welchen bleibende oder 
vorübergehende Änderungen der Hautpigmentation auftreten (Vitiligo, Albinis­
mus, Chloasma, AnmssoNsche Krankheit, pigmentierte Syphilis usw.). 

Am ehesten ist vielleicht eine Verwechslung der Carate mit anderen Pilz­
erkrankungen möglich, wie z. B. der Pityriasis versicolor, die bei dunklen Per­
sonen grau oder hellgelb erscheint und bei der feine Schuppenbildung zu beob­
achten ist. Bei der mikroskopischen Untersuchung ergeben sich aber ohne weiteres 
Unterschiede zwischen den bei beiden Krankheiten gefundenen Pilzarten, 
die sowohl in bezug auf Häufigkeit des Pilzbefundes und Pilzmorphologie 
als auch bezüglich der Lokalisation in den Schichten der Haut verschieden 
sind. Von anderen Pilzerkrankungen sind die Hautläsionen der Trichophytie­
gruppe differentialdiagnostisch wichtig, welche meist eine ausgesprochene 
zirzinäre Anordnung der Hautläsionen zeigen, und Haare und Nägel befallen 
können. Psoriasis, Lupus erythematosus, Lichen planus, Ekzeme können in 
ihren klinischen Erscheinungenformen unter Umständen gewisse Ähnlichkeiten 
mit Carate aufweisen. Auch bei Sclerodermie en plaques ( Morphea) findet man 
eine weiße Verfärbung der Haut. In vielen Fällen sind die Sclerodermieherde 
im Beginn von einem eigentümlichen bläulichen Ring umgeben, im weiteren 
Verlauf sinkt das anfangs deutlich erhabene Zentrum der Herde, die sich mit 
Vorliebe im Gesicht, am Hals und den Streckseiten der Arme lokalisieren, 
unter diffuser oder fleckartiger Pigmentierung ein, wobei sich trophische und 
Sensibilitätsstörungen einstellen, die bei Carate fehlen. 

An gewisse Formen der Lepra maculosa wäre differentialdiagnostisch noch 
zu denken, die mit Herden der roten Carate verwechselt werden könnten. 
Bei der Lepra haben die Flecke aber meist gleich zu Anfang größere Aus­
dehnung, und auf Druck verschwindet die rötliche Farbe, während sie bei der 
roten Varietät der Carate bestehen bleiben soll. (Nach Angaben der mexikani­
schen Autoren verschwinden auch die Carateflecke.) Im übrigen wird durch die 
anderen, die Lepra begleitenden Symptome, Störungen der Sensibilität, trophische 
Störungen usw., eventuell auch durch bakteriologische Untersuchungen stets 
eine Unterscheidung möglich sein. Zu erwähnen wäre noch die Pellagra, bei der 
an den Körperteilen, die der Sonnenbestrahlung ausgesetzt sind, ebenfalls 
dunkle Pigmentierungen entstehen. Doch sind auch bei dieser Krankheit schon 
durch das Vorhandensein der allgemeinen Erscheinungen (Durchfall, nervöse 
Symptome, Kachexie usw.) die Unterscheidungsmöglichkeiten gegeben. 

Prognose. Da sich im Verlaufe der Carate niemals allgemeine Erscheinungen 
einstellen und die Krankheit scheinbar auf die Haut beschränkt bleibt, besteht 
keine Gefahr für das Leben des Patienten. Die sozialen und psychischen Nach­
teile dieser entstellenden Krankheit verleihen ihr aber einen ernsten Charakter. 
Sich selbst überlassen, heilt die Krankheit nicht oder erst nach vielen Jahren, 
wobei die Pigmentanomalien für den Rest des Lebens bestehen bleiben. Die 
vernachlässigten Fälle, bei denen es sich um ein Befallensein von ausgedehnten 
Hautflächen handelt, sind sehr hartnäckig und schwer zu behandeln, während 
Fälle, die im Beginn der Krankheit einer geeigneten Therapie unterzogen werden, 
nach kürzerer Zeit und unter Vermeidung der entstellenden Depigmentierungen 
ausheilen können. Eine Immunität scheint durch das Überstehen der Krankheit 
nicht verliehen zu werden, so daß nach Abheilung der Krankheit Rückfälle 
erfolgen können. 

Beha.ndlung. Schon in früheren Zeiten wurde die Beobachtung gemacht, 
daß mit Quecksilber innerlich und Jodpinselungen gute Behandlungserfolge 
zu erzielen waren. Für die fortgeschrittenen Fälle wurde bereits von MoNTOYA 
FLORES die Anwendung von Chrysarobin empfohlen. Von guten Erfolgen bei 
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manchen Fällen berichteten PENA CHAVARRIA und SHIPLEY bei oraler Behand­
lung mit Arsenpräparaten. Auch Injektionen von kleinen Dosen Salvarsan sollen 
sich bewährt haben. Von DARIER wurde folgendes Rezept zu äußerer Behand­
lung angegeben: 

Chrysarobin 
Acid. salicyl. 
Taleuro 
Adeps benzoat. 
Vaseline 

60,0 
10,0 

150,0 
50,0 

100,0 

PEN A CHA v ARRiA und SHIPLEY verwendeten als Salben: 
Calomel 1,0 
Acid. salicyl. 0,5 
Lanolin 50,4 

Es wird empfohlen, vor der Applikation der Salben die Haut mit warmem 
Wasser und Seife vorzubereiten und anschließend die Salbe kräftig einzureiben 
und eventuell über Nacht einwirken zu lassen. 

Während in einigen Fällen mit den augewandten Mitteln überraschend gute 
Erfolge erzielt wurden, erwiesen sich andere Fälle als besonders hartnäckig und 
trotzten jeder Behandlung. Oder aber der Behandlungserfolg zeigte sich erst 
nach vielen M.onaten fortgesetzter Behandlung. Besonders gilt dieses für die 
Anwendung von Arsenikalien, die sich erst nach langer Behandlungszeit in der 
Haut sammeln und dann erst in genügendem Maße auf den Krankheitsprozeß 
einwirken können. 

Die Behandlungsversuche mit Wismut ergaben weniger gute Resultate. 

llfycetom (Madurafuß). 
Unter "Mycetom" oder "Maduromykose" versteht man eine durch ver­

schiedene Pilze verursachte, sehr chronische Hautaffektion, die meist an den 
Füßen lokalisiert ist und im Gegensatz zu vielen anderen durch Fadenpilze 
erzeugte Erkrankungen auch auf tiefere Hautschichten, Muskel, Sehnen und 
sogar Knochen übergreift. Ein besonderes Kennzeichen dieser Krankheit ist 
das Auftreten von größeren und kleineren Herden von Granulationsgewebe, 
in denen sich pflanzliche Organismen finden, die in Form kleiner, mit bloßem 
Auge erkennbarer Körner sichtbar werden. Es kommt zu erheblicher in die 
Tiefe fortschreitender entzündlicher Wucherung und Erweichung des befallenen 
Gewebes, die mit der Bildung von Hohlräumen und in die Haut mündenden 
Fisteln verbunden ist. 

Viele Formen dieser Erkrankung zeigen sowohl klinisch, als auch in bezug 
auf den Parasitenbefund eine große Übereinstimmung mit der Actinomykose. 
Das Mycetom unterscheidet sich aber grundsätzlich von der Strahlenpilzerkran­
kung dadurch, daß der Prozeß lokal bleibt und eine Ausbreitung auf die inneren 
Organe nicht oder nur höchst selten Yorkommt. 

Die Krankheit wurde zuerst in J1arl11ra (Britisch-Indien) 1 beobachtet. Da 
sie fast ausschließlich die :Füße befiel, bürgerte sich der Name "Madurafuß" 
ein, der insofern nicht ganz zutreffend ist, als die gleichen Veränderungen, durch 
die gleichen Pilze hervorgerufen, auch an anderenKörperstellen auft.reten können . 
. ,Madurafuß" oder "Mycetoma pedis" ist also nur als besondere und häufig 
vorkommende Lokalisation der Krankheit aufzufassen. 

Die Krankheit ist seit hmger Zeit bekannt und auch in der älteren Literatur unter 
verschiedenen Namen eingehend beschrieben worden. So stammt von englischer Seit" 

1 [n manehen HotmlbüehC'rn winl der Nrtme ":\Iadurafuß'· fälschlicherweise auf die 
Insel }ladum gegenüber .hva bezogen. 
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der Name "Fungus-foot disease of India" (CARTER) und "Madura-disease", auch "Tuber­
cula-disease" (GODFREY und EYRE), von den Franzosen wurde die Krankheit "Maladie 
de Ballingall" oder "Pied de Cochin" genannt, andere Namen lauten: "Morbus tuberculosus 
pedis", "Ulcus gra ve", "Podelkoma", "Morbus pedis entophyticus", und es werden auch Be­
zeichnungen aus den Eingeborenensprachen in der Literatur angeführt, die: "Großer Fuß", 
"Elephantenfuß", "Wohnung der Würmer", "Eierfuß" (gemeint sind Insekteneier) und 
ähnliches bedeuten und "Perikal" oder "Anaikal" (Tamil), "Slipada" (Bengali), "Hatty­
Ka-pung" (Dekkan), "Gutlu, Madhe" (Madras), "Padawalmikum" (Sanskrit) lauten. 

Geschichte und geographische Ver­
breitung. Die erste Beschreibung, die 
sich offenbar nur auf die sogenannte 
gelbe Varietät bezog, stammt von 
KÄMPFER aus dem Jahre 1712. In 
den folgenden Jahren scheint die 
Krankheit häufig mit Tuberkulose, 
Geschwülsten und anderen an den 
Füßen lokalisierten Erkrankungen 
verwechselt worden zu sein. 

Gerrauere Beobachtungen stammen von 
GrLL (1842), GoDFREY und BELLARY ( 1845), 
BAZONIJ RASTOMIJ ( 1858) und EYRE ( 1860). 
Erst in der 2. Hälfte des vorigen Jahr­
hunderts gab V ANDYKE CARTER eine voll­
ständige klinische und anatomische Be­
schreibung des Krankheitsbildes (1860 bis 
1874), die als Ausgangspunkt aller späteren 
Untersuchungen gelten kann. Arbeiten von 
CoLLAS (1861), H. I. CARTER (1862), HoLM­
STED (1870), BRISTOWE(1870), HOGG(1872), 
LEWIS und CUNNINGHAM (1875), Fox und 
FARQUAR (1876), CoRRE (1883), CANTHAK 
(1893), BorcE und SuRVEJOR (1894), Bo­
CARRO (1894) erweiterten die gewonnenen 
Kenntnisse des Krankheitsbildes. 

Die Maduromykosen werden haupt­
sächlich bei Eingeborenen der tropi­
schen Gebiete gefunden, aber wie 
neuere Beobachtungen gezeigt haben, 
kommen sie auch in den gemäßigten 
Zonen vor. In Indien ist die Krank­
heit in vielen Distrikten endemisch 
und stark verbreitet, während ganze 
Provinzen, z. B. Bengalen, fast völlig 
frei sind. Besonders stark betroffen 

Abb. 110. Madurafuß. 
(Naclt einer Photographie der Sammlung 

des Tropeninstituts Hamburg.) 

sind Madura, Delhi, verschiedene Plätze in Pnnjab, Kaschmir, Rajputana. In 
Afrika ist die Krankheit im anglo-ägyptischen Sudan (zuerst von BALFOUR, 
1904 beschrieben), in Algier, Tunis, Somaliland, Madagaskar, Senegal, Fran­
zösisch-Sudan, Abessinien, Ostafrika (Mombassa, Tanga, Sansibar) Südwestafrika 
gefunden worden. Auch von Ceylon, Cochinchina, den Philippinen, aus Japan 
wurde von Mycetomfällen berichtet. In Niederländisch-Indien scheint die Krank­
heit dagegen selten zu sein. KAYSER und GRIJNS beschrieben einen klinisch dem 
Madurafuß vollkommen ähnlichen Fall, bei dem es aber nicht gelang, Pilze nach­
zuweisen. Weitere Beobachtungen stammen von Cuba, aus Nicaragua, Costa-Rica, 
Britisch-Guiana, Argentinien, Chile, Mexiko, Brasilien, von den Antillen. In den 
Vereinigten Staaten sind einzelne Fälle bekannt geworden und auch in Europa 
sind autochthone Mycetomfälle zur Beobachtung gelangt, so z. B. in Italien 
(BASSINI), Griechenland (CARATSAS), Türkei, Bulgarien (BERON), selbst ein Fall 
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in Paris (BRUMPT und REYNIER) . Gerade im Laufe der letzten Jahre sind aus 
den verschiedensten Ländern Mycetomfälle beschrieben, die darauf hindeuten, 
daß die Krankheit so gut wie in allen Weltteilen und in allen Ländern mit 
warmem Klima auftritt, wobei sie in manchen Gebieten sogar stark verbreitet 

Abb. 111. Madura fuß . (Nach einer Photographie der Sammlung des Tropeninstituts, Hamburg.) 

ist. Vorwiegend befallen erscheint in allen Ländern die Landbevölkerung und 
zwar besonders jugendliche Männer (zwischen 20 und 45), während Frauen und 
Kinder nur selten erkranken und die Städte verschont bleiben. 

Abb. 112. 
SchwarzerMadurafuß aus 
Indien. Pigmenthaltige 

Pilzmassen im Gewebe. 
H autstück von der Rück· 

seite. Nat . Größe. 
(Orig. nach Präp. des 

Tropeninstituts, 
Harnburg.) 

Atiologie. Wie schon der Name "Mycetom" besagt, 
wird die Krankheit durch Pilze hervorgerufen, welche 
sich in den befallenen Geweben entwickeln. Die Ver­
mutung, daß es sich bei dieser Krankheit um eine Pilz­
affektion handelte, wurde zuerst von BALLINGALL aus­
gesprochen. V ANDYKE CARTER glückte es zuerst, in den 
schwarzen Körnern eines Madurafußes Mycelfäden nach­
zuweisen, doch welcher Art die Parasiten waren, blieb 
lange Zeit unbekannt. 

Eine direkte Obertragung von Mensch zu Mensch 
findet nicht statt, sondern die Pilze, die in den warmen 
Ländern offenbar in der Natur weit verbreitet sind, 
dringen bei Personen, die barfuß gehen, durch kleine 
Verletzungen in die Hautdecke ein, oder sie gelangen mit 
Dornen, Splittern, Granen, Schilfgras usw. in die Haut. 
In welcher Form sich die Pilzelemente in der Natur vor­
finden, ob sie im Boden oder auf Pflanzen vegetieren 
und in welcher Weise die Infektion vor sich geht, ist 
noch ungenügend bekannt. Sporen und Conidien aller 
möglichen Pilzarten sind auf Pflanzen in großen Mengen 

vorhanden, so daß , wenn dies die einzige Vorbedingung zur Erzeugung der 
Krankheit wäre, das Leiden weit häufiger auftreten müßte. Madurellapilze sollen 
besonders auf Dornen von Mimosa angetroffen worden sein, BoccARO fand 
Dornen von Acacia arabica in Madurafüßen und auch sonst wird anamnestisch 
häufig angegeben, die Krankheit sei von Dornen und Splitterverletzungen aus­
gegangen. PINOY konnte bei 20 Tauben, die er mit mit Sporen bedeckten Splittern 
und Dornen zu infizieren versuchte, nur ein positives Impfresultat erzielen. Es 
wurde deshalb angenommen, die Infektion käme durch Chlamydosporen zustande. 
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Die ersten Züchtungsversuche wurden bei Mycetomfällen von VINCENT unter­
nommen, dem es 1894 glückte, aus der weißen Varietät einen Pilz zu züchten, 
den er Streptothrix madurae nannte. 
Der Pilz wurde später Discomyces be­
nannt, und es wurde festgestellt, daß 
er im Gegensatz zu dem gewöhnlichen 

Abb. 113. Bouillon-Kultur. Abb. 114. Kultur auf Glycerin·Agar. 
Abb. 113 u. 114. Actinornyces sp. von einem Madurafuß aus Bulgarien (BERON). Orig.-Phot. 

Abb. 115. Pilzdrusen im Mycetomgewebe. (Nach FüLLEBORN.) 

Strahlenpilz (Discomyces oder Actinomyces bovis) bei 37° leichter zu züchten 
war und selbst auf Heuinfus, Kartoffeln, Glykoseagar Wachstum zeigte. Bald 
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A ulJ. 116. Madurafuß aus Südwest· Afrika. Schnittpräparat mit zwei Pilzdrusen. (Füi.LEBORN phot.) 

Allb. 117. Actinomyces brasiliensis (LINDENBERG 1909). Vergr. 160. 
(Orig.·Phot. nach einem Präparat von BRW.1PT.) 
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stellte sich heraus, daß die Mycetome durch sehr verschiedenartige Pilze ver­
ursacht wurden, von welchen viele mit Actinomyces bovis verwandt waren, 
während andere ganz anderen Familien und Gattungen angehörten. 

Die Zahl der bei dem klinisch unter dem Namen Mycetom, Madurafuß oder 
Maduramykose zusammengefaßten Krankheitsbild r gefundenen Pilze ist im 
Laufe der Jahre eine überraschend große geworden. Die verwirrende Menge 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 22 



338 E. G. NAUCK: Die Dermatomykosen in den Tropen. 

von botanisch vollkommen verschiedenen, zum Teil nicht klassifizierbaren oder 
nicht einmal züchtbaren Pilzen, die das gleiche Krankheitsbild verursachen 
sollen, gestattet selbst dem Pilzfachmann kaum eine einigermaßen befriedigende 

Übersicht. Die Zahl der beschriebenen Madurapilze nimmt auch weiterhin zu, 
trotzdem vielfach der Beweis für die Erregernatur der entweder nur im Ge­
webe oder auch in der Kultur gefundenen Pilze in der Mehrzahl der Fälle im 
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Tierexperiment nicht zu erbringen ist. Es ist vor allem auch zu berücksichtigen, 
daß der Befund von Pilzen in ulcerierenden Fußgeschwülsten allein nicht genügt, 
um die Pilzätiologie der Erkrankung zu beweisen, sondern dieser Beweis muß 
erst auf Grund von Kulturversuchen, womöglich verbunden mit Tierimpfungen, 

erbracht werden. :Ferner ist es möglich, daß zu den ursprünglichen Erregern 
sekundär andere Pilzarten hinzutreten, die fälschlicherweise für den Erreger 
gehalten werden oder daß durch eine derartige Symbiose von Pilzen sich ihr 
biologischer Charakter ändert. Bei der Schwierigkeit einer botanischen Ein­
teilung der Madurapilze half man sich zunächst, indem man die Färbung der 
charakteristischen im Gewebe vorhandenen Pilzkörner zur Grundlage einer recht 

22* 
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unvollkommenen Einteilung nahm und von einer weißen, schwarzen und roten 
Varietät sprach, trotzdem botanisch wsammengehörende Pilze häufig in den 
Körnern durchaus verschiedenartiges Pigment bilden und umgekehrt botanisch 

verschiedene Pilze glei<,hes Pigment besitzen. Die Kenntnisse über das ganze 
Gebiet sind auch heute noch so unvollständig, daß eine Klassifizierung und 
Namengebung praktisch auf größte Schwierigkeiten stößt, trotzdem zugegeben 
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werden muß, daß eine mykologische Einteilung der verschiedenen Mycetom­
formen anzustreben ist. 

Dem Vorschlag von CHALMERS und ARCHIBALD folgend scheint es vorläufig 
am zweckmäßigsten zu sein, die Mycetome in zwei Hauptgruppen einzuteilen: 

l. die Aktinomykosen, 
2. die Maduromykosen. 
Bei der ersten Gruppe handelt es sich um Pilze, die zu den Actinomyces 

bzw. Discomycesarten zu rechnen sind und dem Erreger der Strahlenpilzkrankheit 
Actinomyces bovis nahestehen. Sie sind gekennzeichnet durch ein sehr dünnes, 
unverzweigtes Mycelgeflecht und besitzen keine Chlamydosporen. Bei der zweiten 
Gruppe handelt es sich um höhere, den Schimmelpilzen verwandte Arten mit 
dickeren, gegliederten Mycelfäden und häufiger Chlamydosporenbildung. 

Im folgenden beschränken wir uns darauf, eine Übersicht der wichtigsten 
bei Mycetomen gefundenen Pilzarten zu geben, in der wir im wesentlichen der 
Darstellung von BRUMPT folgen. Dabei muß nochmals betont werden, daß es 
sich bei der mangelhaften Kenntnis dieser Pilze nur um eine provisorische Ein­
teilung handeln kann. 

Genus Actinomyces 
(HARZ) 

Discomyces 
(RIVOLTA) 
Nocardia 

(TREVISAN) 

Genus lndiella 
(BRUMPT) 

Genus Madurella 
BRUMPT· 

(PINOYemend) 

Genus Torula 
(PERSOON) 

Saccardo emend, 
Genus Scedo­

sporium 
(SACCARDO) 

Aktinomykosen. 
A. bovis (HARZ 1877) 
A. mexicanus (BoYD und CRUTCHFIELD 1921) 

Amerika 
A. madurae (VINCENT 1894) - Indien, Afrika 
A. indicus (KANTHAK 1893) - Indien 

Nord-

A. asteroides (EPPINGER 1890)- Europa, Asien, Afrika 
A. brasiliensis (LINDENBERG 1909) 
A. streptothrix freeri (MusGRAVE u. CLEGG 1907) 
A. somaliensis (BRUMPT 1906) - Ostafrika 
A. bahiensis (P. DA SILVA 1919) - Brasilien 
A. convulutus (CHALMERS u. CHRISTOPHERSON 1916) 
A. pelletieri (LAVERAN 1906) - Indien, Afrika 

Ägypten 
A. pretorianus (PIJPER und PuLLINGER 1927)- Süd- } 

afrika 
A. transvalensis (PIJPER und PULLINGER 1927) - Süd-} 

afrika 
A. africanus (PIJPER und PULLINGER 1927) - Süd- } 

afrika 
A. nicollei {DELANOE 1928) - Tunis } 
A. sp. (YAZBEK 1920) - Brasilien (A. somaliensis?) 
A. genesii (HEITOR FR6Es 1930) - Brasilien 

Maduromykosen. 

JI. mansoni (BRUMPT 1906) - Indien, China I 
I. reynieri (BRUMPT 1906)- Frankreich, Griechenland 

ll. brumpti (P. DA SILVA 1922) - Brasilien 
I. americana (DELAMARE und GATTI 1929)- Amerika 
M. mycetomi (LAVERAN 1902)- Indien, Afrika, Europa,l 

Brasilien 
M. tozeuri (NICOLLE und PINOY 1908) - Tunis 

M. bovoi (BRUMPT 1910) - Italien 
M. oswaldoi (PARREIROS HORTA 1919)- Brasilien 

IM. ramiroi (P. DA SILVA 1919) - Brasilien 
M. tabarkae (BLANC et BRUN 1919) - Tunis 
M. M. americana (GAMMEL, MISKDJIAN u. THATCHER 

1926) 
M. ikedai (GAMMEL) - ~ordamerika 

gelbe 
und 

weiße 
Körner 

rote 
Körner 

gelbe 
Körner 

rote 
Körner 

gelbe 
Körner 

weiße 
Körner 

schwarze 
Körner 

{T. jeanselmi (LANGERON 1928) - Frankreich (Marti­
nique) 

} schwarze 
Körner 

ISc. apiospermum (SACCARDO 1911) - Italien 
Sc. sclerotiale (PEPERE 1914) 
Sc. magal haesi {HEITOR FR6Es 1917) - Brasilien I weiße 

Körner 
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Genus Glenospora 
(BERKLEY und 

ÜURTIS) 

Genus Allescheria 
(SACCARDO) 

Genus Aspergillus 
(MICHEL!) 

Genus Sterigmato­
cystitis 

(ÜRAMER) 
Genus Penicillium 

(LINK) 
Genus Mucor 

(MICHEL!) 
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!GI. khartoumensis (CIIALMERs und .ARCHIBALD 1917) "l 
Sudan 

GI. semoni (CHALMERS und ARcmBALD 1917) J 
GI. clapieri (CATANEI 1927) - Algier 

{AI. boydii (SHEAR 1921) - Nordamerika I 
!Asp. bouffardi (BRUMPT 1906) - Somaliland r 

Asp. Amstelodaini (MANGIN) Varietät des Asp. repens 
(DE BARY) - Brasilien 

:Asp. mycetoini villabruzii ( GELONESI 1927)- Somaliland 

{st. nidulans (EIDAM 1883) - Tunis 

{P. mycetomagenum (MONTELLI u. NEGRI 1915) 
Italien 

{M. mycetomi (GELONESI 1927) - SoMALI 

Actinomyces. 

schwarze 
Körner 

gelbe 
Körner 

schwarze 
Körner 

Die zu den M ikrosiphoneae gehörenden A.ctirwmycespilze, die sich von der Cohnistrepto­
thrixgruppe dadurch unterscheiden, daß sie Sporen bilden, werden in 3 Gruppen eingeteilt: 
Mayora, Minora und Breviora. Das Mycel bildet keine besonderen Fruktifikationsorgane, 
sondern zerfällt einfach in sog. "Fragmentationssporen". 

Die Mayora sind in der Natur sehr weit verbreitet und werden nicht nur in der Luft, 
sondern auch im Boden, auf faulenden organischen Stoffen und in vielen Pflanzen gefunden. 
Die bekannteste pathogene Art unter diesen ist A.. bovis, das bei dem sog. aktinomykotischen 
Mycetom gefunden wird. Die schwefelgelben Körner sind etwa 0,75 mm groß, weich, und 
bestehen aus einem sehr dichten Geflecht von Mycelien. In den Körnern sind die Fäden 
radiär angeordnet, die Enden erweitern sich zu kolbigen Anschwellungen (2--4 !' dick 
und 4-12 !' lang). Dieser Pilz ist wohl in der ganzen Welt weit verbreitet und kommt 
scheinbar überall dort vor, wo Rinder gehalten werden. Uber die Häl).figkeit der Strahlen­
pilzerkrankung in den Tropen fehlen genauere Angaben; jedenfalls wird sie auch in den 
Tropen angetroffen und kann zu Verwechslungen mit tropischen Mycetomen führen. 

Zu den Mayora gehört auch A.. mexicanus. Dieser Pilz wurde im nördlichen Amerika 
gefunden (Mexiko, Kalifornien) und bildet Körner von sehr verschiedener Größe. Der 
Durchmesser der Mycelien beträgt 0,5 !'· Die Kulturen wachsen aerob und bei 37°. Zucker 
wird nicht vergärt, Gelatine verflüssigt, während koaguliertes Serum unverändert bleibt. 
Auf Peptonagar sind die Kolonien dick gelblich, crateriform, auf Kartoffeln dünn und 
weißlich. Die Oberfläche ist gerunzelt, und es entwickelt sich ein Geruch nach Fäkalien. 
Das Mycel ist in der Kultur gewunden, reichlich verzweigt oder zerfällt in bacilloide Elemente. 
Man findet Arthrosporen und Chlamydosporen. Der Pilz ist grampositiv, aber nicht säure­
fest. Im Tierexperiment zeigte er sich nicht pathogen. 

Die Mehrzahl der Actinomycespilze, die bei Mycetoma pedis gefunden sind, gehören 
zu der Gruppe der Minora, die sich durch dünnes Mycel auszeichnen, im allgemeinen gut 
züchtbar sind und in Form trockener, bepuderter, tuberkelbacillenähnlicher Kulturen 
wachsen. 

A. madurae scheint weit verbreitet zu sein und wurde in Algier, Abessinien, Somaliland, 
auf Cypern, Argentinien, auf Cuba festgestellt. Die Pilzkörner sind weiß oder hellgelb, 
mehr oder weniger umfangreich und von weicher Konsistenz. Die Körner bestehen aus 
einem Geflecht sehr dünner verzweigter, nicht septierter Fäden von etwa 1 !'Durchmesser. 
Bei mikroskopischer Untersuchung erkennt man an der Peripherie eine Strahlenkrone 
aus amorphen Fäden ohne kolbige Anschwellungen. Der zuerst von VINCENT gezüchtete 
Pilz wächst ausschließlich aerob bei 37°, besonders gut auf leicht saurem Heuinfus. Auf 
Kartoffeln nehmen die Kulturen rötliche Farbe an. Während VINCENT und andere Unter­
sucher keine positiven Impfungen bei Versuchstieren erzielten, glückte es REENSTIERNA 
(1926), den Pilz auf Kaninchen zu übertragen, durch Einpflanzung eines mit Pilzkulturen 
getränkten Fadens in einen Hoden. Von manchen anderen Mycetompilzen unterscheidet 
sich A. madurae dadurch, daß die Knochen nicht angegriffen werden. In einem Falle von 
A. madurae (BURNET 1925) wurden Lymphdrüsenveränderungen festgestellt, die sonst 
bei Madurafuß außer bei sekundären Infektionen außerordentlich selten sind. 

A.. indicus ( = Nocardia indica var. flava KANTHAK 1893) verursacht ein Mycetom 
mit gelblichen Körnern und ist von A. madurae nicht zu unterscheiden. 

A.. bahiensis wurde bei einem aktinomykotischen Mycetom in Brasilien gefunden 
(P. DA SILVA) und unterscheidet sich von A. madurae nur durch das langsamere Wachstum, 
durch das Aussehen der Kultur auf Kartoffelnährböden und durch negatives Kulturergebnis 
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auf SABOURAUDschem Agar. Manche Autoren halten auch diesen Pilz für identisch mit 
A. madurae. 

A. asteroides wurde von EPPINGER zuerst in einem Hirnabsceß gefunden. Der gleiche 
Pilz oder biologisch nahe verwandte Rassen wurden in Mycetomen auf den Philippinen, 
in Brasilien, Argentinien und in Europa gefunden. LINDENBERG sah in Brasilien 7 Fälle, 
bei denen gelbliche Körner vorhanden waren, die aus einem sich in allen Richtungen 
durchkreuzenden Geflecht von Fäden bestanden. Die Fäden sind 0,5--1 !"'breit, geradlinig 
oder leicht gebogen, dichotomisch geteilt, manchmal in Ketten dissozüert, so daß bacillen­
und kokkenähnliche Elemente auftreten. Die Fäden sind grampositiv und säurefest. In 
Kulturen wurden bei dem von EPPINGER gezüchteten Pilz endständige Conidien beobachtet, 
die 1 !"' Durchmesser besaßen. Aerobe Kulturen gelingen leicht. Auf Bouillon entstehen 
weiße scheibenförmige Flocken, die anfangs an der Oberfläche schwimmen und dann unter­
sinken. Gelatine wird nicht verflüssigt. AufKartoffeln entstehen erst weiße, später bräunliche 
zusammenfließende Höcker, die ein brüchiges Aussehen bekommen und sich von der 
Peripherie zum Zentrum mit weißem Pulver bedecken. Auch der brasilianische Pilz wächst 
ausgesprochen aerob, gedeiht aber bei Zimmertemperatur besser als bei 37°. Der von 
EPPINGER isolierte Pilz ist für Meerschweinchen und Kaninchen pathogen, für Mäuse nicht. 
MusGRAVE und CLEGG konnten mit aus Manila stammenden Pilzen in 3 Fällen Affen an 
den Füßen infizieren. Intraperitoneale Impfung ergab ebenfalls positives Resultat bei 
Affen, Hunden, Meerschweinchen, wobei der Tod am Ende der 2. Woche eintrat. Subcutane 
Einspritzungen riefen keine Generalisation hervor. Tauben und Kaninchen verhielten 
sich refraktär. LINDENBERG konnte dagegen in Brasilien weder mit Kultur noch mit Eiter 
von einem Mycetomfall den Pilz auf Kaninchen, Meerschweinchen oder Tauben übertragen. 

A. brasiliensissoll nach HEITOR FR6Es kein Synonym für A. asteroides sein. A. brasi­
liensis wächst besser bei Zimmer- als bei Brutschranktemperatur und ist auf Versuchstiere 
nicht zu übertragen. 

Die durch A. convulutus hervorgerufenen Fälle zeichnen sich durch starke fibröse 
Wucherung im Unterhautzellgewebe und das Fehlen von Fistelgängen aus. Die Körner 
sind klein, 0,5 mm groß, weich, glatt, gelblich-orange und in fibröses Gewebe eingebettet. 
Die sehr feinen Mycelfäden sind grampositiv, aber nicht säurefest. Serum wird in Kulturen 
verflüssigt, Gelatine dagegen nicht. Die Kulturen sind rötlich gefärbt, an der· Oberfläche 
cerabriform gefurcht, geruchlos und verfärben den Nährboden nicht. Der Pilz ist nicht 
ticrpathogen. 

A. somaliensis trägt auch den Namen lndiella somaliensis und Nocardia somaliensis 
und bildet harte Körner, die weder durch Kalilauge noch durch Eau de Javelle aufgelöst 
werden. Der Pilz wurde von BRUMPT in Fällen von der Somaliküste gefunden und zuerst 
für einen Schimmelpilz gehalten, der in Symbiose mit einer Nocardiaart lebte, und den 
BRUMPT zunächst lndiella nannte. Später ist er auf Grund von Präparaten von FüLLEBORN 
davon zurückgekommen und hat den Pilz zum Genus Actinomyces gestellt. Die Mycelien 
sind sehr dünn, die Fäden bekommen später ein unregelmäßigeras Aussehen und chlamydo­
sporenartige Anschwellungen von F/2 bis 21/ 2 ~ Dicke. Die Körner sind 1 mm groß, von 
glatter Oberfläche, rundlich oder oval, gelblich gefärbt und sehr hart. Kulturen gelingen 
auf Heuinfus, ebenso auf Kartoffeln, wobei die Kolonien erst weiß, und später nach 5 bis 
6 Tagen nicht rötlich wie A. madurae, sondern gelblich erscheinen. Der Pilz wurde außer 
an der Somaliküste (BOUFFARD) auch im Sudan (BALFOUR) und in Zentralfrika (FüLLEBORN) 
gefunden. Er verursacht schwere Zerstörungen des Gewebes und greift Muskeln, Sehnen 
und Knochen an, die durch sklerosierendes, fibröses Gewebe ersetzt werden. Es bilden sich 
knotige Schwellungen und Hohlräume, die gelbliche Körner in großen Mengen enthalten. 
Von YAZBEK wurden 1920 bei Mycetomen in Brasilien Pilze gefunden, die mit A. somaliensis 
und A. asteroides nahe verwandt zu sein scheinen. 

Zu den Breviora gehört schließlich A. pelletieri (auch Nocardia oder Micrococcus 
pelletieri, Mycoderma grievanki genannt), ein Pilz, der auf SAROURAUnschem Agar gut 
wächst. Die Kulturen sind rot gefärbt und wachsen am besten bei 25--28°. Der Pilz ist 
grampositiv. Die duxch ilm verursachten Mycetome enthaltenrote Körner und sind mehr­
fach in Indien und Agypten gefunden worden. Verhältnismäßig häufig scheint dieser Pilz 
in Senegal angjltroffen zu werden (PELLETIER und TH:moux). 

A. pretorianus wurde von PIJPER und PULLINGER in Südafrika in einem Falle gefunden, 
bei dem Amt und Brust durch die Krankheit ergriffen waren. Das Mycetom enthielt 
gelbliche Körner, aus denen Kulturen auf Blutagar gezüchtet wurden. Auch auf Heuinfus 
zeigte sich gutes Wachstum. In den Kolonien wird .ein orangefarbenes Pigment gebildet, 
das auf verschiedenen Nährböden in der Färbung variiert. Intraperitoneale Impfung 
tnit den aerob wachsenden Kulturen ergab bei Meerschweinchen positives Resultat. 

A. transvalensis wurde von den gleichen Autoren in Südafrika bei einem Madurafuß 
tnit weißlichen Körnern gefunden. Die aeroben Kulturen unterscheiden sich von der 
vorigen Art durch ihr weißes kalkartiges Aussehen. Auch diese Art erwies sich im Tier­
versuch als pathogen. 
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A. africanus, eine Pilzart, die ebenfallS bei einem Madurafuß in Südafrika gefunden 
wurde, zeichnet sich durch das Vorhandensein von roten, sehr harten Pilzgranula aus. 
Die Kulturen zeigten schlechtes und langsames Wachstum auf Blutagar. Auf gewöhnlichen 
Nährböden war kein Wachstum zu erzielen. Auf Lackmusmilch, die koaguliert wurde, 
bekamen die an der Oberfläche wachsenden Kolonien eine rötliche Färbung. In bezugauf 
Tierpathogenität verhält sich diese Art wie die beiden vorigen. 

A. nicollei wurde bei einem Araber gefunden, der ein seit 11 Jahren bestehendes 
Mycetom des Beines (Hüfte) hatte. Die sehr weichen gelblichen Körner dieses Mycetoms 
besaßen eine sehr unregelmäßige Oberfläche und sahen so aus, als wären sie aus faden­
förmigen zusammengerollten Massen zusammengesetzt. Diese Art soll mit A. dasBOnvillei 
verwandt sein mit dem Unterschied, daß erstere fakultativ aerob ist und gelbes Pigment 
auf Kartoffelnährböden bildet. Für Tauben, Kaninchen, Meerschweinchen erwies sich der 
Pilz als nicht pathogen. Bei Jodbehandlung zeigte sich in diesem Falle eine gewisse 
Besserung. 

Die von HElTOR FR6Es beschriebene neue Art (A. gene8ii) bildet 150---300 f" große, 
rote Körner, die sehr hart sind und in außerordentlich großer Zahl im Gewebe gefunden 
werden. ,Auf SABOURAUDschem Agarund Kartoffellangsames und schlechtes Wachstum. 

Maduro-Mykosen. 
Von der von B:aUMPT unter dem Namen IndieUa aufgestellten Gattung sind 3 ver­

schiedene Arten als Erreger von Mycetomen beschrieben worden. Diese Pilze, deren Kultur 
bis jetzt nicht geglückt ist und die man nur als im Gewebe lebende Parasiten des Menschen 
kennt, besitzen ein farbloses, septiertes und verzweigtes Mycel von 1-5 f" Dicke, in den 
vom Mycel gebildeten Körnern trifft man meist endständig angeordnete Chlamydosporen. 

I. mansoni bildet ein farbloses Mycel ..-on 1-1,5 f" Dicke, das durch Septen in Stücke 
von 5-10 f" Länge geteilt wird. Chlamydosporen werden meist endständig, selten intra­
kalär gebildet. Die Körner sind sehr klein, lentikulär, abgeflacht, hart, von weißer Farbe 
und in großer Zahl im Gewebe vorhanden. Von den einzigen bis jetzt bekannten Fällen 
stammt der eine aus der Sammlung der Tropenschule in London, ist indischer Herkunft 
und wurde von B:aUMPT ( 1906) näher untersucht. Der andere wurde von JouvEAU-DUBREUIL 
in Mittelchina festgestellt. 

I. reynieri gleicht in allen Beziehungen der vorigen Art, unterscheidet sich aber von 
ihr dadurch, daß die endständigen Chlamydosporen größer erscheinen und in 2-3 Ab­
teilungen geteilt sind. Die weiß gefärbten Körner sind sehr klein, nicht größer als 1 mm, 
von sehr weicher Konsistenz nnd zeigen, wenn sie älter sind, eine sehr charakteristische 
Gestalt, die mit dem Aussehen der Exkremente von Erdwürmern verglichen wird. Der 
erste durch diesen Pilz verursache Fall, der in Paris bei einem Franzosen zur Beobachtung 
kam, wurde durch REYNIER beschrieben. Ein zweiter Fall wurde in Griechenland bei 
einem Bauern entdeckt, der sein Land nie verlassen hatte, und von CATSARAS beschrieben 
(1922). Beide Fälle wurden mykologisch von BRUMPT untersucht. 

Der 3. zu dieser Gruppe gehörende Pilz, I. brumpti, wurde im Jahre 1922 von P. DA 
SILVA in Brasilien gefunden, wo er als Erreger einer Maduromykose mit weißen Körnern 
angesprochen wurde. Die 0,6-0,8 mm großen Körner unterscheiden sich von der I. reynieri 
durch ihre glatte kugelige Oberfläche, während sie sich von I. mansoni durch ihre weiche 
Konsistenz unterscheiden. 

I. americana steht I. mansoni sehr nahe. Die Körner sind 0,25 mm bis 0,5 mm groß, 
milchig, weiß und opak, hart und brüchig. Die Granula sind meist reniform, manchmal 
ovoid und multilocular und bestehen aus verzweigten septierten Mycelien (6-23 : 0,5--4 f") 
mit ovoiden oder piriformen Zellen (3-8 : 7-11 f") und einer farblosen interstitiellen 
Substanz. Positives Wachstum auf verschiedenen Nährböden. Inokulationsversuche an 
Tauben verliefen negativ. 

Die Pilze der Gattung Madurella, die im Jahre 1905 durch BRUMPT aufgestellt wurden, 
werden bei Menschen als Erreger des Mycetoms mit schwarzen Körnern gefunden. Sie 
besitzen ein mit Septen versehenes verzweigtes Mycel und bilden Arthrosporen (Oidien) 
durch Teilung von fragmentierten Fäden. Im Gegensatz zu den Arten der Gattung Indiella 
wachsen sie gut bei 37°. 

Die besonders häufig gefundene M. mycetomi genannte Art zeigt ein weißlich-graues 
Mycel, das mit der Zeit gelblich wird und in der Kultur zuckerhaltige Nährböden schwärzt. 
Die Oidien sind von verschiedener Größe (2-5 ".). Der Pilz bildet im Gewebe schwarze 
oder dunkelbraune Körner von 1,0-2,0 mm Größe. Die Körner sind hart, von rundlicher 
Gestalt, an der Oberfläche etwas unregelmäßig und sollen von den großen und glatten 
Körnern von Aspergillus bouffardi leicht zu unterscheiden sein. Die Kultur gelingt nicht 
immer ganz leicht. Sie wurde von BRAULT in einem Falle in Algier erhalten (1911). YAZBEK 
berichtete über gute Züchtungsresultate aus Brasilien. Versuche, die Pilzkörner direkt 
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auf Tiere zu übertragen, verliefen stets negativ (BRUMPT, BouFFARD). YAZBEK hatte 
dagegen positiven Erfolg bei Verimpfung von Kulturen auf Kaninchen, bei denen 40 Tage 
nach intraperitonealer Injektion sich schwärzliche Körner entwickelten, aus denen der 
Pilz wiederum gezüchtet werden konnte. Das durch diesen Pilz hervorgerufene "CARTERSche 
Mycetom" ist eine der am weitesten verbreiteten Formen des Madurafußes. Der Pilz wird 
nicht nur häufig in Indien angetroffen, sondern ist auch in Afrika (Algier, Somali, Senegal, 
Madagaskar) vielfach gefunden worden. BAssiNI konnte einen Fall in Italien feststellen. 
während I. H. WRIGHT einen Fall in den Vereinigten Staaten fand, der aber ebenfalls aus 
Italien stammte. Ein Fall mit lljähriger Dauer wurde von YAZBEK aus Sao Paulo mit­
geteilt. Die durch M. mycetomi erzeugten Veränderungen gelten als besonders schwer 
und einer Behandlung schlecht zugänglich. Meist wird eine vorausgegangene Verletzung 
als Ursache der Krankheit angesehen. 

Eine andere Art, das M. tozeuri, wurde von NICOLLE und PINOY in Tunis gefunden. 
Das anfangs weiße Mycel wird ebenso wie bei M. mycetomi mit der Zeit dunkel und schwärzt 
Zuckernährböden. Die Oidien sind klein, das septierte Mycel ist 1-4 lA> breit und besitzt 
interkaläre Chlamydosporen. Die starke Pigmentbildung des Pilzes führt dazu, daß auch 
das in der Läsion den Pilz umgebende Gewebe und alle darin enthaltenen Gewebselemente 
schwarz gefärbt erscheinen. Die Pilzkörner enthalten in ihrem Innern degenerierte Zell­
elemente, die sich gleichfalls schwarz färben, sind etwa 1 mm groß, hart, unregelmäßig 
gestaltet und unterscheiden sich durch ihr besonderes Verhalten deutlich vom M. mycetomi. 
Der von NwoLLE und PINOY beobachtete Fall (Oase Tozeur in Südtunis) hatte eine Dauer 
von 18 Jahren. Die Knochen schienen vollkommen intakt zu bleiben. Experimentelle 
Verimpfung auf Tauben ergab positives Resultat (NICoLLE und PmoY). 

M. bovoi wurde von PAOLO Bovo (1906) in einem in Italien beobachteten Falle gefunden. 
Der Pilz, den Bovo selbst wegen seiner schwarzen Färbung für einen Aspergillus fumigatus · 
oder einen Aspergillus niger hielt, von dem aber keine Kulturen zu erhalten waren, wird 
von BRUMPT zum Genus Madurella gerechnet. Bei mikroskopischer Untersuchung konnten 
fadenförmige Mycelien und Sporen nachgewiesen werden. 

M. ramiroi (P. DA SILVA) wurde in Bahia (Brasilien) gefunden und unterscheidet sich 
von M. mycetomae durch sein besonders reichlich gebildetes Pigment, von M. tozeuri 
durch das Aussehen der Kulturen. Tierversuche verliefen negativ. 

Durch Osw ALDO CRuz wurde bei einer Maduromykose mit schwarzen Körnern ein 
Pilz gefunden, der von HORTAals M. oswaldoi beschrieben worden ist. Er erwies sich tier­
experimentell als nicht pathogen. 

In einem in Tunis beobachteten Falle, der sich im Anschluß an eine Verletzung entwickelt 
hatte, wurde ein Pilz isoliert, der sich auf den gewöhnlichen Nährböden als züchtbar erwies 
und sich von M. tozeuri durch die Eigenschaft, Gelatine nicht zu verflüssigen, unterschied. 
Der als M. tabarkae bezeichnete Pilz erscheint im Gewebe in Form von schwarzen sehr 
harten und unregelmäßig geformten Körnern. Die Mycelien besitzen einen Durchmesser 
von 1-4 I"· Man erkennt endständige und intrakaläre Chlamydosporenbildung. 

M. americana wurde bei einem Amerikaner aus Texas gefunden. Die schwarzen Körner 
von 1 mm Durchmesser liegen bei diesem Pilz in Massen zusammen. Bei Behandlung mit 
Kalilauge zeigen sich Chlamydosporen, die eine Größe von 27 I" im Durchmesser erreichen. 
In Kulturen entwickeln sich bei 37° grünlich-weiße Mycelien, die später bräunliche Färbung 
annehmen. Tierversuche verliefen negativ. 

Torula jeanselmi wurde bei einer Frau gefunden, die lange Zeit in Martinique gelebt 
hatte und bei der sich nach der Übersiedlung nach Frankreich ein Madurafuß mit schwarzen 
Körnern gebildet hatte. Die schwarzen Körner sind sehr klein, weich und wie aus zusammen­
gerollten Fäden bestehend mit unregelmäßiger Oberfläche und ohne interstitielle Substanz. 
Sie bestehen aus sehr kurzen Mycelien und runden oder eckigen Zellen. Kulturen gelangen 
bei 20---24°. Schon nach 24 Stunden erkennt man einen schwarzen Flaum mit grünlichem 
Schimmer. In der Kultur keine Sklerotien oder Chlamydosporen. Die Farbe des Nähr­
bodens wird nicht verändert. Die Hyphen sind in· der Kultur septiert, dunkel gefärbt, 
gewöhnlich koremiumartig angeordnet und erzeugen massenhaft Blastosporen. Auf Grund 
der morphologischen und kulturellen Eigenschaften rechnet LANGERON diesen Pilz der 
Terminologie von Oiferri folgend zum Genus Torula Persoon 1796 SACCARDO emend. 1880. 

Das Scedosparium apiospermum (Aleurisma apiospermum) wurde durch TAROZZI und 
RADAELI in Italien bei einer Maduromykose mit weißen Körnern gefunden. Auf Kartoffel­
nährböden wuchsen weißliche, später schwärzlich gefärbte Kolonien. Der Pilz besteht 
aus Hyphen und liegenden Conidienträgern von 2,5-3 f~ Durchmesser mit einer einzigen 
Spore. Tierimpfungen gelingen nicht, außer bei Beimpfung von Gelenken. In Brasilien 
wurde die gleiche Art durch MAGALHAES, in Algier durch MoNTPELLIER und GANTHOU 
gefunden. 

Das nahe verwandte 8. sclerotiale (Monosporium sclerotiale) wurde in einem Falle von 
maduromykose mit schwarzen Körnern durch PEPERE auf Sardinien gefunden. Es gelang, 
mit den Kulturen die Augenvorderkammer von Meerschweinchen zu beimpfen. 
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Zu der Gattung Glenospara gehören sehr polymorphe Pilze mit septierten verzweigten 
Hyphen, bei denen das Entstehen von Aleurien auf rudimentären unregelmäßigen Sporen­
trägern zu beobachten ist. Von der vorherigen Gattung unterscheiden sie sich durch Bildung 
von Verticellen, die bei dem Genus Scedopsorium nicht vorkommt. 

G. karthoumensis, durch CIIALMERS und ARCHIBALD im ägyptischen Sudan als Ursache 
einer schwarzen Maduromykose gefunden, wächst bei 30-37° auf Maltoseagar. Die Mycel­
fäden sind anfangs ungefärbt und werden später dunkel. 

G. semoni wurde bei einem Hindu-Soldaten in Frankreich gefunden. Die Krankheit 
hatte sich im Anschluß an eine Verletzung innerhalb von 6 Monaten entwickelt. Der Pilz 
zeigte auf Maltose- und Glucoseagar gutes Wach::;tum. 

Gl. clapieri bildet im Gewebe schwarze Körper von verschiedener Form, die aus ver­
flochtenen Hyphen von 2,5 ft Durchmesser bestehen und in denen man terminal oder 
interkalär 8,5 : 6,5 tt messende rundliche Körper findet. Auf Glucoseagar wuchsen bei 
37° schwärzlich gefärbte Kolonien, die sich mit einem grauen Flaum bedecken. In der 
Kultur sieht man Aleurien von ovoider Form und gelegentlich Chlamydosporen. Tier­
impfungen negativ. 

Die folgenden bei Maduromykosen gefundenen Schimmelpilze gehören den Gattungen 
Allescheria, Aspergillus, Sterigmatocystis, Penicillium und Mucor an. 

Die Gattung Allescheria ist durch kugelrunde Perithecien gekennzeichnet, in denen 
sich ovale Askosporen finden und durch Conidien, die endständig an den einfachen Sporen­
trägern gebildet werden. 

A. boydii wurde von BoYD und CRUTCHFIELD bei einem Madurafuß mit gelben Körnern 
gefunden (1921). Ein zweiter Fall ist 1922 von SHEAR aus Texas beschrieben. Die etwa 

. 2 mm großen Körner sind weich und bestehen aus einem homogenen Geflecht von Mycelien. 
Die Kulturen sind nicht sehr üppig. Der Pilz wächst nur auf zuckerhaltigen Nährböden. 
Die Kolonien bestehen aus 2-4 ft dicken, grauen septierten und verzweigten Fäden und 
typischen, schwarzen Coremiummassen. Die Conidien entstehen am Endteile der Sporen­
träger, messen 7,5 : 3 ft und sind dunkel gefärbt. Auf Zuckernährböden werden 
Perithecien gebildet, die schwarz aussehen und mit Sporen gefüllt sind. Die Kulturen sind 
aerob, Zucker wird nicht vergärt, Serum und Gelatine verflüssigt, Milch peptonisiert. 
Tierversuche verliefen negativ. 

Unter den durch ihre Conidienform wohl charakterisierten Aspergillusarten wird dem 
A. bouffardi (BRUMPT 1906) eine pathogene Rolle beigemessen. Der durch BouFFARD 
in Djibouti, Somaliland, gefundene Pilz erscheint in Form von schwarzen, glatten Körnern 
von wechselnder Größe. In Schnitten erkennt man, daß die Körner aus dicht verflochtenen 
Mycelmassen bestehen, die im Zentrum eine weißliche Färbung besitzen, während die 
periphere Zone von unregelmäßigen moniliformen Fäden mit endständigen durch eine 
dunkelbraune dazwischen liegende Substanz zusammengehaltener Sporen gebildet wird. 
Die Untersuchung der Körner wird du!:ch Maceration in Wasser erheblich erleichtert. 
Es gelingt weder die Züchtung noch die Ubertragung auf Tiere. Es scheint, daß die durch 
diesen Pilz erzeugte Form einer Behandlung leichter zugänglich wäre, als die anderen 
Madurafußformen. 

DA FoNSECA beschrieb einen zu der Gruppe des Aspergillus glaucus gehörenden Pilz. 
der von einem Fall von Mycetoma pedis mit gelblichen Körnern isoliert wurde. VurLLEMIK, 
der diesen Pilz untersuchte, klassifizierte ihn als Aspergillus Amstelodami (:YL<tKGIN) und 
hält ihn für eine Varietät des Aspergillus repens (DE BARY). 

Aspergillus mycetomi ~-illabruzii besitzt ein Yrycel aus dünnen septierten und ver­
zweigten Elementen mit Chlamydosporen. Man erkennt endständige Asken. die 4-6 Sporen 
mit schwarzem Pigment enthielten. Der Pilz wurde von GELONESI (1927) in Somali 
gefunden. 

Die Gattung Sterigmatocystis unterscheidet sich von Aspergillus dadurch, daß die 
Conidien nicht direkt auf den Phialiden stehen, sondern auf sekundär angesetzten Phialiden 
gebildet werden. St. nidulans bei einem Madurafuß in Tunis gefunden. besitzt aufrecht 
stehende Conidienträger, die 0,5-0,6 tt lang sind. Die Conidien sind klein und ebenso 
wie die Mycelfäden grünlich gefärbt. Der Pilz ist in der Xatur weit verbreitet. Kulturen 
konnten auf Kaninchen und Ratten übertragen werden. Die bei dieser Form gefundenen 
weißlichen Körner können die Größe einer Erbse erreichen und besitzen eine glatte Ober­
fläche. Auf Schnitten erkennt man eine zentrale pigmentierte Partie. 

Ein dem Penicillium crustaceum nahestehender P. mycetomagenum genannter Pilz 
wurde bei einem schwarzen .Madurafuß gefunden. 

Mucor mycetomi besteht aus verzweigten septicrtcn Hyphen mit deutlich konturierten 
vVandungen. Die endständigen Sporangien, ohne Columella, enthalten sehr reichlich 
schwarzes Pigment. Der Pilz wurde von GELONESI 1927 bei einem Mycetom mit schwarzen 
Körnern in Somali gefunden, und ist die einzige wr Gattung l\Jucor gehörende Pilzart. 
die bis jetzt bei l\lycetom gefunden worden ist. 
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Symptomatologie. Die ersten Krankheitserscheinungen treten nach einer 
unbestimmten Inkubationszeit meist an der Fußsohle auf. Im Beginn bildet sich 
eine umschriebene, harte, etwas verfärbte Schwellung, die keine wesentlichen 
Schmerzen verursacht und nach einem oder mehreren Monaten erweicht und 
durch die Haut nach außen durchbricht. Der Inhalt besteht aus einem dünn­
flüssigen Syrup oder einem ölartigen, eitrig oder blutig gefärbten, meist übel­
riechenden Sekret, in dem sich die charakteristischen kleinen Körner finden, 
die gelb, braun, schwarz oder rot gefärbt sein können und zuweilen zu großen 
Klumpen vereinigt sind. Die Größe der Körner, die Beschaffenheit der Ober­
fläche, ihre Konsistenz und Färbung können je nach dem Erreger sehr verschieden 
sein. Meist sind sie von einer Eiterschicht umgeben, und um sie näher zu unter­
suchen muß man sie erst in Kalilauge oder Salpetersäure auflösen. 

Im Verlauf der langsam fortschreitenden Krankheit bilden sich in der Um­
gebung des ersten Knotens neue Schwellungen, welche die gleiche Entwicklung 
durchmachen. Die sich durch den Durchbruch der erweichten Gewebsmassen 
bildenden Fistelgänge zeigen keine Tendenz zur Heilung und führen in mehr oder 
weniger weite Hohlräume. Der Fuß verändert seine Form und erscheint stark 
geschwollen. Die Fußsohle wird durch knotige Massen vorgebuchtet. Die 
Zehen sind nach oben gerichtet, so daß sie den Fußboden beim Aufsetzen der 
Sohle nicht mehr berühren. Auch am Fußrücken bilden sich Anschwellungen, 
knotige Verdickungen und Fistelgänge, in welche die Sonde, ohne Widerstand 
zu finden, tief eindringt. Das ganze stark verdickte Gewebe fühlt sich derb­
elastisch an. Der Prozeß, der immer weiter fortschreitet, geht auch auf das 
distale Ende des Unterschenkels über und verwandelt schließlich den ganzen 
Fuß in eine von Fisteln und von Hohlräumen durchsetzte unförmige Masse. Die 
Beweglichkeit ist gestört, das Gehen wird stark behindert, und die Muskulatur 
des Unterschenkels schwindet durch Inaktivitätsatrophie. 

In manchen Fällen beschränkt sich die Zerstörung nicht nur auf die Weich­
teile, die Muskulatur, Sehnen und Aponeurosen, sondern auch die Fußknochen 
werden in Mitleidenschaft gezogen und weitgehend zerstört. Die im Verlaufe der 
Krankheit auftretenden Schmerzen sind manchmal nur gering oder fehlen voll­
kommen. Dabei ist die Sensibilität der Haut trotz ausgedehnter Zerstörungen 
der tieferen Schichten und des Fußskelets erhalten. 

Der Verlauf der Krankheit ist ein außerordentlich chronischer und kann 
sich auf 10-20 Jahre erstrecken. Dabei bleibt der Krankheitsprozeß im Gegen­
satz zu der Strahlenpilzerkrankung lokal beschränkt, der Allgemeinzustand 
leidet nicht, aber irrfolge der starken Behinderung und wegen der Unmöglichkeit 
ausreichenden Erwerbs kommen die Kranken, die zumeist den untersten Volks­
schichten angehören, körperlich stark herunter und sterben an interkurrenten 
Krankheiten, septischen Sekundärinfektionen oder an einer fortschreitenden 
Kachexie. 

In der überwiegenden Mehrzahl der Fälle treten die Mycetome an den Füßen 
auf, doch kommt es gelegentlich auch zu einer Lokalisation an anderen Körper­
stellen: Bein, Knie, Hüfte, Vorderarm, Hand. Oder aber der Prozeß beschränkt 
sich auf eine Zehe oder einen Finger. In ganz seltenen Fällen wurde ein Über­
greifen auf die Lymphwege beobachtet. Meist bleiben die regionären Lymph­
drüsen aber verschont oder werden nur durch sekundäre Infektionen in Mit­
leidenschaft gezogen. 

Durch hinzutretende sekundäre Infektionen kann der Prozeß mehr oder 
weniger stark verändert werden. Manche Autoren haben sogar die Vermutung 
ausgesprochen, daß die in der Regel zu beobachtende Eiterung und Fistelbildung 
nicht zu dem eigentlichen Bilde des Mycetoms gehört, sondern daß diese erst 
durch bakterielle Infektionen verursacht werden. Umgekehrt konnte z. B. bei 
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Geschwülsten eine sekundäre Ansiedlung von streptotrichäenartigen Pilzen 
beobachtet werden (ARcHIBALD und CHALMERS). Diese sekundären Infektionen 
wurden auch als "Paramycetome" bezeichnet, während .klinisch und anatomisch 
dem Madurafuß ähnelnde Prozesse, bei denen der Pilznachweis nicht gelang, 
"Pseuilomyeetome" genannt werden. 

Im allgemeinen lassen sich wohl klinisch Formen unterscheiden, die zur 
Erweichung, Einschmelzung und Hohlraumbildung neigen und solche, bei denen 
sklerosierende Veränderungen und fibröse Knotenbildung im Vordergrunde 
stehen. Die Pilzmassen finden sich einmal frei in cystisch abgekapselten oder 
durch Fisteln mit der Hautoberfläche in Verbindung stehenden Höhlen. Oder 
sie sind von Bindegewebe oder Granulationsgewebe umschlossen, ohne daß es 
zur Erweichung des Gewebes kommt. Wie weit diese Verschiedenheit in den 
Erscheinungsformen und dem Verlauf mit der Ansiedelung bestimmter Er­
regerarten in Zusammenhang gebracht werden kann, muß durch weitere Unter­
suchungen klargestellt werden. Eine Einteilung nach klinischen Gesichtspunkten 
ist wohl deshalb vorläufig ebensowenig durchführbar, wie ein Auseinanderhalten 
der verschiedenen Mycetomformen nach der Färbung der Körner oder nach 
rein botanischen Gesichtspunkten. Wenn auch theoretisch eine Eip.teilung 
nach ätiologischen Gesichtspunkten erstrebenswert erscheint, so ist diese bei 
der Unsicherheit der mykologischen Grundlagen und angesichts der in den 
wesentlichen Punkten bei allen Formen übereinstimmenden Symptomatologie 
praktisch von untergeordneter Bedeutung. 

Pathologische Anatomie. Der Verschiedenheit der klinischen Erscheinungs­
formen entsprechend sind die pathologisch-anatomischen Veränderungen sehr 
wechselnd. Im Vordergrunde steht einerseits die Zerstörung und eitrige Ein­
schmelzung des Gewebes, andererseits die Neigung zur Neubildung von Granu­
lationsgeweben und von fibrösen Bindegewebsmassen. 

Beim Durchschneiden eines erkrankten Fußes erkennt man makroskopisch, 
daß das Gewebe, dessen anatomische Elemente nicht voneinander zu unter­
scheiden sind, in eine graugelbe oder blaßrote Masse verwandelt ist, deren Schnitt­
fläche eine ölige oder serös-gelatinöse Beschaffenheit zeigt. Bei manchen Formen 
sind auch die Knochen so stark zerstört oder durch neugebildetes Gewebe er­
setzt, daß das Messer ohne Schwierigkeit durch alle Teile des deformierten Fußes 
hindurchschneidet. Man erkennt stellenweise noch Fascien, Sehnen und Apo­
neurosen, die den Zerstörungsprozeß am längsten Widerstand leisten oder, wenn 
der Knochen befallen ist, Reste von brüchiger, von öligen Massen durchsetzter 
Knochensubstanz. Das ganze Gewebe ist von zum Teil miteinander kommuni­
zierenden, cystenartigen, verschieden großen, mit Eiter gefüllten Hohlräumen 
durchsetzt, deren Inhalt durch die Anwesenheit der grau-gelben, braun-schwarzen 
oder roten Pilzdrusen eine charakteristische Beschaffenheit besitzt und deren 
Wände durch Granulationsgewebe gebildet werden. 

Die mikroskopischen Veränderungen, die durch GEMY, VINCENT, UNNA und 
DELBANCO, KANTHAK, MusGRAVE und CLEGG und zahlreiche andere Unter­
sucher eingehend studiert sind, werden vor allem durch das Vorhandensein von 
Pilzelementen in dem durch chronisch entzündliche Vorgänge umgebauten 
Gewebe charakterisiert. Die Parasiten sind von Zelldetritus und dichten Massen 
von polymorphkernigen Leukocyten, Rund- und Plasmazellen, roten Blut­
körperchen umgeben, die in ein neugebildetes zell- und gefäßreiches zuweilen 
riesenzellhaltiges Granulationsgewebe übergehen. Man kann dabei zwischen 
einer zentralen vorwiegend aus gelapptkernigen Leukocyten bestehenden Schicht 
und einer peripheren Schicht, die aus typischen Granulationsgewebe besteht, 
unterscheiden. Im Zentrum liegt das deutlich konturierte, meist intensiv gefärbte 
Pilzkörperchen. Nach der Peripherie hin wird das gefäßreiche Granulations-
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gewebe ärmer an Leukocyten und enthält eine große Anzahl von Plasmazellen. 
In manchen Fällen sind auffallend zahlreiche eosinophile Kugeln (RussEL­
Körper) vorhanden. Allmählich geht da::; Granulationsgewebe in faserreiches 
und kernarmes narbiges Gewebe über. Der zentrale eitrige Teil ist an manchen 
Stellen von erheblicher Ausdehnung oder es kommt durch das Zusammen­
fließen eitrig eingeschmolzener Herde zu der Bildung der Eiterhöhlen, die 
nach der Epidermis zu durchbrechen und Eiter mit Pilzdrusen entleeren. An 
vielen Stellen sieht man Übergänge zu fibrösen Bindegewebspartien, an denen 
häufig eine hyaline Degeneration der Bindegewebsfasern zu erkennen ist. Das 
elastische Gewebe ist weitgehend zerstört. Sehr häufig sind ausgesprochene 
entzündliche Veränderungen an den Gefäßen (Endo- und Periarteriitis) mit 
ausgedehnten proliferativen Wucherungen der Endothelien, Wandverdickungen 
und Zerstörung der Elastica, perivasculäre Infiltrate, Obliterationen der Lumina. 
An den Knochen erkennt man Anzeichen einer Periostitis mit Verdickung der 
Corticalis, Vermehrung der Osteophyten, oder Einschmelzung und Resorption 
des Knochengewebes. In den Pilzkörnern sieht man im Schnitt bei geeigneter 
Färbung die Zusammensetzung aus fädigen Elementen, je nach der Art der 
angetroffenen Parasiten, vermischt mit amorphen detritusartigen Massen, Pig­
ment und Sporen. Meist färben sich die Pilzkörner mit Hämatoxylin dunkel­
blau-violett, während sich bei manchen Arten ein perpherischer oxyphiler 
Kranz zuweilen leuchtend rot färbt. Die aus unzähligen, vielfach gekrümmten 
und verschlungenen Fäden bestehenden Massen schließen abgestorbene Pilz­
elemente und zugrundegegangene Zellen in sich ein und können in den Schnitten 
die verschiedenartigsten Formen aufweisen (Nieren-, Halbmond-, Kreis-, Streifen­
formen). An der Oberfläche sieht man, besonders bei jüngeren Drusen, sich 
verzweigende, unregelmäßig verlaufende Fäden hervordringen, die von einem 
Wall oft paliRadenartig angeordneter Leukocytim umgeben sind. 

Die Hoffnung, histologisch aus dem morphologischen Aussehen der Pilze 
Rückschlüsse auf ihre mykologischen Eigenschaften zu erhalten, hat sich nicht 
erfüllt. Wenn auch eine Trennung von Äktinomykose und Maduromykose 
häufig durchführbar ist, so ist eine Bestimmung der vielen zu Mycetomen führen­
den Pilze nur unter gleichzeitiger Anwendung des Kulturverfahrens möglich. 

Diagnose. Die Diagnose ist meist auf Grund des klinischen Bildes leicht 
zu stellen, sobald die Krankheit fortgeschritten ist. Die unförmige Schwellung 
des Fußes, die knotigen Verdickungen und V orwölbungen, die besonders typischen 
zahlreichen Fistelöffnungen und die im Sekret vorhandenen Pilzkörner sind so 
charakteristisch, daß eine Verwechslung mit anderen Krankheitsbildern kaum 
in Frage kommt. Wenn das Sekret frei von Körnern ist, gelingt es meist durch 
Druck oder durch eine Incision Sekret zu gewinnen, in dem sie dann nach­
zuweisen sind. Durch mikroskopische Untersuchung der im eitrigen Sekret 
vorhandenen Körner eventuell nach vorheriger Behandlung mit Kalilauge oder 
Salpetersäure läßt sich der Nachweis der Pilzelemente leicht erbringen. 

Von der Aktinomykose unterscheidet sich das Mycetom durch sein vorwiegen­
des Auftreten in tropischen Gegenden und durch die fehlende Neigung, sich auf 
die inneren Organe auszubreiten. Eine gewisse Ähnlichkeit kann mit tuberkulösen 
Prozessen vorhanden sein. Der bei tuberkulösen Erkrankungen aus den Fisteln 
entleerte Eiter ist meist dünnflüssig, mit käsigen Flöckchen, die sich aber auf 
Grund mikroskopischer Untersuchung leicht von Pilzkörnern unterscheiden 
lassen. Bei Lepra mit fortgeschrittenen Veränderungen besteht außer anderen 
Verschiedenheiten eine mehr oder weniger ausgesprochene Störung der Sensi­
bilität und es fehlen die Pilzelemente. Auch mit Syphilis und Frambösie ist, 
außer im Beginn der Erkrankung, kaum eine V erwechselung möglich. Ele­
phantiastische Veränderungen werden meist an beiden Füßen beobachtet, dabei 
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ist das Gewebe hart, infiltriert und es fehlen Fistelgänge und Hohlraumbildungen. 
Auch die als Mossy-Foot beschriebene, an den Füßen auftretenden Ver­
änderungen, ebenso wie die unter den Namen Dermatitis verrucosa bekannte 
an den Füßen lokalisierte Pilzaffektion zeigen gegenüber den Mycetomen so­
wohl klinisch, als auch anatomisch deutliche Unterschiede. Gegen Verwechslung 
mit Tumoren, z. B. Fibrosarkomen, schützt die histologische Untersuchung. 

Behandlung. Da keine spontane Heilung der ständig fortschreitenden Krank­
heit eintritt, und die medikamentöse Behandlung, speziell die bei manchen 
anderen Pilzaffektionen wirksame Jodtherapie, meist versagt und auch die 
Vaccinebehandlung erfolglos ist, bleibt nur die radikale chirurgische Behandlung. 
Bei Frühfällen und bei Beschränkung auf einen Teil der Hand oder des Fußes 
kann eine ausgedehnte Excision des befallenen Gewebes und Auskratzung 
eventuell mit nachfolgender Röntgenbestrahlung Erfolg haben. In den meisten 
Fällen gelingt es, die Krankheit nur durch Amputation im Gesunden radikal 
zu beseitigen. 

In den letzten Jahren wurde allerdings von einzelnen Autoren über Behand­
lungserfolge mit einigen Medikamenten berichtet. So berichtete P ALMERS über 
Erfolge mit intravenösen Injektionen von Bismuttartarat bei gleichzeitiger 
peroraler Verabreichung von Kupfercitrat. VoiZARD und LEROY sahen in einem 
Falle, bei dem die Kultur einer Madurella gelungen war, klinische Heilung mit 
intravenösen Injektionen von LuGOLscher Lösung. Beginnend mit 1 ccm. 
steigerten sie die Dosis bis 10 ccm., so daß in 18 Injektionen im ganzen 87 ccm. 
verabfolgt wurden. AunRAIN behandelte in Mexiko einen Fall mit 1 Ofoiger Lösung 
von Mercurochrom und 0,6-0,75 Neoarsphenamin. Nach 28 Injektionen trat 
in etwa 1/ 2 Jahre Heilung ein. 
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Exotische Blastomykosen. 
Von 

H. DA. ROCH!. LIMA.-S. Paulo (Brasilien). 
Mit 27 Abbildungen. 

Unter dem Namen "Blastomykosen" versteht man lokale oder allgemeine 
Erkrankungen, die durch Pilze hervorgerufen werden, welche im Gewebe, wo 
sie sich ansiedeln, eine hefeähnliche Gestalt aufweisen. Die Erreger der Blasta­
mykosen werden "Blastomyceten" genannt, doch bilden die so benannten 
Mikroorganismen keine bestimmte Art, Gattung oder Familie unter den Pilzen, 
sondern können sowohl zu den wirklichen Sproßpilzen wie zu irgendeiner anderen 
Pilzgattung gehören. Im System der Pilze gibt es daher keine Blastomyceten. 

Es empfiehlt sich, diese bewußt die botanische Systematik beiseite las·sende 
Begriffsbestimmung von den Bemühungen der Mykologen um die systematische 
Stellung der in Frage kommenden Mikroorganismen scharf getrennt zu halten. 
Die Erforschung der aus rein praktischen Gründen entstandenen medizinischen 
Gruppe der Blastomykosen, deren Zweckmäßigkeit für die Verständigung 
allgemein anerkannt wird, darf nicht durch eim verfrühte Einstellung auf Grund 
ungenügender botanischer Kenntnisse zu einem Hindernis für die Pilzforschung 
werden, sondern sie muß derselben den Weg ebnen. 

Die Bedingung des Auftretens in Sproßform im Gewebe als Merkmal der 
Hefeähnlichkeit bzw. Berechtigung der Zugehörigkeit zu den Blastomyceten 
darf nicht streng verlangt werden, da sie bei einigen zu dieser Gruppe gezählten 
Mikroorganismen nicht beobachtet wird. Die Ähnlichkeit der Erreger der 
Chromoblastomykose und Rhinosporidiose mit sprossenden Hefen ist in der 
Tat eine ziemlich weit entfernte. 

Wir müssen die Gruppe der Blastomykosen und ihre Einteilung als eine einst­
weilen noch sehr zweckmäßige, aber vorübergehende Erscheinung betrachten, 
die, sobald unsere Kenntnisse über die betreffenden Mikroorganismen genügend 
fortgeschritten sein werden, durch eine auf botanischer Grundlage aufgebaute 
Einteilung ersetzt werden muß. Als Sammelbegriff kann die Blastomykose 
ohne Schaden auf eine zu strenge Abgrenzung verzichten. 

Von der Überlegung ausgehend, daß einstweilen das Aussehen des Erregers 
im Gewebe für die Erkennung und Bestimmung einer Blastomykose maß­
gebend, und daß infolgedessen die histologische Untersuchung der sicherste Weg 
zur Feststellung der Gestalt des Parasiten und seiner Beziehungen zum erkrankten 
Gewebe ist, hat RocHA LIMA die Histologie der Blastomykosen zur Grundlage 
einer Einteilung derselben genommen, welche Anerkennung fand, weil sie den 
beabsichtigten praktischen Zweck erfüllte. 

Die von RocHA LIMA 1925 vorgeschlagene Einteilung der Blastomykosen 
in 5 Gruppen: l. Hefetumoren, 2. BussE-BusCHKE-Grupne, 3. Histoplasma­
Lymphangitis, 4. GILCHRIST-Gruppe, 5. Coccidioides und 6. Chromoblastomykose 
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hat inzwischen einige Ergänzungen erfahren, bzw. ist von einigen Autoren 
etwas modüiziert worden, doch bleibt sie als einstweilen zweckmäßigste Grund­
lage für eine Erleichterung der Verständigung auf diesem Gebiet bestehen. 

Die Anregungen von F. ALMEIDA, 0. FoNSECA und A. BuscHKEin Betracht 
ziehend und die von ersterem vorgeschlagene Modifikation der Einteilung 
RocHA LIMAs unwesentlich ändernd, ist letzterer zu folgendem, augenblicklich 
den praktischen Bedürfnissen wohl am besten entsprechenden Einteilungsschema 
gelangt: 

Blastomykosen. 

Hauptgruppen Subgruppen oder Typen Einzige oder typische 

I 
Arten 

1. Moniliosen . Oidium-Monilia Endomyces albicans I TyJ'U' Cm"m Saccharomyces tumefaciens 
Typus BussE-BUSCHKE I Cryptococcus hominis 

2. Hefemykosen. Typus Histoplasma- · { Histoplasma capsulatum 
Lymphangitis 1 Cryptococcus farciminosus 

Typus GILCHRIST Mycoderma dermatitidis l duroh Cooui<lioido• Coccidioides immitis 
3. Coccidioidosen " Paracoccidioides Paracoccidioides brasiliensie 

" Pseudococcidioides Pseudococcidioides mazzai 
" Rhinosporidium Rhinosporidium seeberi 

4. Chromoblastomykosen . { durch Trichosporium 
I 

Trichosporium pedrosoi 
" Phialophora I Phialophora verrucosa 

Da im Kapitel über die Blastomykose im XI. Band dieses Handbuches 
A. BuscHKE und A. J OSEPH die verschiedensten, auch exotischen Blastomykosen 
einer mehr oder weniger ausführlichen Besprechung unterzogen haben, können 
wir uns auf eine eingehende Beschäftigung mit zwei, in Europa nicht oder selten 
vorkommende, dagegen in anderen Erdteilen öfter 3 auftretende Krankheiten 
dieser Gruppe - Ooccidioides-Blastomykose und Dermatitis verrucosa - be­
schränken, obwohl auch sie bereits in der genannten Abhandlung kurz besprochen 
werden. Eine kurze Besprechung der Histoplasmose scheint uns am Platze, 
obwohl der Parasit die Haut nicht zu befallen scheint. Sie stellt aber eine 
interessante Gruppe der Blastomykosen dar. Auch einige Worte über die Pseudo­
coccidioidosen und Rhinosporidiosen scheinen uns notwendig, um das Kapitel 
zu vervollständigen. 

Paracoccidioidose oder Brasilianische Blastomykose. 
Einleitung. 

Unter dem Einfluß der nordamerikanischen Literatur ist die in Brasilien 
ziemlich oft vorkommende, zuerst lokalisierte und sich dann verallgemeinernde 
Blastomykose unter den gleichen Bezeichnungen wie die in Nordamerika beobach­
tete, durch Coccidioides immitis hervorgerufene Haut- und Allgemeinerkrankung, 
mit welcher sie bis vor kurzem identifiziert wurde, vielfach beschrieben worden. 
So bezieht sich die ganze Literatur über die in Brasilien beobachteten Fälle 
auf die Coccidioides-Blastomykose. Die Berechtigung der Trennung der auch 
in Südamerika in ganz vereinzelten Fällen beobachteten nordamerikanischen, 
durch Ooccidioides immitis hervorgerufenen Erkrankung von der in Brasilien 
beobachteten, durch Paracoccidioides brasiliensis verursachten, hat noch keine 
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allgemeine Anerkennung gefunden, sie ist aber auch von keiner sachkundigen 
Seite entschieden bestritten worden. Die hauptsächlich von F. ALMEIDA ange­
führten, für die Trennung sprechenden Tatsachen in Verbindung mit der von 
verschiedenen Forschern der brasilianischen Krankheit. vielfach erwähnten 
Schwierigkeit oder Unmöglichkeit, die von den Nordamerikanern beschriebene 
endogene Vermehrungsform der Parasiten wieder zu finden, lassen die Trennung 
berecht~ erscheinen. 

Während der erste Fall von Coccidioides-Bla.stomykose als eine Protozoen­
infektion unter der Bezeichnung "Psorospermiose" in Argentinien (1890) von 
PosADAS und WERNICKE, der zweite, auch für eine Protozoenkrankheit (proto­
zoic [ coccidioidale] Infektion) in Nordamerika von GILOHRIST u. RIXFORD 
(1894) gehaltene Fall und im gleichen Jahre der dritte Fall von THORNE u. 
RIXFORD, wie auch alle folgenden (bis jetzt etwa. 80-90 an der Zahl in 
.Nordamerika [Kalifornien]) von nordamerikanischen Autoren veröffentlicht 
wurden, stammt die erste Mitteilung über die brasilianische Blastomykose 
von A. LuTz (1908), der die Krankheit "Hyphoblastomylcosis a;mericana" nannte. 
Diesem Falle folgten die von SPLENDORE, der die Bezeichnung "Zymonematose" 
vorschlug, bald darauf der von CARINI und später viele andere, so daß die 
brasilianische Literatur schon eine bedeutend größere Anzahl von Fällen 
(etwa 250) als die nordamerikanische aufweist. 

Bezeichnungen der nordamerikanischen Blastomykose: Goccidioidal Granu­
lmna, Sporospermose infectante generalisee, Dermatitis protozoica, Oidiomycosis, 
Pos.mAS- W ERNIOKEscheKrankheit, Galifornische Krankheit, PosADASscheM ykose. 

Bezeichnungen der brasilianischen Blastomykose: H yphoblastomykose (LuTz), 
Zymonematose ( SPLENDORE), bösartiges malignes Lymphdrüsengranulom (HABER­
FELD), Lymphdrüsengranulom blastomykotischen Ursprungs (H.mERFELD), ma­
lignes Lymphogranulom durch Goccidioides ( ARANTES), hepatosplenolympho­
glanduläre Blastomykose ( P. DIAS u. S. G.ti.MPOS), papillmnatöse Goccidioidose 
( P. S. M AGALHAES). 

Die weitaus größere Mehrzahl der 249 in Brasilien bis jetzt beschriebenen 
Fälle wurde in S. Paulo festgestellt. Ob die Krankheit tatsächlich häufiger in 
S. Paulo vorkommt, oder ob inS. Paulo die ätiologische Untersuchung häufiger 
und genauer durchgeführt und veröffentlicht wird als in anderen brasilianischen 
bzw. südamerikanischen Staaten, bleibt dahingestellt. 

Einige brasilianische Autoren, von der angenommenen Identität der Krank­
heit mit der nordamerikanischen ausgehend, versuchten den Befund der Nord­
amerikaner zu bestätigen. Sie bemühten sich, die intracelluläre Sporenbildung der 
nordamerikanischen Mykose zu finden, verschiedene Befunde in dieser Weise 
deutend, obwohl eine unzweifelhafte Ansammlung von großen, gleichmäßigen, 
selbständigen Gebilden innerhalb der Parasiten scheinbar nicht festzustellen 
war. Daher faßten sie die um die Mutterzellen liegenden Sprößlinge als gewesene 
Endosporen auf und paßten so nach Möglichkeit ihre Befunde dem amerikani­
schen Typus der Krankheit an. Doch finden wir häufig gleichzeitig bei den­
selben Autoren richtig beobachtete Beweise für das abweichende Verhalten 
des Parasiten bezüglich seiner Vermehrung. 

Anders die ersten Untersucher der Krankheit. In der ersten brasilianischen 
Mitteilung des ausgezeichneten Beobachters A. LuTz (1908) finden wir folgende 
Bemerkung: "Nie habe ich die endogene Sporenbildung beobachten können 
und es fällt mir schwer daran zu glauben, um so mehr als die Vakuolen innerhalb 
der Parasiten sie leicht vortäuschen kann", und weiter unten: "In der Regel 
findet man einen größeren (Parasiten) umgeben von kleineren, was mir stets 
den Eindruck eines Sprossungsprozesses machte". Auch SPLI!:NDORE stellte 
bei dem zweiten, in Brasilien erkannten Fall das eigenartige Verhalten der 
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großen Parasiten fest: "Una forma maggiore circondata da numerose altre 
minori, derivanti indubiamente, da gemmazione della precedente", trat für die 
Trennung derselben von dem zuerst von PoSADAS und WERNICKE beschriebenen 
Coccidioides ein und schlug die Stellung derselben in eine neue Gattung mit 
dem Namen Zymonema brasiliensis vor. 

Erst nach diesen Forschern macht sich der erwähnte Einfluß der nord­
amerikanischen Autoren fühlbar. Man findet dann deshalb bei den Mitteilungen 
einen merkwürdigen Kontrast zwischen der Behauptung, daß der Parasit sich 
ausschließlich durch Bildung von Endosporen vermehrte und einem auffallenden 
Mangel an aus eigenen Beobachtungen stammenden Beweisen hierfür. Nirgends 
ein Bild von echter, unzweifelhafter Endosporenbildung, sondern stets die 
typische Trabantenstellung der die Mutterzellen umgebenden jungen Spröß­
linge. Einige Autoren fassen diese jungen Elemente als Sporen auf, die zuerst 
in den großen Parasiten liegen, aus welchen sie dann durch viele unsicht­
bare Öffnungen der Kapsel gleichzeitig nach allen Richtungen hinaustreten 
(W. HABERFELD; 0. FoNsEcA u. A. LE.A.o). 

In dieser Zeit konnte einer von uns (RocHA LIMA) ein größeres Material von 
brasilianischen Fällen untersuchen und schon 1925 den Zweifel ausdrücken, 
"ob es sich stets um eine und dieselbe Krankheit handelt oder ob mehrere nahe­
stehende Pilze als Erreger in verschiedenen Gegenden auftreten und durch 
Mangel an vergleichenden Untersuchungen noch nicht voneinander haben 
getrennt werden können''. 

Es fehlte uns der Vergleich mit dem nordamerikanischen Material, der 
später F. ALMEIDA in S. Paulo und dann uns zu der Überzeugung brachte, daß 
es sich um zwei, obwohl nahestehende, jedoch verschiedene Parasiten bzw. 
Kranhheiten handeln muß. F. ALMEIDA schlug für den Erreger der brasi­
lianischen Blastomykosis den Namen "Paracoccidioides brasiliensis" vor, was 
den Titel dieses Kapitels rechtfertigt. 

Klinisches Bild. 
Die Erkrankung beginnt mit einem Primäraffekt, in der Regel an der Mund­

oder Rachenschleimhaut. Die Tonsillen sind ein häufiger Sitz dieser initialen 
Ansiedlung. Weniger häufig ist die Nasenschleimhaut der Ausgangspunkt. 
Die Krankheit kann aber auch, obwohl selten, zuerst an der der Mund-, Nasen-, 
Ohren- oder Augenöffnung anliegenden äußeren Haut in Erscheinung treten, 
doch ist es nicht ausgeschlossen, daß auch in diesen Fällen die Schleimhaut der 
Nachbargebiete die Eintrittspforte war. Selten werden andere Hautstellen oder 
die Schleimhaut tiefer gelegener Abschnitte des Verdauungstractus zuerst 
befallen. In letzterem Falle, wie auch am Rachen, kann die Infektionsstelle 
übersehen werden und nur das zweite Stadium der Krankheit, die Infektion des 
lymphatischen Apparates, zur Beobachtung kommen. 

Der Erreger siedelt sich zuerst in der Schleimhaut (oder ausnahmsweise in 
der Haut) an, dringt durch die Lymphwege in die Lymphdrüsen ein und erreicht 
von dort durch die Blutbahn die verschiedensten Organe. Diese generalisierte 
Blastomykose führt regelmäßig zum Tode. 

Der Primäraffekt tritt meistens als papelähnliche Erhebung oder flaches 
Geschwür an Tonsillen, Gaumen, Zunge, Zahnfleisch, Lippen oder Nasenflügeln 
auf. Die Geschwüre sind seicht, haben scharfe Ränder und körnigen Grund 
mit gelben oder roten Punkten. Frühzeitig reagieren schon die Cervicaldrüsen 
mit Schwellung und festem Ödem des umgebenden Gewebes, was oft die Öffnung 
des Mundes erschwert. Bei längerer Dauer der Erkrankung wird durch 

Handbuch der Haut- u. Gesohleohtskrankbeiten. XII. 1. 24 
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Ausdehnung derselben auf das ganze Gewebe um die Mundöffnung eine rüssel­
ansatzähnliche Entstellung des Mundes bewirkt (Abb. 3 und 4). 

Die Geschwüre breiten sich dann langsam bald nach innen bis zur Epiglottis 
und den Stimmbändern, die zerstört werden können, bald nach außen über die 
Gesichts- und Kopfhaut (Abb. 2) aus. Diese Monate oder sogar Jahre dauernde 
Ausbreitung der Krankheit ist von oft an Intensität zunehmenden Schmerzen, 

Abb. 1. Multiple blastomykotische Geschwüre. 
Phot. 0. DA FONSECA·Rio de Janeiro. 

Abmagerung und allge­
meiner Schwäche begleitet. 

Die Hauterscheinungen, 
die im Gegensatz zu der 
Coccidioides - Blastomykose 
selten primär sind, können 
als kleine Knoten mit rauher 
Oberfläche oder als eine 
Papel in Erscheinung treten, 
die sich im ersten Fall durch 
Verlust der äußeren Schicht, 
im zweiten nach Blasen­
bildung zu Geschwüren mit 
harten Rändern entwickeln. 
Die Knoten sind nicht immer 
echte, primitive Hautläsi­
onen, sondern oft zuerst 
subcutane Herde, die nach­
träglich erweichen und die 
Haut durchbrechen. Sie 
nehmen dann in kleinen 
subcutanen Lymphdrüsen 
ihren Ausgang. 

Die geschwollenen Cer­
vicaldrüsen, wie alle befal­
lenen Lymphdrüsen, neigen 
zu eitriger Erweichung. Der 
Eiter bahnt sich oft einen 
Weg nach außen, wodurch 
sich kleinere Fistelgänge 
oder größere Geschwüre bil­
den (Abb. 3), die sich nicht 
mehr schließen, und aus 
welchen dünnflüssiger, gel­
ber Eiter fließt. Die Eiter­
bildung geht oft so schnell 

vor sich, daß man mit Leichtigkeit den t ropfenden Eiter im Reagensröhrchen 
in größeren Mengen auffangen kann. Der Eiter, der - wenn nicht durch 
Bakterien beeinflußt - an und für sich nicht übelriechend ist, enthält stets 
viele Parasiten. Auch an anderen Körperstellen können sich Lymphdrüsen­
schwellung und Eiterung bilden, die zur Entstehung von Hautgeschwüren 
führen. Im Fall der Abb. 5 bestand die Krankheit nur aus zahlreichen Fistel­
gängen am nur wenig geschwollenen Unterschenkel. Nicht selten findet man 
auch an entfernten Stellen des Körpers (Kopf, Gesicht, Rumpf, Füße usw.) 
kleinere oder größere Geschwüre, die durch mechanische Infektion mit para­
sitenhaltigem Eiter zustande kommen, oder durch nach außen brechende Eiter­
herde im subcutanen lymphatischen Apparat entstehen können. Diese Herde 
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können sich auch am Brustbein und an den Rippen entwickeln und sich auf 
den Knochen ausdehnen. In diesem Falle ist der Eiter schokoladenbraun. 

Bei den brasilianischen Fällen, die vorwiegend Mundgeschwüre aufweisen, 
empfindet der Patient außer den Schmerzen und der großen Schwäche den 
beständigen hochgradigen Speichelfluß als besonders unangenehm. Nicht 
selten wird der Tod durch sekundäre Infektionen bzw. interkurrierende Krank­
heiten herbeigeführt. 

Fälle von Blastomykose der inneren Organe ohne sichtbare Eintrittspforte, 
die bis jetzt hauptsä<.:hlich im brasilianischen Staat S. Paulo zur Beobachtung 
kamen, verlaufen in der Regel unter dem klinischen Bild einer HoDGKINschen 
Krankheit mit Schwellung der Lymphdrüsen, Leber und Milz; daher die von 
HABERFELD vorgeschlagene Be-
zeichnung dieses Krankheits bild es 
als Lymphogranuloma malignum. 
Sie sind nicht übermäßig selten. 
HABERFELD allein hat über 8 von 
lO solchen innerhalb 3 Jahren 
beobachteten Fällen berichtet. 
Nach einer zusammenfassenden 
Darstellung dieses Forschers be­
ginnt diese Abart der Krankheit 
gewöhnlich mit Unlust zur Arbeit, 
Schwächegefühl und starker An­
schwellung der Halslymphdrüsen, 
welche große konfluierende Pa­
kete bilden wie bei der Lympho­
granulomatose PALTAUF- STERN­
BERG. Die Lymphknoten sind 
hart, manchmal sehr hart, später 
können sie teilweise erweichen und 
nach außen durchbrechen (in einem 
kleinen Prozentsatz der Fälle). 

Allmählich werden fast alle 
Lymphknoten ergriffen. Leber 
und Milz sind oft deutlich ver­
größert, in einzelnen Fällen kann 
die Milz bis zum Nabel reichen. 

Die Krankheit ist von inter-

Abb. 2. Über fast die ganze Kopfhaut ausgebreitete 
blastomykotische Infektion. Drüsenschwellung. 

Fall J. M. Gmms·S. Paulo (Brasilien). 

mittierendem Fieber begleitet, dessen Tagesschwankungen 2- 2,5° betragen. 
Jeder Fieberabfall wird von starken Schweißausbrüchen begleitet. Unter immer 
zunehmender Schwäche, Apathie und Inanition gehen die Patienten zugrunde. 

Die Blutuntersuchung ergibt gewöhnlich leichte Zunahme der weißen Blut­
körperchen (15 000), mehr oder weniger ausgesprochene Anämie, Neutrocytose 
und starke Lymphopenie (bis 50fo). Die Monocyten sind nicht vermehrt. 

J. MONTENEGRO hat bei einem Fall die Parasiten im kreisenden Blut gefunden. 
Die Untersuchung der Mund-Rachenhöhle läßt deutliche Entzündungs­

erscheinungen an den Tonsillen erkennen, mit Bildung von kleinen gelben 
Knötchen, die konfluieren, erweichen, so daß es zur vollständigen, ulcerösen Zer­
störung der Tonsillen kommt. Diese Erscheinungen sind gewöhnlich mit nur sehr 
geringen subjektiven Empfindungen, zuweilen nur mit Halsschmerzen verbunden. 

P. N. DA SILVA konnte bei einer seit einem Jahr bestehenden ulcerösen 
Rectitis durch histologische Untersuchung einer Probeexcision der Schleimhaut 
die Diagnose stellen. 

24* 



372 H. DA RocHA LIMA: Exotische Blastomykosen. 

In der Regel sind es die Drüsenschwellungen am Halse, welche den Patienten 
zum Arzte führen. In einzelnen Fällen sind diese in der Bauchhöhle am stärksten 
ausgesprochen (mesenteriale Drüsen, die zu tumorähnlichen Paketen anschwellen 
können), so daß abdominelle Beschwerden in den Vordergrund treten. Im Gegen­
satz zu der nordamerikanischen Blastomykose bleiben die Knochen und die 
Lunge bei der brasilianischen Blastomykose meistens verschont. 

Die Erkrankung hat fast in allen Symptomen viel Ähnlichkeit mit der 
echten Lymphogranulomatose, von welcher sie im Beginn klinisch kaum zu 

Abh. 3. Blastomykose der Haut und Schleimhaut des Mundes. Hochgradige, vereiterte 
Drüsenschwelhmg. Aus Rio de Janeiro. 

unterscheiden ist. Später spricht der rasche maligne Verlauf gegen Lympho­
granulomatose, die nur in seltenen Fällen so rasch zum Tode führt. Der rasche 
tödliche Verlauf läßt auch Granulome anderer Genese ausschließen. 

Die Diagnose 

der Blastomykose wird mit dem Mikroskop gestellt, am einfachsten durch 
die Untersuchung des tropfenden Eiters oder des die Geschwüre deckenden 
eitrigen Belages. Bei den Fällen ohne äußere Läsionen kann die Unter­
suchung von Tonsillenabstrichen zum Ziel führen, doch leichter und sicherer 
ist der Erreger im Punktat bzw. Abstrich der geschwollenen, besonders der 
erweichten Lymphdrüsen zu finden. Die Untersuchung geschieht am frischen 
Präparat zwischen Deckglas und Objektträger bei mäßiger Abblendung. Schon 
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bei schwacher Vergrößerung sind die lichtbrechenden Kreise in verschiedenen 
Größen bald einzeln, bald in Gruppen von 4-6 oder mehr Elementen zu erkennen. 
Bei stärkerer Vergrößerung fällt die dicke, stark lichtbrechende, doppeltkontu­
rierte Membran und der blasige bzw. tropfige Inhalt der Zellen am meisten auf, 
bei welchen kein Kern zu erkennen ist (Abb. 6). 

Wenn kein Eiter gewonnen werden kann, schreitet man zur Probeexcision 
einer Lymphdrüse zwecks histologischer Untersuchung, welche bei Blasto­
mykosen, und zwar sowohl in positivem wie in negativem Sinne, die am sichersten 
zu einer genauen, zuverlässigen Beurteilung führende Untersuchungsmethode ist. 

Abb. 4. Langsam verlaufende Blastomykose des 
Gesichts (Rüsselbildung) . Phot. 0. DA FONSECA. 

Abb. 5. Fistelgänge bei Blastomykose des Beines. 
S. P aulo (Brasilien). 

Natürlich wird der erfahrene Kliniker vielfach schon vor der mikroskopischen 
Untersuchung die richtige Diagnose gestellt haben, doch kann diese erst nach 
der die meisten Fehlerquellen ausschaltenden mikroskopischen Untersuchung 
als sichergestellt betrachtet werden. Dabei ist aber besonders darauf zu achten, 
daß die Laboratoriumsmethoden keine neuen Fehlerquellen in die Diagnose 
bringen. Diese sind besonders bei der Untersuchung von oberflächlichen Ge­
schwüren auf Sproßpilze zu befürchten, da vielfach harmlose Arten dieser 
Pilzgattung in solchen Geschwüren einen günstigen Nährboden zur üppigen 
Wucherung finden. Besonders die Züchtungsergebnisse aus solchen Haut­
und Schleimhautläsionen verdienen berechtigtes Mißtrauen. Entweder muß 
eine größere Erfahrung die Erkennung eines als pathogen bekannten Pilzes 
ermöglichen oder muß die histologische Feststellung der Parasiten im be­
fallenen Gewebe gefordert werden, bevor ein Sproßpilz als Erreger der Er­
krankung, bei welcher er mikroskopisch oder kulturell nachgewiesen wurde, 
betrachtet werden darf. 
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Der Erreger der uns beschäftigenden Blastomykose bietet dem erfahrenen 
Untersucher keine Schwierigkeit ihn schon im frischen Präparat zu erkennen. 
Im Zweifelsfalle muß aber die histologische Untersuchung gefordert werden. 

Differentialdiagnostisch sind hauptsächlich die Schleimhautgeschwüre schwer 
von anderen, besonders von der in denselben Gegenden vorkommenden Leish­
maniose zu unterscheiden. Die zunehmende Lymphdrüsenschwellung spricht 
für Blastomykose; Behandlungserfolge mit Antimonpräparaten für Leishmaniose. 
An der Haut wird, im Gegensatz zu der Blastomykose, die Sporotrichose von 

Abb. G. Parasiten im Eiter. Frisches Präparat. 

lymphangitischen Erscheinungen, die 
Lues von Veränderungen des Blut­
plasmas und die Tuberkulose von 
allergischen Erscheinungen dem Tuber­
kulin gegenüber begleitet. 

Bei den Fällen ohne äußere Er­
scheinungen kommt vor allem, wie 
bereits hervorgehoben wurde, die 
HoDGKINsche Krankheit für die Dif­
ferentialdiagnose in Frage. Diese, wie 
auch die Leukämie, verläuft bedeu­
tend langsamer, die Drüsen bleiben 
hart und schmerzlos. Auch andere 
Granulome haben einen längeren Ver­
lauf. Mit bösartigem Abdominalge­
schwulst (Pankreascarcinom) kann 
unter Umständen eine Verwechslung 
in Frage kommen, die nur durch die 
mikroskopische Untersuchung besei­
tigt werden kann. Auch kann die 
Lokalisation der Schmerzen eine 
Appendicitis vortäuschen. Bei Darm­
erscheinungen kann die operative 
Gewinnung von Darmwandstückchen 
(HABERFELD, P. N. SILVA) die Dia­
gnose ermöglichen. 

Über serologische und allergische 
Reaktionen mit Blastomykosenantigen liegen Versuche von 0. FoNSECA u. 
A. LE.Ao; CooKE; DAVIS; CuMMINS u. SANDERS vor, die nur die Komplement­
bindungs- und Allergiereaktion als aussichtsreich, obwohl noch nicht genügend 
praktisch erprobt, erscheinen lassen. 

Prognose. 
Die Prognose ist in der Regel eine sehr ernste. Die Krankheit führt fast 

ausnahmslos zum Tode. Die stationär bleibenden bzw. zur Heilung neigenden 
Fälle sind außerordentlich selten. Manchmal verläuft die Krankheit stür­
misch und rasch in wenigen Monaten, bei anderen Fällen aber langsam 
ohne wesentliche Störung des Allgemeinbefindens während eines Jahres oder 
sogar darüber hinaus. Obwohl der individuelle Faktor zur Erklärung dieser 
Unterschiede ausreichen würde, glauben einige Autoren, daß ein experimentell 
festgestellter Unterschied in der Virulenz der Parasitenstämme die Ver­
schiedenheit des Verlaufes zu erklären vermag (J. M. GoMES u. AssUMPQAO; 
P. N. SILVA). 
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Behandlung. 
In der Regel versagen alle therapeutischen Versuche; und die Krankheit 

schreitet mehr oder weniger schnell zum sicheren Tode. Die verschiedensten 
chemischen Mittel sind versucht worden. Bei einigen Fällen wurde bald mit 
einer, bald mit einer anderen dieser Arzneien eine Besserung festgestellt, die 
eine Hoffnung brachte, um sich bei der nächsten Gelegenheit in eine Enttäuschung 
zu verwandeln. So wurden bei der brasilianischen wie bei der nordamerikani­
schen Blastomykose unter anderem Mercurochrom (P. N. SILVA), Kupfersalze 
(BEVAN, JACOBSON), Röntgenstrahlen und Diathermie (DESJARDIN), Methylen­
blau (CARINI), Proteintherapie (EPSTEIN), Neosilbersalvarsan (0. FoNSECA, 
A. MAcHADO), Gentianaviolett (SANDERSON und SMITH), Trypaflavin (RABELLO, 
Puro), Antimon (ToMLISON, G. VrANNA), Jodkali (WoLBACH; J. M. GoMES u. 
L. AssUMPQAO; 0. PoRTUGAL) Natrium salicylicum angewandt, ohne daß von 
irgendeiner dieser Behandlungsweisen gesagt werden kann, daß sie den übrigen 
bedeutend überlegen sei. So versucht man eine Methode nach der andern, ob 
der Fall darauf reagiert, die dann versuchsweise verlängert oder verstärkt 
wird. In letzter Zeit wurden auch Goldverbindungen (Chrysolgan und Sano­
chrysin) empfohlen, womit nach 0. FoNSECA ein stationärer Zustand mit 
Besserung des allgemeinen Befindens erzielt wird. 

Der einzige, wirklich aussichtsreich erscheinende therapeutische Eingriff 
dürfte die rechtzeitige chirurgische Exstirpation der primären Läsion und der 
derselben entsprechenden Lymphdrüsen sein, bevor die Infektion sich weiter 
ausgebreitet hat. Doch scheint kein Fall so frühzeitig diagnostiziert worden 
zu sein, daß ein solcher Eingriff noch unternommen werden konnte. 

Übertragungsweise und Immunität. 
Durch die Tatsache, daß die Initialgeschwüre der brasilianischen Blasta­

mykose in der großen Mehrzahl der Fälle in der Schleimhaut des Mundes und 
in fast allen anderen Fällen in der Schleimhaut der Nase und des Darmes bzw. 
in deren unmittelbaren Nähe entstehen, verbunden mit der Beobachtung, daß 
die Fälle vereinzelt vorkommen, so daß eine direkte Ansteckung praktisch nicht 
in Frage zu kommen scheint, wird die Vermutung erweckt, daß der Erreger in 
der Außenwelt verbreitet ist bzw. dort ein saprophytisches Leben führt und 
nur zufälligerweise, hauptsächlich durch den Mund, in den menschlichen Orga­
nismus eingeführt wird. 

Da hauptsächlich die Landbevölkerung befallen wird und diese die Ge­
wohnheit hat, dünne Pflanzenäste als Zahnstocher zu benutzen sowie Blatt­
stücke zu kauen, liegt die Vermutung nahe, daß auf diese Weise die auf 
solchen Pflanzen befindlichen Pilze, am häufigsten in die Schleimhaut des 
Mundes, gelegentlich aber auch in andere Haut- oder Schleimhautstellen, ein­
geimpft werden können. Die sogenannte innere Blastomykose hat offenbar 
den Verdauungstraktus als Eingangspforte, in dem ein unbemerkt bleibender 
primärer Affekt der Tonsillen oder des Darmes zu einer Verbreitung der 
Infektion, in der Regel zunächst auf dem Lymphweg und dann auch durch 
die Blutbahn, führt. Ob vielleicht auch eßbare Früchte eine Rolle bei der 
Blastomykoseinfektion spielen, ist noch nicht bekannt. Jedenfalls empfiehlt 
sich als einziger begründeter prophylaktischer Ratschlag das Vermeiden der 
vielfach vorkommenden Gewohnheit, bei Wanderungen junge Pflanzentriebe 
abzureißen und zu kauen und besonders die Benutzung von Pflanzenästchen 
als Zahnstocher. 
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Über die Inkubationszeit der Blastomykose ist nichts bekannt. Sie be­
fällt mit Vorliebe das männliche Geschlecht. Offenbar gibt die Beschäfti­
gung dieses Geschlechts als Landarbeiter eine genügende Erklärung für den 
Unterschied. 

Nach einer Zusammenstellung von F. ALMEIDA ist bei 232 der in Brasilien 
veröffentlichten Fälle der brasilianische Staat bekannt, in welchem sich die 
Erkrankung ereignete.: S. Paulo 131, Rio de Janeiro 31, Minas Geraes 17, 
Bahia 7, andere Staaten 6. Von 237 Kranken waren 134 Brasilianer, 30 Spanier, 
18 Portugiesen, 28 Japaner, 15 Italiener, 4 Syrier, 2 Ungarn und 6 aus ver­
schiedenen anderen Ländern. Die Japaner gelten in S. Paulo als besonders 
empfindlich. Bezüglich des Geschlechts waren von 240 Kranken 219 männ­
lichen und nur 21 weiblichen Geschlechts. Dem Alter nach standen 223 mit 
bekanntem Alter 1 zwischen dem 0-10, 32 zwischen dem 10.-20., 57 zwischen 
dem 20.-30., 37 zwischen dem 30.-40., 50 zwischen dem 40.-50., 35 zwischen 
dem 50-60. und 11 über dem 60. Jahre. Unter 170 Kranken waren 70 ledig, 
93 verheiratet und 7 Witwen. Dem Beruf nach waren von 148 Kranken 83 Land­
arbeiter, 30 Arbeiter, 19 Angestellte, 16 gehörten anderen Berufen an. 

Ob es eine natürliche Immunität gegen die Blastomykose gibt, wissen wir 
nicht. Auch liegt die Frage nach einer erworbenen Immunität völlig im Dunkeln. 

Nach den negativen Ergebnissen von CooKE; CUMMINs u. SANDERS und 
von DA VIS bei den Agglutinationsversuchen und nur einigen positiven Resul­
taten von CooKE mit der Präcipitinreaktion, die von CuMMINS u. SANDERS; 
0. FoNSECA u. A. LE.Ao nicht bestätigt werden konnten, haben letztere, im 
Gegensatz zu CooKE; CuMMINS u. SANDERS positive Komplementbindung mit 
stark verdünntem Antigen aus zerriebenen Agarkulturen und filtrierten Bouillon­
kulturen erhalten. Mit konzentriertem Antigen aus Parasiten der Chromo­
blastomykose, Sporotrichose und anderen Epidermomykosen fand auch eine 
Komplementbindung mit dem Serum von Blastomykosekranken statt. 

Die intradermale Einführung von Antigen ergab bei den Versuchen von 
CooKE, CuMMINs u. SANDERS; DAvrs; 0. FoNSECA u. A. LE.Ao einen hohen 
Prozentsatz von positiven Reaktionen, wobei lokal eine Rötung mit zuweilen 
papulöser Erhebung und an den Krankheitsherden Reizerscheinungen (Schmerz, 
Brennen, Hyperämie, Ödem) entstehen. 

Pathologische Anatomie. 
Die äußeren anatomischen Veränderungen wurden bereits im klinischen 

Abschnitt besprochen, so daß nur noch über den pathologisch-anatomischen 
Befund der inneren Organe berichtet werden muß. Unter den sachkundigen, 
diesbezüglichen Untersuchungen über die brasilianische Blastomykose treten die 
auf den zahlreichsten Fällen beruhenden Mitteilungen von HABERFELD besonders 
hervor. Dieser Forscher fand die Lymphdrüsen bis zu Hühnereigröße und darüber 
hinaus vergrößert und oft konfluierend (bis Mannskopfgröße) in der Bauch­
höhle. Im Anfangsstadium der Schwellung sind sie sehr hart und erweichen 
dann eitrig. Auf der Schnittfläche von gleichmäßiger grauweißer Farbe ent­
stehen später gelbliche, durch Konfluenz größer werdende Flecken von gelblicher 
Farbe, geringerer Konsistenz, welche schließlich die ganzen Lymphknoten 
ersetzen können. Durch Erweichung wandeln sie sich in eine cremeartige Flüssig­
keit um, die nur aus massenhaften Keimen und Detritus (Verkäsung) besteht. 

Histologisch handelt es sich um ein an Plasmazellen und Riesenzellen reiches, 
gefäßarmes Granulationsgewebe mit rascher Verkäsung. Sowohl in den Riesen­
zellen wie auch frei werden die Erreger in enormer Anzahl gefunden. 
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Die Milz behält ihre Form und kann wenig oder bis zum Gewicht von zwe1 
Kilogramm vergrößert sein. Das anatomische Bild ist dem einer generalisierten, 
submiliären Tuberkulose ähnlich, wobei die hämatogene Ausbreitung an dem 
follikulären Sitz der jüngsten Entzündungsherde zu erkennen ist. 

Auch an der fast immer befallenen Leber findet man als Hauptverände­
rung zahlreiche, kleine, miliäre und submiliäre Herde, die den fibrösen 
Tuberkeln sehr ähnlich sind und selten Neigung zur Verkäsung zeigen. HABER­
FELD hat jedoch bei einem Fall eine taubeneigroße Erweichungskaverne 
gefunden. 

Im Dickdarm findet man bei einigen Fällen kleinere oder größere Geschwüre, 
die auch sehr an Tuberkulose erinnern. Im Appendix fand HABERFELD die 
stärksten Zerstörungserscheinungen. 

Den feineren histologischen Befund bei seinen Untersuchungen von aus 
Brasilien stammendem Material von Paracoccidioidose in seinen Hauptlinien 
zusammenfassend, berichtete RocHA LIMA 1925, daß die Krankheitsherde in 
den inneren Organen fast nur in 
der Gestalt von Knötchen, seltener 
als diffuse, obwohl umschränkte, 
entzündliche Infiltration des 
Bindegewebes auftraten. Diese im 
Bericht der Würzburger Tagung 
der Deutschen Pathologischen Ge­
sellschaft abgebildeten Knötchen, 
die, obwohl vorwiegend in Lymph­
drüsen, Milz, Leber und Darm, 
auch in den verschiedensten an­
deren Organen gefunden werden 
können, bestehen entweder vor­
wiegend aus Riesenzellen oder aus 
fibrösem Gewebe. Danach haben 
wir es hauptsächlich mit zwei 
Typen von Veränderungen zu 
tun: 1. Riesenzellenknötchen oder 
Riesenzellengebiete, welche sich 
hauptsächlich aus dicht neben- Abb. 7. Parasiten im unterminierten Rand eines 
einander liegenden Riesenzellen, Hautgeschwüres. 
meistens von LANGHANSsehern 
Typus zusammensetzen, die in ihrem Protoplasma Parasiten in allen Stadien 
der Entwicklung und Entartung aufweisen. Am häufigsten findet man 
schlechte oder nicht mehr färbbare Pilzelemente, die wie leere Vakuolen aus­
sehen. Zwischen den Riesenzellen findet man in wechselnder Menge Plasma­
zellen und Eosinophile, vielfach liegen diese ziemlich dicht zusammen. Das 
Riesenzellengebiet ist häufig durch Bindegewebe in knötchenartige Gruppen 
eingeteilt, die nach Zerstörung dieser Grenzen zusammenschmelzen können. 

2. Fibröse Knötchen, welche am häufigsten in den inneren Organen sind. Sie 
bestehen keineswegs nur aus Fasergewebe, sondern enthalten neben Lympho­
cyten viele Plasmazellen, oft auch einige Eosinophile und fast regelmäßig 
eine oder mehrere kleinere Riesenzellen. Die Knötchen entstehen offenbar aus 
der Adventitia der kleinen Gefäße. Sie liegen regelmäßig dicht an einem Gefäß, 
doch selten diese seitwärts umfassend. Nur wenn mehrere Knötchen das Gefäß 
umgeben, erscheint dieses in der Mitte des Knötchens. In der Milz findet man 
die kleinsten Knötchen in der Regel innerhalb eines Follikels. Das faserreiche, 
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zellarme Gewebe des Knötchens bietet einen scharfen Kontrast zum lymphoiden 
Gewebe des Milzknotens. 

Die Haut- und Schleimhautgeschwüre besitzen in der Regel einen unter­
minierten Rand (Abb. 7), in welchem, wie im Geschwürsgrund, histologisch 
ganz uncharakteristische Gewebsnekrose und Entzünd,mgswall vorherrschen. 
Sie weisen als typischen Befund nur die Anwesenheit von zahlreichen Parasiten, 
über das ganze erkrankte Gewebe verstreut, auf. 

Die Parasiten werden in allen Stadien der Entwicklung gefunden. Die Zahl 
der degenerierten Parasiten ist kleiner als im Riesenzellengewebe. Hier sind 
dagegen die sich lebhaft fortpflanzenden Blastomyceten viel zahlreicher als 
in den Riesenzellen. 

Der Erreger. 
Bei dieser wie bei allen Blastomykosen stellt der Erreger einen wichtigen 

Bestandteil des histologischen Befundes dar. Diente doch das Gesamtbild der 
aus Gewebsveränderungen und morphologischen 
Eigenschaften des Erregers im Gewebe zusammen­
gesetzten histologischen Befunde RoCHA LIMA als 
Grundlage für seine ursprünglich hier etwas modi­
fiziert übernommene Einteilung der Blastomykosen. 

Der Erreger der Krankheit - Paracoccidioides 
brasiliensis- erscheint im histologischen Präparat 
als kugeliges, in der Regel schlecht oder ungleich­
mäßig färbbares Gebilde mit einer deutlichen farb­
losen, durch ihre Lichtbrechung leicht erkennbaren 
dicken doppeltkonturierten Membran. Die meisten 
Parasiten übersteigen etwas in der Größe den Um­
fang einer Gewebszelle, finden aber im Protoplasma 
auch der kleineren Riesenzellen noch genügend 
Platz. Außer den intracellulär liegenden Pilzen 

Abb. 8. kommen vorwiegend kleinere Parasiten frei zwischen 
Pnrasit Yon seinen Tochterzellen den Gewebselementen vor. Auch die kleinsten, umgeben . Hä1nat.-Eosin. 

jüngsten Parasiten, selbst wenn sie die Größe 
derjenigen der Histoplasma- Lymphangitisgruppe 

nicht übersteigen, werden in der Regel nicht wie jene im Protoplasma von 
Histiocyten, sondern entweder in Riesenzellen oder frei im Gewebe ver­
streut gefunden. Das Protoplasma der größeren Parasiten, in welchen vielfach 
Vakuolen, Fetttröpfchen, Glykogen und siderophile Granulationen erkennbar 
sind, färbt sich entweder überhaupt nicht oder nur an der Peripherie, so daß 
die Zentralpartie ungefärbt, oft wie eine große Vakuole erscheint. Nur wenige 
Exemplare und viele der jüngeren Parasiten nehmen eine gleichmäßigere Färbung 
an. Letztere färben sich oft, aber nicht immer nach GRAM, während die größeren 
meist gramnegativ sind. 

Charakteristisch für diese Parasiten ist die Vermehrung durch die gleich­
zeitige Ausstoßung von zahlreichen Tochterzellen aus einer reifen Mutterzelle, was 
im histologischen Präparat vielfach beobachtet werden kann und pathognomo­
nisch für die brasilianische Blastomykose ist. Wie ein Stern mit zahlreichen 
Trabanten (Abb. 8) oder wie ausstrahlende Keulen aus einer fast farblosen 
Kugel (Abb. 9) sieht Paracoccidioides brasiliensis in seiner charakteristi­
schen Gestalt aus. Daß dieses, in seiner Bedeutung umstrittene Bild auf einer 
für diese Pilzart charakteristischen Vermehrung durch multiple Sprossung 
beruht, hat RocHA LIMA auf Grund seiner Befunde (Abb. 10) gezeigt. Dieser 
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Vorgang, der schon, wie oben erwähnt wurde, im wesentlichen von LuTz und 
SPLENDORE erkannt worden ist, wurde später unter dem Einfluß einer forcierten 
Anpassung an den nordamerikanischen Befund bei Coccidioides immitis, Gegen­
stand anderer weniger wahrschein­
lieh erscheinender Auslegungs­
versuche. 

Die multiple Sprossung, die 
auch, obwohl in anderer einfacher 
und weniger charakteristischer 
Gestalt, im Eiter und in Kul­
turen beobachtet werden kann, 
ist im Gewebe, wenn die Tochter­
zellen noch mit der alten verbun­
den sind, unverkennbar (Abb. 8, 
9, 10). Irgendeinen cytomorpho­
logischen Vorgang, wodurch die 
Bildung der Sprößlinge von dem 
bekannten Sprossungsvorgang der 
Hefezellen unterschieden werden 
könnte, habe ich nie beobachtet. 
Die Vorstellung einiger Autoren, 
daß die Tochterelemente sich vor­
her in sichtbarer Form (Endo- Abb. 9. Paracoccidioidosis brasiliensls. Radiär aus der 
sporen) bilden und nachträglich Mutterzelle ausstrahlende junge Parasiten. 

ausgestoßen werden, entbehrt 
meiner Erfahrung nach eines überzeugenden Beweises. Nicht nur fehlt in der 
Literatur ein untrügliches Dokument einer mit sicheren Sporen beladenen Zelle, 

Abb.lO. Paracoccidioidosis brasiliensis. Multiple Sprossung innerhalb einer Riesenzelle. 
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obwohl die von Sporen umgebenen sehr leicht in großer Anzahl gefunden werden; 
wie auch für den Austritt von Sporen gleichzeitig nach allen Richtungen ohne 
Zerreißung der sie umgebenden Kapsel eine Analogie bei ähnlichen cytologischen 

Ahb. ll . Endogene Sporenbildung bei Coccidioldes immitis aus Nordamerika. Phot. F. ALMEIDA. 

Vorgängen fehlt. Grobe Unregelmäßigkeiten des Inhaltes der Parasiten, die eine 
Endosporenbildung vortäuschen könnten, kommen selten vor. Noch seltener 
findet man in einer ganz oder teilweise zerrissenen Kapsel einige ziemlich 

Abb.l2. Pseudococcidioides mazzal aus Argent.inlen. Phot. F. ALMEIDA. 

regelmäßige Körner, die als Sporen dieser Elemente aufgefaßt werden 
könnten. Sie sind aber so außerordentlich selten, daß eine Beziehung derselben 
zum normalen Vermehrungsvorgang der Parasiten kaum in Frage kommen 
dürfte. Jedenfalls haben diese auch von uns einmal und von 0. FoNSECA 



Erreger. 381 

u. A. LEAO offenbar öfters gesehenen und abgebildeten Gebilde mit der 
endogenen Sporenbildung des Coccidioides immitis eine sehr geringe Ähn­
lichkeit. · 

Beim Coccidioides immitis werden zahlreiche Parasiten im Stadium der Endo­
sporenbildung gefunden; die Sporen sind deutlich von einer immer dicker und 
lichtbrechender werdenden Kapsel umgeben · (Abb. ll) und als kleine, den 
großen Parasiten durchaus ähnliche Gebilde innerhalb der Mutterzelle, die wie 
eine Cyste aussieht, erkennbar. Dagegen handelt es sich bei den unter 
hunderten von Präparaten vereinzelt vorkommenden, angeblich entsprechenden 
Gebilden der brasilianischen Blastomykose, 
nur um unbestimmte granuläre Gebilde, 
die einen kleinen Bruchteil der Größe 
der Endosporen des Coccidioides auf­
weisen. Daß bei Coccidioides die für 
Paracoccidioides typische Trabantenstel­
lung der Tochterzellen nie gefunden wird, 
ist ein weiteres Unterscheidungsmerkmal. 

Außer dem scharfen, unverkennbaren 
Unterschied des Vermehrungsvorganges 
beider Blastomykoseerreger unterscheiden 
sie sich auch nach der Größe und bis zu 
einem gewissen Grade auch im Aussehen. 
Im entsprechenden Entwicklungsstadium 
ist der Coccidioides (3- 80 /h) ungefähr 
zweimal größer als der Paracoccidioides 
(l--40 fh); die fertigen Sporen des ersteren 
dürften sogar das Drei- bis Vierfache des 
Umfanges der Paracoccidioidessprößlinge 
besitzen. 

Viel häufiger als beim Paracoccidioides 
findet man die Kapsel des Coccidioides im 
Gewebe geschrumpft bzw. unregelmäßig. 
Dieser Parasit, meistens bedeutend größer 
als die Gewebszellen, erinnert vielmehr 
an Wurmeier als der andere. Auch fanden 
wir beim Paracoccidioides niemals das 
stachlige Aussehen der Kapsel wie bei 
dem sporentragenden Coccidioides. 

Abb. 13. Kulturen des Paracoccidioides 
brasiliensis. 

Auch bei der Züchtung unterscheiden sich beide Parasiten, indem Para­
coccidioides schwerer und langsamer (Beginn am 20. Tag) wächst als Coccidioides 
(Beginn am 2. Tag). Nicht wie dieser leicht auf jedem Nährboden, wächst 
Paracoccidioides bedeutend besser auf SABOURAUD-Agar, und zwar wie weißer 
Daun; in ärmeren Nährböden (Agar oder Bouillon PH 7,4) dagegen cerebri­
form oder wie eine gelbliche faltige Haut ohne Luftmycelien (Abb. 13). Bei 
diesen sind, nach F. ALMEIDA, die runden Formen sehr zahlreich, während 
auf Sabouraud die septierten, langen Fadenmycelien überwiegen. 

Die nach 20 Tagen bis l Monat erscheinenden und auch beim Temperatur­
optimum von 25-30° langsam wachsenden Kulturen bieten also je nach dem 
Nährboden und auch nach dem Alter ein verschiedenes Aussehen. Bald ~rscheinen 
sie (wie auf zuckerhaitigert Nährböden) dank der zahlreichen Luftmycelien 
als ein weißer Flaum über einer zuerst auftretenden grauen Schicht, bald als 
cerebriformer, faltiger, graugelblicher Überzug bei weniger reichem Nährboden, 
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wie auf Agar (PH 7,4), wobei die Ähnlichkeit mit Kulturen von Tuberkelbacillen 
oder mit Achorion Schoenleinii eine weitgehende ist. 

Während der ersten Tage sind die runden Pilze vorhanden, sie verschwinden 
dann, sobald die Kolonie aus septierten Fadenmycelien gebildet wird. Die 
glatten, faltigen Überzüge bestehen dagegen in der Hauptsache aus runden 
Elementen. 

In Bouillon, die nicht getrübt wird, entwickelt sich der Paracoccidioides 
brasiliensis bald als weiße Flocken, bald als Körnchen und, wenn mit einer 
Paraffinschicht überzogen, als ein Schleier zwischen beiden Flüssigkeiten. 
Mikroskopisch findet man neben vielen Mycelien zahlreiche runde Pilzformen. 

Diese runden Formen, sowohl aus Kultur wie aus dem Eiter, können nach 
verschiedenen Richtungen Sproßmycelien bilden, was wohl dem Vorgang der 
multiplen Sprossung im Gewebe entsprechen dürfte. 

Auf einen wesentlichen Unterschied beider Parasiten im Tierversuch hat 
auch F. A.LMEIDA hingewiesen. Während es sehr schwer ist Versuchstiere mit 
Paracoccidioides zu infizieren, was nur bei Meerschweinchen, und zwar lokal 
bei intratestikulärer Einführung einwandfrei gelingt, kann man diese Ver­
suchstiere mit Coccidioides immitis in jeder Weise infizieren , wo bei sich die 
Infektion dann verallgemeinert. 

Zu der Verschiedenheit der morphologischen und biologischen Eigenschaften 
der Parasiten kommt der Unterschied in der primären Lokalisierung der Erkran­
kung beim Menschen, die bei der brasilianischen Blastomykose die Schleimhaut 
des Verdauungstractus, selten die anliegende Haut, bei der nordamerikanischen 
die Lungen und häufig auch die äußere Haut zu sein pflegen. Ferner wird im 
Gegensatz zu jener der Darm so gut wie nie vom Coccidioides und im Gegensatz 
zu dieser die Knochen und Lungen fast nie von Paracoccidioides befallen. 

Der Paracoccidioides brasiliensis konnte noch nicht frei in der Natur nach­
gewiesen werden. Nach 0. FoNSECA gehört dieser Pilz zur Familie der Proto­
mycetaceen, die mit den Ascoidiaceen und Monasceen die Ordnung der Hemi­
asceen bilden. Die Familie der Protomycetaceen zerfällt nach F. ALMEIDA in 
folgende Gattungen: Protomyces, Endogene, Coccidioides, Paracoccidioides, 
Pseudococcidioides, Rhinosporidium, Blastocystis. 

Der Name Paracoccidioides brasiliensis (SPLENDORE) wurde von F. ALMEIDA 
nach der Begründung der Bildung einer neuen Gattung "Paracoccidioides" 
vorgeschlagen an Stelle der Einreihung des Parasiten in die von DE BEURMANN 
u. GouGEROT geschaffene Gattung Zymonema, wie es durch SPLENDORE, 
welcher der erste war, der für eine Sonderstellung des Erregers der brasiliani­
schen Blastomykose eintrat, geschehen ist. Die Artbezeichnung "brasiliensis" 
dieses Autors wurde von F. ALMEIDA beibehalten. Die von HABERFELD seiner­
zeit vorgeschlagene Benennung "Zymonema histosporocellularis" hat auch 
ihre Berechtigung verloren. 

Dermatitis verrucosa (Chromoblastomykose). 
Den ersten Fall dieser Krankheit hat PEDROSO 19ll in Brasilien (S. Paulo) be­

obachtet, aber erst 8 Jahre später veröffentlicht. Der erste veröffentlichte Fall 
wurde, allerdings als Madurafuß, von J. MAciEL 1915 ebenfalls inS. Paulo be­
schrieben. Zieinlich gleichzeitig wurde von LANE und MEDLAR der erste Fall in 
Nordamerika veröffentlicht, von welchen der bereits von PEDROSO und MAciEL 
in Brasilien gezüchtete Erreger genauer mykologisch untersucht und "Phialo­
phora verrucosa" genannt wurde. Spätere Untersuchungen von 0. FoNSECA 
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u. A. LEAO überzeugten diese Autoren, daß die in Brasilien beobachteten Fälle 
nicht durch Phialophora verrucosa, sondern durch eine andere Dematiacee 

Abb.l4. Dermatitis verrucosa am Bein und Arm. S . Paulo (Brasilien). Phot .• T. M. GOMES. 

hervorgerufen wird, die sie Acrotheca pedrosoi nannten, und die später von LAN· 
GERON in Trichosporium pedrosoi umgetauft wurde. 

Die Krankheit kommt überall verhältnismäßig selten zur Beobachtung ; 
die Literatur darüber ist hauptsächlich eine kasuistische. Die weitaus meisten 
Fälle sind in Brasilien beobachtet worden, doch liegen außer dem scheinbar 
einzigen nordamerikanischen Fall Meldungen über Fälle in Rhodesien (MoucHET 
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u . VAN NITSEN}, Ostafrika (0 . FISCHER, NAUCK), Cuba (HoFFMANN), französisch 
Guyana (FouGERE), Costa Rica (NAUCK). Sumatra (BoNNE} und Rußland 
[Leningrad] (PODWYSSOTZKAYA) vor. 

Die Dermatitis verrucosa ist bis jetzt nur bei Männern, und zwar bei barfuß­
laufenden Landarbeitern beobachtet worden, und zwar fast immer nur am 
Fuße, seltener auch an den Händen, Beinen und Armen (Abb. 14, 15). 

Abb. l5. Dermatitis verrucosa aus Sumatra. (Nach C. BoNNE.) 

Die Infektion geschieht offenbar durch eine Verletzung am Fuß, durch 
welche der saprophytisch in der Natur in einer noch nicht bekannten Gestalt 
frei lebende Parasit in die Haut eindringt. 

Klinik. Die außerordentlich chronisch und ohne Störung des Allgemein­
befindens verlaufende Krankheit beginnt mit der Bildung von kleinen erhabenen 
festen Knötchen, die zuweilen erweichen und zur Bildung eines flachen Geschwüres 
führen können. Sowohl aus dem Geschwür wie in seiner Umgebung bilden sich 
dann neue Efflorescenzen, die sich mehr oder weniger ausbreiten und auch je 
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nach dem Fall mehr oder weniger in die Höhe wuchern. Diese können sich 
deshalb aus kleinen rauhen, unregelmäßigen Knötchen zusammensetzen ; aus 
mittelgroßen -Efflorescenzen (Abb. 15), flachen, verrukösen Plaques, oder aus 
hohen, blumenkohlähnlichen Vegetationen (Abb. 16) bestehen. Außer dieser 
häufigsten Form kommen auch Fälle mit kleineren oder größeren, glatten, an 
RECKLINGHAUSENsche Krankheit erinnernden Hautknoten vor. Während sich 
bei dieser Form die Hautoberfläche glatt und weich anfühlt, ist sie bei den 
anderen Efflorescenzen hart, rauh, wie verhornt mit einem inneren weicheren 
Kern. 

Der ganze Fuß erscheint etwas oder, bei ausgebreiteten Läsionen, stark 
geschwollen, ja zuweilen elephantiastisch vergrößert, so daß eine Verwechslung 

Abb. 16. Derma titis verrucosa. S. P a ulo (Brasilien) . Blumenkohlä hnliche Efflorescenzen. 

mit Pachydermia papillaris seu verrucosa oder mit Madurafuß durchaus mög­
lich ist. 

Subjektive Beschwerden außer der durch Schwere und Empfindlichkeit 
bedingten Bewegungsstörung sind Schmerzen und Juckreiz. 

Die Krankheit befällt ausschließlich die Haut und verbreitet sich nie auf die 
Schleimhäute, Lymphdrüsen oder inneren Organe. Ihr Verlauf ist durchweg 
chronisch. Sie ist allem Anschein nach unheilbar, aber in der Regel bezüg­
lich des allgemeinen Befindens gutartig. 

Die Differentialdiagnose, hauptsächlich gegen andere Mykosen, verruköse 
Tuberkulose, Elephantiasis und RECKLINGHAUSENsche Krankheit gründet sich 
stets auf den mikroskopischen Befund, und zwar am sichersten auf die 
histologische Untersuchung auf Grund des für -diese Krankheit ganz charakte­
ristischen Bildes. 

Zur Behandlung der Dermatitis verrucosa wurde hauptsächlich Jodkali 
versucht, ohne wesentlichen Erfolg, obwohl zuweilen eine vorübergehende 
Besserung beobachtet wird. Andere Mittel haben auch versagt. Am besten 
bewährt sich die chirurgische Entfernung der Efflorescenzen, wodurch, wenn 

H andbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. I. 25 
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auch keine Heilung, so doch eine Besserung und Erleichterung erzielt werden 
kann. 

Histologisch besteht die Erkrankung aus einer eigenartigen zelligen Infil­
tration des Cutisgewebes ohne wesentliche Veränderungen der Epidermis, außer 
Hyperkeratose, stellenweise Acanthose und Kompressionserscheinungen. Die 
Epidermis erscheint über der glatten oder unregelmäßigen Oberfläche der Ge­
,;chwulstmm;se gespannt. 

Abb.17. i::lchnittpräparat einer Efflorescenz des Falles der Abb. 16. Dicht unterhalb der kaum 
Yerdickten, mit hochgradiger Hyperkera.tose bedeckten Epidermis sind die im stark verdickten und 

infiltrierten Corium eingebetteten HiesenzP.llen erkennbar. Hämat.-Eosin. 
0 . KRÜGER pinx. 

Den zwei klinischen Bildern der Efflorescenzen entsprechend können wir 
zwei Typen von histologischen Bildern unterscheiden. 

Bei der einen findet man eine massive zellige Infiltration mit starker Ver­
breitung der Cutis, die die Epid!Jrmis in der Gestalt von feinen Spitzen in die 
Höhe treibt und das zackige Aussehen der Oberfläche bedingt (Abb. 17). Hier 
findet man vielfach auf der Oberfläche eine mehr oder weniger starke Hyper­
keratose. Die kompakte Zellmasse des Coriums besteht in der Hauptsache 
aus einem Plasmom mit vielen Blutgefäßen. Doch typisch für die Krankheit 
sind die dicht unter der Epidermis liegenden Riesenzellennester (Abb. 18). 
Diese bestehen aus einer in der Regel rundlichen Ansammlung von Lympho-
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cyten, Plasmazellen und Eosinophilen in wech::;elnder Menge und Anordnung, 
die etwas heller erscheint als das sie umgebende Plasmom, weil die Zellen nicht 
so dicht gedrängt liegen. Zwischen diesen Zellen befinden sich in der Regel 
mehrere große Riesenzellen, meistens von LANGHANSsehern Typus, in deren 
Protoplasma mehrere dunkel- oder hellbraune Parasiten schon bei schwacher 
Vergrößerung leicht erkennbar sind. 

Die andere glatte Form der Hauttumoren ist von dieser histologisch voll­
kommen verschieden . Die Rpirlermis wirrl nicht zackig in die Höhe getrieben, 

Abb.lS. Subepitheliale Riesenzellen mit runden, braunpigmentierten Parasiten. Hämat.-Eosin. 
C. KRÜGER pinx. 

sondern liegt über llen breiten Geschwülsten gespannt (Abb. HJ). Die Cutis 
ist nicht in ein gleichmäßig llichtes Plasmom mit subepidermalen Riesenzellen­
knötchen umgewandelt, sondern die Geschwülste bestehen aus gleichmäßig 
bis in die Tiefe verteilten eigenartigen Zellnestern ohne Riesenzellen (Abb. 20). 
Diese bestehen aus einem von fast konzentrisch, zwiebelschalenartig angeord­
neten Epitheloidzellen gebildeten Kranz (Schale) und einem zentral gelegenen 
Haufen von in der Mehrzahl eosinophilen Leukocyten, in deren Mitte sich die 
braunen Parasiten befinden. 

Zwischen den Zellnestern findet man viele keine Gefäße, aus deren Adventitia 
die Epitheloi(lzellen offenbar entstehen und im ödematösen Grundgewebe viele 
verstreute Eosinophilen und Plasmazellen. NirgendR bilden diese Zellen aber 
kompakte Massen . 

25* 
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Es ist nicht ausgeschlossen, daß es sich um zwei nahestehende, aber verschie­
dene Erreger handelt, doch kann der von RocHA LIMA auf der Würzburger 
Pathologentagung 1925 angegebene Zusammenhang der einen Form mit der 
Phialophora verrucosa und der anderen mit der Acrotheca pedrosoi in dieser 
Weise nicht aufrechterhalten werden, da die bisherigen mykologischen Unter­
suchungen der brasilianischen Fälle für die Auffassung des Erregers beider 
Formen als Acrotheca (Trichosporium) sprechen. 

Zu dem histologischen Bild beider Formen gehört vor allem der Erreger, 
der die besondere Eigenschaft besitzt eine eigene braune Farbe aufzuweisen, 

die zwar durch Färbungen verdunkelt, aber 
nicht wesentlich verändert werden kann. 

Diese eigene braune Farbe kann im 
Schnittpräparat je nach dem Fall und je 
nach dem Parasiten von dunkelbraun bis 
hellgelbbraun schwanken. Vielleicht ent­
stehen, wie PEDRozo u . GoMES es vermuten, 
die helleren in einem jüngeren, die dunk­
leren in einem älteren Entwicklungsstadium 
des Pilzes. Die eigene Farbe des Pilzes ver­
anlaßte brasilianische Autoren (TERRA u. a.) 
für die Dermatitis verrucosa die Bezeich­
nung Chromoblastomykose vorzuschlagen. 

Das Pigment liegt hauptsächlich an der 
Peripherie der Parasiten, vornehmlich an 
der Membran, der Inhalt der Zelle ist be­
deutend heller, vielleicht sogar farblos. 

Im Schnittpräparat erscheinen die Para­
siten als kleine, die Größe eines mittel­
großen Zellkernes nicht wesentlich über­
steigende, fast kugelige Gebilde, die bald 
eine glatte, bald eine deutlich facettierte 
Oberfläche aufweisen. Sie werden oft in 
kleineren oder größeren Haufen innerhalb 
einer Riesenzelle oder eines der Epitheloid­
zellennester gefunden (Abb. 21) . Vielfach 
erwecken sie den Eindruck, aneinander 
festgeklebt zu sein. In der Regel sind alle 

Abb. 19. Dermatitis verrucosa Pilzelemente im Schnittpräparat ungefähr 
aus S. Paulo (Brasilien). EWorescenzen gleich groß und bieten ein ziemlich gleiches 

mit glatter Oberfläche. A h W h b V h usse en. ac stums- zw. erme rungs-
formen sind meistens nicht erkennbar. 

Nach PEDROSO stellen die beschriebenen, zusammenhängenden Parasitenhaufen 
Sklerotien dar , die sich teilen und Conidien bilden. 

Außer den einzeln liegenden, rundlichen und den Sklerotien bildenden 
Haufen zusammenhängender, facettierter Elemente findet man zuweilen nach 
TERRA, ToRRES, FoNSECA u. LEA.o kleine Mycelien, auch innerhalb der Riesen­
zellen. Auch diese Mycelien weisen eine braune Farbe auf. 

Diese Parasiten sind leicht auf allen Nährböden züchtbar. Das Wachstum 
beginnt bei 37° schon am 3. Tag, bei Zimmertemperatur etwas später, als kleine, 
schwarze Flecke, die bald größer und wulstig werden und ein samrotartiges 
Aussehen annehmen. Die Kolonien können zusammenschmelzen und einen 
üppigen , erhabenen, matten, dunkelgrauen Belag bilden. Unter Umständen 
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bilden sich keine Lufthyphen und der Belag ist dann glänzend und schwarz 
(Abb. 22). 

Mikroskopisch findet man ein Geflecht von septierten Mycelien, die sich 
durch die Fruchtbildungen (Abb. 23) kenn­
zeichnen, die als birnförmige Conidien auf 
einem mit vorragenden Ansatzstellen ver­
sehenen und deshalb rauh erscheinenden 
Conniophoren entstehen. 

Pseudococcidioidose. 
Es handelt sich hier um einen einzigen 

Fall einer 1927 von MA.zzA u. PARODI in 
Argentinien beschriebenen Kehlkopfmykose, 
deren Erreger von den Entdeckern mit dem 
Coccidioides immitis zwar nicht mit Be­
stimmtheit identifiziert, aber als ein dem 
Coccidioides außerordentlich ähnlicher Pilz 
beschrieben wurde. 0 . DA FoNSECA hat 
1928, nach Untersuchung des Materials von 
MAZZA u. PARODI diesen Pilz als verschieden 
von dem Coccidioides erklärt und die 
Bezeichnung "Pseudococcidioides mazzai" 
vorgeschlagen. Ob diese Trennung zu Recht 
besteht oder ob es sich um einen atypischen 
Fall von Coccidioides gehandelt hat, wird 
man erst in der Zukunft entscheiden können. 

Bei einem wegen eines Laryngeala bscesses 
operierten Patienten, bei welchem eine Fistel 
bestehen blieb, die Erkrankung als tuber­
kulöser Natur aufgefaßt wurde und zum 
Tode führte, haben MAzzA u. PARODI einen 

Abb. 22. Kultur <ler Acrothcca pedrosoi walnußgroßen, in der Kehlkopfwand post 
auf Agar. l'hot. A. liL\nn~s n.: CAsTno. mortem gefundenen Tumor untersucht und 

den Befund erhoben, der die nicht allzu feste 
Grundlage dieser neuen Krankheit bilden sollte, worüber weder klinisch noch 
pathologisch-anatomisch Genaueres bekannt ist. 

Die Parasiten sind 3-8011 große, rundliche, wie Coccidioides immitis aus-

Abu. 23. Acrothecn. pcd.rosoi aus einer Kultur. Phot. A. MARTINS DE CASTRO. 

sehende Gebilde mit doppeltkonturierter, sich für den Austritt der fertigen, 
sich endogen bildenden Sporen zerreißender Membran. Das alveolär struktu­
rierte Protoplasma läßt kleinere oder größere Vakuolen erkennen, welche es 
zuweilen halbmondförmig gegen die Membran verdrängen (Abb. 12). 
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Während e1mge Pilze eine ziemlich homogen sich färbende Protoplasma­
masse besitzen, lassen die meisten peripherisch liegende, sich stark färbende 
Körnchen und auch zuerst peripherisch, senkrecht zur Membran gerichtete 
Spalten im Protoplasma in Erscheinung treten, die schließlich zur Teilung der 
ganzen Masse in kleinere, meistens kegelförmige, die genannten chromophilen 
Körnchen enthaltende Stücke führt, die später auch von anderen parallel der 
Membran laufenden Spalten abgegrenzt werden. Diese zuerst polyedrischen 
Gebilde runden sich dann ab und bilden die Sporen. 

Auf die Art der Sporenbildung gründet sich die Stellung des Parasiten in 
einer neuen Gattung "Pseudococcidioides". Die Artbezeichnung wurde einem 
der Entdecker (S. MAzzA) zu Ehren gegeben. 

Rhinosporidiose. 
Auch diese Krankheit wurde zuerst in Südamerika beschrieben, und zwar 

in Argentinien von MALBRAN im Jahre 1892, der in einem Nasenpolyp eigen-

Abb. 24. Rhinosporidium ,ms S. Paulo. P hot. F. ALMEIDA. 

artige, große, runde, von einer Kapsel umgebene, und Sporen in ihrem 
Innern aufweisende , Parasiten gefunden hat, die er für Protozoen hielt. Von 
SEEBER genauer untersucht, wurden sie 1900 von WERNICKE unter die Coccidien 
gestellt und Coccidium 8eeberi genannt. Als später MINCHIN u. FANTRAM eine 
neue Gattung unter den Haplosporidien aufstellten und einen gleich aussehenden, 



392 H. DA Roc HA LIMA: Exotische Blastomykosen. 

von O'KINEALY in Kalkutta 1894, ebenfalls in einem Nasenpolypen festgestellten 
Parasiten Rhinosporidium kinealyi nannten, mußte der Parasit von MALBRAN 
Rhinosporidum seeberi umbenannt werden. 

Fälle von Rhinosporidiose sind dann in verschiedenen Erdteilen und auch 
bei einem Pferd aus Südafrika (ZscHOKKE, 1913) und beim Rind in Paraguay 
(WoLLFHÜGEL u. VoGELSANG) beschrieben worden, bei Menschen weitere Fälle 
insbesondere in Indien (BEATTI, WRIGHT u. a.), Cochin, Philippinen (MANA­
LANG), Ceylon (CASTELLANI u. CHALMERS), Paraguay (MIGONE), Brasilien (MoN­
TENECRO ). Argentinien (PARODI) und in Italien (ÜRLANDI) . 

• \ bb. 25. Rbinosporidium aus S. Paulo. Phot. F. AUIEIDA. 

Klinisch handelt es sich in der Regel um kleine polypöse Wucherungen der 
~a~enschleimhaut, doch wurde die Krankheit auch am Augenlid beobachtet. 
Die Therapie ist eine chirurgische Entfernung des erkrankten Gewebes. 

Histologisch findet man eine an Epitheliom erinnernde Wucherung des 
Epithels um eine stellenweise myxomatös aussehende fibromatöse Wucherung 
lles Bindegewebes. In diesem Gewebe findet man die cystenartigen Parasiten 
von wechselnder Größe eingebettet. Um sie herum findet man vielfach zellige 
Infiltration oder Blutungen. 

Die Pamsilen, die seit den Arbeiten von AsHWORTH nicht mehr für Protozoen, 
sondern für Pilze gehalten werden, stellen runde oder eiförmige, von einer 
doppeltkonturierten Membran umgebene Gebilde dar. Man kann an der Membran 
zwei Schichten unterscheiden: die äußere, scheinbar ein Reaktionsprodukt 
des befallenen Organismus, die innere, bedeutend dicker, homogen oder gestreift. 
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Der Inhalt ist bei kleinen Parasiten zunächst homogen, dann zerfällt er in 
Körnchen und durch Teilung des Protoplasmas in rundliche Gebilde mit deutlich 
differenzierter Membran. Die so mit Sporen ausgefüllten Parasiten entsprechen 
den von den Autoren als Paniolporoblasten beschriebenen Formen. Durch Zer­
reißen der Membran werden die Sporen befreit. 

Histopla~mosis. 
Dieser Name wurde von DARLING 1908 einer allgemein zum Tode führenden , 

durch einen von ihm entdeckten und "Histoplasma capsulatum" genannten 

Abb. 26. Histoplasma capsulatum aus Panama im Ausstrich. Giemsafärbung. 

Parasiten hervorgerufenen Infektionskrankheit gegeben, die nur dreimal inner­
halb von 21 / 2 Jahren am Panamakanal unter 33 000 untersuchten Fällen 
zur Beobachtung kam. Später wurde noch ein Fall von RILEY u. WATSON 
in Minnesota U. S. A. und einer von CRUMRINE u. KESSEr, in Los Angelos 
mitgeteilt. 

Genaue klinische Daten liegen nicht vor. Es ist nur bekannt, daß die Krank­
heit chronisch mit remittierendem Fieber, Anämie, Leukopenie und Leber­
schwellung sowie meist auch Milzschwellung, wie Kala-Azar, verläuft und patho­
logisch-anatomisch makroskopisch den Eindruck einer miliären Tuberkulose 
erweckt , aber histologisch weder in bezug auf den Bau der Knötchen, noch 
ätiologisch mit der Tuberkulose übereinstimmt. 

Die Knötchen, die hauptsächlich in Leber, Milz, Lunge und Lymph­
drüsen, wo sie Nekroseherde bilden können, Dünn- und Dickdarm, wo sie zur 
Geschwürsbildung führen können, vorkommen, bestehen hauptsächlich aus 
fibrösem Gewebe mit spärlichen Zellen und Gefäßen und ohne Riesenzellen. 
Zwischen. den faserigen Elementen findet man in großen und kleinen Haufen, 
bald intracellulär, bald eine solche frühere Lage verratend, die kleinen sehr 
intensiv nach GRAM darstellbaren Parasiten (Abb. 27). In der Umgebung der 
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Knötchen werden die Blastomyceten stets nur innerhalb von Makrophagen 
(Reticuloendothelien von Leber und Milz) gefunden, so daß sie auch hier an 
Leishmaniaparasiten erinnern (Abb. 26). Durch die große Ähnlichkeit mit 
diesem Protozoon, besonders in nach GIEMSA gefärbten Ausstrichpräparaten, 
erklärt sich die irrtümliche Auffassung dieses Parasiten als Protozoon der 
Leishmaniagruppe und seine Benennung als Histoplasma capsulatum. 

RocHA LIMA hat 1912, nach Untersuchung des Materials von DARLING, den 
Beweis erbracht, daß es sich nicht um Protozoen, sondern um Blastomykosen­
pilze handelt. 

Bei der mikroskopischen Diagnose dieser Krankheit ist hauptsächlich auf 
die kleine Dimension des Parasiten und seine Färbbarkeit nach GRAM zu achten. 

Abb. 27. Histoplasmose. Leberknötchen mit zahlreichen Parasiten. 

Man findet ihn, wie auch den Erreger der Lymphangitis epizootica, in großer 
Anzahl im Protoplasma von großen Histiocyten. Ihre Größe, Lage und Aus­
sehen im Giemsapräparat erinnern an Leishmanien, von welchen sie durch die 
Anwesenheit der Kapsel und Fehlen einer deutlichen Differenzierung des Kernes 
bzw. von Makro- und Mikronucleus unterschieden werden. 

Über Therapie und Prophylaxe dieser Krankheit ist nichts bekannt. Viel­
leicht hilft das bei Lymphangitis epizootica wirksame Salvarsan. 
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l)ie Rattenbißkrankheit. 
Von 

}"'. BREINI_,- Prag. 

Mit 4 Abbildungen. 

Die Rattenbißkrankheit ist eine durch den Biß von Ratten (seltener von 
anderen Tieren) übertragene Infektionskrankheit, die in Japan seit den ältesten 
Zeiten unter den Namen Sodoku, Tokoshu oder Shokoshio bekannt ist. Auch in 
Indien soll sie nach Row seit vielen Jahrhunderten bekannt und sogar schon 
in Sanskrit beschrieben sein. In der europäischen Literatur wurde sie zum 
ersten Mal von MrYAKE ausführlich beschrieben (1900). Allerdings findet man 
im älteren europäischen und amerikanischen Schrifttum Beschreibungen von 
Krankheitsbildern, die ohne Zweifel als Rattenbißkrankheit gedeutet werden 
müssen (WILcox 1840, WATSON, GILLIAN, PACKARD 1872, MILLoT-CARPENTIER, 
PENA Y MAYA, DELAMARE}. Aus jüngerer Zeit stammen Beschreibungen von 
HoRDER, MIDDLETON und von FRUGONI 1911, zusammenfassende Darstellungen 
gaben in letzter Zeit RuaE (1929), MüHLENS (1930) und WoRMS (1931). 

Durch die während des Krieges weit verbreitete Rattenplage erfuhr die Krank­
heit eine deutliche Zunahme (FI:EVEZ, RoGER, STOKES, CAVINA, RYLE und 
TYLER). Das dadurch neubelebte Interesse führte zur Entdeckung des Erregers 
durch japanische Forscher. 

Nach den vorliegenden Berichten kommt die Krankheit in allen Erdteilen 
vor, es ist daher nicht berechtigt sie als exotische Krankheit zu bezeichnen. 

Europa: Schweden (PETERSEN und ÜVERGAARD), England (HORDER, HEWLETT und 
RoDMAN, DICK und RuTHERFORD u. a.), Deutschland (SCHOTTMÜLLER, VoRPAHL, BAHL), 
Österreich (WINKELBAUER), Schweiz (FULGHIERI), Rußland (MARZINOVSKY und PIROGEW), 
Italien (FRUGONI, PERUGIA und 0ARCHIDIO, FRANCHINI, BURBI u. a.), Spanien (SALARICH, 
SABATER, MORAGAS und GARCIA), Frankreich (TROISIER und CLEMENT, APERT, KERMOGANT 
und GARCIN). 

Asien: Außer in Indien und Japan wurde die Rattenbißkrankheit in China (GALT, 
CURTIS, CADBURY), Siam, Niederländisch-Indien (WALCH, SoESILO) und in der Türkei 
(MOUCHET und GUILLERMIN) beobachtet. 

Afrika: Vereinzelte Fälle wurden von REMLINGER, WEISS, ÜNORATO, GELSOMINI 
beschrieben. 

Amerika: REDDY, S'!'EWART (Kanada), GuNDRUM (Kalifornien), LANFORD und LAWSON, 
SHATTUCK un:l THEILER, BAYNE- JONES, MATIENZO, MOOSER (Mexiko), CHA.GAS (Brasilien). 

Ausfralien und Ozeanien: CLELAND, MüLLER, Cu.ENTO, MoRGAN. 

Das Krankhritsbild. 
Die Krankheit ist charakterisiert durch einen Primäraffekt an der Eintritts­

stelle des Erregers in den Körper, durch anfallsweises Fieber und Exanthem. 
Die Infektion erfolgt nur dann, wenn durch den Biß oder eine andere Ver­

wundung (Kratzen) die Hautcapillaren eröffnet werden. 
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F. BREINL: Die Rattenbißkrank.heit. 

Die ersten Krankheitszeichen setzen beim Men­
schen in der Regel 1:...._3 Wochen, zumeist 10 bis 
14 Tage nach dem infizierenden Bisse ein. KNOWLES 
und DAS GUPTA geben als Durchschnitt 13,5 Tage 
an. Ausnahmsweise kann aber die Inkubationszeit 
bis auf 3 Tage verkürzt (MrYAKE, SATO, CosTA 
und TROSIER), oder auch bis auf 2 Monate ver­
längert sein (HARDY und SAVERY). Berichte über 
noch längere Inkubationszeiten (bis zu 6 Jahren 
[HIRAJAMA]) beruhen wohl, ebenso wie über extrem 
kurze (5-6 Stunden [NISHIMURA]) auf Beobach­
tungsfehlern. 

Nach Ablauf der Inkubationszeit, während der 
die Bißwunde reaktionslos verheilt, treten Pro­
dromalerscheinungen von 1-2 tägiger Dauer, be­
stehend in Inappetenz, Schwächegefühl, Kopf- und 
Muskelschmerzen, in schweren Fällen Delirium und 
Coma in wechselnder Intensität auf. In seltenen 
Fällen fehlen die Prodromalerscheinungen. Gleich­
zeitig setzen Entzündungserscheinungen an der 
Bißstelle ein. Die Bißwunde selbst verheilt, wenn 
nicht Sekundärinfektionen hinzutreten, im Laufe 
weniger Tage. Nunmehr beginnt die Bißstelle sich 
blaurot zu verfärben und anzuschwellen, sie ist 
heiß und sehr schmerzhaft. Bald wird die Färbung 
im Zentrum des Primäraffektes blauschwarz, die 
Haut stirbt ab und wird abgestossen, es entwickelt 
sich ein scharf begrenztes Geschwür mit steil ab­
fallenden Rändern und schmierigem Belage, das in 
schweren Fällen bis zur Aponeurose des Muskels 
reichen kann. In anderen Fällen schießen an der 
indurierten Bißstelle Blasen auf, die entweder ab­
trocknen oder ebenfalls zur Ulceration führen. Oft 
besteht der Primäraffekt nur in einer Rötung und 
Induration der Bißstelle. Die Lymphgefäße in der 
Umgebung sind gerötet und lassen sich mitunter 
bis zu den regionären Lymphknoten verfolgen, die 
geschwollen und nicht selten mit ihrer Umgebung 
verwachsen sind. 

Gleichzeitig mit der Entwicklung des Primär­
affektes setzt das Fieber unter Schüttelfrösten ein. 
Es kann extreme Grade erreichen ( 41° C und dar­
über), in anderen Fällen geht es nicht über 38,5° C 
hinaus. Die Fieberkurve läßt deutliche Anfälle 
erkennen. Der erste Anfall dauert 3-5 Tage, 
darnach sinkt die Temperatur kritisch unter pro­
fusem Schweißausbruch und Euphorie. Nach einem 
fieberfreien Intervall von 3- 7 Tagen setzt der 
nächste Anfall wiederum unter Schüttelfrösten ein. 
Die Zahl der Anfälle schwankt mit der Virulenz des 
Erregers und der Widerstandskraft des Patienten. 
In der Regel sind es, (wenn keine Behandlung 
erfolgt) 6-10, doch sind bis zu 26Anfälle beschrieben 
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worden (Low und CoCKIN). Die Dauer der späteren Anfälle beträgt zumeist 
2-3 Tage, wobei das Fieber nur mäßige Grade erreicht. Die Intervalle 
werden allmählich länger und können schließlich Wochen oder auch Monate 
betragen. In seltenen Fällen tritt spontane Heilung schon nach dem ersten 
Anfalle ein (LAGRIFFE und LouP , FoRNI). Mit dem Abklingen des Fiebers 

.\.bb. 2. RattenbiUkrankhcit. Primäraffekt. 
(Nach KNOWLES and DAS GUPTA.) 

geht der Primäraffekt regelmäßig zurück, ohne jedoch vollständig zu ver­
schwinden. Bei jedem neuen Anfalle kommt es wieder zu schmerzhafter 
Schwellung der Bißstelle und. der regionären Lymphknoten, doch wird dieses 
Aufflammen bei den späteren Anfällen allmählich schwächer. Die Stelle des 
Primärherdes bleibt auch noch nach vollständiger Heilung lange Zeit (bis zu 
einem Jahr) blaurot verfärbt. Vollständiges Fehlen der lokalen Erscheinungen 
gehört zu den seltenen Ausnahmen (KurPERS). Bei multiplen Bissen ent­
wickelt sich nach REUBEN und STEFFEN nur ein Primäraffekt. 

Bei fehlender Behandlung geht die Krankheit mitunter in ein chronisches 
Stadium über: dann können sich Anfälle von wechselnder Stärke und Dauer, 

Handbuch der Haut· u. Geschleclltskrankheiten. XII. 1. 26 
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getrennt durch monatelange Intervalle über viele Jahre hinaus ereignen 
(KITAGAWA und MuKOYAMA). VAN LooKEREN berichtet über einen Fall, der 
mehr als 20 Jahre dauerte. Unregelmäßiger Fieberverlauf, wie er beim afrika­
nischen Zeckenfieber beobachtet wird, ist selten (KIHN). 

Das Exanthem tritt zumeist während des ersten Anfalles auf, oft erscheint 

Abb. 3. R attenbißkrankheit, großfleckiges Exanthem. 
(Der Primäraffekt ist mit Salpetersäure kauterisiert. ) 

(Nach KNOWLES and DAS GUPTA. ) 

es aber erst während des zweiten 
oder dritten Anfalles. In seltenen 
Fällen bleibt es vollständig aus. 
Es zeigt sich zuerst am Gesicht, 
am Hals und an der Brust, dann 
an den übrigen Körperteilen mit 
Ausnahme der behaarten Kopf­
haut, mitunter ist auch die Mund­
schleimhaut ergriffen. Das Ex­
anthem besteht aus rotblauen oder 
blaßpurpurroten Flecken, die rund 
oder oval scharf begrenzt sind und 
meist einen Durchmesser von 0,1 
bis 0,5 cm haben, doch sind auch 
großfleckige Exantheme nicht 
selten. Die Efflorescenzen sind 
vereinzelt oder so zahlreich, daß 
sie ein Rubeolaexanthem vortäu­
schen können. Das Exanthem ver­
schwindet auf Druck, es schuppt 
in der Regel nicht und ist auch 
nicht juckend. Mitunter sind die 
Efflorescenzen induriert, druck­
empfindlich, und erheben sich 
deutlich über dasNiveauder Haut, 
das Zentrum ist in diesen Fällen 
oft etwas heller und leicht ein­
gedellt.. Namentlich in der Nähe 
der Bißstelle sieht man nicht selten 
blaurote eievierte Hautbezirke, 
die Münzen- bis Handtellergröße 
erreichen können. Atypische 
Erscheinungen sind vesiculöses 
(GELSOMINI) oder knotiges Ex­
anthem, Blutungen oder Ex­
ulcerationen innerhalb der Ef­
florescenzen. BuRBI beschreibt 
ein papulöses Exanthem, das 
mit Ödem der Schleimhäute und 
der Subcutis einherging. MIJAKE 
sah in einigen Fällen eine stark 

juckende Urticaria am Ende der Krankheit auftreten. TANIGUCHI beschreibt eine 
nach der Heilung rezidivierend auftretende Dermatitis herpetiformis DURRING. 
Einen Fall ohne Lokalerscheinungen und ohne Exanthem beschreibt KuiPERS. 

Symptome, die sich von Seite des Nervensystems einstellen können, sind: 
Kopfschmerzen, Ohrensausen, Schwindel, Delirien und sogar Bewußtlosigkeit. 
Besonders peinigend sind die Schmerzen in den Gelenken und in den Muskeln, 
namentlich der unteren Extremitäten. Die Schmerzen sind nicht immer am 
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gleichen Orte lokalisiert, sondern sie können sich heute an dem, morgen an jenem 
Körperteile geltend machen. Oft sind sie auch an den fieberfreien Tagen während 
der Anfälle noch vorhanden. Seltener sind Anästhesie, Parästhesie (Ameisen­
laufen) oder Paresen der unteren Extremitäten. Der Kniereflex ist häufig am 
Anfang der Krankheit gesteigert, später abgeschwächt oder ganz erloschen. 
EBERTH und HESSE beschreiben eine Fall von Erblindung und Ertaubung 
während der Krankheit, der nach spezifischer Behandlung in Heilung überging. 
Lichtscheu besteht in der Regel. 

Der Puls ist weich und entsprechendder Temperatur beschleunigt. In schweren 
Fällen können Herzgeräusche hörbar werden, oder es kann eine akut einsetzende 
:Myokarditis zum Tode führen (KANEKO und 0KUDA). Im Blutbilde sind 
die Anzeichen einer Anämie vorhanden; die Zahl der roten Blutkörperchen 
sinkt mit jedem Anfall und kann in chronischen Fällen extreme Grade erreichen. 
O'CARROL beobachtete in einem chronischen Falle 1 390 000 Erythrocyten 
im ccm. Die während des Anfalles bestehende Urobilinämie erklärt sich aus 
dem massenhaften Zerfall roter Blutkörperchen. Die weißen Blutkörperchen sind 
während des Anfalles auf 12 000-20 000 vermehrt und zwar besteht anfangs 
Polynukleose, später Lymphocytose. Zwischen den Anfällen kommt es zu einer 
teilweisen Regeneration des roten Blutbildes, die sich im Auftreten von Normo­
blasten, Myelocyten, Anisocytose und Polychromasie geltend macht, daneben 
zeigen sich vermehrte eosinophile Zellen (FRUGONI, ZAMORANI, PELLEGRINI, 
BERGAMINI}, die VAN LOOKEREN-CAMPAGNE als prognostisch günstiges Symptom 
ansieht. Die Zahl der Blutplättchen ist nach KITA GA w A und HATTORI während 
der Anfälle verringert. 

Eine regelmäßige Erscheinung ist Durchfall, der durch Katarrh des Dünn­
darmes verursacht ist. Milz und Leber sind nicht geschwollen (Ausnahmsfälle 
beschreiben n'ArERT, KERMOGANT und GARCIN, ebenso Pouca), auch Ikterus 
wurde bisher nicht beobachtet. Häufig besteht leichte Bronchitis, die sich bis 
zu bronchopneumonischen Verdichtungen steigern kann (ScHOCKAERT). Ver­
einzelt wurde auch Pharyngitis, Conjunctivitis (UTSUNOMIYA), Hemimakro­
glossie (LAIGNEL-LAVASTINE), exsudative oder eitrige Pleuritis (O'CARROL), 
Spondilitis (EBERTH und HESSE), Myositis (GREUET und LEHUCHER) gesehen. 
Anzeichen einer leichten Nierenreizung, Eiweiß, Erythrocyten, Zylinder im 
Harn gehören zu den regelmäßigen Krankheitszeichen. Zur Ausbildung einer 
Nephritis kommt es in etwa lOOfo der Fälle (ARKIN). Nach mehreren Anfällen 
erleiden die Patienten einen erheblichen Gewichtsverlust, der in chronischen 
Fällen bis zu schwerster Kachexie fortschreiten kann. Während der Anfälle 
besteht starkes KrankheitsgefühL Das Gesicht des Patienten ist gedunsen, 
die Haut fahlblaß und ohne Turgor. Die Augen sind tief haloniert, an den Augen­
lidern, Händen und Füßen treten nicht selten leichte Ödeme auf. In den späteren 
Stadien ist Haarausfall beobachtet worden (O'LEARY). Die Rekonvalescenz 
kann je nach der Verfassung des Patienten wenige Tage, aber auch Wochen 
und Monate in Anspruch nehmen. 

Die Symptome sind nicht immer vollzählig vorhanden, so daß sich mitunter 
recht atypische Krankheitsbilder darbieten. Es wurde wiederholt der Versuch 
gemacht aus der Fülle der Erscheinungen bestimmte Krankheitstypen heraus­
zuheben. So unterscheidet MrYAKE: l. Die typisch fieberhafte, mit Exanthem 
einhergehende Form. 2. Schwere Formen, bei denen nervöse Symptome im 
Vordergrund stehen, starke Schmerzhaftigkeit der Bißstelle mit Lähmung des 
gebissenen Gliedes, Kopfschmerz, Delirium, Kollaps, Formen die "stürmisch 
wie die schlimmsten Formen von Leichenvergiftung oder Schlangenbiß ver­
laufen". 3. Abortive Formen mit geringem Fieber und flüchtigem Exanthem. 
Ahnliehe Einteilungen haben MrsoGUKI und AGATA getroffen. 

26* 
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Die Letalifiit der Krankheit war nach dem Zeugnis älterer japanischer Autoren 
vor der Einführung der Arsentherapie sehr hoch. Bei sachgemäßer Behandlung 
kann nunmehr die Prognose durchaus günstig gestellt werden, wenn nicht 
Sekundärinfektion oder andere Erkrankungen denVerlauf komplizieren. BAKER 
fand in der neueren Literatur nur einen Todesfall, der mit einiger Sicherheit 
auf Rattenbißkrankheit zurückgeführt werden konnte. ARKIN, REUBEN und 
STEFFEN geben dagegen die Letalität mit IO% an. Nephrititis, schwere Anämie 
oder rasch einsetzende nervöse Störungen verschlechtern die Prognose, nament­
lich bei sehr jungen oder alten Patienten wesentlich. PELLEGRINI sah ein 
Kind nach multiplem Rattenbiß sterben. Der Tod kann schon während der 
ersten Anfälle infolge von Toxämie eintreten, oder bei chronischen Fällen durch 
die fortschreitende Kachexie bedingt sein. 

Die W .ASSERMANNsche Reaktion wird während des Fiebers häufig positiv 
gefunden (MAser, ZAMORANI, BERGAMINI, RrETTI und GERBASI), nach BLUM und 
CLEMENT in etwa der Hälfte der Fälle (CosTA und TROISIER, ARKIN, MAURIAC, 
BAHL). Diagnostisch verwertbar ist sie natürlich nur dann, wenn Syphilis mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann (McDERMOTT, KNOWLES und DAS GuPTA, 
TAoKA, BRUNI). KrTAGAWA und MuKoYAMA, Row hatten immer negative 
Befunde. TAOKA beobachtete außer der Wa.R. noch das Auftreten von 
heterophilen Hämolysinen. Die Diazoreaktion wird von ToRIJAMA als positiv, 
von GERBABI bei einer allerdings geringen Zahl von Fällen als negativ 
angegeben. 

Die Rattenbißkrankheit ist in letzter Zeit wiederholt an Stelle der Malaria 
und des Rückfallfiebers zur Behandlung der progressiven Paralyse herangezogen 
worden. (Zuerst von MooSER über Anregung von PLAUT, dann von SoLOMON, 
BECK, THEILER und CLAY, von ScHOCKAERT, GRABOW und KREY, KrHN, BAYNE­
JoNES, HERZFELD u. a.). Zur Impfung werden einige Tropfen Virushaitigen 
Mäuse- oder Meerschweinchenblutes in physiologischer Kochsalzlösung dem 
Patienten intravenös injiziert. Das Krankheitsbild stimmt im wesentlichen mit 
dem der natürlichen Infektion überein, der lästige Primäraffekt kann durch 
peinlich genaue intravenöse Injektion vermieden werden. KIHN findet den 
Verlauf der experimentellen Krankheit im allgemeinen leichter als den der natür­
lichen und von der einverleibten Virusdosis abhängig. HERSHFIELD beobachtete 
wiederholt entzündliche Gelenksschwellungen und Myositis. Die Infektion 
läßt sich durch 3-4 Injektionen von Neosalvarsan (0,4-0,6 g) oder ver­
wandten Präparaten leicht beherrschen. 

Pathologische Anatomie. 
Die pathologisch-anatomischen Veränderungen, welche das Rattenbiß­

fieber beim Menschen verursacht, sind infolge der geringen Anzahl von Obduk­
tionen noch wenig bekannt. Die vorhandenen Befunde bieten wenig Charakte­
ristisches. MruRA und ToRIJAMA fanden bei einem 70 Tage nach dem Biß ver­
storbenen Falle Vermehrung des Liquor cerebrospinalis, Hyperämie der Hirn­
häute und geringes Lungenödem. BLAKE sah in einem, durch Streptotricheen 
verursachten Falle, der ein Jahr nach dem Beginn der Krankheit zur Obduktion 
kam, ulceröse Endokarditis, Myokarditis, hämorrhagische Infarkte der Milz, 
interstizielle und glomeruläre Nephritis, Ödem der Niere, der Nebenniere und 
der Lunge. KA~EKO und 0KUDA führten zwei Obduktionen nach etwa drei­
monatiger Krankheitsdauer durch, sie fanden einmal starke Kachexie, Hyperämie 
der Eingeweide, Degeneration im Zentrum der Leberlappen, in den Muskeln 
und Neryenfasern, Zylinder in der Niere, Katarrh des Magens, der Blase und 
des Darms. Die Schwellung der Lymphknoten ist durch Hyperplasie bedingt. 
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Histologische Analysen des Exanthems und des Primäraffektes, der aus einer 
Exsudation von Leukocyten, Histiocyten, Plasmazellen und Fibroblasten besteht, 
geben PROESCHER, MATSUMOTO, MARTINOTTI U. a. 

Der Erreger. 
Die ätiologischen Untersuchungen, die vor der Entdeckung der Spirille 

durchgeführt wurden, haben heute nurmehr historisches Interesse. ÜGATA 
beschrieb 1908 ein Sporozoon muris (das später auch von SHIKAMI ge­
sehen wurde), bezeichnete aber nach neuerlichem Studium der Frage einen 
Aspergillus als den Erreger. (An der Bedeutung des Sporozoon scheint 
bisher nur BuRBI festzuhalten, da er noch 1928 die dadurch hervor­
gerufenen Fälle unter dem Namen Pseudosodoku zusammengeiaßt wissen 
will.) PROESCHER züchtete aus dem Blute rattenbißkranker Menschen einen 
Bacillus septicomuris, MIDDLETON, ÜFENHEIM, DouGLAS, CoLEBROOK und 
FLEMING fanden im Blute Kokken. 

ScHOTTMÜLLER züchtete in einem Falle von fieberhafter Erkrankung nach 
Rattenbiß aus dem Blute des Patienten eine Streptothrixart, die er Streptothrix 
muris ratti nannte. Bei einem zweiten Falle im Anschlusse an einen Eichhörn­
chenbiß fand er im Eiter der Metastasen ebenfalls eine Streptothrix, die er mit 
dem Namen Streptothrix taraxeri cepapi belegte. Mit der Reinkultur konnte 
beim Affen ein analoges Krankheitsbild erzeugt werden. Schon die Tatsache, 
daß in diesem letzteren Falle eitrige Metastasen bei der natürlichen und experi­
mentellen Krankheit zur Beobachtung kamen, beweist wohl zur Genüge, daß 
hier nicht die klassische Rattenbißkrankheit, wenigstens nicht in reiner Form, 
vorlag. ScHOTTMÜLLER selbst äußerte auch die Vermutung, daß es neben den ge­
fundenen Streptothricheen noch andere Erreger der Bißkrankheit geben könnte. 
Streptothrixarten sind später noch von zahlreichen Autoren bei fieberhaften 
Erkrankungen im Gefolge von Bißwunden gefunden worden (TUNICLIFF und 
MEYER, THORPE, EBERTH und HESSE, BLAKE, TILESTON, LITTERER, RosE). 
BLAKE sah in seinem Falle auch Agglutination des Streptothrix durch das 
Patientenserum. In diesen Fällen lag offenbar Sekundärinfektion durch Strepto­
thricheen vor, oder es war durch diese Keime eine rattenbißähnliche Erkrankung 
erzeugt worden. Die infizierenden Streptothricheen gelangen vermutlich mit 
dem Speichel des beißenden Tieres in die Wunde. Bei Ratten sollen diese 
Mikroorganismen häufige Erreger einer Bronchopneumonie sein. McDERMOTT 
glaubt, daß jene Fälle, die mit starker Eiterung des Primäraffektes einhergehen 
und auf Salvarsan schlecht oder gar nicht reagieren, durch Streptothricheen 
verursacht seien. In den Tropen werden nach KNOWLES und DAS GuPTA nicht 
selten Wunden aus der Luft mit Streptothricheen infiziert. Diese Forscher be­
obachteten in einem Falle neben dem typischen Spirillum minus Streptothricheen 
im Blute des Patienten. Nach einer Mauspassage war nur mehr das Spirillum 
vorhanden, es lag also eine deutliche Sekundärinfektion vor. 

Auf Grund des Erfolges der Salvarsantherapie sprach HATA bereits 1912 
die Vermutung aus, daß der Erreger der Rattenbißkrankheit eine Spirochäte 
sein könnte. Ihm schlossen sich SuRVEYOR, ÜDA, CROHN-BURILL an. 

Eine entscheidende Wendung erfuhr die Sodokuforschung durch die Ent­
deckung des Keimes der heute als Erreger allseits anerkannt ist. FuTAKI, 
TAKAKI, TANIGUCHI und ÜSUMI fanden 1915 im Drüsenpunktat, im Blute und 
im Exanthem einen Mikroorganismus, den sie Spirochaeta morsus muris nannten. 
Schon wenige Monate später sahen IsHIWARA, ÜTHAWARA und TAMURA den 
gleichen Mikroorganismus in den Geweben experimentell infizierter Tiere und 
erzeugten beim Affen eine der menschlichen ähnliche Krankheit. 
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Die Erregernatur dieses Keimes ist über allen Zweifel sicher gestellt: 
l. durch die leichte Nachweisbarkeit der Spirochäten in den erkrankten 
Geweben, auch im Blute des Patienten; 2. durch die Möglichkeit beim 
Versuchstiere eine der menschlichen ähnliche Krankheit zu erzeugen und sie 
vom Tier auf den Menschen rückzuübertragen, 3. durch serologische Reak­
tionen; 4. durch das Verschwinden des Keimes bei der Heilung. 

Der Erreger ist ein beiderseits begeißeltes, kurzes Spirillum, das plumper 
erscheint als die anderen Keime dieser Gruppe. Die Länge wechselt zwischen 
1~9 tt (ohne Geißel) und beträgt in der Regel 2-4 fh· Die Dicke beträgt un­
gefähr O,l fh· Die Zahl der Windungen wechselt zwischen 2 und 6, kann sich 
aber ausnahmsweise auch auf lO erhöhen. Die einzelne Windung hat eine Weite 
von 1~2 tt und eine Tiefe von 0,7~0,8 fh· 

Die Entdecker des Keimes unterscheiden zwei Formtypen, und zwar eine 
längere, dünne, stark flexible und eine kurze, plumpe, starre Type. Es wäre 
unberechtigt allein auf Grund der wechselnden Länge eine Artentrennung 
vorzunehmen, zumal RoBERTSON ein Wechseln der Körperlänge von 1,5~10 ~~ 
(ohne Geißeln) an aufeinanderfolgenden Tagen beobachtet hat. Viel schwerer 

fiele ein Unterschied im Bewegungstypus ins 
Gewicht: wenn im Versuchstiere zarte, flexible 
Keime neben kurzen dicken gefunden werden, 
die sich durch Geißeln fortbewegen, dann liegt 
die Vermutung nahe, daß es sich um eine Misch­
infektion mit zwei verschiedenen Arten handelt 
(ZUELZER). Der Vergleich mehrerer Rattenbiß­
stamme verschiedener Herkunft hat jedenfalls 
durchgreifende Unterschiede nicht erkennen 
lassen (WoRMS), auch histologische Unter­Abb. 4. Rattenbillspirille im Blute 

des Meerschweinchens. suchungen (KANEKO und ÜKUDA) sprechen für 
(Geißclfärbung nach LöFFLER.) die Zugehörigkeit beider Typen zur gleichen 

Art. Nach RuYs ist der Keim nicht kork­
:~;ieherartig geformt, sondern seine Windungen liegen in einer Ebene. Von 
taurocholsaurem Natrium wird die Spirille aufgelöst, während Saponin ohne 
Wirkung ist (SoESILO). 

Die Rattenbißspirille färbt sich am besten mit GIEMSA- und LEISHMANN­
_Farbstoff, oder mit einer der üblichen Versilberungsmethoden. Sie kann aber 
auch mit den gebräuchlichen Anilinfarbstoffen dargestellt werden, sie ist gram­
positiv. Nach SAWADA bewähren sich vornehmlich basische, Triphenylmethan­
farbstoffe (Himmelblau VR), saure Farbstoffe sind wenig brauchbar. 

Die Bewegungen des Keimes sind außerordentlich rasch und stoßartig, 
~_hnlich denen eines Vibrio. Seine Beweglichkeit verdankt er seiner Begeißelung. 
Uber die Zahl der Geißeln sind die Meinungen der Autoren geteilt: FuTAKI, 
VANLOOKEREN, MoosER, PARMANAND sahen nur eine Geißel jederseits, ZuELZER, 
ADACHI, RuYs, MACKIE und McDERMOTT dagegen mehrere. Die Länge der 
einzelnen Geißel beträgt 3-4 ß, sie können nur mit Hilfe der bekannten 
Geißelfärbungsmethoden (FONTANA, LÖFFLER) dargestellt werden. Nach 
ZuELZER sind die Geißeln nicht nur an den Enden des Keimes, sondern oft 
auch an seiner Mitte zu finden, was vermutlich als beginnende Querteilung 
aufzufassen ist. 

Da der Leib des Mikroorganismus keine Eigenbewegung erkennen läßt, 
sondern auch bei stärkerer Bewegung starr gehalten wird, und die Ortsver­
änderung ausschließlich durch die Bewegung der Geißel zustandekommt, muß 
man den Keim nach der derzeit geltenden Nomenklatur zu den Spirillen zählen. 
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Die Bezeichnung Spirochaeta besteht demnach zu Unrecht (ZuELZER, ADACHI, 
RUYs, RoBERTSON). 

MANSON-BABR dagegen zählt den Keim ebenso wie FuTAKI zu den Spironemen, STITT 
zu den Leptospiren. MoosER beobachtete allerdings Bewegungen des Leibes und hält den 
Erreger demnach für eine Spirochäte, ihm schließen sich SANGIORGI, Pooor, ZuccOLA 
und GELONESI an. 

Dieser Mikroorganismus, Spirillum morsus muris, der von den japanischen Forschern 
als der Erreger der Rattenbißkrankheit erkannt wurde, ist zweifellos schon viel früher 
von mehreren Autoren gesehen worden. Als älteste Beobachtung muß die von VANDYKE 
CARTER angesprochen werden, der im Jahre 1887 in Bombay eine Spirille im Blute der 
Ratte (Mus decumanus) sah, die er Spirillum minor nannte. 1889 fand LINGAARD im Pundjab 
einen ähnlichen Orgal)..ismus bei Mus giganteus, den er auf Meerschweinchen und Kaninchen 
übertragen konnte. Ahnliehe Mikroorganismen beschrieben später noch McNEAL (Spir. 
muris. var. Virginiana), DEETJEN, BORREL, WENYON (1906) unter dem Namen Spirochaeta 
muris, MEZINESCU (Spir. muris, var. Galatziana) und BREINL und KINGHORN unter dem 
Namen Spirochaeta laverani. 

Das Vorkommen einer filtrablen Form ist von SALIMBENI, KERMOGANT und GARCIN 
behauptet worden. Diese Autoren konnten Mäuse mit dem Filtrat einer Mäusemilz (Cham­
berland L 3) infizieren. VAN LoocKEREN, McDERMOTT u. a. hatten stets negative Resultate. 

Die Kultur der Rattenbißspirille auf künstlichen Nährboden ist noch nicht 
mit Sicherheit gelungen: FuTAKI und seine Mitarbeiter erzielten Vermehrung 
des Keimes in den SHIMAMINEschen Nährboden und einige Subkulturen in 
1% Glucosebouillon mit Rattenblutzusatz, auch bewährte sich eine Mischung 
von SHIMAMINE- und VERVOORT-Nährboden. Die gezüchteten spirillenähnlichen 
Gebilde zeigten im Tierversuch allerdings keine Virulenz. Über analoge Befunde 
berichtet ÜNORATO, die von BRUMPT jedoch nicht bestätigt werden konnten. 
Ebenso harren die positiven Ergebnisse von MANTOVANI (REITER-RAMM­
Nährboden mit Meerschweinchenherzblut), TEJERA (NoGUCHI-Nährboden), 
JoEKES der Bestätigung. ScHOCKAERT, RoBERTSON, FASIANI, McDERMOTT u. a. 
Untersucher hatten nur negative Ergebnisse zu verzeichnen. 

Übet•tragung des Virus. 
Die Krankheit wird in der Regel durch die Ratte (Mus rattus v. decumanus, 

v. giganteus), gelegentlich auch durch andere Tiere, Frettchen (ATKINSON, 
NIXON), Wiesel (MANSON-BAHR, ScHEUBE, AsHANO), Eichhörnchen (SCHOTT­
MÜLLER), Hund (CAZAMIAN), Katze (MoSER, DoHI, NEJROTTI, MANSON-BAHR, 
KITAGAWA, NICOLAYSON), Schwein (SMALLWOOD) übertragen. Die Maus, die 
das Virus häufig beherbergt (Mus domesticus, microtus montebelli) ist für 
den Menschen weniger gefährlich, da sie selten so tief beißt, daß Capillaren 
eröffnet werden. 

Die Häufigkeit der natürlichen Infektion bei den Ratten scheint in den 
einzelnen Ländern sehr verschieden zu sein (s. Tabelle auf S. 408). 

Unter den weißen Mäusen des Laboratoriums fand WoRMs ebenfalls 1% 
infiziert. Untersuchungen über die Häufigkeit spontaninfizierter, wilder Mäuse 
liegen nicht vor. Die in Ratten parasitierenden Stämme sind in der Regel viru­
lenter als die aus Mäusen stammenden, ohne daß diese Differenz eine Arten­
trennung rechtfertigen würde (WoRMS). 

Die Spirillen verlassen den Körper der Ratte allem Anscheine nach nicht 
durch die Speicheldrüse, d~ Infektionsversuche mit reinem, blutfrei gewonnenem 
Speichel stets negativ verlaufen (WoRMS). Allerdings haben KusAMA, KoBAY­
ASHI und KuzuNSHI Spirillen im Ausführungsgang und in den Tubuli der Speichel­
drüse histologisch nachgewiesen. Wenn Spirillen im Speichel der Tiere vor­
kommen (PoGGI fand 1 Ofo), dann sind sie offenbar durch Spuren von Blut bei­
gemischt, die infolge von Zahnfleischverletzungen während des Bisses - (es 
wurden sogar abgebrochene Schneidezähne der Ratten in Bißwunden gefunden, 
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FRUGONI, BoRELLI) - oder von pyrrhoeartigen Erkrankungen der Gingiva 
ausgetreten sind (MACKIE und McDERMOTT). Auch besteht sie Möglichkeit, 
daß die Wunde durch spirillenhaltiges Conjunctivalsekret der Ratten infiziert 
wird (MoosER). Die Verbreitung des Virus unter den wilden Ratten geschieht 
wohl hauptsächlich durch Biß, wofür auch Experimente von Kus.AMA, Ism­
WARA, RuYs, SoESILO sprechen. 

RuGE hat aus der Literatur folgende Tabelle zusammengestellt. 

Ort der Zahl der 
Untersucher Untersuchung Art der Ratten untersuchten infiziert% 

Ratten 

Ino, Iro, W ANI, Japan Microt. 
ÜKUDA, Ismw ARA, montebelli 150 2,6 

ÜHTAWARA 
und TAMURA 

" 
Ratten 73 8,2 

Mus alexandr. 3 100,0 
MATSUSAKI 

" 
Ratten 84 5,9 

TSUNEOKA 
" " 

58 13,8 
KusAMA 

" " 
24 8,2 

KoBAYASHI, Microt. 
KoDAMA 

" 
montebelli 83 37,3 

PARMANAND Bombay Mus. rattus 

} " " 
Mus. alexandr. 100 13,0 

So~;rLo " 
M. bengal. 

W eltevreden Mus. decum. 10 0,0 

" " 
Mus. rattus 20 5,0 

BASILE ital. Somaliland Ratten 15 9,0 
COLES England 

" 
100 1,0 

JOEKES 
" " 

Anzahl fehlt 25,0 
TAKAKI Wien 

" 
8 12,5 

0HARLOTTE RUYS Amsterdam Mus. rattus 15 6,7 

TE;~RA " 
Mus. decum. 235 0,8 

Caracas Ratten Anzahl fehlt 10,0 
BAYNE-JONES Baltimore 

" 
25 0,0 

I 

Daneben kommt die Möglichkeit der Fütterungsinfektion in Betracht. BoYD 
beschreibt einen Fall von Infektion eines Menschen durch Verzehren einer 
rohen Ratte. KusAMA, KoBAYASHI und KASAI erzielten durch Verfütterung 
von spirillenhaitigern Material an 24 Mäuse in 4 Fällen Infektion, wobei aller­
dings die Möglichkeit einer Übertragung durch Biß nicht mit voller Sicherheit 
ausgeschlossen werden konnte. ScHOCKAERT hatte stets negative Fütterungs­
resultate. Unter natürlichen Verhältnissen können sich wohl gesunde Tiere beim 
Verzehren kranker infizieren, wenn sie Verletzungen an der äußeren Haut oder 
an den Schleimhäuten tragen (ARKIN). 

MoosER konnte im Selbstversuch durch Verschlucken einer kleinen Menge 
Spirillenhaitigen Mäuseblutes keine Infektion auslösen. 

Der Harn kranker Menschen und Tiere enthält das Virus in der Regel nicht, 
wo dies doch der Fall ist, dürften ebenso wie beim Speichel geringe Blutspuren 
infolge von Schleimhautverletzungen die Infektion bedingen. Die positiven 
Befunde von TsUNEOKA, ÜNORATO, konnte WoRMS nicht bestätigen. Der 
Darminhalt ist immer virusfrei. Im Liquor cerebrospinalis fand ÜNORATO ein­
mal den Erreger, der wohl auch hier durch Öffnen von Blutcapillaren herein­
geraten war. 

Die unverletzte Haut kann der Erreger allem Anscheine nach nicht durch­
dringen: MooS ER erzielte durch An trocknenlassen von virushaitigern Blut 
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an die unverletzte Haut keine Infektion. Dagegen scheint die Schleimhaut 
nicht ganz impermeabel zu sein: HoNDA beobachtete nach Eintropfen von virus­
haltigem Blut in den Bindehautsack gesunder Mäuse in 27%, nach Eintropfen 
in die Mundhöhle in 22% Infektionen. 

Für die Verbreitung des Virus unter den Ratten kommen nach den bis­
herigen Befunden EktoparaBiten nicht in Betracht. Stallinfektionen wurden 
niemals beobachtet. ScHOCKAERT und WENYON injizierten Mäusen zerriebene 
Meerschweinchenläuse, die an infizierten Meerschweinchen gesammelt worden 
waren, ohne Erfolg. BAsu fütterte Rattenflöhe an infizierten Tieren, die Spirillen 
lebten 24 Stunden lang in den Faeces der Flöhe, wanderten jedoch nicht in die 
Cölomhöhle ein. 

Für die Verbreitung der Spirillen unter den Nagetieren dürften demnach 
in erster Linie Infektionen durch Biß oder Fütterungsinfektionen bei gleich­
zeitig bestehenden Schleimhautverletzungen verantwortlich sein. Daneben 
besteht die Möglichkeit einer genitalen Übertragung durch Kohabitation, wie 
sie MooSER beim Kaninchen beobachtet hat. 

Intrauterine Infektion des Embryos auf transplazentarem Wege wird von 
SALIMBENI, KERMOGANT und GARCIN behauptet: aus der Kopulation zweier 
infizierter Meerschweinchen gingen zwei Junge hervor, von denen eines normal 
gestaltet war, das andere starke Deformationen aufwies. Drei Tage nach der 
Geburt waren im Blute beider Tiere Spirillen vorhanden. Die Spirillen sollen 
von dem kranken Muttertier auf die Jungen übergehen, während ein kranker 
Bock die Krankheit nicht zu übertragen vermag. Im Gegensatz zu diesen 
Befunden konnten WoRMS, ABE, ScHOCKAERT, MeDERMaTT bei Mäusen niemals 
intrauterine Infektion erzielen. LaUSTE und TRIBAUT erwähnen einen Fall 
von chronischem Sodoku bei einem Arzte, dessen nach der Infektion gezeugte 
Kinder an anfallsweisem Fieber litten. Die Autoren glauben hier eine paterne 
Übertragung des Virus annehmen zu können. 

Die experimentelle Krankheit der Laboratoriumstiere. 
Die gebräuchlichen Laboratoriumstiere sind für das Rattenbißvirus aus­

nahmlos empfänglich, wenngleich die von ihnen dargebotenen Symptome von 
dem Krankheitsbilde des Menschen mehr oder weniger stark abweichen. 

Alle Autoren, die Gelegenheit hatten, an Affen zu experimentieren, berichten 
übereinstimmend die Ähnlichkeit der experimentellem mit der menschlichen 
Krankheit: die Tiere reagieren mit Primäraffekt, unregelmäßigem Fieber 
(während dessen die Wa.R. positiv ist) und Exanthem. Spirillen sind im Blute 
während des Fiebers spärlich vorhanden. Unter Bildung reichlicher Immun­
stoffe tritt spontane Heilung ein (FUTAKI und Mitarbeiter, IsHIWRA und Mit­
arbeiter, KoBAYASHI und KonAMA, VANLOOKEREN, RuYs). 

Das feinste Reagens auf das Vorhandensein der Rattenbißspirille ist die 
weiße Maus, die für alle Stämme empfänglich ist. Die Inkubationszeit, d. h. 
die Zeit zwischen der Infektion und dem Auftreten der Keime im Blute schwankt 
in der Regel zwischen 4 und 10 Tagen, doch sind Spirillen nicht allzu selten 
schon nach 24 Stunden im Blute sichtbar. Andererseits kann sich die Inkuba­
tionszeit bei besonders schwach virulenten Stämmen oder bei geringer Infek­
tionsdose bis auf 15 Tage ausdehnen. Die Zahl der Spirillen im Blute steigt 
bis zur dritten Woche auf etwa 4-15 Exemplare im Gesichtsfelde an. Nach einer 
Acme, die 4-8 Tage dauert, sinkt die Zahl allmählich ab, doch sind auch nach 
Wochen noch vereinzelte Keime im Blute vorhanden. In den Geweben läßt 
sich der Erreger durch Übertragung auf frische Mäuse während der ganzen 
Lebenszeit des Tieres nachweisen. Krankheitssymptome wurden bei der Maus 
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niemals beobachtet, auch scheint es, daß das Wohlbefinden und die Lebensdauer 
des Tieres durch die Infektion in keiner Weise beeinträchtigt wird. 

WoRMS fand unter 70 weißen Mäusen 2 refraktäre, die vermutlich eine natür­
liche Infektion überstanden hatten. 

Nach experimenteller Infektion der Ratte erscheinen die Spirillen entsprechend 
der Virulenz und der Zahl der eingeimpften Keime nach 4-30 Tagen im Blute. 
Sie vermehren sich in den nächsten Tagen, ohne jemals so zahlreich zu werden 
wie bei der weißen Maus. Nach 1-2 Wochen verschwinden sie aus dem Blute, 
bleiben aber in den parenchymatösen Organen, sowie im Bindegewebe der Augen­
lider, der Schnauze und der Geschlechtsorgane noch monatelang nachweisbar. 
Die Tiere überstehen die Infektion in allen Fällen zumeist ohne äußere Krank­
heitszeichen darzubieten. Primäraffekte werden nach HoNDA bei Ratten und 
Mäusen niemals beobachtet. MATSUMOTO und ADACHI dagegen beschreiben 
diffuse Orchitis bei direkter Verimpfung in den Rattenhoden. MooSER beobachtete 
Keratitis, Iritis mit Synechien und Conjunctivitis mit infektiösem Sekret. 
v AN LooKEREN behauptet, daß die Infektion das Leben der Tiere verkürze. Die 
natürlich infizierten wilden Ratten sollen besonders aggressiv (MIYAKE), nach 
anderen Autoren dagegen krank und leicht zu fangen sein (MooSER, VAN 
LOOKEREN). 

Bei der Obduktion fand FUTAKI die Milz der Ratte mitunter leicht ver­
größert. Deutliche Symptome treten offenbar nur nach Infektion mit stark 
virulenten Stämmen auf. Mit schwach virulenten Stämmen, solchen die aus 
natürlich infizierten Mäusen stammen, lassen sich nur junge Ratten, oder erwach­
sene, denen zuvor die Milz exstirpiert wurde, infizieren (KuSAMA, WENYON, 
KASAI, RoBERTSON, RuYs, ScHOCKAERT). WoRMS fand in dieser Hinsicht aller­
dings keinen durchgreifenden Unterschied. Nicht selten- namentlich bei alten 
Tieren- bleibt der Spirillenbefund im Blute aus und die stattgehabte Infektion 
läßt sich nur aus dem Auftreten von Immunstoffen im Blute erkennen. Schwach 
virulente Infektionen heilen bei wilden Ratten mitunter spontan nach kurzer 
Zeit aus. 

Das Meerschweinchen reagiert auf die Infektion mit charakteristischen 
Krankheitszeichen, die ebenfalls je nach der Virulenz des Stammes, der Resistenz 
des Tieres und der Größe der Infektionsdose mehr oder weniger deutlich aus­
geprägt sind. Nach subcutaner oder intracutaner Infektion mit einem virulenten 
Stamme entwickelt sich im Verlaufe von 5-15 Tagen ein Primäraffekt, be­
stehend in einer teigigen Schwellung der Impfstelle, in der Spirochäten mikro­
skopisch meist nicht nachweisbar sind. Die regionären Lymphknoten schwellen 
an. Gleichzeitig steigt auch die Temperatur des Tieres über die Norm. Das 
:Fieber verläuft unregelmäßig und hält sich bei hochvirulenten Stämmen während 
der ersten drei Wochen auf etwa 40° C mit starken Remissionen. Später sinkt 
es dann bis zum Tode des Tieres allmählich ab. Während des Fiebers sind im 
Blute des Meerschweinchens die Erreger mikroskopisch in wechselnder Zahl 
nachweisbar. Bei längerer Krankheitsdauer nimmt ihre Zahl ab, es stellen sich 
dann charakteristische Ödeme der Haut an den Augenlidern, der Nase, den 
Lippen, den Ohrwurzeln und den Genitalien ein. An den ödematösen Stellen 
fallen die Haare aus und zwar zuerst an der Oberlippe, am Augenlid und an 
der Nase, weiterhin können die Brust, die Innenfläche der Beine und schließlich 
der ganze Körper befallen sein. Die haarlosen Stellen sind mit gelblichen 
Schuppen bedeckt und können stellenweise exulcerieren. Besonders deutlich 
ist der durch Ansiedlung der Spirillen in der Haut bedingte Haarausfall bei 
jungen Meerschweinchen. Überstehen die Tiere die Krankheit, so wachsen die 
Haare wieder nach. Während des :Fiebers erleiden die Tiere einen erheblichen 
GewichtsYerlust, der schließlich zu schwerster Kachexie führen kann. Daneben 
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beobachtet man in schweren Fällen häufig Keratitis und Conjunctivitis. Im 
Blute vermehren sich die polynukleären Leukocyten vom dritten Tage nach der 
Infektion bis zum Tode allmählich, während die Lymphocyten in gleichem Maße 
abnehmen (Ismzu). MEDI beschreibt dagegen Leukopenie und Überwiegen der 
lymphocytären Elemente. Die Monocyten sind vermehrt. Die Zahl der roten 
Blutkörperchen sinkt, während das Bild der Poikilocytose, Anisocytose und 
Polychromasie immer deutlicher hervortritt (Ismzu). Die Krankheit des Meer­
schweinchens verläuft bei Verwendung virulenter Stämme immer tödlich. Der 
Tod tritt in der Regel nach 2-4 Monaten ein, kann aber, - namentlich bei 
jungen Tieren - auch schon nach 2 Wochen erfolgen. Nach Infektion mit 
schwach virulenten Stämmen ist der Krankheitsverlauf im allgemeinen milder: 
die charakteristischen Symptome, Primäraffekt, Fieber, Haarausfall, Gewichts­
verlust sind weniger deutlich ausgeprägt, oder können vollkommen fehlen (ABE). 
Mit einem solchen Stamme hatte WoRMS eine Sterblichkeit von nur 300fo zu 
verzeichnen. Die Resistenz des Meerschweinchens nimmt mit dem Alter zu 
(FuTAKI, VAN LooKEREN, SALIMBENI). Stämme ,die junge Meerschweichen regel­
mäßig töten, können bei erwachsenen Tieren völlig symptomlose Infektion 
erzeugen, die sich erst später am Immunkörpergehalt des Tieres erkennen lassen. 
Auch scheint es, daß schwache Stämme nicht während der ganzen Lebenszeit 
des Tieres durch den Übertragungsversuch auf Mäuse nachgewiesen werden 
können (WoRMS). 

SALIMBENI, KERMOGANT und GARCIN unterscheiden zwei verschiedene Arten des Krank­
heitsverlaufesbeim Meerschweinchen: eine viscerale mit auffallend starker Milzvergrößerung 
und eine cutane, bei der Ödeme der Haut im Vordergrunde stehen. Diese letztere, die mit 
Vergrößerung der Nebennieren einhergeht, soll namentlich bei Albinos vorkommen. 

Der Obduktionsbefund der verendeten Tiere ergibt Hyperämie und hämor­
rhagisch-pneumonische Herde in der Lunge, Kongestion der Leber, Schwellung 
der Niere mit kleinen Blutungen in der Rinde und Vergrößerung der Neben­
niere. In der Bauchhöhle findet man oft spärliches hämorrhagisches Exsudat 
und eine prall gefüllte Gallenblase (IsHIWARA, 0THAWARA und TAMURA, WoRMS). 

HErTZMANN fand nach Infektion mit Rattenspirillen beim Meerschweinchen 
die gleichen histologischen Veränderungen wie nach Infektion mit Mäusespirillen 
und schließt daraus auf die Zugehörigkeit beider Stämme zu derselben Art. 

Zum Nachweis des Erregers bei der menschlichen Erkrankung kommt beim 
Versagen der mikroskopischen Untersuchung der Übertragungsversuch auf die 
weiße Maus oder auf das junge Meerschweichen in Betracht. In diesen Tieren 
reichern sich wenige Spirillen im Laufe einiger Tage soweit an, daß sie im Blute 
leicht mikroskopisch nachgewiesen werden können. Man injiziert zu diesem 
Zwecke 0,1-0,5 ccm Patientenblut, oder nach dem Vorgange von HERZFELD 
und MAcKIE die Emulsion eines geschwollenen Lymphknotens. Mit gleichem 
Erfolge läßt sich auch Reizserum aus dem Primäraffekte, oder Preßsaft aus 
excidierten Hautefflorescenzen verwenden (BAYNE-IONES). Das Meerschweinchen 
eignet sich allerdings nur dann, wenn der Stamm einen entsprechenden Grad 
von Virulenz besitzt (MuzZARELLI). 

Die Rattenbißkrankheit des Kaninchens verläuft wesentlich symptomärmer 
als die des Meerschweinchens: die ersten Untersucher hielten es für refräktär. 
Nach subcutaner, intraperitonealer und intravenöser Impfung bleibt die In­
fektion in der Regel vollständig symptomlos und übt keinerlei lebensverkür­
zenden Einfluß auf das Tier aus. Nur SCHOCKAERT sah 2 Tiere nach 3 bzw. 
nach 8 Wochen kachektisch sterben. MooSERsah 8 Tage nach der subcutanen 
Infektion ödematöse Schwellungen an der Kopfhaut und am Genitale auftreten. 
Nach intratestaler Impfung entsteht diffuse Orchitis, die sich häufig mit ödema­
töser Periorchitis und Schwellung der Leistendrüsen vergesellschaftet (MATSUMOTO 
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und ADACHI, GRABOW und STRUWE). Die Orchitis geht nach der Angabe 
von TAKENAKA in Atrophie des Hodenparenchyms über, eine Erscheinung, die 
von der Eigenart des Stammes abzuhängen scheint, da sie WoRMs auch mit einem 
stark virulenten Stamm nicht hervorrufen konnte. Bei percutaner Impfung in 
die scarifizierte Serotalhaut entwickelt sich nach einer Woche ein lokales Ödem, 
das anfangs weich ist, später derber wird und- bei Anschwellen der regionären 
Lymphknoten - später exulzeriert. Nach 3-4 Wochen verschwindet der 
Schanker zumeist ohne eine Narbe zu hinterlassen. Im Reizserum sind die 
Spirochäten mikroskopisch nur ausnahmsweise, durch Tierversuch jedoch immer 
nachweisbar (MATSUMOTO, SHIN-Icm und AnAcm). Aus dem Primäraffekt 
gehen die Erreger in den Kreislauf über und sind hier nach 1-2 Wochen immer 
durch Übertragung auf die Maus, selten im mikroskopischen Präparate nach­
weisbar. Mit dem Auftreten der Immunstoffe im Serum verschwinden die 
Spirillen allmählich aus dem Blute, sind aber in den Geweben - sofern es sich 
um einen hinlänglich virulenten Stamm handelt - lebenslänglich vorhanden. 
Schwächer virulente Stämme führen nach intratestaler Impfung zu Allgemein­
infektion, ohne Schankerbildung hervorzurufen (THEILER). Mit sehr schwach 
virulenten Stämmen konnte ScHOCKAERT weder Infektion noch Immunkörper­
bildung im Blute der Kaninchen erzielen. 

In das Gehirn der Tiere dringen die Spirillen nicht ein. Auch Schädigungen 
des Zentralnervensystems, wie suboccipitale Einspritzung von artfremden Serum 
kann dem Erreger den Weg dahin nicht bahnen (GRABOW). 

In Japan scheint die Übertragung der Krankheit durch infizierte Katzen 
nicht selten zu sein (Katzenbißkrankheit) (SANO, YAMADA, FUJIDA und SATO, 
FuTAKI und Mitarbeiter, IsmWARA und Mitarbeiter, IZUMI und KATO, KITA­
GAWA, TANOKA, NEJROTTI, ANNECCHINO). Nach experimenteller Infektion 
junger Katzen beobachtete MoosER das Auftreten einer haselnußgroßen, teigigen 
Schwellung an der Einstichstelle, die rasch verschwand, Spirillen waren im 
Blute spärlich vorhanden. Nach einigen Wochen stellten sich bei einem Tiere 
Ödeme der Augenlider, sicheiförmige Keratitis und Injektion der episcleralen 
Gefäße ein. Ähnliche Symptome wies auch ein experimentell infizierter 6 Wochen 
alter Hund auf. Im Serum des Hundes, wie auch der Katzen, erschienen reich­
liche Immunkörper. 

Vollständig symptomlos verläuft nach ScHOCKAERT die Infektion des Huhnes. 
Auch das Blut dieser Tiere soll nach 6 Wochen spirillolytische Eigenschaften 
annehmen. 

Immunität. 
Der Organismus erwirbt im Laufe der Infektion aktive Immunität, die sich 

in dem allmählichen Schwächerwerden der Anfälle, dem Verschwinden der Er­
reger aus dem Blute und in dem Auftreten von spezifischen Antikörpern geltend 
macht. Im Experimente kann auch die Möglichkeit der Reinfektion als Aus­
druck bestehender Immunität geprüft werden. ABE fand, daß infizierte Kanin­
chen eine Superinfektion mit erneuter Schankerbildung nur dann beantworten, 
wenn sie spätestens 16-20 Tage nach der ersten Infektion gesetzt wurde. 
Dementsprechend fand WoRMS Kaninchen 2 und 4 Monate nach scrotaler In­
fektion für eine Neuimpfung mit homologem und heterologem Virus unemp· 
fänglich. War in den V ersuchen von ABE der erste Primäraffekt besonders 
groß, so trat die Immunität schon einige Tage früher ein. Sterilisierung der 
Tiere mit Salvarsan scheint die Immunität abzuschwächen oder zu vernichten, 
denn alle Tiere, die vor dem 130. Tage nach der Erstinfektion sterilisiert wurden, 
erwiesen sich als reinfizierbar. Erst eine besonders stark entwickelte Immunität 
(281-432 Tage nach der Erstinfektion) bleibt auch nach der Sterilisierung 
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bestehen. Ebenso sah auch MooSER, daß Kaninchen einige Monate nach der 
Sterilisierung für eine neue Infektion wieder empfänglich werden und schließt 
daraus, daß die erworbene Immunität nur durch eine latente Infektion aufrecht 
erhalten wird. Allerdings erscheint die Immunität auch in dem von Erregern 
befreiten Organismus einige Zeit lang bestehen zu bleiben. 

Meerschweinchen sind nach dem Erscheinen des Primäraffektes für eine zweite 
Hautinfektion unempfänglich (MooSER). Nach WoRMS reagieren sie nach dem 
Überstehen einer milden Infektion auf Nachimpfung mit einem hochvirulenten 
Rattenstamm mit einer nur wenige Tage dauernden, fieberlosen Infektion. 
Ratten sind dagegen nach dem Verschwinden der Erreger aus dem Blute wieder 
infizier bar. 

TAKATSU glaubt eine lokale Immunität der Haut nach wiederholter Imp­
fung an der gleichen Stelle beim Kaninchen feststellen zu können. 

Die gegen den Erreger gerichteten humoralen Immunstoffe wurden zuerst 
von KusAMA im Serum infizierter Affen gefunden. Die Immunreaktion in vitro 
besteht in einer Immobilisierung der Spirille, die bei stärker wirksamen Seren 
bis zur Auflösung des Keimes führt. Zunächst werden die Geißelbewegungen 
immer langsamer, die Windungen strecken sich, der Leib des Erregers wird 
durchsichtig und zart, zerfällt in Körnchen und verschwindet schließlich ganz. 
Die Reaktion tritt je nach der Stärke des Serums momentan, oder nach einiger 
Zeit ein und kann entweder mikroskopisch oder nach Injektion des Gemisches 
nach dem Ausfall des Tierversuches beurteilt werden (PFEIFFERscher Versuch). 
Schwache Immunsera vom Meerschweinchen oder Kaninchen, am Meerschwein­
chen ausgewertet, verhindern nur die Entstehung des Primäraffektes, während 
stärkere die Infektion vollständig unterdrücken (MoosER). Wird eine Mischung 
von 50 Tropfen Immunserum und 3 Tropfen Virusblut nach einstündiger Be­
brütung einer Maus injiziert, so bleibt die Infektion aus, oder tritt erst nach 
langer Inkubationszeit in Erscheinung. YAMADA fand beim Kaninchen auch 
Agglutinine bis zur Verdünnung l : 20. 

Im Serum des Menschen sind Immunstoffe oft schon nach dem ersten Anfalle 
nachweisbar und lassen sich auch diagnostisch verwerten. Nach KNOWLES 
und DAS GUPTA werden gleiche Teile von Menschenserum (in der Verdünnung l: 5) 
und spirillenhaitigern Mäuseblut gemischt und 15 Minuten später mikroskopisch 
untersucht. Tritt Immobilisierung des Erregers nach dieser Zeit ein, so beweist 
dies, daß der Patient an Rattenbißfieber leidet, vorausgesetzt, daß Kontrollen 
mit normalem Menschenserum den Spirillenstamm unbeeinflußt lassen. Ein 
negativer Ausfall der Reaktion schließt die Krankheit nicht unbedingt aus, da 
die Antikörper im Blut infizierter Menschen mitunter fehlen. Unter den Labora­
toriumstieren ist das Kaninchen der beste Antikörperbildner. ScHOCKAERT 
findet reichlicheimmunstoffe, allerdings nur nach Infektion mit Rattenstämmen, 
keine dagegen auch Infektion mit Mäusestämmen. Ähnliche Befunde erhob 
auch RuYs. Dagegen läßt WoRMS einen scharfen Gegensatz zwischen beiden 
Stämmen nicht gelten: er fand das mit dem Rattenstamm erzeugte Serum gegen 
beide Stämme, das mit dem Mäusestamm hergestellte nur gegen diesen selbst 
wirksam. 

Im Blute des Kaninchens erscheinen nach MooSER die Immunstoffe ungefähr 
zu dem Zeitpunkte, da die darin enthaltenen Spirillen verschwinden. Der Anti­
körpergehalt steigt rasch bis zur Verdünnung l: 100 und sinkt dann im Laufe 
der nächsten Monate, ohne jedoch ganz zu verschwinden. Noch ein Jahr nach 
der Infektion kann das Kaninchenserum in der Verdünnung 1 : 5 bis 1 : 10 
wirksam sein. Trotz dieses Antikörpergehaltes persistieren die Spirillen lebens­
länglich in den Lymphknoten des Kaninchens. Werden diese aber im Eigen­
serum des Tieres verrieben, so sterben die Erreger in kurzer Zeit ab. Darans 
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geht hervor, daß die Immunstoffe die intakten Gefäßwände nicht passieren 
können (MoosER). 

Nach GRABOW sind beim Kaninchen mit lange sich hinziehenden Haut­
erscheinungen Blut und innere Organe immer parasitenfrei, nur in der Haut 
sind die Keime dauernd nachweisbar. Antikörper sind allerdings immer nur 
im Blute, niemals in der Haut vorhanden. 

Das Meerschweinchen bildet weit geringere Mengen von Antikörpern, ein 
Umstand, der in der hohen Letalität der Infektion zum Ausdrucke kommt. 
Erst 3 Monate nach der Infektion sah SCHOCKAERT Immunstoffe bei reichlichem 
Spirillengehalt des Blutes auftreten. Zweifellos sind die Immunkörper in diesen 
Fällen die Ursache des chronischen Krankheitsverlaufes, da die Tiere sonst 
früher erliegen. Nach dem gleichen Autor sollen auch schwach virulente Mäuse­
stämme, die mikroskopisch imBlute niemals nachweisbar sind, gegen sich selbst 
gerichtete Antikörper im Meerschweinchen erzeugen. Andere Autoren fanden 
beim Meerschweinchen überhaupt keine Immunstoffe. 

Ratten und Mäuse bilden keine humoralen Schutzstoffe (SCHOCKAERT), 
dagegen treten sie nach experimenteller Infektion bei Hühnern auf, trotzdem 
eine Vermehrung der Spirillen bei dieser Tierart nicht wahrnehmbar ist. 

Die Immunitätsreaktion ist auch zur Entscheidung der Frage nach Unität 
oder Dualität des Virus herangezogen worden. RuYs hat auf Grund der Tat­
sache, daß ein mit einem schwach virulenten Mäusestamm hergestelltes Kanin­
chenserum Ratten- und Menschenstämme nicht beeinflußt, nach dem Vorgange 
von KASAI ein wenig virulentes Spirillum minus, variatio muris von dem patho­
genen Spirillum minus, variatio morsus muris, abgetrennt. Die Notwendigkeit 
einer solchen Teilung besteht jedoch nicht, da durch den umgekehrten Versuch, 
die Lösung beider Stämme in einem mit der virulenten Art hergestellten Serum 
die antigene Verwandtschaft hinlänglich bewiesen ist. Die schwache Immun­
körperproduktion des Mäusestammes ist aus seiner geringen Virulenz leicht 
erklärlich (RoBERTSON, WoRMs). 

Nach ScHOCKAERT sollen Spirillen aus chronisch kranken Tieren gegen die 
Wirkung des Immunserums resistenter sein als Spirillen des gleichen Stammes 
aus frisch infizierten Tieren, was im Sinne einer Serumfestigkeit zu deuten 
wäre. 

Auch im bereits erkrankten Organismus läßt sich auf passivem Wege eine, 
wenn auch geringe Wirksamkeit des Immunserums nachweisen. ScHOCKAERT 
injizierte einem Meerschweinchen am 10. Tage anch der Infektion 1,8 ccm 
menschlichen Rekonvalescentenserums und sah die Spirillen eine Stunde später 
aus dem Blute verschwinden. Das Tier starb kurz darauf, vermutlich an Endo­
toxinvergiftung. Auch aus dem Blute der Maus verschwinden die Erreger nach 
Einverleibung einer entsprechenden Dosis von Immunserum sehr rasch, um 
nach einigen Tagen wieder zu erscheinen. Eine transplazentare Übertragung 
der Immunstoffe vom Muttertier auf die Jungen findet nicht statt. 

Die Therapie. 
Die Therapie besteht in der Verabreichung von Arsenpräparaten. FRAN­

CHINI, RuGGIERO sahen nach der Verabreichung von Natriumkakodylat und 
FoWLERscher Lösung, HORDER, FRUGONI nach Atoxyl, PROESCHER nach Arsa­
zetin Rückgang der Erscheinungen. Am besten hat sich das Salvarsan und die 
von ihm abgeleiteten Präparate bewährt, die oft schon nach einmaliger Injektion 
rasche und vollständige Heilung herbeiführen (Low und CocKrN, SAKURANE, 
0DA, ADAMS, HERZFELD und MACKIE, Row, BRIGGS, CrLE~To, HATA, FuTAKI 
und Mitarbeiter, IsHIWARA, 0THAWARA und TAMURA, SeRVEYOR, DALAL u. a.). 
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Immerhin sind nach einmaliger Verabreichung Rezidive nicht selten, es werden 
daher von vielen Autoren 3-5 Dosen zu 0,3-0,6g intravenös empfohlen (PoWELL 
und BANA, WINKELBAUER, DuJARRIC DE LA RIVIERE, BuRTON-FANNING, K!HN 
u. a.). KIHN stellte eine Abhängigkeit der Dosis therapeutica von der Stärke 
der Infektion und vom Zeitpunkt der Injektion fest. In späteren Krankheits­
stadien sind geringere Dosen erforderlich, da der steigende Antikörpergehalt des 
Blutes die Sterilisierung des Organismus unterstützt. Nach der Injektion wird 
mitunter das Auftreten der HERXHEIMERschen Reaktion beobachtet. Jedenfalls 
muß vor zu geringen Dosen gewarnt werden, die nach n'APERT, KERMONGANT 
und GARCIN, MuzzARELLI das Krankheitsbild verschlimmern können. 

Neben dem Salvarsan sind auch verwandte Arsenobenzole wirksam (Low, 
HISAENER und NICHOLLS, DE LANGE und WoLFF, GuiLLARD, CoMBY, WüRMS). 
SHIMADA fand Salvarsannatrium in 500fo Traubenzuckerlösung besonders 
wirksam. 

Von anderen chemotherapeutischen Präparaten wurden Antimon von 
ScHOCKAERT, Platin von UMEMOTO, Gold in Form von Colobiase von GREUYET 
und LEHUCHER, als Sanocrysin von KIH~, als Lopion und Solganal von FISCHL, 
Silber in Form von Elektrargol von ZANZINI und von ZAMURANI, Quecksilber 
in :Form von Inunktionen oder intravenösen Sublimatinjektionen von ÜGATA 
und von BoRELLI, endlich das Wismut - allerdings ohne Erfolg - von 
D 'APERT versucht. Im Experiment bewährt sich dagegen Trepol nach Ver­
suchen von YAMADA gut. 

Alle diese Präparate können in wechselndem Maße den Infektionsverlauf 
beeinflussen, doch stehen sie durchwegs dem Salvarsan an Wirksamkeit nach. 

Chinin hat ebenso wie Acridinfarbstoffe und Germanin keinerlei thera­
peutiRchen Effekt (ScHOCKAERT). Eine Zusammenfassung über die chemo­
therapeutische Behandlung experimentell infizierter Laboratoriumstiere gibt 
SCHLOSSBERG ER. 

Durch intracutane Salvarsaninjektion vor oder nach der Infektion kann 
das Auftreten des Primäraffektes für längere Zeit hinausgeschoben werden 
(TAKATSU). 

ÜKAWA konnte durch fortgesetzte Behandlung mit steigenden, sehr geringen 
Mengen von Saviolnatrium eine teilweise Festigung der Spirillen gegen dieses 
Präparat erzielen. Deutlichere Resultate hatte AKAGAWA bei der Festigung 
gegen Neotropoi und Germanin. Durch wiederholte Behandlung mit Neosal­
varsan konnte die Wismutfestigkeit zum Verschwinden gebracht werden. 
Nach GRABOW verliert der Erreger unter länger dauernder Behandlung mit 
subtherapeutischen Salvarsandosen die Fähigkeit, Hauterscheinungen hervor­
zurufen. Blockierung des reticuloendothelialen Systems setzt den Erfolg chemo­
therapeutischer Eingriffe herab. 

MIYAKE, ebenso DEMBO, empfehlen bei Fällen von Rattenbiß die Wunde 
prophylaktisch mit Carbolsäure zu desinfizieren und zu kauterisieren, ARKIN 
empfiehlt rauchende Salpetersäure. Im Kaninchenversuch erwies sich die lokale 
Applikation von Calomelvasoline unmittelbar nach der percutanen Impfung 
als erfolglos. Dagegen konnte durch Chininvaseline die Ausbildung des Primär­
affektes unterdrückt werden (FuJITA). 

Eine serotherapeutische Behandlung kommt wegen der geringen Wirksam­
keit des Immunserums und der Schwierigkeit seiner Beschaffung nicht in 
Frage (lTo). 
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Juxtaartikuläre Knoten. 
Von 

HEINRICH HOFI'MANN- Stuttgart. 

Jlit 32 Abbildungen. 

Synonyma: Xodosites juxta-articulaires (JEAKSELi\IE, 1900). - Jlultiple, subcutane, 
harte, fibröse Geschwülste bei den Malayen (STEIXER, 1904). -Tumor fibrosus syphiliticus 
(SELLEI, 1918).- Multiple, juxtaarticuläre, fibrös-gummöse Knoten (DE QUERVAIN, 1920).­
Fibroid subcutaneous syphiloma (WEBER, 1920).- LuTz-JEANSELMEsche knötchenförmige 
Krankheit (DA MATTA, 1921). - Chronic fibroid subcutaneous syphilomata (GooDMAN, 
1921). - Nodosites juxta-articulaires syphilitiques (CANGE und ARGAUD, 1922). - Sub­
cutaneous fibroid syphilomas (Fox, 1922).- Subcutaue skieräse Gummiknötchen (JERSILD, 
1922). - Syphilitic fibrous nodules of the forearms (MALONEY, 1922). - Le "Narinde", 
fibromatose souscutanee (NEVEUX, bzw. VAN DIJKE und ÜUDENDAL, 1922). - Syphilitic 
bursitis (Olecranon). [PAROD"XAGIAN und Rt:LISON, 1922]. -- Periartikuläre Schwellung 
nach LuTz-.TEANSELliiE (ALEIXO, 1923). - Nodosites medio-frontales (DEKESTER und 
MARTIN, 1923). - Nodositas juxtaarticularis (M. JESSNER, 1923). - Gommes medio­
frontales (LACAPERE, 1923). - Xanthoma tropicum (juxtaarticular nodules) (MENDELSON, 
1923). -·Bursitis of syphilitic origin (ScHWARTZ, 1924). - Noduli sifilitici multipJi sotto· 
cutanei a tipo fibromatoso (TRUFFI, 1924). - Fibroid gumma (GREENBAUM, 1925).­
Subcutaneous syphilomas (multilocular) (IRVINE und TURNACLIFF, 1925).-Fibröses Gumma 
(ÜLESSOW, Hl25). - Syphilitisches Fibrom (Fibroma syphiliticum) (SMITH, 1925). -
Nodosites para-articulaires (CRovzoN und CHRISTOPHE, 1926). - Subcutaneous nodular 
syphiloderm (PAROUNAGIAN und MASON, 1926). - Nodosites fibrcuses juxta-articulaires 
(SPARACIO, 1926). - Nodosites des sail!ies osseuses (BRUMPT, LE DANTEC bzw. BERNARD, 
1927). - Multiple luische Schwellungen in der Xähe der Gelenke (FEX, 1927). - Nodo­
sites souscutanees (STEINER, 1927). - Nodosites framboesiennes (STEINER, 1927). -
Fibröses Syphilom (Rossow, 1929). -- Subcutaneous nodules of juxta-articular type (Hor­
KINS, 1931). 

Geschichte. 
Der brasilianische Arzt ADOLF LuTz beschrieb im Jahre 1891 in einem an 

die Monatshefte für praktische Dermatologie gerichteten "Brief aus Honolulu" 
eine eigentümliche knotenförmige Erkrankung der Unterhaut und Haut, die 
er dort bei Eingeborenen und Fremden beobachtet hatte. Er ist zu·eifellos 
der erste, u·elcher dieses Krankheitsbild im Schrifttum niedergelegt hat. JEANSELME 

betont, es wäre merkwürdig, daß die Knotentrotz ihrer auffallenden Lage und 
Gestalt erst so spät beschrieben worden seien. Das ist in der Tat eigenartig. 
Es findet sich aber in der Literatur vor 1891 nichts über dieses Krankheitsbild. 
Da sich später, worüber ich noch berichten werde, Streitigkeiten um das zeit­
liche Vorrecht ergaben, setze ich das Wesentliche des LeTzsehen Briefes, soweit 
er die erwähnte Krankheit betrifft, gekürzt hierher: 

"Im Anschluß an Syphilis und Lepra will ich noch eine Erkrankung erwähnen, die 
ich hier wiederholt bei Eingeborenen und Fremden beobachtet habe; das mitgesandte 
Lichtbild gibt einen sehr ausgeprägten Fall wieder. Die Träger waren zum Teil leprös, 
zum Teil nicht, aber alle der Syphilis mehr oder weniger verdächtig. E& handelt sich um 
Tumoren, die stets nahe an einem Knochen und meist in der Gegend eines Gelenkes gefunden 
wurden. Ihre Konsistenz ist derart, daß man an Chondrome denken kann, während sie 
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sieh von Exostosen dadurch unterscheiden, daß sie nicht ununterbrochen mit dem Knochen 
zusammenhängen. Diese Tumoren bilden sich durch Behandlung mit Jodkali zuweilen 
vollkommen, häufiger nur größtenteils zurück, übrigens nicht ganz mit der Geschwindigkeit 
eines gewöhnlichen Gummas. Bei dem auf dem Bilde dargestellten Kranken entfernte ich, 
nachdem sich die Jodkaliwirkung erschöpft hatte, die zurückgebliebenen Reste der Ge­
schwülste an den Ellenbogen und fand weiße, sehnige, mit der Umgebung fest verwachsene 
Bindegewebstumoren. Dasselbe fand ich bei dem Kinde des Kranken. Hier war ein ähn­
licher Tumor an einer Rippe durch geschwürigen Zerfall der darüberliegenden Weichteile 
bloßgelegt. Daneben bestand bei dem Kinde ein kachektischer Zustand mit Zeichen ange­
borener Syphilis, während der Vater einen unverkennbar leprösen Erythemfleck hatte. 
Andere Personen, bei denen zweifellos dieselbe Erkrankung vorlag, hatten die Tumoren 
an Hüfte, Handteller, Vorderarm und Fingern; die Geschwülste waren hier aber meist 
kleiner und jünger." 

LUTz hatte dem von ihm gefundenen Krankheitsbild keinen besonderen 
Namen gegeben. Seine Mitteilung blieb viele Jahre hindurch unbeachtet. Auf 
einer Forschungsreise sah JEANSELME dann 1899 das von LUTZ in Honolulu 
entdeckte Krankheitsbild auch in Indo-China. Er beschrieb es, ohne die von 
LuTz gemachten Beobachtungen zu kennen und hielt sich für den Entdecker 
der Erkrankung. Ebenso erging es MAcGREGOR und später STEINER. Beide 
erhoben, ebenso wie JEANSELME, ihre Befunde unabhängig von LuTz und von 
einander. MAcGREGOR konnte die Knotenkrankheit 1901 auf den Inseln bei 
Australien (Neu-Guinea, Caledonische Inselgruppe), STEINER 1904 bei den 
Malayen feststellen. STEINER nannte sie "multiple, subcutane, harte, fibröse 
Geschwülste der Malayen" und glaubte zunächst, die Knoten kämen nur bei 
der malayischen Rasse vor. Inzwischen hatte JEANSELME Gelegenheit gehabt, 
sich eingehend mit der Histologie dieser Gebilde zu befassen. Er wies 1903 
an Knotenstücken, die ihm FoNTOYNONT aus Tananarive übersandt hatte, 
die Gleichheit der von ihm und FoNTOYNONT erhobenen Befunde nach, betonte 
die Übereinstimmung der STEINERsehen "Malayenfibrome" mit den von ihm 
in Indo-China gemachten Beobachtungen und hatte schon 1900 mit erschöpfen­
der Beschreibung für das Krankheitsbild den Namen "Nodosites juxta-articu­
laires" geprägt. Dieser JEANSELMEsche Name gibt die klinischen Eigentümlich­
keiten gut wieder. Er hat sich seither, besonders im Tropenschrifttum, ein­
gebürgert. Allmählich mehrten sich die einschlägigen Beobachtungen, blieben 
aber auf tropische und subtropische Gegenden beschränkt. Deswegen hielt 
man daran fest, die "juxtaartikulären Knoten" zu den Tropenkrankheiten zu 
rechnen. Das änderte sich, als DE QuERVAIN das Krankheitsbild 1920 in Bern 
bei einem Schweizer beobachtete, der seine Heimat niemals verlassen hatte. 
DE QuERVAIN war sich der grundsätzlichen Wichtigkeit des von ihm unter­
suchten Krankheitsfalles wohl bewußt und hat sich unter Berücksichtigung 
des bereits vorliegenden Schrifttums sehr eingehend mit ihm beschäftigt. SELLEI 
hatte zwar schon 1918, allerdings in ungarischer Sprache, über einige derartige 
Kranke aus Bosnien berichtet, kannte aber im Gegensatz zu DE QUERVAIN 
damals die Beziehungen zu der von LUTZ entdeckten Erkrankung nicht. SELLEI 
ist aber tatsächlich der erste, welcher den Zusammenhang der Knoten mit 
Syphilis betont und nachgewiesen hat. Nach DE QuERVAINs Arbeit finden sich 
in der Literatur eine ganze Anzahl einschlägiger Beobachtungen in Europa, 
Nordamerika usw. verzeichnet, welche Personen betreffen, die sich niemals 
weder kurze noch längere Zeit in den Tropen aufgehalten hatten. Die klinischen 
Bilder der tropischen und außertropischen Krankheitsfälle stimmten im allge­
meinen derartig überein, daß ein Zweifel an der Gleichheit nicht bestehen 
konnte. Deswegen mußte man davon abgehen, die "juxtaartikulären Knoten" 
als eigentliche Tropenkrankheit zu bezeichnen. 

Die Ursache der eigentümlichen Erkrankung war zunächst völlig unklar. 
LuTz wies in seinem Briefe darauf hin, die von ihm beobachteten Knotenträger 
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seien alle der Lues mehr oder weniger verdächtig, einer sei höchstwahrscheinlich 
gleichzeitig leprös gewesen. STEINER nahm zuerst an, die Knoten seien harmlos 
und stellten überhaupt nichts Krankhaftes dar. Später äußerte er die Ansicht, 
beim Baden der Eingeborenen dringe an den befallenen Stellen vielleicht ein 
Erreger ein. JEANSELME sprach sich von vornherein mehr für den Zusammen­
hang mit Framboesie aus. Als man aber die Knoten auch in Gegenden beob­
achtet hatte, wo Framboesie nicht vorkommt, machte er neben der Framboesie 
auch die Lues ursächlich verantwortlich. V AN DIJKE und ÜUDENDAL gebührt 
das Verdienst, zuerst in einer größeren Anzahl derartiger Knotenbildungen 
bei Eingeborenen in Batavia Spirochäten einwandfrei nachgewiesen zu haben, 
wobei die :Forscher allerdings nicht feststellen konnten, ob es sich um den Erreger 
der Syphilis oder der Framboesie handelte. Damit gewann die Auffassung sehr an 
Boden, die Knoten würden durch Spirochäten hervorgerufen. Bei den außer­
tropischen Krankheitsfällen ist jedoch der Treponemennachweis bisher weder 
im Dunkelfeld noch im Schnitt geglückt. Allerdings ist es ne1wrdings M. JESSNER 
auf der von ihm geleiteten deutsch-russischen Forschungsreise nach der Burfata­
Mongolei gelungen, durch Impfung derartiger Knotenbestandteile ein Kaninchen 
luetisch zu machen, und in allerjüngster Zeit haben ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER 
mitgeteilt, sie hätten bei einem sibirischen Bauern in Knotenschnitten mikro­
skopisch massenhaft Spirillen und Spirochäten gefunden. 

Die amerikanischen Forscher hielten ebenso wie SELLEI und DE QuERVAIN 
die Knoten von Anfang an für eigentümliche luetische Späterscheinungen. Sie 
brachten das in der Benennung zum Ausdruck. Erst später wurden sie sich 
über den Zusammenhang mit der von LuTz entdeckten Erkrankung klar. 

JEANSELME hat sich in Frankreich um die Erforschung des Krankheits­
bildes, besonders in histologischer Beziehung, sehr verdient gemacht. In Deutsch­
land war es hauptsächlich M. JESSNER, der unsere Kenntnü-;se durch eigene 
Untersuchungen und zusammenfassende Darstellung mit eingehender Literatur­
übersicht bereichert hat. Seine Arbeiten haben das Krankheitsbild im deutschen 
Schrifttum erst richtig bekannt gemacht!. 

Klinisches Bild. 
LuTz beschreibt in seinem oben mitgeteilten Briefe das klinische Bild der 

Knotenkrankheit nur kurz. Trotzdem enthält diese Beschreibung doch die 
Hauptzüge, welche man bei allen späteren Beobachtungen immer wieder antrifft. 
Eine fast erschöpfende Darstellung stammt von JEANSELME. Diese hat man 
besonders im französischen Schrifttum allenthalben zum Muster genommen 
und als klassisch bezeichnet. Grundsätzliche Unterschiede im klinischen Bilde 
zwischen den in den Tropen und Subtropen - mag es sich um Farbige oder 
Weiße handeln - und den außerhalb davon erhobenen Befunden bestehen 
nicht. Deswegen halte ich es für unnötig, das klinische Bild nach tropischen 
und außertropischen Krankheitsfällen getrennt zu besprechen. 

Sitz. LuTz erwähnt, die Knoten fänden sich stets nahe an einem Knochen 
und meist in der Gegend eines Gelenkes. Deshalb hat sie JEANSELME auch als 
"Nodosites juxta-articulaires" bezeichnet. Dieser Befund trifft für alle später 
mitgeteilten Beobachtungen im allgemeinen durchaus zu. STEINER gibt bei 
seinen etwa 100 Kranken den Sitz der Knoten absteigend nach der Häufigkeit 
folgendermaßen an: I. Gegend der Ellenbogengelenke nahe dem Olekranon; 
2. Hüftgelenkgegend; 3. Umgebung der Kniegelenke; 4. Knöchelgegend; 
5. äußeres Ende der Afterfalte (Kreuzbeingegend); 6. Gesäß. Bei Betrachtung 

1 Siehe auch die Zusammenfassungen von DEL FAVERO, von GuszMAN und von CASTRO­
NUOVO. 
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des gesamten Schrifttums erweist sich diese Feststellung, welche sich nur auf 
die malayische Rasse erstreckt, als im großen und ganzen zutreffend auch für 
alle sonstigen Beobachtungen. Wenn einzelne Forscher {JEANSELMI<J, No:i!JL u. a.) 
eine von der eben angeführten abweichende Häufigkeitsreihe des Knotensitzes 
mitteilen, so kann das mit der im Gegensatz zu STEINERs Kranken verhältnis­
mäßig kleinen Zahl ihrer Beobachtungen zusa=enhängen, wird aber wohl 
hauptsächlich daran liegen, daß der Sitz der knotigen Gebilde mit allergrößter 
Wahrscheinlichkeit von örtlichen Einwirkungen abhängt, die in verschiedenen 
Erdgegenden und bei verschiedenen Menschenrassen verschieden sind (s. S. 460). 

Soweit ich bei den ausführlich veröffentlichten Krankheitsfällen den Sitz 
feststellen konnte, ergibt sich beim Überblick über die Gesamtliteratur, abstei­
gend nach der Häufigkeit geordnet, folgendes1 : 

Gegend der Ellenbogengelenke: LuTz (mehrfach beobachtet); ST;EINER (sehr häufig 
beobachtet); JEANSELI\IE (6mal beobachtet); GROS (2mal beobachtet); JOYEUX (3mal 
beobachtet); JoJOT bzw. ÜOMMES (mehrfach beobachtet); PoUPELAIN (lmal beobachtet); 
DE QUERVAIN (lmal b'lobachtet); DAMATTA(lmal beobachtet); GOODI\IAN(2mal beobachtet); 
MAYER und RocHA LIMA (lmal beobachtet); ÜANGE und ARGAUD (lmal beobachtet); 
VAN DIJKE und ÜUDENDAL (27mal beobachtet); Fox (2mal beobachtet); FoRDYCE (lmal 
beobachtet); MALONEY (lmal beobachtet); PAROUNAGIAN und RULISON (2mal beobachtet); 
ScHAMBERG (lmal beobachtet); M.JESSNER(4mal beobachtet); JoRDAN (2mal beobachtet); 
LEVIN (lmal beobachtet); No.EL (häufig beobachtet); PICoUT-LAFOREST (lmal beobachtet); 
TRUFFI (lmal beobachtet); SCHWARTZ (lmal beobachtet); MONCAREY (l4mal beobachtet); 
GREENBAUM (lmal beobachtet); lRVINE und TURNACLIFF (lmal beobachtet); WERTHER 
(lmal beobachtet); JAI\IIN (3mal beobachtet); MoNTPELLIER (lmal beobachtet); ÜLESSOW 
(2mal beobachtet); PATANE (2mal beobachtet); BoRSCEVSKIJ (lmal beobachtet); ÜROUZON 
und ÜHRISTOPHE (lmal beobachtet); PAROUNAGIAN und MASON (lmal beobachtet); SILBER­
MANN (lmal beobachtet); SPARACIO (lmal beobachtet); WORSTER-DROUGHT (lmal beob­
achtet); BERNARD (lmal beobachtet); LANE (lmal beobachtet); PICK (lmal beobachtet); 
SANNICANDRO (lmal beobachtet); ARAMAKI (lmal beobachtet); JEANSELME, BURNIER 
und ELIASCHEFF (lmal beobachtet); KADAJ\ER(lmal beobachtet); MARTIN(lmal beobachtet): 
Rossow (lmal beobachtet); GOUGEROT, BURNIER und ELIASCHEFF (2mal beobachtet); 
DELANOE (lmal beobachtet); SMELOFF (lmal beobachtet); KREINER (lmal beobachtet); 
VENERONI (lmal beobachtet); ÜLEYNICK (lmal beobachtet); PROKOPCUK (3mal beobachtet); 
QUER02 (lmal beobachtet); STRAUSS (lmal beobachtet)3 ; Fuss (!mal beobachtet); STERN 
(2mal beobachtet); SELLEI (lmal beobachtet); BEZECNY (!mal beobachtet); BRUNSTING 
(2mal beobachtet); FRÖHLICH (lmal beobachtet); HoPKINS (l2mal beobachtet); MATRAS 
(lmal beobachtet); ÜASTELLO und MESTRE (lmal beobachtet); JOFFE (lmal beobachtet); 
RosTENBERG (lmal beobachtet); KoMAROV (lmal beobachtet); CoLE und DRIVER (lmal 
beobachtet); MICHELBON (lmal beobachtet); RoussET und GaNTHIER (lmal beobachtet); 
BALINA, BASOMBRIO und AUBRL'N (2mal beobachtet); ARAVIJSKIJ und BULVACHTER (lmal 
beobachtet). 

Kniegelenkgegend: STEINER (häufig beobachtet); JEANSELME (lümal beobachtet); 
JoYEUX (2mal beobachtet); CoMMES bzw. JoJOT (mehrfach beobachtet); PoUPELAIX 
(lmal beobachtet); DE QUERVAIN (lmal beobachtet); DA MATTA (2mal beobachtet); Goon­
MAN (2mal beobachtet); MAYER und RocH\ Lrl\IA (lmal beobachtet); VAN DrJKE und 
ÜUDENDAL (9mal beobachtet); ]'ox (2mal beobachtet); JERSILD (!mal beobachtet); :!\lALO­
NEY (lmal beobachtet); iVI. ,lESSNER (!mal beobachtet): LEVIN (!mal beobachtet); No.EL 
(häufig beobachtet); PrcouT-LAFOREST (!mal beobachtet); GauGEROT und LE CoxrAT 
(lmal beobachtet); TRUFFI (lmal beobachtet); GREENBAUM (lmal beobachtet); 0Rouzo5 
und ÜHRISTOPHE (lmal beobachtet); SANNICANDRO (lmal beobachtet); DELANOE (lmal 
beobachtet); SMELOFF (lmal beobachtet); KREINER (lmal beobachtet); VENERONI (!mal 
beobachtet); ÜLEYKICK (!mal beobachtet); SELLEI (lmal beobachtet); BEZECNY (!mal 
beobachtet); FRÖHLICH (lmal beobachtet); HOPKINS (4mal beobachtet); THEODORESCOL" 

1 Über die Gesamtzahl der überhaupt in der Weltliteratur vorliegenden Beobachtungen 
gibt diese Zusammenstellung kein klares Bild; denn ich habe hier, wie schon betont, nur 
diejenigen Krankheitsfälle ausgewählt, bei denen der Sitz einigermaßen deutlich verzeichnet 
ist. (Über die Gesamtzahl s. ~'3. 481.) 

2 PARDO-ÜAS'fELLO denkt bei QUERos Knotenkranker eher an Fibrome der Sehnen­
scheiden. 

3 STRAUSS rechnet diese Beobachtung allerdings ~ur "Xoclosis rheumatica". Sie gehört 
aber höchstwahrscheinlich hierher. 



Klinisches Bild. 423 

(lmal beobachtet); ÜASTELLO und MESTRE (lmal beobachtet); ARAVIJSKIJ und ßULVAUHTER 
(lmal beobachtet). 

Gegend der Fußgelenke: STEINER (ziemlich häufig beobachtet); JEANSELME (8mal beob­
achtet); SELLEI(2mal beobachtet); PoUPELAIN(lmal beobachtet); VANDIJKE undÜUDENDAL 
(l3mal beobachtet); No:EL (mehrfach beobachtet); TRUFFI (lmal beobachtet); GENNER 
(häufig beobachtet); M. JESSNER (lmal beobachtet); ARAMAKI (lmal beobachtet); VENERONI 
(lmal beobachtet); H. HoFFMANN (lmal beobachtet). 

Hüftgelenkgegend: LUTZ (häufig beobachtet); STEINER (häufig beobachtet); JEANSELME 
(lmal beobachtet); GRos (2mal beobachtet); JoYEUX (3mal beobachtet); SELLEI (2mal 
beobachtet); PoUPELAIN (lmal beobachtet); DE QUERVAIN (lmal beobachtet); No:EL (sehr 
häufig beobachtet); JAMIN (lmal beobachtet); MONTPELLIER (lmal beobachtet); SILBER­
MANN (lmal beobachtet); FELDMANN, ßRAZLAVSKIJ und FAINGOLD (lmal beobachtet); 
BUBERMANN (lmal beobachtet); WILKENS (lmal beobachtet); Rossow (lmal beobachtet); 
PRoKOPCUK (2mal beobachtet); PETBUSKIN (lmal beobachtet); Fuss (lmal beobachtet); 
KoMAROV (lmal beobachtet). 

Stirngegend: DEKESTER und MARTIN (l6mal beobachtet); LACAPERE (mehrfach beob­
achtet). 

Unterarm1 : LUTZ (mehrfach beobachtet); GoonMAN (2mal beobachtet); VAN DIJKE 
und ÜUDENDAL (lmal beobachtet); PAROUNAGIAN und RULISON (lmal beobachtet); LEVIN 
(lmal beobachtet); PAROUNAGIAN und MAsoN (lmal beobachtet); ALlEVA (lmal beobachtet). 

Steißbeingegend: STEINER (mehrfach beobachtet); SELLEI (lmal beobachtet); PoUPE· 
LAIN (lmal beobachtet); DA MATTA (lmal beobachtet); No:EL (gelegentlich beobachtet); 
JAMIN (lmal beobachtet); Fuss (lmal beobachtet); ARARVIJSKIJ und BuLVACHTER (lmal 
beobachtet). 

Gegend der Schultergelenke: JoYEUX (lmal beobachtet); VAN DIJKE und ÜUDENDAI, 
(lmal beobachtet); No:EL (lmal beobachtet); SANNICANDRO (lmal beobachtet); ALlEVA 
(lmal beobachtet). 

Gesäßgegend: STEINER (lmal beobachtet); VAN DrJKE und ÜUDENDAL (3mal beobachtet); 
TRUFFI (lmal beobachtet); Fuss (lmal beobachtet). 

Handgelenkgegend: No:EL (gelegentlich beobachtet); BoRScEVSKIJ (lmal beobachtet); 
PAROUNAGIAN und MASON (lmal beobachtet); WORSTER-DROUGHT (lmal beobachtet); 
ÜLEYNICK (lmal beobachtet); QUERO (lmal beobachtet); STRAUSS (lmal beobachtet); 
ßALrNA, BASOMBRIO und AUBRUN {lmal beobachtet). 

Gegend der Fingergelenke: LuTz (lmal beobachtet); GooDMAN (lmal beobachtet); 
PAROUNAGIAN und RULISON (lmal beobachtet); SCHWARTZ (lmal beobachtet); KREINER 
(lmal beobachtet); STRAUSS (lmal beobachtet); BRUNSTING (2mal beobachtet); FRÖHLICH 
(lmal beobachtet); RoussET und GoNTHIER (lmal beobachtet). 

Handteller: LuTz (lmal beobachtet); ScHWARTZ (lmal beobachtet); GREENBAUM (lmal 
beobachtet); BRUNSTING (2mal beobachtet); ÜOLE und DRIVER (lmal beobachtet). 

Rippengegend: LuTz (lmal beobachtet); No:EL (mehrfach beobachtet); Rossow (lmal 
beobachtet). 

Oberschenkel: PROKOPCUK (lmal beobachtet). 
Unterschenl:el: WEBER (lmal beobachtet); BoRSCEVSKIJ (lmal beobachtet); PETBUSKIN 

(lmal beobachtet). 
Hinter dem Ohr: No:EL (2mal beobachtet). 

Aus dieser Zusammenstellung geht unzweifelhaft hervor, daß die Knoten 
am häufigsten in der Gegend der Ellenbogengelenke sitzen. Etwa halb so oft 
finden sie sich in der Umgebung der Kniegelenke. Es folgen die Fuß- und Hüft­
gelenkgegenden, die etwa gleich häufig befallen werden, und dann schließen 
sich seltenere Sitze an: Unterarme, Steißbeingegend, Umgebung der Schulter­
gelenke, Gesäßgegend, Hand- und Fingergelenke, Handteller, Rippengegend, Unter­
schenkel, Umgebung des Ohres, Oberschenkel. Ziemlich oft sitzen die Knoten in 
der Stirngegend. Man war längere Zeit im Zweifel, ob diese Beobachtungen 
dem von LuTz beschriebenen Krankheitsbilde zuzuzählen seien, zumal da 
STEINER betont hatte, die Knoten kämen niemals am Kopf vor. Heute kann 
man aber meines Erachtens nicht mehr gut daran zweifeln. Deswegen habe 
ich diese Krankheitsfälle nicht für sich allein, sondern mit in obiger Häufigkeits­
reihe am entsprechenden Platze angeführt. 

1 Wahrscheinlich gehören hierher noch Beobachtungen von Moss und BIGELOW, die 
besonders Unterarme und Beine betreffen. 
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Die Beziehung zur Gelenkgegend ist bei der weitaus überwiegenden Mehrzahl 
der Beobachtungen sehr deutlich, jedoch finden sich die Knoten vielfach nicht 
unmittelbar über dem Gelenk, sondern nur in dessen meist näherer Umgebung, 
selten oberhalb, sehr häufig unterhalb davon, und zwar hauptsächlich auf der 
Streckseite der Gliedmaßen. So sitzen die knotigen Gebilde am Ellenbogengelenie 
bald unmittelbar am Olekranon (JEANSELME u. a.), bald auf den Epikondylen 
(GRos u. a.), bald liegen sie abwärts der Ulnaleiste auf (M. JESSNER u. a.) 

Abb. I. 60 jähriger Kranker. Vom rechten Ellen­
bogen an bis etwa zur Mitte der Ulna 5 Knoten, 
der größte etwa taubeneigroß, 3 Fingerbreitunter­
halb lies Ellenbogens. Es folgen - distalwärts auf 
der Knochenkante Iiegenil - 2 etwa walnußgroße 
Knoten, dicht zusammenliegend und nicht von­
einander zu trennen, 1 haselnußgroßer und etwa 

in ller llfitte der Ulna 1 kirschgroßer. 
(Nach M. JESSNER [h]. ) 

und ziehen manchmal auf Elle und 
Speiche bis zum Handgelenk hinab 
(LEVIN u. a.). Am Kniegelenk finden 
sie sich entweder unmittelbar auf der 
Kniescheibe (VAN DrJKE und ÜUDEN­
DAL u. a.) oder viel häufiger dicht 
unterhalb davon an dem oberen 
Teil der Schienbeinvorderfläche (Fox, 
GoODMAN, M. JESSNER u. a.), wobei 
meist die Außenseite der Gelenkgegend 
bevorzugt ist (JEANSELME, STEINER 
u. a.). Die Knoten kommen aber auch, 
allerdings selten, an der Innenseite der 
Gelenke vor (JERSILD u. a.). Nur aus­
nahmsweise sieht man sie oberhalb des 
Kniegelenksam Oberschenkel(SILBER­
MANN u. a.). Auch an den Fußgelenken 
sitzen die Knoten im allgemeinen 
häufiger in der Gegend des äußeren 
Knöchels (JEANSELME, GENNER u. a.) 
als des inneren (TRUFFI u. a.), wo­
bei sie auch hier bald unmittelba.r 
am Knöchel selbst (VAN DIJKE und 
ÜUDENDAL, GENNER u. a.), bald nach 
oben (No:EL u . a.), bald nach unten 
davon (STEINER u. a.) sitzen und 
sich manchmal bis auf den äußeren 
Fußrand erstrecken. Am Hüftgelenk 
finden sie sich meist am oder in der 
Nähe des großen Rollhügels (BRAULT, 
GRos, VAN DIJKE und ÜUDENDAL u.a.) 
oder an der Spina iliaca ant. sup. 
(JEANSELME u. a.). In der Schulter­
gelenkgegend sitzen sie meist am oder 
in unmittelbarer Nachbarschaft des 
Akromions ( J OYEUX, VAN DIJKE und 

ÜUDENDAL u. a .). Auch bei den oben angeführten selteneren Sitzen, mag 
es sich um Steißbein-, Stirn-, Rippen-, Fingergegend usw. handeln, finden 
sich die Knoten fast ausnahmslos entweder in unmittel- oder mittelbarer 
Nachbarschaft eines Gelenks (Finger) oder an Knochenvorsprüngen, jedenfalls 
so gut wie immer dort, u:o zwischen Haut und Knochen nur eine verhältnismäßig 
dünne Geu·ebsschicht vorhanden ist. Darauf hat LuTZ schon deutlich hin­
gewiesen; denn er schreibt, die Knoten lägen stets an einem Knochen unrl 
meist in der Gegend eines Gelenks. Der von BoRSCEVSKIJ erhobene Befund an 
der Wade stellt eine Ausnahme dar 1 . 

1 Dieser Knoten verhielt sich auch insofern eigentümlich, als sich aus ihm später ein 
regelrechtes Gumma entwickelte. 
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Größe. Die Größe, welche die knotigen Gebilde erreichen, ist verschieden­
artig. Bei der Mehrzahl der Beobachtungen findet sich jedoch etwa Walnu[J­
größe verzeichnet (SELLEI, PouPELAIN, CANGE und ARGAUD, :Fox, MoRIN, 
JAMIN, ZuR VERTH, BoRSCEVSKIJ, BuBERMANN, CRouzoN und CHRISTOPHE, 
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ÜLESSOW, LANE, PICK u. a.). Nicht selten werden die Knoten aber erheblich 
größer. So haben GREENBAUM, M. ,JESSNER, ARAMAKI, CoLE und DRIVER, 
ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER u. a . etwa taubeneigroße, SELLEI, IRVINE und 
TuRNACLIFF u . a. bis hühnereigroße, JAMIN etwa billardkugelgroße und JEAN­
SELME, STETNER u. a. sogar noch größere Knoten beobachtet, die teilweise 
sehr verunstaltend wirkten. Haselnußgroße Gebilde sahen M. JESSNER, JoRDAN, 
WoRSTER-DROUGHT, BERNARD, JEANSELME, BuRNIER und ELIASCHEFF u. a. 
Sehr kleine bis kleinste Knoten von etwa H,eiskorn- bis Stecknadelkopfgröße 
haben GRos, VAN DIJKE und ÜUDENDAL u. a. beobachtet. Bei einigen Kranken 
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STEINERS und bei einem von BRUNSTING beobachteten Kranken fanden sich 
so winzig kleine Knötchen, daß man sie nicht sehen, sondern nur fühlen konnte. 

Eine Beziehung zwischen Größe und Sitz in dem Sinne, daß sieb etwa an 
bestimmten Körpergegenden regelmäßig kleine, an andern immer nur große 
Knoten fänden, besteht nur insofern, als man die großen und größten Knoten 
an den Lieblingssitzen, den Ellenbogen- und Kniegelenken, zu beobachten pflegt. 

Abb. 4. Derselbe Kmnke wie in Abb. 3 u . 21. Linker Ellenbogen in seitlicher Ansicht. (Nach FRÖHLICH.) 

:Finden sich in der Umgebung eines Gelenkes, von innen nach außen an­
geordnet, mehrere Knoten, so ist meist der nach der Gelenkmitte zu gelegene 
-der größte, während die anderen, der Entfernung entsprechend, an Umfang 
nbnehmen (WORSTER-DOUGHT u. a.). 

An den rechten und linken Gliedmaßen und an der rechten und linken 
Körperhälfte sitzen die Knoten etwa gleich häufig. Man kann jedenfalls aus 
dem vorliegenden Schrifttum nicht feststellen, daß sich die Gebilde z. B. etwa 
am rechten Ellenbogen- oder Kniegelenk regelmäßig häufiger fänden als links 
oder umgekehrt. 

Ge8talt. Die Knoten sind meist rundlich, manchmal richtig kugelförmig 
(BoRSCEVSKIJ n. a.), mnnchmal nur halbkuglig (GoODMAN u. a.). Nicht selten 
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haben sie Eiform (SCHWARTZ, ALlEVA u. a.) . Kegelförmige Knoten beschreiben 
KADANER und unregelmäßig geformte SELLEI und WEBER. Manchmal setzt sich 
ein Knoten aus zwei (M. JESSNER, BERNARD u. a.), drei (No:EL, BRUNSTING) oder 
noch mehr Einzelgebilden zusammen, die teils gut, teils undeutlich gegeneinander 
abzugrenzen sind, so daß mitunter gelappte (JEANSELME, GROS u. a.), höckrige 
(PICK) oder selbst maulheerartige Bildungen entstehen (STEINER, No:EL u. a.). 
Bei einem Kranken J EANSELMEs, BuRNIERS und ELIASCHEFFs wies ein Knoten 
in der Ellenbogengegend einen leistenförmigen Fortsatz bis zum Olekranon auf, 
der allerdings deutlicher zu fühlen als zu sehen war. 

Konsistenz. Im allgemeinen werden die Knoten als hart oder sogar sehr hart 
beschrieben, wo bei man die Härte verschieden bezeichnet: als knorplig (LUTZ, 
SELLEI, ScHAMBERG, C. R. LANE, BERNARD u. a.), fibromartig (SELLEI, 
CANGE und ARGAUD u. a.), hart wie Holz {lHANSON u. a.), hart wie Knochen 
(LEVIN u. a.), hart wie Stein (BoRSC:EVSKIJ u. a.). 
Einige Forscher, welche Gelegenheit hatten, 
die Knoten bei ein und demselben Kranken 
längere Zeit hindurch zu beobachten, konnten 
manchmal feststellen, daß die Gebilde zu­
nächst weich, teils schwammig, teils sogar 
fluktuierend waren und erst später fester, 
derb-elastisch oder ganz hart wurden (GRos, 
FONTOYNONT und CAROUGEAU u. a.). Junge, 
erst frisch entstandene Knoten scheinen im 
allgemeinen zuerst ziemlich weich zu sein. 
Sie werden dann später in bald kürzerer, 
bald längerer Zeit härter, manchmal steinhart. 
Es kann aber auch vorkommen, daß harte, 
schon geraume Zeit bestehende Knoten all­
mählich oder auch ziemlich plötzlich wieder 
elastischer werden, erweichen, fluktuieren und 
schließlich die deckende Haut durchbrechen 
(JEANSELME, GouGEROT und LE CoNIAT u . a.). 
Ich gehe weiter unten näher darauf ein. 

Finden sich bei einem Kranken mehrere, 
ja zahlreiche Knoten, wie es sehr häufig, fast 
regelmäßig vorkommt, so ist die Konsistenz 

Abb. 5. 35iiihrigerKmnker. Taubenei· 
großer, derber Knoten unterhalb des 
Ellenbogens, gegen Haut und Unter· 
Iage gut verschieblich, Oberfläche glatt. 

Deckende Haut gespannt, gerötet, 
glänzend, schuppend. (Nach STERN.) 

aller Bildungen nicht immer gleichartig. Neben sehr harten Knoten kann 
man bei ein und demselben Kranken auch weichere und elastischere beob­
achten (SCHWARTZ u. a.). Auch hier stellen die weicheren wohl meist die 
jüngeren Herde dar. Es kann sich allerdings dabei, wie eben erwähnt, auch 
um ältere, bereits hart gewesene Knoten handeln, die wieder elastischer 
geworden sind und schließlich ganz erweichen (JEANSELME, GouGEROT und 
LE CoNIAT u. a.). Ob überhaupt alle Knoten, die steinharten, bleibenden 
und die später wieder weicher werdenden, im Beginn regelmäßig weich oder 
ziemlich weich sind, ist nicht ohne weiteres zu entscheiden, aber wohl 
möglich. Manche Mitteilungen (GRos, ScHWARTZ u. a .) sprechen dafür. Man 
hat jedoch auch verhältnismäßig frische Herde - WoRSTER-DROUGHT (seit 
3 Monaten bestehend), GoonMAN (seit etwa 8 Monaten bestehend) - beob­
achtet, die schon ziemlich derb waren. Der allererste Anfang der Knoten­
bildung wird ja wegen der fast immer fehlenden Beschwerden, worauf ich noch 
zu sprechen komme, wohl niemals vom Arzt, meist sogar vom Kranken selber 
nicht beobachtet. 

Eine Beziehung zwischen Sitz und Konsistenz der Knoten dürfte nicht 
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bestehen. Sie ist jedenfalls auf Grund der vorliegenden Literatur nicht nach­
zuweisen ; d. h. man hat weichere, ja selbst ganz erweichte und durchbrechende 
Knoten nicht etwa nur in einer bestimmten Körpergegend, sondern am Ellen­
bogen-, Kniegelenk und auch anderwärts gefunden. 

Lage (Beziehung zur Haut). Obwohl die Knoten hauptsächlich in der Unter­
haut liegen, bestehen doch nicht selten Beziehungen zur Cutis und Epi­
dermis. Die Epidermis ist zwar 
bei der Mehrzahl der Beobach­
tungen unverändert (.JEAN­
SELME' STElNER, GOODMAN' 
LEVIN, WIKBNS, ALlEVA und 
viele andere), sie kann aber 
auch bräunlich (GRos, VAN 
DIJKE und ÜUDENDAL, Gu­
TIERREZ U. a.), weißlich (GROS, 
BERNARD u. a.), rötlich (BER­
NARD u . a .) oder blaurot (Fox 
u. a.) aussehen. Manchmal ist 
sie nur leicht gespannt (JEAN­
SELME u . a.), etwas vorgewölbt 
(PICK u. a.), mit deutlicher Fol­
likelzeichnung versehen (BER­
NARD). BERNARD sah fleckige 
Schuppung, STEINER u. a. be­
obachteten hühneraugenartige 
Verdickungen und MoNTEL 
konnte papillomatöse Wuche­
rungen daselbst feststellen. 
Narbige Veränderungen über 
den Knoten sind selten. Es 
kann sich dabei um deut­
lich eingezogene (MONTPELLIER 
u. a.) oder auch um unbedeu­
tendere feine Narben handeln 
(No:EL u. a.). Diese Narben 
rühren wohl ausschließlich von 
erweichten und durch die Haut 
gebrochenen Knoten her. N OEL 
meint allerdings , sie kämen 
nur durch die leichte Verletz­
lichkeit der hervorstehenden 
Knoten zustande, hätten also 
mit den Gebilden unmittelbar 

Abb. 9. 7Uji\hriger Kranker. Am linken Ellenbogen nuß­
großer, derber Knoten, wenig verschieblieb auf der Unter­
lage, mit der Haut verwachsen. Auf der Ulna, mit ihr durch 
einen Wulst in Verbindung gleicbgroßer, etwas flacherer, 
knochenharter Knoten. Haut darüber zeigt erbsengroße 
Einziehung, mit Kruste bedeckt (Durchbruchstelle). Etw" 
5 cm dist"Iwärts pflaumengroßer, zweihöckriger, etwas 
weicherer Knoten; anschließend daran noch einer in H asel­
nußgröße. Am rechten l~llenbogen 5 cm unter dem Ole­
cranon auf Ulna etwa walnußgroßer, vielhöckriger, nur 
mit Periost verwachsener Knoten; 6 cm distalwärts rund­
licher, ebenso mit der Unterlage verwachsener Knoten 

(nach WELT!). 

nichts zu tun. Das trifft für die überwiegende Mehrzahl der beobachteten 
Narben unter keinen Umständen zu. 

Ist die Epidermis in der eben beschriebenen Weise verändert, dann findet 
sich meistens auch ein Zusammenhang der Knoten mit der Cutis. Es kommen 
aber auch leichte Verfärbungen der Epidermis vor, ohne daß eine derartige Ver­
bindung klinisch nachweisbar wäre {VAN DIJKE und ÜUDENDAL u . a.). Ist ein 
solcher Zusammenhang vorhanden, dann besteht er in einer mehr oder minder 
ausgedehnten Verlötung der oberen Knotenbezirke mit der Cutis, so daß die 
Haut über den Knoten gar nicht mehr oder nicht mehr ganz verschoben werden 
kann. Diese Verwachsung kann sehr unbedeutend, nur angedeutet sein 
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(JEANSELME, M. JESSNER, PATANE u. a.), sie kann aber auch zu einer völligen 
Verbindung von Knotenoberfläche und Cutis führen. Das ist besonders bei ganz 
erweichenden und nach oben zu durchbrechenden Knoten der Fall. Bei älteren, 
schon längere Zeit bestehenden Gebilden dürfte eine Verwachsung mit der 
Cutis häufiger sein als bei jüngeren. Wird die Haut bei mäßiger Verlötung an 
nur kleiner Stelle durch den erweichenden und durchbrechenden Knoten zerstört, 
dann kann es zu manchmal länger dauernder Fistelbildung kommen, wobei 
das Fehlen.merkbarer Entzündung auffällt (DE QuERVAIN, MAYER und RocHA 
LIMA). Wird die Haut auf größerem Bezirk durchbrachen, so können sich 
Geschwüre bilden, die meist sehr scharfrandig, wie ausgestanzt aussehen (LEVIN 
u. a.) und manchmal bis tief in die Unterhaut reichen (JEANSELME u. a.). MEN­
DELSONs Ansicht, Geschwürsbildung trete nur bei Sekundärinfektion auf, ist 
gewiß nicht allgemein zutreffend. 

Beziehung zur Unterhaut. Bei der Mehrzahl der Kranken liegen die Knoten, 
wie schon erwähnt, so im subcutanen Gewebe, daß die meist unveränderte Haut 
dm·über frei verschieblieh ist (GooDMAN, VAN DrJKE und ÜUDENDAL, DERESTER 
und MARTIN, GuTIERREZ, MoNTPELLIER, JORDAN, J. E. LANE und viele andere). 
Sie sind dabei meist unmittelbar unter der Haut (STEINER u. a.), manchmal 
etwas tiefer im Unterhautgewebe zu fühlen. 

Beziehung zum Knochen, zur K nachenhaut und den Sehnen. Meist sind die 
Knoten auch in der Subcutis frei beweglich und lassen sich auf dem darunter­
liegenden Gewebe teils leicht, teils etwas weniger gut hin- und herschieben 
(PAROUNAGIAN und RuLrsoN, No:EL, MoNTPELLIER, BoRSCEVSKIJ, ARAMAKI 
und viele andere). Hin und wieder bestehen aber Verwachsungen mit der 
Knochenhaut in bald größerem (JEANSELME u. a.), bald kleinerem Bezirk 
(CRouzoN und CHRISTOPHE u. a.). Manchmal ist der Knoten unten ganz fest 
mit der Knochenhaut verlötet!, liegt offenbar auf periostitiseher Platte, so daß 
er auf der Unterlage kaum bewegt werden kann (M. JESSNER, WoRSTER­
l>ROUGH'l'), manchmal ziehen von ihm nach dem Knochen zu derbe Stränge 
in die Tiefe, welche seine Beweglichkeit erheblich beeinträchtigen (PicK). Bei 
einem Kranken LEVINs fanden sich neben den steinharten Knoten am Unter­
arm und Handgelenk wurstförmige, derbe Auftreibungen der Beugesehnen 
daselbst, welche die Hand- und :Fingerbewegungen sehr störten. Bei der Ver­
wachsung mit Knochenhaut und Knochen kann sich gleichzeitig auch eine 
Verlötung mit der Cutis finden. Dabei kann diese Verbindung knochen- und 
cutiRwärts in annähernd gleicher Weise fest und ausgedehnt sein (CROUZON 
und CHRISTOPHE). Es kann aber auch nur eine Verlötung mit der Cutis vorliegen, 
wobei der Knoten auf der Unterlage gut verschieblieh ist (Fox u. a.) und um­
gekehrt (WoRSTER-DROUGHT u. a.). JEANSELME sah Kranke, bei denen die 
Knoten zuerst frei in der Unterhaut lagen und erst später zunächst mit der 
Knochenhaut und dann mit der Cutis verwuchsen. 

Beziehung zu den Schleimbeuteln. Die Mehrzahl der Beobachter hebt aus­
drücklich hervor, ein Zusammenhang der Knoten mit den Schleimbeuteln sei 
nicht feRtstellbar (GRos, Fox, M. JESSNER, BERNARD u. a.). Man weist dabei 
darauf hin, die Gelenke spielten für den Sitz der Knoten überhaupt nur eine 
nebengeordnete Rolle; dieser sei nicht an die Gelenke, sondern an knöcherne 
Vorsprünge gebunden. Die Knoten fänden sich überdies nicht selten an Stellen, 

1 Fuss sah dabei im Röntgenbild in der Gegend der Knoten auf der Streckseite der 
Ulna flache, oberflächliche Eindeilungen der Corticalis. Außerdem waren im mittleren 
Abschnitt der Unterarmknochendiaphysen die der Membrana interossea zugewandten 
Flächen verdickt und zeigten periostale Auflagerungen und unregelmäßige Grenzen. RoussET 
und GoNTHIER beobachteten im Röntgenbild in Knotengegend Rarefikation des Oberarm­
knoehenR und Rtellenweise Diaphysenverdickung. 
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wo gar keine Schleimbeutel lägen . Trotzdem hat man eine ~-\.nzahl Kranker 
beobachtet, bei denen eine gewisse Beziehung der Knoten zu den Schleim­
beuteln vorhanden ist. Das ist aber nicht in der Weise zu verstehen, als ob sich 
etwa die Knoten regelmäßig aus entzündeten Schleimbeuteln entwickelten 
oder nur eigentümliche Veränderungen davon darstellten. Zusammenhänge 
liegen aber, wie gesagt, manchmal vor. So fanden GooDMAN und PAROUNAGIAN 
und RFLISON die Knoten innerhalb von entzündeten, deutlich geschwollenen 

Abb. 10. 54jähriger Kranker. lctwa 3 Finger breit unterhalb üer linken Kniescheibe auf der Tuberositas 
tibiae gelegener kleinapfelgroßer, harter, subcutaner Knoten . Auf der Unterlage gut versehieblicb, 

ansebeinend a n kleiner Stelle mit der Haut Yerwachscn . (Nach i\L JESSNER [h] . ) 

Schleimbeuteln und auch außerhalb davon 1. lRVINE und Tu RNACLIFF sahen 
grade dort, wo die Knoten saßen, örtliche Schleimbeutelentzündungen, CROU­
ZON und CHRIS'l'OPHE konnten die Gebilde unmittelbar an den Bursae fest­
stellen, LEVIN fand - allerdings nur histologisch - eine zugehörige Bursitis 
und EGYEDI u. a . glauben, auf ähnliche Beobachtungen gestützt, die Knoten 
seien überhaupt nichts anderes als Bursitiden. Diese letzte Ansicht trifft für 
die überwiegende Mehrzahl der Beobachtungen gewiß nicht zu (s. S. 467). 

Regelmäßige Zusammenhänge zwischen Sitz und Lage der Knoten, was 
die Verlötung mit Haut, Unterhaut, Knochenhaut, Knochen und die Bezie­
hung zum Schleimbeutel angeht, sind nicht vorhanden. Den Lieblingssitzen 

1 Wahrscheinlich gehört auch eine Beobachtung DELANOE;; hierher. 
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(Ellenbogen- und Kniegelenke) entsprechend findet man natürlich die eben 
geschilderten Verhältnisse dort am häufigsten. Verwachsungen mit Haut 

Abll. 11. 60iähriger Kranker. Ober­
halb der Ferse über der Achilles­
Rchnc haselnußgroßer, harter, auf 
<lcr Unterlage verschieblieber Kno­
ten, se it 15 .Jahren bestehend. 

(E igene B eobachtung.) 

und Knochen, Erweichungen und Durchbrüche 
kommen aber auch außerhalb der Lieblingsstellen 
vor. Beziehungen zum Schleimbeutel können sich 
selbstverständlich überhaupt nur dort finden, wo 
Bursae liegen. 

Sind bei einem Kranken mehrere oder viele 
Knoten vorhanden, was sehr häufig vorkommt, 
wie ich schon betont habe, so ist das Verhältnis 
der einzelnen Knoten zum umliegenden Gewebe 
etwa keineswegs gleichartig. Ebenso wie sich 
weiche, elastischere und harte Knoten bei ein 
und demselben Kranken nebeneinander finden, 
so kann auch die Verwachsung mit Haut, Knochen 
usw. bei den einzelnen Knoten sehr verschieden 
sein (ZuR VERTH, M. JESSNER, PICK u. a.). Selbst 
mehrere in der Nachbarschaft eines Gelenkes ziem­
lich dicht beieinander liegende Gebilde brauchen 
sich hierbei nicht gleichsinnig zu verhalten. 

Anzahl. Die Zahl der vorhandenen Knoten ist in bezug auf den einzelnen 
Menschen und auf die Gelenkgegend verschieden. Die Kranken mit nur einem einzigen 

Abb. 12. Derselbe Kranke wie in Abb . 3 u n d 4. 
Bohnengroßer Knoten auf Beugeseite des linken 
Daumens im Unterhau tgewebe. Steinhart, gegen 

Unterlage und Epidermis frei beweglich. 
(Nach FRÖHLICH.) 

Knoten gehören zu den Seltenheiten 
(M. JESSNER [2 Kranke], CANGE und 
ARGAUD, BUBERMANN, ALIEVA, JEAN­
SELME, BURNIER und ELIASCHEFF, 
H. HoFFMANN). Eine bestimmte Ge­
lenkgegend ist hierbei nicht bevorzugt. 
Bei dieser seltenen Knoteneinzahl ist 
zu bedenken, daß man niemals sicher 
wissen kann, ob nicht später doch 
noch weitere Gebilde aufgetreten 
wären, wenn man nicht behandelt 
hätte; denn man hat z. B. beobachtet, 
daß sich neue Knoten erst fast 20 Jahre 
nach dem Erscheinen der ersten zeig­
ten (C. R. LANE). Die Einzahl kann 
übrigens auch dadurch entstehen, daß 
sich einer von zwei Knoten von selbst 
oder nach Durchbruch durch die Haut 
zurückbildet (CANGE und ARGAUD). 
Zwei Knoten im ganzen finden sich 
schon weniger selten (M. JESSNER, 
JORDAN, BoRSCEVSKIJ, KADANER u. a.). 
Hierbei scheint die Ellenbogengegend 
besonders beteiligt zu sein. Drei K no­
ten im ganzen beobachteten GREEN­
BAUM, LEVIN u. a., vier Knoten MoNT-
PELLIER, ÜLEssow, ZuR VERTH, CRou­

zoN und CHRISTOPHE, SPARACIO, BERNARD, ARAMAKI u. a. Bei zahlreichen 
Kranken hat man sogar noch mehr Knoten festgestellt. So berichten M. JESSNER 
Yon 8, JAMIN von 10, MoRIN von 20 und ScHWARTZ sogar von etwa 50 Knoten. 
::\Ianche Forscher (JEANSELME, HoPKINS u. a.) geben mitunter die Gesamtzahl 
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nicht genauer an, sondern sprechen nur von "sehr vielen (generalisierten) 
Knoten". 

Sind mehrere Knoten vorhanden, so können sich diese der Zahl nach gleich­
mäßig oder ziemlich gleichmäßig über die Nachbarschaft der Gelenke verteilt 
vorfinden (JORDAN, ÜLESSOW, KADANER u. a.). Nicht selten sitzen sie aber 
in kleineren oder größeren Gruppen um das Gelenk herum. Hierbei sind Knie­
und Ellenbogengelenke bevorzugt. Knotengruppen hat man aber auch am Hand­
(LEVIN u. a.), Fuß- (GENNER u. a.), Hüftgelenk (WILKENS u. a.) usw. beobachtet. 

Wie ich schon bei der Besprechung des Sitzes betont habe, finden sich Knoten 
und Knotengruppen an den rechten und linken Gliedmaßen und an der rechten 
und linken Körperhälfte etwa 
gleichmäßig oft. Ein merkbares 
Überwiegen etwa der rechten über 
die linke Seite ist nicht festzu­
stellen. 

Symmetrie. Bei der überwie­
genden Mehrzahl der Beobach­
tungen ist eine teils mehr, teils 
minder deutliche Symmetrie be­
merkbar. Sehr viele Forscher 
heben das besonders hervor 
(JEANSELME, STEINER und viele 
andere). Ganz reine Symmetrie 
in dem Sinne, daß die Knoten an 
genau entsprechenden Körper­
stellen rechts und links in der 
Ein- oder ganz gleicher Zahl und 
etwa gleicher Größe sitzen, ist 
nicht sehr häufig, kommt aber 
vor. Dabei können die Ellenbogen­
gelenke allein (GRos u. a.) oder 
nur beide Kniegelenke( J EANSELME 
u. a.) usw. betroffen sein, häufiger 
sind aber mehrere Gelenkgegenden 
(Ellenbogen, Knie, Knöchel, Roll­

Ahll. 13. 30jähriger Kranker. In uer Gegend des rechten 
großen Rollhügels kinuerfaustgroßer, halbkugliger, un­
empfindlicher, knorpelharter, in der Unterhaut frei be· 
weglieber Knoten, die deckende Haut emporhebend. 

(Nach Rossow.) 

hügel) gleichzeitig befallen (VAN DIJKE und ÜUDENDAL u. a.). Meist ist die 
Symmetrie nicht ganz ausgesprochen. Es finden sich dann z. B. neben sym­
metrischen Knoten an den Ellenbogen nur Knoten an einem Knie (Goon­
MAN u. a.) usw., oder es sind zwar beide Ellenbogen befallen, aber auf der 
einen Seite sitzen mehrere, auf der anderen nur ein Knoten. Ausgesprochen 
asymmetrische Gebilde kommen auch vor, z. B. : nur linker Ellenbogen (JEAN­
SELME, BuRNIER und ELIASCHEFF); nur rechtes Knie (JERSILD) ; nur ein Roll­
hügel (BUBERMANN, WILKENS). Dabei ist aber, wie ich oben schon betont habe, 
zu bedenken, daß die Asymmetrie nur vorgetäuscht sein kann, weil sich ent­
weder ein Knoten auf der einen Seite von selbst zurückgebildet hat (CANGE 
und AIWAUD), oder später, wenn keine Behandlung stattgefunden hätte, noch 
weitere Gebilde an entsprechender Körperstelle entstanden wären (GROS u. a.). 

D1:e Symmetrie der Knoten ist jedenfalls sehr häufig feststellbar und auffällig 
und bemerkenswert, wie JEANSELME sagt. 

Entwicklungszeit und Dauer des Bestehens. Die Entstehung der Knoten 
wird so gut wie niemals vom Arzt, sondern höchstens vom Kranken selber und 
auch von diesem oft ungenau beobachtet, da fast regelmäßig keine Beschwerden 
damit verbunden sind. Diese Angaben der Kranken sind also nur bedingt 

Hmulhnch der Hn.nt· u . Geschlecbtskm.nkhcit('ll . Xll. 1. 2R 
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verwertbar. Trotzdem dürfte es sicher sein, daß sich die Knoten zu der Größe, 
welche sie dann dauernd beibehalten, sehr langsam entwickeln. Sie brauchen 
dazu meist Monate oder Jahre (SELLEI, MALONEY, Fox u. a.). Sin,d bei einem 
Kranken mehrere Knoten (symmetrisch und unsymmetrisch) vorhanden, wie 
es fast regelmäßig der Fall ist, so brauchen sich diese nicht etwa gleichzeitig 
entwickelt zu haben. Sie treten nicht selten nacheinander auf, wobei der 
7.eitliche Abstand Monate, ja selbst manchmal viele Jahre beträgt. Das gilt 

Abb. 14. Chirurgisnh entfernter, auf Abb. 5 
clargcstollter Knoten auf dem Durchschnitt. 
Gut ttusschälbar. Oberfläche mit kleinen 
B1.1ckeln besetzt. In der Mitte zwei gelb· 
hraune, gallertartige Erweichungsherde, 
durch schmale Bindegewebsbrücke voneinan· 
der getrennt. l!~rweichungsherde von Kapsel 
umgeben, die am Rande aus grauweißem, 
homogenem Bindegewebe besteht und mitten 
schalenförmiggcschichtetist. (Nach STERN.) 

für symmetrische rechte und linke Gelenk­
gegenden und auch für unsymmetrische 
Knoten an andern Körperstellen. So war 
bei einem Kranken von GRos der erste 
Knoten am rechten Ellenbogen vorS Jah­
ren, der entsprechende andere am linken 
Ellenbogen erst 7 Jahre danach aufge­
treten. Ein Kranker C. R. LANEs hatte 
seit 20 Jahren symmetrische Knoten an 
beiden Ellenbogen. Erst 19 Jahre später 
kam noch ein dritter Knoten am linken 
Unterarm dazu. 

Die Entwicklung der knotigen Ge­
bilde geht immer ziemlich langsam vor 
sich. Über sehr rasche, etwa exanthem­
artige Entstehung ist nirgends etwas 

mitgeteilt. Wenn die Knoten von den Beobachtern - oft ganz zufällig -
entdeckt werden, haben sie meist schon jahrelang bestanden. So berichten 
M. JESSNER über 36jähriges, DE QuERVAIN über 25jähriges, ÜLEssow über 
2ljähriges, C. R. LANE über 20jähriges, MoNTPELLIER über l 8jähriges, ARAVIJSKIJ 
und BuLVACHTER über l6jähriges, JEANSELME über l5jähriges, Fox über 
l3jähriges, JERSILD, SANNICANDRO, M. JESSNERüber lOjähriges, GRos,MALONEY, 

Abb. 15. Auf Abb. 10 dargestellter Knoten, unterhalb der Kniescheibe gelegen , cbirwgisch entfernt. 
H ühnereigroß, gut ausschälbar, nur a n kleiner Stelle mit der H aut verwachsen. Auf dem Dwch­
'<Chnitt cystisches Gebilde mit harter, fibröser Kapsel von wechselnder Dicke. (Nach M. JESSNER [h]. ) 

GooDMAN, GREENBAUM über etwa 8jähriges Bestehen. WoRSTER-DROUGHT ist 
wohl der einzige, welcher bei seinem Kranken die Knoten schon etwa 3 Monate 
nach ihrem Auftreten beobachten konnte. Auch BRUNSTING sah bei einem 
seiner Kranken einen Knoten schon 6 Monate nach dem Entstehen. 

Zwischen der Entwicklungszeit bzw. der Dauer des Besteheus und der Größe 
der Knoten liegt ein gewisser Zusammenhang insofern vor, als das Erreichen 
der durchschnittlichen Nußgröße im allgemeinen an eine Wachstumszeit von 
meist mehreren Jahren gebunden ist. Es verhält sich aber nicht etwa regelmäßig 
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so, daß die sehr großen Gebilde (taubeneigroß, hühnereigroß und darüber) 
immer auch sehr lange Zeit bestehen und die verhältnismäßig kleinen erst vor 
kurzem aufgetreten sind. Selbst ganz große Knoten können erst ein paar Jahre 
vorhanden sein (LEVIN u. a.), während walnuß- (LANE) und haselnußgroße 
(MONTPELLIER) sich Jahrzehnte in diesem Zustand halten können, ohne ihre 
Größe zu verändern. 

Beschwerden. Das häufig ganz zufällige Auffinden der Knoten durch den 
Arzt spricht schon dafür, daß die Kranken im allgemeinen keine Beschwerden 
davon haben. So betont die überwiegende Mehrzahl der Beobachter, die knotigen 
Gebilde seien schmerzlos und nicht druckempfindlich. GROS stellt dazu fest, die 
Eingeborenen in Algier beachteten die Knoten überhaupt nicht und hätten 
auch keinen besonderen Namen dafür. Trotzdem kommen aber, wenn auch 
selten, gewisse Beschwerden vor, die in den Knoten selber oder durch diese 
entstehen. COMMES bzw. JoJOT und Fox berichten von leicht stechenden 
Schmerzen, MoNTEL von dauerndem Druckgefühl in den Knoten. Ganz ver­
einzelt sind die Beobachtungen von M. JESSNER und von PICK. Bei JESSNER:; 
Krankem bestanden nämlich nach dem Auftreten drei Jahre hindurch starke 
Schmerzen in den Knoten, die dann von selbst aufhörten. Gleichzeitig damit 
stand auch das Wachstum still. Auch bei der Kranken PICKs waren die Gebilde 
im Beginn sehr schmerzhaft, wurden dann aber ganz unempfindlich 1 . 

Werden die Knoten sehr groß oder liegen sie besonders ungünstig, so können 
sie mittelbar Beschwerden verursachen: durch Behinderung der Gelenkbewegung 
bei der Arbeit stören (STEINER, M. JESSNER), ja zu fast völliger Gelenkver­
steifung führen (CRouzoN und CHRISTOPHE), mit den Beugesehnen des Unter­
arms verwachsen und die Hand- und Fingerbewegung beeinträchtigen (LEVIN), 
auf Nerven drücken (WoRSTER-DROUGHT) und manchmal Empfindlichkeit des 
ganzen Armes hervorrufen (GoonMAN). 

Makroskopische Befunde bei der Excision. Entfernt man zur histologischen 
Untersuchung, auf die ich im Anschluß hieran eingehe, einen oder mehrere 
Knoten, so sind die dabei erhobenen makroskopischen Befunde nicht ganz 
gleichartig. Das ist auch nicht anders zu erwarten, da ja die bei ein und dem­
selben und bei verschiedenen Kranken beobachteten Gebilde, besonders bezüg­
lich ihrer Konsistenz, erheblich verschieden sein können. Bald sind die Knoten 
mit der Umgebung fest verwachsen (LuTz u. a.), bald von einer bindegewebigen 
Kapsel umgeben (nE QUERVAIN u. a.), bald sind sie kapsellos (WEBER u. a.), 
lassen sich aber gut umschneiden und herausheben (M. JESSNER, TRUFFI u. a.). 
Manchmal setzt sich ein Knoten aus einer Anzahl mehr oder minder gut von­
einander abgrenzbarer kleinerer Knötchen zusammen, was man durchBetasten 
von außen vorher nicht hatte feststellen können (STEINER, M. JESSNER). Ge­
legentlich sind die Gebilde gelappt oder unregelmäßig gestaltet (WEBER, 
M. JESSNER). Auf dem Durchschnitt bestehen sie bald aus hartem, sehnen­
artigem, weißlichem, fibrösem Gewebe (LUTZ, WEBER, TRUFFI), bald sind sie 
mitten erweicht, mit krümeligem, gelblich-weißlichem (DE QuERVAINS, M. JEss­
NER), gallertartigem (STERN) oder auch käsig-eitrigem Inhalt 2 gefüllt (FoN­
TOYNONT und CAROUGEAU); manchmal sind sie auch cystisch verändert 
(M. JESSNER). 

1 STERN hat jüngst ebenfalls über einen Knotenkranken berichtet, bei dem zuerst in 
beiden Armen heftige Schmerzen bestanden, die bis zur Bewegungsunmöglichkeit beider 
Ellenbogengelenke führten. Mit abnehmenden Schmerzen traten an beiden Unterarmen 
unterhalb der Ellenbogen kleine, wenig schmerzhafte Knötchen auf, die im ersten halben 
Jahr größer wurden und dann im Wachstum still standen. 

2 In diesem käsig-eitrigen Inhalt fanden FONTOYNONT und CAROUGEAU mit bloßem 
Auge sichtbare Körnchen, die sich bei · mikroskopischer Betrachtung als Pilze erwiesen 
(s. S. 442). 

28* 
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Histologisches Bild. 
Während man das klinische Bild der von LuTz zuerst beschriebenen Knoten­

krankheit als im großen und ganzen durchaus einheitlich bezeichnen muß, 
ist das bei den histologischen Untersuchungen nicht oder wenigstens nicht 
in annähernd gleichem Maße der Fall. Es liegt aber nicht etwa so, daß sich 
diese Unterschiede in ziemlich scharfer Grenze zwischen tropischen und außer­
tropischen Krankheitsfällen fänden. Auch die z. B. in Europa gemachten 
Beobachtungen verhalten sich histologisch keineswegs gleichartig. Es erübrigt 
sich deswegen meines Erachtens in diesem Abschnitt ebenfalls, die in den Tropen 
und außerhalb davon erzielten histologischen Ergebnisse getrennt zu beschreiben. 
Übrigens hat man mit der wachsenden Zahl der mikroskopisch verarbeiteten 
Beobachtungen doch mehr und mehr gewisse einheitliche Befunde erheben 
können, die ziemlich regelmäßig wiederkehren. So sind sich alle Untersucher 
im allgemeinen darüber einig, daß die Knoten in der Hauptsache aus mehr oder 
minder entartetem, fibrösem Gewebe bestehen. 

JEANSELME hat sich, wie schon erwähnt, besonders eingehend mit der Histo­
logie der Knoten beschäftigt. Er konnte bei seinen Beobachtungen mit ziemlich 
großer Regelmäßigkeit drei Bezirke feststellen: I. einen äußeren "entzündlichen", 
2. einen inneren "entarteten" und 3. einen mittleren "Übergangsbezirk". In der 
äußeren Schicht fand er außer fibrösen Stellen meist ein weitmaschiges, zell­
reiches, junges Bindegewebe, in dessen Zwischenräumen sehr reichliche Lymph­
und Blutcapillaren lagen mit verschieden dichten Ansammlungen von Riesen-, 
Plasma-, eosinophilen Zellen und Leukocyten. Die Wände der Gefäße wurden 
nach der Mitte des Knotens zu meist dicker. Nicht selten wucherte das Endothel 
erheblich, wobei die Gefäßwand stark verbreitert war. Der innere Bezirk war 
nach außen vielfach durch festes, fibröses Gewebe begrenzt und wies hyalin 
entartetes, grobscholliges Bindegewebe auf, in dem stellenweise Leukocyten 
eingelagert waren. Manchmal fanden sich nach der Mitte zu vollständig homo­
genisierte, durch Eosin rot gefärbte, nekrotische Massen mit gelegentlicher 
Vakuolenbildung 1 . In der Übergangsschicht sah JEANSELME meist breitscholliges, 
zellarmes Bindegewebe, das mehr oder minder deutlich homogenisiert, nach 
innen zu hyalin entartet, nach außen mit entzündlichen Infiltraten durch­
setzt war. 

JEANSELME fand, wie gesagt, diese eben beschriebenen drei Bezirke bei ~-:o 

gut wie sämtlichen von ihm histologisch untersuchten Knoten - bei tropi­
schen und außertropischen Krankheitsfällen - meist ziemlich ausgeprägt. 
STEINERB Befunde weichen von den seinigen nicht unerheblich ab. Während 
nämlich JEANSELME regelmäßig entzündliche Veränderungen in der Umgebung 
der Knoten feststellen konnte, sah STEINER kaum jemals etwas davon und 
weist ausdrücklich darauf hin. Sonst stimmen seine Ergebnisse mit denen JJ<;ki\­

SELMEs in manchem überein, wenn STEINER auch die eigentümliche dreiteilige 
Schichtung und den stellenweise beobachteten Reichtum an Capillaren nirgends 
feststellen konnte. Aber auch er sah mehr oder minder entartetes fibröse,; 
Gewebe und in der Mitte der Knoten grobe, unregelmäßige, schollige Massen, 
die keine Kernfärbung und keine deutliche Gliederung zeigteiL Bei Knoten, 
die offenbar verhältnismäßig frisch waren, konnte er in deren L'"mgebung Zell­
anhäufungen feststellen, die sich bis ins Unterhaut- und Fettgewebe erstreckten. 
R'l'EINER meint, diese Zellhaufen stellten wohl den Beginn der Knotenentwicklung 
dar und bildeten sich allmählich in einen chronisch-entzündlichen Hercl tun. 
Er faßt ;;ein erteil über die von ihm angestellten zahlreichen histologü.;chen 

1 .Manchmal konnte man hiPr fast Yollstänrlig ohliteriertc GPfiißc kststellen ( ,J E.l:>­

SRLJ\JE und ELIASCHEFF). 
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Untersuchungen folgendermaßen zusammen: es handelt sich um harte, zell­
und gefäßarme, fibröse Geschwülste, die so gut wie immer ohne Kapsel im 
Unterhautgewebe liegen und im lnnern manchmal schollig entarten, wobei 

die Zellkerne verschwinden. Gelegentlich besteht ein einzelner Knoten aus 
einer Gruppe kleinerer Knötchen, die von einander getrennt erscheinen. 

VAN DIJKE und ÜUDENDAL, die ebenso wie JEANSELME und STJHNER viele 
Knoten histologisch untersucht haben, schließen sich im allgemeinen den JEAN­
SELMEschen Befunden an und bestätigen diese. Sie betonen jedoch, die von 
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• JEANSELME beschriebenen drei Bezirke seien keineswegs immer sehr deutlich. 
Oft fänden sich Übergänge zwischen ihnen. In der Mitte der Knoten seien nicht 
selten außer hyalinem Gewebe kleinere Gefäße vorhanden, umgeben von Lympho­
cyten- und Plasmazellanhäufungen, die manchmal junges Bindegewebe, epithe­
lioide und Riesenzellen aufwiesen. Als ständigen Befund heben sie Fettgewebs­
inseln hervor, die in die äußeren Knotenbezirke eingelagert seien. M. JESSNER 

Abb. 17. Eiförmiger Längsschnitt durch einen Knoten. Randteile bestehen aus teilweise noch sehr 
gut fibrillärem Bindegewebe, das nach der Mitte zu immer mehr homogenisiert und kernarm wird. 
Dargestellt ist der Übergang zum homogenisierten Mittelbezirk an einem Knotenpol bei sehr schwacher 

Vergrößerung. (Nach M. JESSNER [h].) 

bestätigt diese Beobachtung und betont, die Herkunft dieser Inseln aus dem 
subcutanen Fettgewebe sei ohne weiteres klar. 

Die sonstigen ziemlich zahlreich vorliegenden histologischen Ergebnisse 
der übrigen Untersucher weichen teils mehr, teils minder von den eben wieder­
gegebenen Beschreibungen ab. In der Hauptsache handelt es sich bei diesen 
Abu·eichungen aber kaum um grundsätzliche Unterschiede, sondern nur um den 
Grad der Entartung des Bindegewebes, um die Stärke der Gefäßveränderungen, 
die Z1tsammensetzung der Zellanhäufungen und die Verbindungsart der Knoten 
mit dem umgebenden Unterhautgewebe. 

Die Entartung des Bindegewebes kann verschieden hochgradig sein. Bald 
ist sie gering, so daß das Gewebe, besonders in den Randbezirken, noch einen 
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ziemlich normalen Eindruck macht (TARASARI u . a.), bald sind die Binde­
gewebsfasern aber deutlich verdickt und zusammengepreßt (STEJNER u. a.), 
bald handelt es sich um mehr oder minder dichte hyaline Bänder (C. R. LANE 
u. a.), schließlich um völlige Homogenisierung ohne jegliche Gliederung des 
Gewebes (SPARACIO u . a.). Im allgemeinen stimmen die Beobachter darin überein, 
das fibröse Gewebe sei meist in den änßeren, nach dem Fettgewebe ztt nicht abge­
kapselten Bezirken lockerer, nach der Mitte zu homogenisierter, hyalin entartet 
und sehr kernarm, ja sehe manchmal fast wie Knorpelgewebe 1 ("fibrokartilaginöse 
Struktur") aus (CANGE und ARGAUD, CANGE und N:ENoN, MoNTPELLTE1R u. a.). 

Bei den Gefäßen , die man vielfach als sehr reichlich befunden hat (JEAN­
SELME, GooDMAN, TRUFFI, 
SANNICANDRO, TARASARiu.a.) , 
wird immer wieder eine Intima­
verdickung, die bis zum völligen 
Gefäßverschluß führen kann, 
und eine Verbreiterung der 
Media beschrieben (GooDMAN, 
CANGE und ARGAUD. SPARA­
CIO u. a.). Die kleinen und 
mittleren Venen sind dabei 
hauptsächlich betroffen. Diese 
Gefäßveränderungen findet 
man bald mehr, bald weniger 
deutlich. Ganz vermißtwerden 
sie aber nur sehr selten (COMMES 
bzw. JoJoT, WEBER u. a.). 

Die Zellanhäufungen, die 
zwischen dem lockeren kolla­
genen Gewebe liegen, besonders 
aber die Gefäße, manchmal 
auch die Schweißdrüsen (GEN­
NER u. a.) umgeben, sind in 
ihrem Grade ebenfalls ver­
schiedenartig. Man sieht hier 
alle Übergänge von gering­
fügiger Infiltration (JoYEUX 
u . a.), die dann meist nur 
die Gefäße umkleidet, bis zu 

Abb. 18. Übersichtsbild. Hämatoxylin·Eosinschnitt. Hya­
lines Gewebe, in Form bandartiger, verschieden breiter, 
miteinander stellenweise verschmelzender und mit Eosin 
deutlich rot sich färbender Züge und Schollen. Zwischen 
Balkenwerk alleinstehende Kerne oder pyknotische Reste 
davon. Herdförmig zerstreut hyaline, wandverdickte Ge­
fäßchen; in deren Umgebung teilweise jüngere Blnde­
gewebsbestandteile, Plasmazellen und Lymphocyten. Zwi­
schen diesen Zellen schmale hyaline Bindegewebsstreifen. 

(Nach WEI:ri.) 

dichten, über große Teile des Gewebes sich erstreckenden Zellmassen 
(ALIEVA u. a.). Diese Anhäufungen bestehen manchmal nur aus Lympho­
cyten (JORDAN u. a .) oder lymphocytenähnlichen Gebilden (ALIEVA u. a.), 
meist aber daneben aus Plasmazellen (DA SILVA, GENNER, ÜLEssow, C. R. LANE 
u. a.). Epithelioide Zellen kommen vor, sind aber nicht sehr häufig (Fox, DE 
QuERVAIN, SPARACIO u . a.); dasselbe gilt von den Riesenzellen (BRAULT, MONT­
PELLIER, JORDAN, SPARACIO u. a.). TRUFFI fand zahlreiche Spindelzellen, 
besonders um die Gefäße herum gelegen; BRAULT, GoODMAN, TARASARI u. a . 
sahen verstreute polynucleäre Leukocyten. DE QuERVAIN und M. JEsSNER 
fanden teils in den Zellanhäufungen um die Gefäße, teils frei im Bindegewebe 
liegende eisenpigmentführende Zellen, die verzweigt und stellenweise sehr 
reichlich vorhanden waren 2 . 

1 PEYROT hält die Knoten histologisch tatsächlich für echte Chondrofibrome. 
2 Dieser Befund stellt nichts Besonderes dar; denn die Knoten liegen ja an Stellen, 

die häufig Traumata ausgesetzt sind, so daß kleine Blutungen in das Knotengewebe vor­
kommen können, wie sie ALlEVA auch beobachtet hat. 
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Die elastischen Fasern sind in den lockeren Knotenteilen im allgemeinen 
noch ganz gut erhalten und kaum wesentlich verändert (GENNER u. a.). Je 
weiter man sich aber der Knotenmitte nähert, desto mehr nehmen sie an Zahl 
ab (TRUFFI u. a.) und verschwinden schließlich im homogenisierten Bindegewebe 
meist ganz (JORDAN, ÜLESSOW u. a.). -- - WELT! fand bei seinem Kranken 

Abb. 19. Stück aus Knotcnwand: außen nach dem Fettgewebe zu guter fibrillärer Bau. Hauptmasse 
der "\Vand breites, im a llgemeinen sehr kernarmes, homogenisiertes, bei VAN GIESON·Färbung zum 
Teil normal, zum Teil gelbrot gefärbte, durch schmale Streifen getrennte Bindegewebsbündel, nach 
dem Lumen zu <1llmählich degenerierend, hier stellenweise mit fibroblastischen Bestandteilen nnd 
Hundzellen infiltriert, in da.s Lumen selbst als gelbe Massen unregelmäßig hineinragend. (Nach 

M. JESSNER [h].) 

emen Reichtum an Gitterfasern, der im Bereich der hyalinen Umwandlung 
besonders ausgesprochen war. Fuss konnte ganz ähnliche Befunde erheben. 

Der Zusammenhang der Knoten mit dem umgebenden Geu·ebe - die Knoten 
liegen oft etwa in Höhe der Schweißdrüsenknäuel (TAKASAKI u. a.) -ist bald 
locker, bald eng. Manchmal setzt sich das knotige Gebilde ziemlich scharf 
gegen die Umgebung ab, so daß man den Eindruck einer regelrechten Kapsel­
bildung hat (M. JESSNER u. a.), häufiger ist aber die Knotengrenze nicht scharf 
abgesetzt, sondern der Übergang von normalem zu krankhaftem Gewebe voll­
zieht sich allmählich (STEINER, JoYEUX u. a.). Liegt der Knoten ziemlich dicht 
unter der Haut, so kann der Papillarkörper stark verdünnt sein (GENNER u. a.). 
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Damit hätte ich gewissermaßen das klasS'ische h,istologische Bild der Knoten 
geschildert, wie man es am häufigsten beobachtet hat: fibröses, teils deutlich 
abgekapseltes, teils allmählich in die Umgebung übergehendes Gewebe, nach außen 
zu lockerer, gegen die Knotenmitte mehr homogenisiert, hyalin entartet und sehr 
kernarm, manchmal dort fast wie Knorpelgeuebe aussehend. Die Gefäße sind so 
gut wie regelmä[Jig verändert, gelegentlich ganz verschlossen. Um sie herum häufen 
sich Zellen an, die aus Lymphocyten, Plasma-, epithelioiden mit stellenueise ein­
gelagerten Riesenzellen bestehen. 

Einzelne Untersucher haben in dem festeren fibrösen Gewebe der Knoten 
nekrotische Stellen beobachtet (BRAULT, GooDMAN, M. JESSNER, MoNTPELLIER1, 

JonDAN, HoPKINS, ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER u. a.). Diese fanden sich 
gewöhnlich in dem mittleren Bezirk, waren klein, manchmal sehr scharf 
begrenzt und lagen meist zu 
mehreren beieinander (M. JEss­
NER, VANHOOF, SPARACIO u.a.). 
Gelegentlich erfüllten sie aber 
auch die ganze Mitte des 
Knotens (M. JESSNER, DE 
QuERVAINu.a.). Sie bestanden 
aus lose eingebetteten, amor­
phen, halbflüssigen (BRAULT), 
kolloiden (VAN RooF), klaren 
und zähflüssigen (ARA VIJSKIJ 
und BuLVACHTER) Massen, die 
in ihrer Umgebung im all­
gemeinen keine entzündlichen 
Erscheinungen aufwiesen. Nur 
M. JESSNER sah um einige 
dieser Degenerationsbezirke 
emen Gürtel dichter Zell­
massen, die einem Demarka­
tionswall glichen. Vielleicht 
sind die von GooDMAN in 
der Nähe der nekrotischen 
Stellen gehäuft beobachteten 
Rundzellen in demselben Sinne 

Abb. 20. Imprägnation nach BIELSOHOWSKY·MARESOH, 
mit Säurefuchsinpikrat nachbehandelt. Starke Vergröße· 
rung. Hyaline Grundsubstanz und dichtes Gitterfasernetz. 

(Nach WELT!.) 

zu deuten. MoNTPELLIER fand mitten an einigen Stellen auch polynucleäre 
Leukocyten. 

Bemerkenswert ist noch die von MENDELSON beobachtete "fettige" Degene­
ration des Knoteninhalts, wobei es sich mit größter Wahrscheinlichkeit um 
Cholestearin gehandelt hat 2• M. J ESSNER konnte sichere xanthomatöse Entartung 
feststellen mit einwandfreiem Cholestearinnachweis, mikroskopisch (auch bei 
Polarisation) und chemisch 3 . Auch JEANSELME fand einmal xanthomatoide 
Degeneration, ohne aber Cholestearin mit Sicherheit nachweisen zu können. 
HoPKINS berichtet ferner über einwandfreie Befunde von Xanthomzellen bei zwei 
Knoten von verschiedenen Kranken. Ein Knoten stellte ein "reines Xanthom" 
dar. Möglicherweise hat es sich bei DE QuERVAINS Befund von großen am 
Rande der Nekrose gelegenen "vakuolisierten" Zellen ebenfalls um beginnende 

1 MONTPELLIER hält diese nekrotischen Stellen für eine Folge der obliterierenden Gefäß­
veränderungen. 

2 MENDELSON hält daher die Knoten für eigenartige Xanthome und schlägt die Bezeich­
nung "Xanthoma tropicum" vor. 

3 Der Cholestearingehalt im Blutserum des Kranken war normal. 
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xanthomatöse Entartung gehandelt. MENDELSON konnte neben "fettiger" 
Degeneration auch amyloide Entartung, STEINER, VAN DIJKE und ÜUDENDAL und 
SILBERMANN Verkalkung 1 des Knoteninhalts beobachten, Befunde, die zu den 
großen Seltenheiten gehören. STEINER fand einmal Urate. Es handelte sich 
dabei um einen Kranken mit hochgradiger Gicht, dessen subcutane "Gicht­
tophi" sich nur an den Stellen fanden, wo sonst die von LUTZ beschriebenen 
Knoten zu sitzen pflegen. STEINER vermutet, der Kranke habe zuerst LuTz­
,;che Knoten gehabt, in denen sich bej der später aufgetretenen Gicht Harnsäure 
abgelagert habe (s. "Differentialdiagnose", S. 469). 

Das histologische Bild der von LuTz zuerst beschriebenen Knotenkrankheit 
ist also in der Tat nicht so einheitlich wie das klinische. Oberblickt man die 
Gesamtheit der mikroskopischen Untersuchungen, so muß man jedoch als gemein­
samen Befund überall feststellen, daß die Knoten aus fibrösem Gewebe bestehen, 
welches teils mehr, teils weniger entartet ist. Die Abweichungen der histologischen 
Bilder voneinander bezüglich der besprochenen Einzelheiten erklären sich zum 
allergrößten Teil gewiß dadurch, daß die Beobachter verschiedene Stadien 
der Knotenentwicklung untersucht haben. Bei einer Erkrankung, die sich 
oft über Jahrzehnte erstreckt, kann das nicht wundernehmen, wie besonders 
.JEANSELME betont. Jedenfalls geht man allmählich davon ab, gewisse histo­
logische Unterschiede mit Verschiedenheiten in der Ätiologie zusammen­
zubringen (M. JESSNER u. a.). Es dürfte wohl so sein, daß sich der junge 
Knoten mit leichter Bindegewebswucherung und Gefäßneubildung, begleitet von 
Zellanhäufung, zu entwickeln beginnt. Allmählich wird die Bindegewebswuche­
rung stärker und stärker und führt schließlich zu einer Homogenisierung der 
mittleren Bezirke, die dann von einer fibrösen Schale umgeben werden. Ob 
sich dabei letzten Endes im entarteten Mittelteil immer eine Nekrose entwickeln 
muß, wie DE QuERVAIN meint, ist fraglich. Sie wird jedenfalls bei Knoten, 
die sehr lange bestehen, verhältnismäßig häufig beobachtet (DE QuERVAIN, 
M .• TESSNER u. a.). 

Bakteriologie. 
Zwischen den in den Tropen und außerhalb davon beobachteten Knoten 

bestehen im bakteriologischen Befunde Unterschiede sowohl mikroskopisch 
als auch kulturell. Während nämlich die Untersucher der "außertropischen" 
Knoten so gut wie niemals irgendwelche einwandfreie 2 bakteriologische Ergeb­
nisse erzielen konnten, haben die Beobachter der in den Tropen Erkrankten 
zum Teil mit großer Regelmäßigkeit verschiedentlich Mikroorganismen in den 
knotigen Gebilden nachweisen können. 

Mikroskopisch sahen zunächst FoNTOYNONT und CAROUGEAU im käsig­
eitrigen Inhalt frischer, erst verhältnismäßig geringe Zeit bestehender Knoten 
Pilzfäden, die kurz und ziemlich dick waren. Im Schnitt fanden sich dabei 
massenhaft Pilzkörner, die sich durch Silberfärbung am besten darstellen ließen. 
GouGEROT, der nur die "Schatten" dieser Pilze in FoNTOYNONTS und CAROUGEAus 
Präparaten feststellen konnte, nannte den gefundenen Pilz "Discomyces CAROU­
GEAUI". Die Züchtung gelang nicht (s. S. 444). Dieser schon 1909/10 erhobene 

1 Ob ein von SAMAJA beobachteter Tabiker hierher gehört, kann ich nicht entscheiden. 
Bei dem Kranken handelte es sich um symmetrische, subcutane, harte, knotige Gebilde 
an der Vorderseite beider Oberschenkel. Die Knoten waren 7 Jahre nach der Ansteckung 
aufgetreten. Das histologische Bild ergab eine Endarteriitis obliterans mit eingekapselten 
Ablagerungen von phosphor- und kohlensaurem Kalk. 

2 Eine Ausnahme sind die erst jüngst angestellten Tierimpfungen M. JESSNERS und die 
kürzlich erhobenen Befunde ARAVIJSKIJS und BULVACHTERs, auf die ich unten eingehe 
(s. S. 456). 
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und im einschlägigen· Schrifttum nicht etwa unbekannt gebliebene Befund ist 
niemals bestätigt worden 1 . 

Von einschneidender und grundlegender Bedeutung dagegerl waren die 
bakteriologischen Ergebnisse VAN DIJKEs und OuDENDALs. Diese Forscher 
fanden bei allen 11 von ihnen histologisch untersuchten Knoten in Schnitten, 
welche nach LEVADITI behandelt worden waren, einwandfreie Spirochäten, die 
auf der Grenze zwischen "Übergangs-" und "entartetem" Knotenbezirk, beson­
ders um die Gefäße herum, lagen. V AN DIJKE und OunENDAL vermochten, 
auch bei Dunkelfeldprüfung, nicht zu entscheiden, ob es sich dabei um Spiro­
chaetae pallidae oder pertenues handelte. Bald darauf konnte v AN LooN bei 
einem Kranken, der außer den Knotenbildungen noch eindeutige Erscheinungen 
tertiärer Framboesie darbot, im Schnittpräparat ebenfalls Spirochäten fest­
stellen, die er als "pertenues" ansprach. Kurz danach gelang CLAPIER der Nach­
weis zahlreicher Treponemen im Punktionssaft der Knoten. Auch er hielt diese 
Spirochäten für "pertenues", und zwar hauptsächlich deswegen, "weil in Er­
scheinungen tertiärer Lues Spirochaetae pallidae durch Punktion kaum jemals 
festgestellt werden könnten, jedenfalls aber niemals in der hier gesehenen Menge." 

Diese Spirochätenbefunde, insbesondere die VAN DIJKES und ÜUDENDALs, 
bestritt GALLI-V ALERIO zunächst. Er hatte nämlich eine Anzahl Schnitte der 
von STEINER beobachteten Knoten nach LEVADITI gefärbt und untersucht. 
Die spärlichen spirochätenähnlichen Gebilde, die er dabei fand, hielt er nicht 
für Spirochäten, sondern für Bindegewebsfibrillen oder elastische Fasern und 
glaubte, VAN DIJKE und ÜUDENDAL hätten sich getäuscht. Demgegenüber 
trat SüßERNHEIM auf Grund von eigenen Untersuchungen an Präparaten, 
die ihm VAN DIJKE und ÜUDENDAL übersandt hatten, unbedingt für die Spiro­
chätennatur der gefundenen Gebilde ein und konnte durch Mikrophotogramme 
die Richtigkeit der erhobenen Befunde überzeugend beweisen. Als GALLI­
V ALERIO dann später Gelegenheit hatte, einen Schnitt ÜUDENDALs zu unter­
suchen, fand auch er ein Gebilde, das "ohne Zweifel die Merkmale einer Spiro­
chäte aufwies". Er schrieb seinen Mißerfolg bei den von STEINER beobachteten 
Knoten der langen Aufbewahrung der Präparate zu. 

Das Vorkommen von Spirochäten in den "tropischen" Knoten mußte somit 
als einwandfrei bewiesen gelten. 

Es konnte daher nicht überraschen, als VAN HooF gelegentlich einer vom 
Bruxelles-Medical bei den Ärzten des Belgisehen Kongos veranstalteten Um­
frage über die Ätiologie der Knotenbildungen 1926 bekannt gab, er habe häufig 
Spirochäten festgestellt, die sich meist im "entarteten" Knotenbezirk in einer 
"kolloiden" Flüssigkeit fanden, und als TAKASAKI und IKEGAMI 1927 mit­
teilten, auch sie hätten bei fast 3/ 4 unter 48 Erkrankten in Knotenschnitten, 
die nach LEVADITI behandelt worden waren, Spirochäten von eigentümlicher 
Form nachweisen können, die sich hauptsächlich dort fanden, wo man keine 
Entartung des Gewebes beobachten konnte. Die Zahl war nach TAKASAKIS 
und lKEGAMis Untersuchungen zuweilen gering, manchmal fanden sie sich 
aber in jedem Gesichtsfeld. Die Spirochäten sahen im allgemeinen gleichartig 
aus und hatten gleichmäßig dünne und regelmäßige Windungen. Ihre durch­
schnittliche Länge betrug 8-20 ,u, die Zahl der Windungen 8-18, ihre Höhe 
0,6-1,2 t-t· Wie die beiden Forscher selbst hervorheben, stimmen ihre Befunde 
mit den von VAN DIJKE und ÜUDENDAL und GALLI-VALERIO gegebenen Spiro­
chätenbeschreibungen überein. TAKASAKI und lKEGAMI sind aber trotzdem 
der Ansicht, es handle sich um eine besondere Treponemenart, die weder mit den 

1 STEINE& ist der Ansicht, bei dem von FONTOYNONT und ÜAROUGEAU erhobenen 
Pilzbefund handele es sich um eine Verwechslung mit der Madurafußerkrankung. 
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Syphilis- noch Framboesiespirochäten gleichbedeutend sei, weil sie sich von 
diesen durch ihre Länge und Dicke deutlich unterscheiden lasse. Übrigens 
fänden sich .die gefundenen Treponemen im Gegensatz zu luetischen und fram­
boetischen Erscheinungen der tertiären Periode, in die man die Knotenbildungen 
gegebenenfalls wohl einreihen müßte, überaus reichlich. V AN RooF meint 
dagegen, die von ihm beobachteten Spirochäten gehörten dem "Framboesie­
Syphilis-Typus" an 1 . 

Erst in allerjüngster Zeit haben ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER mitgeteilt, 
sie hätten bei einem sibirischen Bauern in Schnitten eines in der Mitte erweichten 
Knotens mit normaler Hautdecke an der Grenze der nekrotischen Bezirke 
massenhaft Spirillen und Spirochäten mit nicht sehr steilen Windungen gefunden, 
und zwar bei Färbung nach BoaoLJEPOW. Wenn es sich hier um keinen Fehler 
in der Beobachtung oder Deutung handelt -die russisch geschriebene Arbeit 
war mir bisher nur im kurzen deutschen Bericht zugänglich -, so ist dieser 
Befund von grundsätzlicher Bedeutung; denn es wären dann hier zum erstenmal 
bei einem außertropischen Knotenkranken in den Erscheinungen Spirochäten 
unmittelbar mikroskopisch nachgewiesen worden. Nach dem ebenso grundsätzlich 
wichtigen Impfergebnis M. JESSNERs (s. S. 445) war der unmittelbare Spiro­
chätennachweis auch bei den außertropischen Knoten zu erwarten. Trotzdem 
erscheint mir vorerst dem Befund ARAVIJSKIJs und BuLVACHTERS gegenüber 
noch eine gewisse Zurückhaltung geboten hauptsächlich deswegen, weil die 
festgestellten Spirochäten massenhaft vorhanden waren, während man doch bei 
tertiären luetischen Erscheinungen, bei denen diese Knotenbildungen sicherlich 
einzureihen sind, massenhafte Spirochäten niemals findet. Zudem haben 
ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER außer den Spirochäten noch kokkenähnliche 
Gebilde und Pilzfäden in dem Knoten mikroskopisch nachgewiesen, Befunde, 
die seit FoNTOYNONT und CAROUGEAU von keinem Forscher mehr erhoben 
worden sind. 

Bezüglich der kulturellen Untersuchungen habe ich schon erwähnt, daß die 
Züchtung des "Discomyces Carougeaui" (FoNTOYNONT und CAROUGEAU) nicht 
gelungen ist. Pilze hat man aber sonst einige Male aus den Knoten kultiviert. 
So berichten CuRIE und RoLLMANN über eine Aspergillusart, GouGEROT, 
BuRNIER und BoNNIN ebenfalls über einen Schimmelpilz, ARA VIJSKIJ und 
BULVACHTER über eine Streptothrixform. Dabei dürfte es sich mit größter 
Wahrscheinlichkeit um zufällige Verunreinigungen gehandelt haben. Dasselbe 
gilt wohl von dem Coccus, den SoBERNHEIM aus einem Knoten des von 
DE QuERVAIN in der Schweiz beobachteten Kranken züchten konnte, und ebenso 
von den durch ARAVIJSKIJ und BULVACHTER kultivierten groben Stäbchen. 
Die von zahlreichen Forschern zum Teil auf verschiedensten Nährböden sonst 
angestellten kulturellen Prüfungen waren alle - bei "außertropischen" und 
"tropischen" Knoten- ergebnislos (MAYER und RocHA LIMA, MoRIN, M. JEss­
:NER u. a.). Auch der Eiter aus durchgebrochenen Knoten erwies sich als steril 
(JEANSELME U. a.). 

Die bisher vorliegenden Tierimpfungen sind sehr spärlich. Übertragungs­
versuche der gezüchteten Pilze mißlangen (FoNTOYNONT und CAROUGEA"C", 
CuRIE und HoLLMANN, GouGEROT, BuRNIER und BoNNIN). Nur ARAVIJSKIJ 
und BuLVACHTER konnten nach wiederholter Überimpfung der gezüchteten 
Streptothrixkultur beim Meerschweinchen eine Pseudotuberkulose hervorrufen. 
Das spricht weiterhin dafür, daß es sich nur um zufällig vorhandene Keime 
gehandelt hat, die mit der Erkrankung an sich nichts zu tun gehabt haben. 
Auch Impfungen mit krümeligem Knoteninhalt bei Meerschweinchen (M. ,JEssNER) 

1 Kürzlich hat VENERONI bei Knotenkranken in Somaliland ebenfalls Spirochäten 
im Schnitt nachweisen können, die er am ehesten für pertenues hält. 
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und Hodeninokulationen mit Knotenstückehen bei Kaninchen (DE QuER V AIX, 
MENDELSON) verliefen ergebnislos. V AN DrJKE und ÜUDENDAL wollten Tier­
impfungen ausführen, haben aber über das Ergebnis bisher nichts mitgeteilt. 

M. JESSNER ist es nun erst kürzlich gelungen, bei einem von ihm in der Burjato­
Mongolei beobachteten Kranken durch Verimpfung eines Knotens auf Kaninchen 
in der zweiten Generation (inokuliert mit Poplitealdrüsen der ersten Generation) 
einen luetischen Primäraffekt hervorzurufen. 

Neuerdings berichtet VENERONI über eine gelungene Impfung beim Mähnen­
affen. Er verwandte zur Impfung in der Supraorbitalgegend Knotenbestandteile 
eines Eingeborenen aus Somaliland. Über den weiteren Verlauf der erzeugten 
Erkrankung teilt er nichts mit. 

Überblickt man die bakteriologischen Untersuchungen in ihrer Gesamtheit, 
so muß man feststellen, daß in den Knoten der mikroskopische Spirochäten­
befund am häufigsten und regelmäßigsten erhoben u;orden ist und als unbedingt 
sichergestellt gelten mt~ß. Allerdings hat man bisher nur bei den in den Tropen 
beobachteten Kranken Treponemen mikroskopisch auffinden können, wenn 
man von dem in allerletzter Zeit mitgeteilten Spirochätennachweis ARAVIJSKI.Ts 
und BuLVACHTERs absieht, den man meines Erachtens zunächst noch mit 
Vorsieht aufnehmen muß. Das kürzlieh gelungene, eben erwähnte Impfergebnis 
M. JESSNERs dürfte aber dafür sprechen, daß sich auch bei den "außertropischen'· 
Knoten mit anderer Methodik Spirochäten nachweisen lassen. Wie häufig das 
gelingt, müssen weitere Untersuchungen lehren 1 . Ob es sieh bei den in den 
Tropen erhobenen Befunden um Framboesie- oder Syphilisspirochäten oder 
um eine besondere, davon unabhängige Treponemenart handelt, ist noch nicht 
geklärt. Ich bespreche diese Frage eingehend in dem Abschnitt "Ätiologie und 
Pathogenese" (s. S. 448 u. 449). 

Geschlecht und Alter der Kranken. 
Die Forscher, welche eine größere Anzahl von Kranken beobachten konnten, 

sind im allgemeinen der Ansieht, die Knoten kämen beim männlichen und u·eib­
lichen Geschlecht annähernd gleich häufig vor (STEINER, VAN DIJKE und ÜUDEN­
DAL u. a.). GRos glaubt allerdings, einwandfreie Krankheitsbilder habe er nur bei 
Männern beobachten können. Überblickt man das gesamte Schrifttum, so trifft 
die Ansicht GRos' nicht zu. Nimmt man nämlich alle Mitteilungen zusammen, 
die eine Angabe über das Geschlecht enthalten, so stellen die Männer etwa 55, 
die Frauen etwa 450fo der Erkrankten dar. Der Unterschied von lOOfo hat wahr­
scheinlieh keine wesentliche Bedeutung; denn er verschwindet bei den in den 
Tropen beobachteten Kranken ganz und tritt nur bei den "außertropischen" 
Knotenkranken wieder hervor 2 • 

Das Lebensalter der Kranken, in dem die Knoten beobachtet werden, liegt 
im allgemeinen mindestens in der Lebensmitte, eher noch etwas darüber. Als 
Durchschnittsalter habe ich beim Zusammenfassen aller hierzu verwertbaren 
Mitteilungen für das männliche Geschlecht etwa 45, für das weibliche etwa 

1 HoPKINS konnte auch bei der von .M. JESSNER angegebenen Versuchsanordnung 
ein Impfergebnis nicht erzielen. 

2 Vielleicht hängt der Unterschied von I00/0 zwischen _p1ännlichem und weiblichem 
Geschlecht bei den außertropischen Krankheitsfällen mit der Atiologie der knotigen Gebilde 
zusammen. Wie ich unten zeigen werde, sind die außerhalb tropischer Gegenden beob­
achteten Knoten als luetische Späterscheinungen anzusprechen. Da nun die Syphilis mit 
Ausnahme der Länder, wo außergeschlechtliche Ansteckungen sehr oft vorkommen- dazu 
gehören in der Regel auch alle tropischen Landstriche! -, das männliche Geschlecht häufiger 
befällt als das weibliche, so ließe sich der geringfügige Unterschied von lOOfo damit zwanglos 
erklären. 
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41 Jahre errechnet. Betrachtet man die "tropischen" und "außertropischen" 
Kranken gesondert, so kommt man zu etwa demselben Ergebnis. Es ist bei 
dieser Zusammenstellung allerdings zu bedenken, daß die Knoten manchmal 
viele Jahre bestehen können, ehe sie vom Arzt, ja selbst vom Kranken bemerkt 
werden. Deswegen gibt meine obige Berechnung nur das Durchschnittsalter 
der Kranken zu der Zeit an, wo man auf die Knoten wirklich aufmerksam 
geworden ist. Das tatsächliche Durchschnittsalter der Kranken beim aller­
ersten Entstehen der knotigen Gebilde ist aus den eben erwähnten Gründen 
nur ungenau zu ermitteln. Immerhin ist aber soviel sicher, daß die Knoten 
sowohl in den Tropen als auch außerhalb davon am häufigsten zwischen dem 
30. und 50. Lebensjahre aufzutreten pflegen. Erheblichere Abweichungen über 
diese Grenzen kommen nach oben zu häufiger vor als nach unten. So war ein 
Kranker GoTTRONs 79 Jahre, ein Kranker JA.MINs 70 Jahre, eine Kranke lRVINEs 
und TuRNACLIFFs 67 Jahre aJtl. Wohl die älteste Knotenkranke haben CRouzoN 
und CHRISTOPHE beobachtet; ihr Alter betrug 80 Jahre. Die Knoten bestanden 
hier allerdings angeblich schon seit 18 Jahren. Daß die Befallenen jünger als 
30 Jahre sind, ist nicht häufig, wie ich schon betont habe. Ein von GooD.MAN 
untersuchter Kranker und ein Kranker KADANERs waren 29 Jahre, die Kranken 
TRUFFis und PICKS 28 Jahre alt. Bei den Beobachtungen von W ORSTER-DROUGHT 
betrug das Alter 27, von JA.MIN 25 und von VAN DIJKE und ÜUDENDAL einmal 
22 Jahre. Bei Kindern hat man die Knoten nur außerordentlich selten gesehen, 
und zwar ausschließlich in den Tropen, nicht außerhalb davon. So beobachtete 
sie LuTz auch bei dem Kinde des Kranken, den er in seinem Brief beschreibt, 
und VAN DIJKE und ÜUDENDAL sahen sie bei einem 8jährigen Knaben. 

Es ergibt sich also, daß die knotigen Gebilde bei beiden Geschlechtern im all­
gemeinen etwa gleich häufig, und zwar vorwiegend im mittleren, aber nicht selten 
auch in höherem Alter beobachtet 1cerden. 

Beruf und Beschäftigung. 
Über den Beruf und die Beschäftigung der von den Knotenbildungen befal­

lenen Kranken sind die Angaben sehr dürftig. Wenn es sich um Eingeborene 
der tropischen und subtropischen Länder handelt, ist die Beschäftigung über­
haupt kaum jemals erwähnt; anders bei Europäern oder Bewohnern außer­
tropischer Landstriche, die gelegentlich ihres Tropenaufenthaltes oder auch 
danach die Knoten erst in ihrer Heimat bemerken. Hier handelt es sich natur­
gemäß um Personen, die durch ihren Beruf in tropische Gegenden geführt 
werden: Seeleute (FEx), Marinesoldaten (ZuR VERTH, JEANSELME, BuRNIER 
und ELIASCHEFF), Kolonialagenten (BERNARD), Kaufleute (ARAMAKI). Die 
Beschäftigung der außerhalb der Tropen Erkrankten, die niemals in ihrem 
Leben tropische Landstriche besucht haben, ist sehr wechselnd: Soldaten 
(SELLEI), Verkäufer (GREENBAUM), Ackerkutscher (M. JESSNER), Kraftwagen­
führer (C. R. LANE), :Fabrikarbeiter (PICK) u. a. m. Es handelt sich jedenfalls 
nicht um Beschäftigungsarten, denen eine bestimmte gleichartige Schädlichkeit 
eigen wäre. 

Xtiologie und Pathogenese. 
Über die Ätiologie der von LrTZ zuert-Jt beschriebenen Knotenbildungen hat 

man lange gestritten. Heute ist sie so gut wie restlos aufgeklärt. Die ersten 
Untersucher waren völlig uneinig. LrTz wies in seinem Briefe beiläufig darauf 
hin, die von ihm beobachteten Kranken seien alle der Lues mehr oder weniger 
verdächtig gewesen, sprach sieh aber sonst über die Ätiologie nicht aus. Sn;r:-nm 

1 Der Knoten bPstand hier angeblich sPit 7 ,Jahren. 
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konnte keine Ursache ermitteln, hielt die Knoten zunächst für harmlos und 
bestritt die Ansicht JEANSELMEs, der in seinen ersten Veröffentlichungen zum 
Ausdruck gebracht hatte, dauernde Traumata spielten ätiologisch wohl eine 
Rolle, weil die Gebilde besonders gern grade an den "Beschäftigungsstellen" 
aufträten. Später vermutete STEINER, beim Baden der Eingeborenen dringe 
an den befallenen Bezirken vielleicht ein Erreger ein. Auch JEANSELME hielt 
eine parasitäre Ätiologie für wahrscheinlich, konnte aber niemals irgendeinen 
Keim nachweisen. Es folgten dann die oben (s. S. 442) erwähnten Pilzbefunde 
von FoNTOYNONT und ÜAROUGEAU ("Discomyces Carougeaui"), von CuRIE 
und HüLLMANN (Aspergillus), von GouoEROT, BuRNIERund BoNNIN (Schimmel­
pilz). Ich habe schon betont, daß es sich hierbei mit größter Wahrscheinlichkeit 
um zufällige Ergebnisse oder um Verunreinigungen der Kultur gehandelt hat. 
Die weitaus überwiegende Mehrzahl der Forscher legt diesen Pilzzüchtungen 
in ätiologischer Hinsicht jedenfalls keinerlei Bedeutung bei. STEINER meint, 
bei FoNTOYNONTs und ÜAROUGEAUB Beobachtung habe es sich um eine Ver­
wechslung mit der Madurafußerkrankung gehandelt. 

Framboetische Ätiologie. 
Schon lange und immer von neuem hat man erörtert, ob die Knoten nicht 

mit der Framboesie zusammenhängen. Hierfür kamen selbstverständlich nur 
solche Kranke in Betracht, die in Framboesiegegenden lebten oder sich dort 
aufgehalten hatten. So berichtete STEINER bereits in seiner ersten Mitteilung, 
daß die Malayen die Knotenkrankheit "Patek kring" (trockene Framboesie) 
nennen. Er selbst glaubte aber nicht an eine derartige Beziehung. MoucHET 
und DUBOIS dagegen waren die ersten, welche, ebenfalls gestützt auf Äußerungen 
von Eingeborenen im Belgisehen Kongo, die framboetische Ätiologie der Knoten 
für wahrscheinlich hielten. Sie konnten das um so eher, als sie beobachtet 
hatten, daß bei Framboesiekranken, welche neben eindeutigen framboetischen 
Hauterscheinungen auch derartige Knoten aufwiesen, durch Salvarsanbehand­
lung nicht nur die Framboesie heilte, sondern auch die Knoten kleiner wurden. 
Bald mehrten sich die Stimmen, welche das Zusammenvorkommen von Fram­
boesie und der von LuTZ beschriebenen Knotenkrankheit hervorhoben und für 
deren Ursache mehr oder weniger bestimmt die Framboesie hielten. So berichtete 
DAVEY, 79 unter 80 von ihm untersuchter Knotenkranker hätten Framboesie 
gehabt. ÜLAPIER, VAN LooN, GENNER u. a. teilten ähnliche Beobachtungen 
mit. Auch No:EL konnte bei seinen Kranken immer Reste oder Narben fram­
boetischer Erscheinungen nachweisen1 • So versucht BERNARD, gestützt auf 
frühere Mitteilungen JEANSELMEs, die framboetische Ätiologie der Knoten 
geographisch zu begründen. 

Die Knotenbildungen seien eine tropische Krankheit, die nicht über den 30. Grad nörd­
licher und südlicher Breite hinausgehe 2• In diesem Gradbezirk gebe es 5 große Krankheits­
herde: 1. die Halbinsel Indochina, die Inseln in der Me!;renge, Neu-Guinea und Hawai; 
2. Madagaskar, Komoren, Mascareigne; 3. West- und Aquatorialafrika; 4. Nordafrika; 
5. Brasilien. Diese Gegenden entsprächen genau der Framboesieausbreitung. In Marokko 
und Algerien, wo die Syphilis sehr verbreitet sei, wären die Knotenbildungen selten. Daß 
sie dort überhaupt vorkämen, könne möglicherweise an der Durchsetzung dieser Gegenden 
mit Senegalnegern liegen, die mit Framboesie angesteckt sein könnten. In den entsprechen­
den Breiten des Orients (Palästina, Syrien, Jordangebiet), wo keine Negereinwanderung 
stattgefunden habe, fänden sich die Knoten nicht. 

1 Bei einem Kranken No:ELs bestanden allerdings die Knoten schon 2 Jahre, ehe fram­
boetische Erscheinungen auftraten. 

2 Das trifft nicht zu; denn man hat zahlreiche Kranke außerhalb tropischer und sub­
tropischer Gegenden beobachtet (Siehe dazu auch "Differentialdiagnose" S. 463). 
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Diese geographische Begründung der framboetischen Knotenätiologie steht auf 
sehr schwachen Füßen; denn Knotenkranke hat man auch außerhalb tropischer 
und Fmbtropischer Gebiete nicht selten beobachtet. Zudem wird allgemein 
anerkannt, in Framboesiegegenden sei die Syphilis ebenfalls sehr häufig (MA~­
TEUFEL, JEANSELME, BURNIERund ELIASCHEFF U. a.), deren Abgrenzung gegen 
Framboesie äußerst schwierig, manchmal unmöglich sein könne (MANTEUFEL 
u. a.). Ich bespreche diese letzte Frage eingehend im Abschnitt "Differential­
diagnose" (S. 463). 

Gesichert erschien die framboetische Ätiologie durch die einwandfreien 
Spirochätenbefunde VAN DIJKEs und ÜUDENDALs. Auch diesen beiden Forschern 
war aufgefallen, wie oft die Knoten grade bei Framboesiekranken vorkommen 
(unter 741 Kranken 36mal). Sie untersuchten daraufhin ll Knoten histologisch 
und fanden bei Levaditifärbung in allen derartigen Gebilden Spirochäten vom 
Typus der pertenues bzw. pallidae. Es folgten dann die ebenfalls oben ein­
gehend besprochenen weiteren Spirochätenbefunde VAN LooNs, CLAPIERs, 
VAN HooFs und TAKASAKis und lKEGAMis 1 (siehe "Bakteriologie" S. 443). 
Damit war aber die framboetische Ätiologie nicht ohne jeden Zweifel bewiesen, 
sondern streng genommen nur festgestellt, daß sich in Knoten, welche man in 
Framboesieländern beobachten konnte, ziemlich oft, teilweise sogar regelmäßig, 
Spirochäten nachweisen ließen, die wohl am ehesten mit der Spirochaeta perte­
nuis übereinstimmten. Da die knotigen Gebilde sich jedoch in der Tat recht 
häufig bei lhamboesiekranken, manchmal gleichzeitig neben eindeutigen fram­
boetischen Hautherden fanden, ja sich sogar manchmal durch die bei Fram­
boesie üblichen Behandlungsmaßnahmen zurückbildeten, war der Schluß sehr 
wohl berechtigt, die gefundenen Spirochäten hätten ätiologische Bedeutung, 
die Knoten stellten somit nichts anderes dar als klinisch und histologisch un­
gewöhnliche framboetische Erscheinungen 2 • Diese Auffassung hat in der Tat 
viel für sich. Zu einem ah; lückenlos anzusehenden Beweis fehlt allerdings bei 
den "tropischen" Knoten bisher die Tierimpfung, welche die Pathogenität 
der gefundenen Spirochäten für das Tier dartun und den für die Framboesie­
inokulation üblichen Verlauf nehmen müßte 3 . Allerdings wäre es auch möglich, 
daß grade die aus diesen sehr eigentümlichen Erscheinungen des Menschen 
stammenden Spirochäten ~ im Gegensatz zu den Treponemen aus gewöhnlichen 
Framboesieherden ~ für das Tier nicht oder nicht mehr krankmachende 
Eigenschaften besäßen. Wenn auch derartige Tierimpfungen bisher fehlen, so 
sprechen doch für eine erhebliche Anzahl von Forschern die oben angeführten 
Tatsachen so sehr für einen ätiologischen Zusammenhang der Knoten mit der 
:Framboeclie bzw. den dabei gefundenen und für pertenues gehaltenen Spiro­
chäten, daß sie trotz de:-; klinif;ch und histologisch außergewöhnlichen Bildes 
die alleinige fmmboetische Atiologie für sehr 1cahrscheinlich oder sicher halten, 
die Knotenbildungen somit zu den Tropenkrankheiten 4 rechnen (MoccHET 
und DrBms, DAVEY, HorssiAX, EGYEDT, GrTIERREz, VAN LooN, GENN}~R, 
BITTNER, CALLANAN, YAN HooF u. a.). 

1 TAKASAKI und lKt:G.Ull sind aber der Ansicht, die von ihnen gefundenen ~pirochäten 
seiPn weder pertenues noch pallidae, sondern stellten eine besondere Art dar. 

2 .EGYEDI hält die Knotpn für framboetische Bursitiden. Dazu betonen GoOD3'IAK und 
YAN RooF, bei Eingeborenen in Framboesiegegenden seiPn Gelenkerseheinungpn und 
Schleimbeutelentzündungen sehr häufig. 

~ Xeuerdings ist VEXEROXI die Impfung mit einem "tropischen'· Knoten (von Ein­
geborenem aus Somaliland) beim }lähnenaffcn gelungen. VENERONI teilt aber iiber den 
Verhtuf der ImpfkmnkhPit niehts mit. 

> t'rbPr dPn Begriff .,Tropenkranklwit·· siehe "DifferPtltialdiagnose" (S. 4H:3). 
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Luetische Ätiologie. 
Die Auffassung von der alleinigen framboetischen .Ätiologie der Knoten 

wurde erschüttert, als DE QUERVAIN das LuTzsehe Krankheitsbild in Bern bei 
einem Schweizer beobachten und eingehend erforschen konnte, der seine Heimat 
niemals verlassen hatte, bei dem man also eine framboetische Ansteckung mit 
Sicherheit ausschließen konnte. Schon vor DE QuERVAIN hatte SELLEI die 
Knoten bei bosnischen Soldaten festgestellt, die sich ebenfalls niemals in Fram­
boesiegegenden aufgehalten hatten. Seine kurze Mitteilung blieb wohl haupt­
sächlich deswegen zunächst unbeachtet, weil sie nur in ungarischer. Sprache 
erschienen war und im Gegensatz zu DE QuERVAINs Arbeit die Beziehungen 
zur LuTzsehen Knotenkrankheit nicht betonte. Als erst einmal grundsätzlich 
festgestellt und bekannt geworden war, die Knoten könnten auch außerhalb 
tropischer Landstriche auftreten, mehrten sich bald die Beobachtungen in 
Europa, Nordamerika usw. bei Personen, die sich niemals einer Ansteckung 
mit Framboesie ausgesetzt hatten. Da die tropischen und außertropischen 
Krankheitsbilder im allgemeinen durchaus übereinstimmten, schwanden all­
mählich alle Zweifel an der grundsätzlichen Gleichheit, zumal da DE QuERVAIN 
in· eingehenden Untersuchungen dartun konnte, daß bei seinem Kranken die 
Knoten zwar keine framboetische .Ätiologie haben könnten, aber höchstwahr­
scheinlich ebenfalls durch Spirochäten hervorgerufen, und zwar luetischen Ur­
sprungs seien. Auch SELLEI hatte dieselbe Ansicht ausgesprochen, die von 
amerikanischen Forschern von vornherein vertreten wurde. Heute zweifelt 
man an der Tatsache der luetischen .Ätiologie kaum mehr. Es herrscht nur noch 
keine Klarheit, ob die Syphilis allein ursächlich verantwortlich zu machen 
ist, ob und in welchem Zahlenverhältnis Lues und Framboesie ätiologisch 
eine Rolle spielen, und ob die Knotenkrankheit auch anderweitig entstehen 
könne. 

Es ist heute unzweifelhaft, daß die Syphilis ein Krankheitsbild hervorrufen 
kann, welches den von LuTz beschriebenen Knoten völlig gleicht. Allerdings 
war man bis vor kurzem zum Beweis der luetischen .Ätiologie nur auf mittelbare 
Schlüsse angewiesen- das bedeutungsvolle Impfergebnis M. JESSNERs (s. S. 445) 
verändert die Sachlage und schafft unbedingte Sicherheit - im Gegensatz 
zu den in den Tropen beobachteten Knoten, deren framboetische Ursache 
durch den unmittelbaren Nachweis von Spirochäten in den Krankheitserschei­
nungen selbst als völlig gesichert erschien. Trotzdem waren aber die mittelbaren 
Schlüsse auf die syphilitische .Ätiologie- das Zusammenvorkommen der Knoten 
mit anderen luetischen Erscheinungen, die positive Wa.R., der Erfolg der anti­
luetischen Behandlung- schon so zwingend, daß sie als beweisend gelten konnten. 

Zusammenvorkommen mit anderen luetischen Erscheinungen. 

Manifeste Erscheinungen der Syphilis, zugleich mit den Knoten oder ihnen 
vorangehend, hat man bei einer ganzen Reihe von Kranken auch in tropischen 
Gegenden beobachtet, und zwar vorwiegend Erscheinungen der Spätperiode. 
Dabei handelt es sich meist um tuberoserpiginöse Syphilide (GooDMAN, CA:imE 
und ARGAUD, Fox, LEviN, NoauE, JAMIN, METSCHERSKY, ÜLESsow, PATANE, 
Rossow, MoNTREL und ÜLEssow, PROKOPCUK, WELTI, Fuss, STERN, FRÖHLICH, 
MATRAS, GRAU und PELAEZ, ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER u. a.), die sich an ver­
schiedenen Stellen des Körpers finden, manchmal aber auch die Knoten über­
lagern (CANGE und ARGAUD, SMELOFF, STERN} oder in unmittelbarer Nähe von 
ihnen auftreten können (NoGUE}. Typische Gummata an verschiedenen Körper­
stellen (Gaumen, Arm, Schienbein, Wade und anderwärts) neben vorhandenen 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 29 
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Knoten haben PouPELAIN, ScHAMBERG, NoGUE, BoRSCEVSKIJ, KoMAROV, ARA· 
VIJSKIJ und BuLVACHTER u . a. beobachtet. M. JESSNER sah bei einem seiner 
Kranken außer den Knoten Unterschenkelgeschwüre, die sicherlich luetisch und 
auf Salvarsan gut geheilt waren 1• WERTHERB Kranker hatte gleichzeitig eine 
Lues cerebri. NüGUE berichtet bei seinen Knotenkranken über syphilitische 
Exostosen , KoMAROV über luetische Osteoperiostitis und Cavernitis penis, 

Abb. 21. Derselbe Kranke wie in Abb. 3. Linker Ellenbogen in Seitenansicht. Außer den Knoten 
tertiäres Syphilid, seit 15 Jahren unbehandelt bestehend. (Nach FRÖHLICH.) 

PROKOPCUK und BRUNSTING über eine typische Tabes, PETRUSKIN sah eine 
Periostitis luetica und BRUNSTING zweimal eine sichere luetische Aortitis. Auch 
der Kranke H. HOFFMANNs hatte eine einwandfreie Aortitis luetica, ebenso 
wie ein kranker KoMAROVs. 

Sekundär-tertiäre Übergangserscheinungen außer den Knoten haben DERESTER 
und MARTIN, JAMIN, DELANOE u. a. beobachtet. Auch der von ZUR VERTH 
erhobene Befund psoriasisähnlicher luetischer Herde gehört wohl hierher. 

1 Dieser Kranke M. JESSNERs hatte außerdem eine zur Gangrän führende Geschwürs· 
bildung am Fuße, über die man ätiologisch keine Klarheit erzielen konnte. Es blieb fraglich, 
ob es sich um eine arteriosklerotische (luetische ?) oder um eine durch Nikotinmißbrauch 
bedingte Gangrän handelte. 
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Sekundäre Syphilide bei ausgebildeten Knoten sind selten. CANGE und 
ARGAUD sahen ungemein schwere Sekundärerscheinungen der Haut und Schleim­
haut mit Augenbeteiligung gleichzeitig mit den Knoten, PouPELAIN beobachtet~ 
ein palmares und plantares Syphilid, NoauE breite Condylome am After bei 
einem Kranken, bei einem andern ebenfalls breite Condylome am Hodensack 
und ein impetiginöses Syphilid an der Nase. V AN DIJKE und ÜUDENDATJ berichten 

Abb. 2:!. 33jiihrigcr Kranker. An Vorder·, Seiten· und teilweise Hinterfläche des Brustkorbs rechts, 
von der Höhe der Brnstwarze bis zum Rande der falschen Rippen im Unterhautgewebe 15 Knoten, 
walnuß· bis taubeneigroß, rnndlich oder strangartig, stellenweise knotige Massen bildend, knorpel-

bis knochenhart . Über 3. Rippe rechts tuberoserpiginöses Syphilid. (Nach Rossow.) 

über eine gleichzeitig bestehende Roseola luetica, JoRDAN, DELANOE und PRo­
KOPCCK über ein papulöses syphilitisches Exanthem. 

Primäre syphilitische Erscheinungen bei bereits vorhandenen Knoten sind, 
soweit ich sehe, im Schrifttum nicht verzeichnet. 

DEKESTER und MARTIN teilen mit, von ihren 16 Knotenkranken hätten 
lO eine alte Lues gehabt. Dasselbe berichtet DA SILVA-ARAUJO über 56 von 
58 seiner Kranken. LUTZ hielt alle seine Knotenkranken für luesverdächtig 
und MoNTEL und NoauE sahen außer den Knoten immer noch Zeichen von 
Syphilis. 

Außerdem haben eine Anzahl Forscher Befunde erhoben, die mit mehr 
oder minder großer Wahrscheinlichkeit auf Lues hindeuten. So hatte der 
Kranke WEBERs eine Chorioretinitis mit Sehstörungen, die Kranken MoNT­
PELLIERS und GouGEROTs, BuRNIERs und ELIASCHEFFs eine Lcukoplakie der 
Zunge und Wangenschleimhaut. M. JESSNER und SANNICANDRO konnten eine 
Verbreiterung der Aorta bzw. eine Aortitis und PICK eine Iritis feststellen, die 

29* 
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höchstwahrscheinlich luetischer Natur waren. Bei einem Kranken JEANSELMEs 
bestand ein schweres Herzleiden und eine (luetische ?) Lebercirrhose. lRVINE 
und TuRNACLIFF fanden fehlende Pupillenreaktion und C. R. LANE erloschene 
Kniesehnenreflexe. JEANSELME, BuRNIER und ELIASCHEFF sahen bei einem 
Kranken 7-8 vollständige "Krisen" mit Gedächtnisverlust, die nach einer 
Quecksilberkur verschwanden, wobei Schwindelgefühl und Gedächtnisschwäche 
zurückblieben. Der Kranke DE QuERVAINs erlitt im Alter von 45 Jahren 
- 15 Jahre nach Auftreten der Knoten - einen Schlaganfall. PATANE, 
ÜROUZON und ÜHRISTOPHE u. a. berichten über Fehl- und Totgeburten in 
der Vorgeschichte Knotenkranker. 

Bei den arthritischen und rheumatischen Beschwerden, die zugleich mit den 
Knoten auftreten oder ihnen vorausgehen können, ist die luetische Ätiologie 

A!Jb. 23. Abb. 24. 

Abb. 23. 53 jä hrige Kranke. Pflaumengroßer, derber, glatter, nicht druckempfindlicher Knoten 
1mterhalb des rechten Olecranon. Deckende Haut mit der in Unterhaut liegender Geschwulst ver· 
wachsen. Knoten gegen Unterlage verechieblich. Außerdem gruppiertes, tuberöses und tuberoser-

piginöses Syphilid in Knotenniihe. (Nach STERN.) 
Abb. 24. Der in Abb. 5 dargestellte Knoten mit Syphiliden in Knotennähe von vorn. (Nach STERN.) 

teils sehr wahrscheinlich, teils fraglich 1 . So gut wie ausschließlich handelt es 
sich dabei um Krankheitserscheinungen, die sich an den Gelenken selber oder in 
deren unmittelbarer Umgebung, nicht im Muskel abspielen und somit in das 
Gebiet der Arthrolues gehören, die erst seit den letzten Jahren Gegenstand 
eingehender Forschung ist (PAILLARD, DoNINI, ScHLESINGER, TüDD, E. und 
R. SoREL u. a.). Bei der Knotenkrankheit ist der Zusammenhang mit der 
Arthrolues nicht immer ganz leicht zu beurteilen, da man oft auf manchmal 
jahrelang zurückliegende Selbstbeobachtungen der Kranken angewiesen ist. 
Es handelt sich hierbei, da ja die Knoten als spätluetische Erscheinungen auf­
gefaßt werden müssen, vorwiegend um Gelenkerkrankungen, die man in neuester 
Zeit unter der Bezeichnung "Arthrolues tardiva" zusammengeiaßt hat. 

Diese können mono- oder oligo- oder polyarticulär, nicht selten auch sym­
metrisch sein ; am häufigsten ist das Knie-, dann Sprung-, Ellenbogen- und Hand­
gelenk befallen; eine besondere Vorliebe scheint die Arthrolues tardiva für die 

1 Bemerkenswert ist die Mitteilung GoODMANs, bei etwa 200fo der Framboesiekranken 
bestünden Gelenkerscheinungen. 
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Sternocostal- und besonders für die Sternoclaviculargelenke zu haben. Aber 
kein Gelenk bleibt grundsätzlich verschont. Die Erscheinungen können akut, 
mit Fieber und Hautrötung einsetzen; das Fieber kann sich sehr lange hinziehen, 
kann kontinuierlich, remittierend oder sehr unregelmäßig und recht hoch sein. 
Die Schmerzen sind sehr verschieden, manchmal sehr groß, besonders in der 
Nacht. Auch die Störung der Bewegungsfähigkeit wechselt, ist aber besonders 
bei längerem Bestand sehr hochgradig. Die Bewegungen sind schmerzhaft; 
umschriebene Druckschmerzen sind öfters vorhanden. Die Formen der Gelenk­
veränderung sind außerordentlich mannigfaltig: starker Hydrops, Kapsel­
verdickung, periartikuläre Ergüsse, knorpelharte Schwellung des ganzen Gelenks, 
muskuläre Fixation, Reiben und Krachen, aber auch schwere Verunstaltungen, 
Subluxationen. All das hat Veranlassung gegeben, neben der Arthralgie und 
den akuten und subakuten fieberhaften Formen eine Arthritis sicca, eine solche 
vom Typus der Arthritis deformans, tuberkulose-, tumorähnliche und endlich 
auch noch Mischformen aufzustellen. Muskel- und Knochenatrophien fehlen 
oder sind unbedeutend. Der Verlauf ist außerordentlich mannigfaltig, bei den 
fieberhaften Krankheitsfällen sehr chronisch. Die Diagnose hat mit großen 
Schwierigkeiten zu kämpfen. Am sichersten ist wohl immer noch die "Diagnose 
ex juvantibus" durch energische und lange fortgesetzte antiluetische Behandlung 
(ErsLER u. a.). Die Prognose hängt in erster Linie von der frühzeitigen Diagnose 
ab, doch selbst spät erkannte Veränderungen können sich manchmal auffallend 
gut zurückbilden. 

Über den Zusammenhang der Knotenkrankheit mit Gelenkbeschwerden 
hat zunächst JEANSELME berichtet. Dem Erscheinen der Knoten ging ein 
atypischer, drei Wochen dauernder Gelenkrheumatismus voraus, wobei Schmerzen 
in allen Gelenken der oberen Gliedmaßen mit Rötung und Schwellung bestanden. 
M. JESSNER teilt mit, bei einem seiner Kranken seien Schmerzen in Schulter-, 
Hand- und später auch anderen Gelenken aufgetreten. Dabei habe der Kranke 
an beiden Ellenbogen harte Knoten unter der Haut bemerkt. Bei SPARACIOs 
Beobachtung gingen der Knotenentwicklung an den Ellenbogen Schmerzen 
und Schwellung des rechten Kniegelenks, Beschwerden im linken Knie-, in 
einem Handgelenk und in den Fußgelenken um etwa ein Jahr voraus. JORDANs 
Kranker hatte seit 5 Jahren eine Polyarthritis. Etwa gleichzeitig damit 
waren die Knoten aufgetreten. PICK berichtet, seine Kranke habe drei Monate 
hindurch an Rheumatismus in den Ellenbogen-, Hand- und Kniegelenken gelitten. 
Im Anschluß daran seien die Knoten in der Ellenbogengegend erschienen. STERN 
teilt mit, bei einem seiner Kranken seien der Knotenentwicklung heftige Be­
schwerden in beiden Armen voraufgegangen, die bis zur Bewegungsunmöglichkeit 
in beiden Ellenbogengelenken führten. Mit abnehmenden Schmerzen seien dann 
unterhalb beider Ellenbogen die Knoten aufgetreten. Bei einer Kranken HoPKINS' 
bestand außer den Knoten eine akute Polyarthritis, die auf antiluetische 
Behandlung rasch verschwand. 

JEANSELME, JoRDAN und SPARACIO halten die von ihnen beobachteten 
polyarthritischen Beschwerden für luetisch bedingt ("luetischer Pseudo-Rheuma­
tismus"), M. JESSNER weist nur auf diese Möglichkeit hin. Es ist in der Tat 
sehr wahrscheinlich, daß es sich hierbei um Erscheinungen der "Arthrolues 
tardiva" gehandelt hat; denn JORDAN konnte bei seinem Kranken, ebenso 
wie HoPKINS bei der seinigen, die luetische Natur sogar dadurch beweisen, 
daß Wismut- und Jod- bzw. Wismut- und Salvarsanbehandlung die Arthritis 
rasch sehr günstig beeinflußte. Auch STERN sah bedeutende Besserung der 
Gelenkbeschwerden nach Verabreichung von Jodkali. 

Schwer zu beurteilen sind die "Schmerzen im Arm", über die ein Knoten­
kranker GooDMANs klagte, die "unbestimmten Beschwerden in den Beinen" 
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der Kranken Noiili..s, gegen die sie mit gutem Erfolg Jod einnahm, der sieben 
Jahre vor Auftreten der Knoten überstandene "Rheumatismus" des Kranken 
von J EANSELME, BuRNIERund ELIASCHEFF und die "rheumatischen Beschwerden" 
der 80jährigen Kranken CRouzoNs und CHRISTOPHEs, die seit dem 44. Lebens­
jahre - 18 Jahre vor Erscheinen der Knoten- bestanden und allmählich zu 
schweren Ankylosen an Hand-, Fuß- und Ellenbogengelenk geführt hatten. 
Möglicherweise hat es sich aber auch hier um Erscheinungen gehandelt, die in 
das Gebiet der "Arthrolues tardiva" gehören. 

Ebenfalls bezüglich ihrer luetischen Natur nicht leicht beurteilbar sind die 
Schleimbeutelentzündungen!, die man zusammen mit den Knoten beobachtet 
hat. Ich habe sie oben (s. S. 430) schon erwähnt. 

Bursitiden können in der Früh- und Spätperiode der Syphilis auftreten; meist fluk­
tuieren sie. Bei den gummösen Formen kommt es nach Verwachsung mit der Haut gewöhn­
lich zum Durchbruch nach außen, zu Fisteln und Geschwüren (VERNEUIL, HARTTUNG, 
J. E LANE u. a.). Seit HARTTUNGs Sammalbericht scheinen die Mitteilungen über solche 
Krankheitsfälle spärlich zu sein. Die neueren Beobachtungen von CHuRcHMAN, COUES, 
.APPEL, KARcHER, GATE, BosoNNET und MicHEL u. a. decken sich aber im allgemeinen 
mit den von HARTTUNG zusammengestellten Befunden 2• 

So dürfte die luetische Natur der doppelseitigen Bursitiden, welche IRVINE 
und TuRNACLIFF gerade dort beobachteten, wo die Knoten saßen, wahrscheinlich 
sein. Dasselbe gilt für die Mitteilung von PAROUNAGIAN und RuLISON3 • Manche 
Forscher glauben sogar, die für syphilitisch bedingt gehaltenen Knoten seien 
überhaupt nichts anderes · als eigentümlich veränderte luetische Bursitiden 
(GooDMAN, ScHWARTZ u. a.) 4 • Diese Ansicht trifft für die weitaus überwiegende 
Mehrzahl der Beobachtungen gewiß nicht zu (s. auch "Differentialdiagnose" 
s. 467). 

Zeichen angeborener Syphilis bei Knotenkranken scheinen, falls sie über­
haupt vorkommen, außerordentlich selten zu sein. Nur LuTz, NoGuE, Rossow, 
PINARD, VERNIER und ABRICOSSOF und SMELOFF teilen derartige Beobach­
tungen mit, die aber nicht als unbedingt beweiskräftig gelten können. LuTz 
und NoGUE machen keine näheren Angaben über die Art der angeboren-syphili­
tischen Zeichen. Rossow gibt die Vorgeschichte eines seiner Kranken genau 
wieder und stützt darauf mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit die angeborene 
Syphilis: die Mutter des 33jährigen Knotenkranken hatte nämlich (luetische ?) 
Unterschenkelgeschwüre, der Kranke selber mit 11-12 Jahren Schmerzen 
in den Beinen (luetische Periostitis?). SMELOFF hält die Beobachtungen 
Rossows und der anderen Forscher nicht für beweiskräftig und ist der 
Ansicht, seine Mitteilung sei die erste wirklich stichhaltige dieser Art. Er 
stützt sich dabei auf die Lues des Vaters seiner Kranken, die sichere Lues 
congenita einer Schwester, die positive Wa.R. der anderen Schwester (wobei 
die Wa.R. ihres Ehemannes negativ ist) und die tuberösen Syphilide im 
17. Lebensjahr. 

Man muß also feststellen, daß bei einer ganzen Reihe von Personen smcohl 
in den Tropen als auch außerhalb davon neben der Knotenkrankheit ein­
deutige luetische Erscheinungen vorhanden sind, die meist dem tertiären Stadium 
angehören. 

1 Erwähnenswert ist eine Bemerkung VAN RooFs, wonach bei Eingeborenen in Fram­
boesiegegenden Schleimbeutelentzündungen häufig seien. 

2 Siehe dazu V. HoFFMANN. 
3 LAPOWSKI und POLLITZER bezweifeln die luetische ~atur der von PAROUNAGIAN und 

RULISON vorgestellten Bursitis. 
4 Auch EGYEDI, der allerdings nur an die framboetische Grundlage der Knoten glaubt, 

hält sie für Schleimbeutelentzündungen. 
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W ASSERMANNSCbe Reaktion und Knoten. 
Die W ASSERMANNsche Reakion ist bei der weitaus überwiegenden Mehrzahl 

aller Knotenkranken, bei denen man sie überhaupt angestellt hat, einwandfrei 
positiv ausgefallen, unabhängig davon, ob es sich um Beobachtungen in den 
Tropen oder außerhalb davon handelt (SELLEI, DE QuERVAIN, WEBER, JERSILD, 
M. JESSNER, GooDMAN, MALoNEY, GauGEROT und LE CoNIAT, MoRIN, NoGUE, 
JAMIN, MoNTPELLIER, JEANSELME, HoPKINS und viele andere). Mindestens 
100 derartiger positiver Untersuchungsergebnisse liegen bisher vor. Wo man 
die SACHS-GEORGische oder MEINICKEsche Reaktion neben der WASSERMANN­
sehen ausgeführt hat, war auch diese einwandfrei positiv (SILBERMANN, BEZECNY 
u. a.). Über negativen Ausfall haben SELLEI (l Kranker mit negativer, 
3 Kranke mit positiver Reaktion), MENDELSON, ÜLEssow, lRVINE und 
TuRNACLIFF, GuTIERREZ (5 Kranke mit negativer, 15 Kranke mit positiver 
Reaktion), KADANER, ARAMAKI, HoPKINS u. a. berichtet. Hierbei verschwanden 
aber, worauf ich später eingehe, trotz negativer Wa.R. die Knoten bei einem 
Teil der Kranken durch antiluetische Behandlung (IRVINE und TURNACLIFF, 
HoPKINS u. a.). Diese negativen Ergebnisse bei dem kleinen Teil der Kranken 
beweisen natürlich gar nichts gegen die luetische .Ätiologie der Knoten. 

Erfolg der antiluetischen Behandlung. 
Während das häufige Vorhandensein luetischer Erscheinungen und die 

oft positive Wa.R. nur beweisen, daß die Träger der Knoten lueskrank sind, 
stützt der Einfluß der antisyphilitischen Behandlung die Auffassung von der 
luetischen Knotenätiologie entscheidend. Selbstverständlich kommen dabei 
nur Beobachtungen außerhalb der Tropen in Betracht, bei denen man die Fram­
boesie mit Sicherheit ausschließen kann; denn diese spricht ja auf antiluetische 
2\iittel im allgemeinen auch gut an, so daß man durch den antisyphilitischen 
Behandlungserfolg in den Tropen natürlich keine einwandfreie "Diagnose ex 
juvantibus" im Sinne der Lues stellen kann. 

Auf die Ergebnisse der Syphilistherapie bei den Knoten gehe ich im Ab­
schnitt "Behandlung" ein. Hier sei nur so viel gesagt: man kann bei dem aller­
größten Teil der Knoten mit jedem als antisyphilitisch wirksamem Mittel (Sal­
varsan, Wismuth, Quecksilber, Jod) die Gebilde verkleinern, oft auch restlos besei­
tigen. Salvarsan leistet, wie sonst in der Luesbehandlung, auch hier das beste. 
Einer sehr großen Zahl ausgezeichneter Erfolge stehen nur verschwindend 
wenige Versager gegenüber. Soweit ich sehe, war die antiluetische Behandlung 
nur bei den Kranken SELLEis, DE QuERVAINs, WEBERs, NoGuEs und SPARACIOs, 
BEZECNYs und HoPKINS' erfolglos. Bei SELLEI, SPARACIO, NoGUE und HoPKINS 
ist das Behandlungsmaß nicht vermerkt; DE QuERV AIN, bei dessen Kranken 
sich nur die Fistel des einen Knotens schloß, hat wohl bis zu den Excisionen 
zu wenig Salvarsan verabreicht; ebenso BEZECNY. WEBERs Kranker erhielt 
nur 2-3 Wochen hindurch Jodkali. 

Über die Zeit, welche vergeht t:on der luetischen Ansteckung bis zum Auf­
treten der Knoten, müssen die Angaben im allgemeinen ungenau sein; denn ich 
habe ja schon betont, daß die Gebilde meist keine Beschwerden verursachen, 
deswegen häufig vom Kranken gar nicht beachtet, sondern oft zufällig erst 
vom Arzt entdeckt werden. Somit ist über den Zeitpunkt des ersten Erscheinens 
meist wenig Sicheres zu sagen. Hinzu kommt nun, daß die Kranken vielfach 
von ihrer luetischen Ansteckung nichts wissen, also auch der Infektions­
zeitpunkt oft unsicher ist. Trotzdem liegen ,aber eine Anzahl verwertbarer 
Angaben vor, aus denen man entnehmen kann daß die Knoten im allgemeinen 
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erst geraume Zeit, meiBt eine Reihe von Jahren nach der luetiBchen AnBteckung 
auftreten. Als Durchschnitt habe ich dafür etwa 7 Jahre errechnet, jedoch 
kommen Abweichungen vor, und zwar nach oben zu wohl häufiger als nach 
unten. So traten z. B. die Knoten bei dem Kranken MARTINB etwa 11 Jahre 
nach der Ansteckung, bei dem ZUR VERTHB etwa 15 Jahre danach auf; 
FELDMANN, BRAZLAVSKIJ und FArNGOLD berichten über mindestens 20 und 
JEANSELME sogar über 30 Jahre. TRUFFI, M. JESSNER u. a. sahen dagegen 
die Knoten schon 2 Jahre nach der Ansteckung, PAROUNAGIAN und RULISON 
bereits 14 Monate, GooDMAN 13 Monate und PouPELAIN gar schon 10 Monate 
danach entstehen. 

Man muß die knotigen Gebilde deswegen wohl zu den luetischen Spät­
erscheinungen rechnen, mit denen sie sich ja auch verhältnismäßig häufig 
zusammen vorfinden. Die Eingliederung der Knoten in unser Lues-"Schema" 
bespreche ich unten S. 480. 

Wie ich bereits betont habe, waren die mittelbaren Schlüsse auf die luetische 
.Ätiologie der außerhalb der Tropen beobachteten Knoten - das Zusammen­
vorkommen mit anderen syphilitischen Erscheinungen, die dabei positive 
Wa.R. und besonders die erfolgreiche antiluetische Behandlung - schon so 
zwingend, daß sie als beweisend gelten konnten. Der eindeutige experimentelle 
Beweis stand aber bisher noch aus. Diese Lücke hat kürzlich M. JESSNER 
geschlossen. 

Experimenteller Beweis für die luetische Ätiologie. 

Während die bisherigen Hodenimpfungen bei Kaninchen mit Knotenbestand­
teilen (DE QuERVAIN, MENDELSON) ergebnislos verlaufen waren, ist es M. J ESSNER 
auf der deutsch-russischen Forschungsreise nach der Burjato-Mongolei gelungen, 
mit einem Knotenstückehen von einem in der Mongolei beobachteten Kranken 
bei Kanincheninokulation einen luetiBchen Primäraffekt zu erzeugen. Dieser 
trat allerdings erst in der zweiten Generation auf, die mit Poplitealdrüsen der 
ersten geimpft worden war. Das scheint darauf hinzudeuten, daß die in den 
Knoten vorhandenen Spirochäten wenig zahlreich sind und erst nach Tier­
passage die üblichen Erscheinungen hervorrufen. Möglicherweise hätten auch 
DE QuERVAIN und MENDELSON positive Ergebnisse erzielt, wenn sie Passagen­
impfungen mit Poplitealdrüsen vorgenommen hätten. Es bleibt abzuwarten, 
wie oft man in Zukunft mit der von M. JESSNER augewandten Methodik die 
luetische .Ätiologie der Knoten in jedem einzelnen Krankheitsfalle sicherstellen 
kann. Grundsätzlich ist aber durch das JESSNERsche Ergebnis der Beweis 
dafür erbracht, daß sich auch bei den außerhalb von Framboesiegebieten beob­
achteten Kranken Spirochäten in den Knoten nachweisen lassen, wenn auch 
bisher nicht im Dunkelfeld- und Schnittpräparat, so doch durch die Kaninchen­
impfung. Mögen diese Spirochäten auch beim Menschen eigentümliche, bisher 
unbekannte Erscheinungen hervorrufen, sie verhalten sich doch sonst ganz 
wie Spirochaetae pallidae. Deshalb liegt kein hinreichender Grund vor, an 
ihrer Syphilisnatur zu zweifeln. Der erst in allerjüngster Zeit von ARAVI.JSKI.J 
und BuLVACHTER mitgeteilte mikroskopische Spirochätenbefund im Schnitt­
präparat bei einem "außertropischen" Knoten (s. S. 444) sei hier nur kurz 
erwähnt, da er mir vorerst noch nicht über jeden Zweifel erhaben erscheint, 
was ich oben begründet habe. 

DE QuERVAIN und später MARTIN nehmen an, die Spirochäten, welche 
die Knotenbildungen hervorriefen, seien wenig virulent. Das kann durchaus 
zutreffen; denn M. JESSNER konnte ja bei seiner erfolgreichen Kaninchen­
impfung erst in der zweiten Generation einen luetischen Primäraffekt erzielen. 
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DE QuERVAIN denkt noch an einen besonderen "Fibrotropismus" dieser Spiro­
chäten (s. S. 461). 

Die oben besprochene Ansicht TAKASA.KIS und IKEGAMIS, es handle sich bei 
ihren in den Tropen erhobenen Befunden um eine besondere Treponemenart, 
die weder mit der Framboesie- noch Syphilisspirochäte gleichbedeutend sei, 
ist mit großer Vorsicht aufzunehmen. Die Forscher stehen mit dieser Anschauung 
ganz allein da. Zudem stimmen ihre Befunde mit den Spirochätenbeschreibungen 
VAN DIJKEs und ÜUDENDALs ganz überein. VAN D!JKE und ÜUDENDAL können 
zwar nicht mit Sicherheit sagen, ob Syphilis- oder Framboesiespirochäten 
vorliegen, sie sprechen sich aber auf Grund eingehender Untersuchungen gegen 
eine besondere Treponemenart aus. Auch JEANSELME tritt mit großer Ent­
schiedenheit gegen die Auffassung einer besonderen Spirochätenart auf. Für 
diese Annahme sei keinerlei Beweis vorhanden. 

Auf die großen Abgrenzungsschwierigkeiten der einzelnen Treponemenarten 
voneinander gehe ich im Abschnitt "Differentialdiagnose" ein (s. S. 463). 

Andere Ursachen neben und außer Lues und Framboesie. 

JEANSELME, der sich seit 1899 immer wieder mit diesem Gegenstand ein­
gehend beschäftigt hat, ursprünglich keine sichere Ursache ermitteln konnte 
und schließlich der alleinigen framboetischen Ätiologie sehr zuneigte, betont 
1926: Die überwiegende Mehrzahl der Forscher hat allmählich immer mehr 
und mehr erkannt, daß die Knoten durch Spirochäten hervorgerufen werden. 
Dabei spielen die Syphilisspirochäten eine sehr wesentliche Rolle. Allerdings 
bleibt die Möglichkeit offen, auch die Framboesie bringe derartige Gebilde 
hervor. 

Eine Anzahl Untersucher teilt diese Meinung JEANSELMEs nicht. TAKASAKis 
und IKEGAMis Ansicht, die von ihnen gefundenen Spirochäten stellten eine 
besondere, von Lues und Framboesie verschiedene Treponemenart dar, habe 
ich schon erwähnt und sie als sehr zweifelhaft hingestellt. ARA VIJSKIJ und BuL­
VACHTER sind von der luetischen Knotenätiologie zwar überzeugt, legen aber 
offenbar daneben noch einer gleichzeitigen Ansteckung mit Pilzen und kokken­
ähnlichen Gebilden ("symbiotische Infektion") einen gewissen Wert bei. FoLEY 
und PARROT, BERNARD, ZuR VERTH, SPARACIO u. a. halten die luetische oder 
framboetische Ätiologie zwar für wesentlich, glauben aber doch, es kämen auch 
andere Ursachen in Frage. So meint z. B. ZUR VERTH, eine konstitutionell oder 
hormonal gegebene Anlage genüge, damit derartige Knotenbildungen nach Ein­
wirken verschiedenartiger Schädlichkeiten auftreten könnten. LE DANTEC, 
BRAULT, PEYROT, MORIN u. a. halten Lues und Framboesie ursächlich nicht für 
überragend bedeutungsvoll, sondern stellen beide Krankheiten ätiologisch neben 
Filariaerkrankungen, Mykosen u. ä. und sehen in den Knoten nur ein Syndrom. 
Ähnlich denkt JORDAN. Er setzt die knotigen Gebilde den subcutanen Sarkoiden 
an die Seite und. meint, sie würden ebenso wie diese bald durch ein Trauma, 
bald durch Tuberkulose, bald durch Lues oder Framboesie hervorgerufen. 
GouGEROT, BURNIERund ELIASCHEFF sehen in der Knotenkrankheit ein Syndrom 
mit verschiedenartiger Ätiologie. Fibrome, Hygrome, Filariose, Mykosen 
(Nocardia oder Discomyces CAROUGEAUI), Verruga peruviana, Framboesie und 
schließlich Syphilis kämen ursächlich in Frage. In den nichtexotischen Ländern 
sei die Syphilis die Hauptursache. HoPKINS bewegt sich in ähnlichen Gedanken­
gängen. Die rein rheumatische Ätiologie (fieberhafter Rheumatismus und 
Arthritis rheumatica) erscheint ihm aber besonders wichtig und gilt ihm als 
bewiesen. SELLEI faßt die Knoten auf als Erscheinungen einer lupoiden, leproiden, 
frambösoiden, syphiloiden usw. allergischen Reaktion und weist dazu auf die 
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seines Erachtens falsch benannten "Sarkoide" tuberkulösen Ursprungs (BoECK, 
DARIER-RoussY, Granuloma annulare, Granulomatosis subcutanea) hin, die 
als allergische Erscheinungen der Tuberkulose gelten müßten. Auch MoNCAREY 
ist wohl von der Verschiedenartigkeit der Ätiologie überzeugt, denkt aber 
am ehesten an Mikrofilariosis. FoNTOYNONT und ÜAROUGEAU und ÜASTELLANI 
und ÜHALMERS sehen in dem oben besprochenen "Discomyces Carougeaui" 
(GouGEROT) den Erreger der Knoten. TAGASAKI hält die knotigen Gebilde 
für eigentümliche Fibrome, denen entzündliche Veränderungen voraufgegangen 
seien. Er glaubt, Lues und Framboesie mit Sicherheit ausschließen zu 
können. MENDELSON sieht in den Knoten Xanthome, die in der jungen Form 
das histologische Bild des Fibroms darböten. Für MANSON dagegen kann von 
Xanthombildungen keine Rede sein; ebensowenig von Beziehungen der Knoten 
zur Lues oder Tuberkulose. JOYEUX glaubt nicht an eine parasitäre Ätiologie. 
KADANER findet nichts, was ätiologisch auf Lues oder Framboesie hindeute. 
CAROUGEAU denkt bei manchen Knoten ursächlich an alte Tuberkulose. GRos 
findet keinerlei befriedigende ätiologische Erklärung. Chondrome, Hygrome, 
Lues seien abzulehnen. 

Hierzu muß ich betonen, daß die meisten Forscher, welche eine framboetische 
oder luetische Ätiologie der Knoten nicht anerkennen, ihre Ansicht zu einer 
Zeit ausgesprochen haben, als die einwandfreien Spirochätenbefunde (VAN 
DIJKE und ÜUDENDAL u. a.) und die positive Kaninchenimpfung (M. JESSNER) 
noch nicht vorlagen. 

Die Pilzätiologie muß als widerlegt gelten, da die entsprechenden Befunde 
niemals bestätigt worden sind (s. S. 442). Für eine tuberkulöse Ätiologie haben 
sich greifbare Anhaltspunkte nicht ergeben, ganz abgesehen von den ergebnis­
losen Tierimpfungen (M. JESSNER u. a.). Wieweit Filarien ursächlich in Frage 
kommen, darauf gehe ich im Abschnitt "Differentialdiagnose" ein (s. S. 466). 
Auch die "rheumatische Ätiologie" bespreche ich dort (s. S. 470). Die Auf­
fassung von der Fibrom- oder Xanthomnatur der Knoten erklärt sich aus dem 
histologischen Bilde, das für Lues oder Framboesie in der Tat höchst ungewöhn­
lich ist, aber eben gerade durch seinen fibrösen Bau auffällt, wobei xanthomatöse 
Entartung vorkommt (M. JESSNER u. a.). Hierzu erscheint mir eine Beobachtung 
von HoPKINS besonders wichtig, der einen histologisch als reines Xanthom 
sichergestellten Knoten auf Wismut und Salvarsan vollständig verschwinden sah. 
Die Befunde TAGASAKis und MENDELSONs sprechen also keineswegs gegen die 
Spirochätenätiologie, sondern gliedern sich den sonstigen histologischen Er­
gebnissen gut an. Da das mikroskopische Bild 1 manchmal sehr uncharakte­
ristisch sein kann und Zeichen von Lues oder Framboesie sonst nicht vor­
handen zu sein brauchen, ist es verständlich, daß einige Forscher überhaupt 
zu keinem ätiologischen Schluß gekommen sind. 

Die ursächliche Rolle des Traumas bespreche ich im folgenden Abschnitt. 
Das Trauma ist ätiologisch wohl nicht von Bedeutung, hängt aber mit der 
Pathogenese der Knotenkrankheit höchstwahrscheinlich eng zusammen. 

Pathogenese. 

::Vlan hat immer mehr und mehr erkannt, daß traumatische Einwirkungen 
in der Pathogenese der Knotenkrankheit eine erhebliche Bedeutung haben. 
Da bei den Beobachtungen außerhalb der Tropen nur Syphilisspirochäten 

~ach WELTis Ansicht unterstützt der oben (s. S. 440) erwähnte Reichtum an Gitter­
fasern die luetische Genese der Knoten erheblich; denn nach Untersuchungen ZuRHELLEs 
sei ihre Vermehrung bei syphilitischen Erscheinungen aller Stadien auffällig. 
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ätiologisch eine Rolle spielen, wird hier der Zusammenhang zwischen Syphilis 
und Trauma, die sogenannte "traumatische Syphilis" berührt. Diese Frage 
ist etwa seit der Mitte des vorigen Jahrhunderts viel besprochen und durch 
einschlägige Beobachtungen zu ergründen versucht worden (VERNEUIL u. a.), 
völlige Klarheit herrscht aber auch heute noch nicht. 

Daß sich Tabes und Paralyse durch ein Trauma verschlimmern und beschleunigt ablaufen 
können, wird ziemlich allgemein zugegeben. Trotzdem ist aber die Frage des Traumas 
bei Metalues noch nicht endgültig beantwortet, wie M. MrcHAEL1 in seinem Handbuch­
beitrag schreibt. Die Behauptung VERNEUILs, beim Lueskranken veränderten sich Wunden 
spezifisch und heilten sch).echt, ist nicht mehr haltbar. Die großen Erfahrungen, welche 
so viele sachverständige .Ärzte im letzten Kriege sammeln konnten, wo Lueskranke aller 
Stadien den verschiedenartigsten Verletzungen ausgesetzt waren, sprechen unbedingt 
dagegen (THIBIERGE u. a.). In einer umfassenden Untersuchung über diesen Gegenstand 
hat SIMON aus der großen Zahl der Beobachtungen, die durch den Weltkrieg besonders 
reichhaltig geworden sind, 57 ausgesondert, die einer strengen Kritik standhalten. Er 
bildet eine Anzahl Gruppen, teilt ein in einmalige und wiederhoUe kleine Traurna,ta vor und 
nach der luetischen Ansteckung und kommt zu dem Schluß, zwischen Syphilis und Trauma 
seien zweifellos Beziehungen vorhanden. Liege die Ansteckung lange vor dem Trauma, 
so handle es sich meist um tertiäre Erscheinungen. KLAUDER weist zu dieser Frage mit 
sorgfältiger Verwertung des Schrifttums auf die Plaques muqueuses und die luetische 
Glossitis bei starken Rauchern hin, führt Condylomata lata infolge von Reizung an, luetische 
Erscheinungen auf Tätowierungs- (Dom, SPILLMANN, DROUET und DIOT u. a.) und Schröpf­
stellen (MILIAN u. a.), Handtellersyphilide bei manchen Berufen (TovARU und MA RODIN 
u. a.) usw. Weitere einschlägige Beobachtungen teilen mit DUPONT, PASINI, TUMPEER, 
BLOEMEN, LENGYEL, GouoEROT, HALBRON und BARTHELEMY, LANGER, SEDL..iK, BoNAVIA, 
NYSSEN und VAN BoGAERT, PAGE, ToMMASI, GoUGEROT und FILLIOL, MILIAN und LoTTE, 
NIJKERK, PETRACEK, SmoTA und KHIGER, URBACH u. a. 

Nachall dem kann in der Tat kein Zweifel bestehen, daß Beziehungen zwischen Syphilis 
und Trauma vorhanden sind 2• Die Mehrzahl der vorliegenden Beobachtungen über "trau. 
matische Syphilis" erstreckt sich auf tertiäre Erscheinungen, hauptsächlich Gummibildungen, 
wobei sowohl einmalige, als auch wiederhoUe, kleine Traumata eine Rolle spielen. Dieser 
letzte Punkt ist für die Pathogenese der LuTzsehen Knotenkrankheit wichtig. 

Die Ansicht, Traumata seien für die Art der Entstehung und den Sitz der 
Knoten von Bedeutung, hat man bei den in den Tropen beobachteten Kranken 
vielfach geäußert. Dabei scheinen grobe Gewalteinwirkungen sehr selten zu 
sein. Nur die Mitteilungen CANGEB und ARGAuns und WELTis deuten darauf 
hin 3 • Hier traten nämlich die Knotenbildungen im Anschluß an einen Sturz 
auf die Arme auf. In diesem Sinne scheint auch eine Beobachtung GoonMANs 
zu sprechen, der an der Stelle einer Venenpunktion 8 Knoten auftreten sah. 
Viel häufiger handelt es sich jedoch um schwächere, aber immer wiederkehrende 
Traumata, die vom Kranken gar nicht besonders wahrgenommen zu werden 
brauchen. So hat JEANSELME schon sehr früh betont, die Knoten könnten 
an jeder beliebigen Körperstelle entstehen, welche beständigem Druck, Reibung 
usw. ausgesetzt sei. Er war wohl zunächst sogar der Ansicht, derartige Traumata 
hätten gewisse ätiologische Bedeutung, eine Vermutung, die GRos schon damals 
(1907) mit Recht abgelehnt hat unter der Begründung, das Trauma schaffe 
wahrscheinlich nur einen Locus minoris resistentiae, rufe aber die Knoten 
selbst nicht hervor. Dieser Ansicht ist auch No:EL. Wenn er aber weiterhin 

1 M. MICHAEL meint, nicht Traumata lösten die Metalues aus, sondern konstitutionelle 
Beschaffenheiten, über die wir heute noch nichts aussagen könnten. 

2 E. MICHAEL weist demgegenüber auf Untersuchungen von CLAUSEN, IGERSHEIMER und 
TUMPEER hin, die folgendes ergeben haben: Bei luetischen Kaninchen gelingt es nicht, 
durch grobe mechanische Hornhautverletzungen eine Keratitis parenchymatosa interstitialis 
hervorzurufen. Auch die Seltenheit spezifischer Erscheinungen im Anschluß an Kriegs­
verletzungen mahne seines Erac)').tens zu großer Vorsicht gegenüber der Häufigkeit trau­
matischer Auslösung luetischer Außerungen. 

3 Bei einem erst kürzlich von Fuss beobachteten Kranken waren ebenfalls Knoten­
bildungen in der linken oberen Steißbein-Gesäßgegend im Anschluß an ein Trauma auf­
getreten. 
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meint, die Hautveränderungen über den Knoten entstünden sekundär durch 
die leichte Verletzlichkeit der hervorstehenden Gebilde, so trifft das sicherlich 
im allgemeinen nicht zu. Es handelt sich dabei gewiß vorwiegend um Erschei­
nungen, die primär von den Knoten ausgehen. DE QuERVAIN, GoonMAN, 
MoNCAREY, VAN HooF, ÜLEssow, FELDMANN, BRAZLAVSKIJ und FAINGOLD, 
A.BRAMOWITZ u. a. weisen ebenfalls auf die pathogenetischwichtige Rolle kleiner, 
sich immer wiederholender Traumata hin. Besonders erwähnenswert ist eine 
Angabe GENNERB, der seine Knotenkranken hauptsächlich auf der Insel Nias 
in Holländisch-Indien beobachtet hat. Framboesie sei dort stark verbreitet, 
Lues und Gonorrhoe gebe es überhaupt nicht und 5-IO% aller Kranken hätten 
die von LuTz beschriebenen Knoten. Diese säßen fast ausschließlich an den 
Fußgelenken, an denen die Eingeborenen schwere silberne oder goldene Ringe 
trügen. Hierher gehören auch die Mitteilungen LAcAPERES und DEKESTERB 
und 1\-lARTINs. Diese Forscher fanden bei Muselmanen in Marokko nicht selten 
Knotenbildungen an der Stirn, die mit den von LuTZ beschriebenen durchaus 

. übereinstimmten. Das Auftreten an der Stirn wird höchstwahrscheinlich hervor­
gerufen durch das häufige Berühren der Erde mit der Stirn bei den Gebets­
übungen, welche dem Islam eigentümlich sind. Auch ÜNORATO ist der Ansicht, 
die häufig eingenommene Hockstellung vieler Eingeborener, wobei bestimmte 
Körperstellen einem sich regelmäßig wiederholenden Druck ausgesetzt wären, 
sei für den Sitz der Knoten bedeutungsvoll. BERNARD hat sich ebenfalls dahin 
ausgesprochen, die mechanische Reizung (Druck, Reibung usw.) spiele in der 
Pathogenese der Knoten die Hauptrolle1 • Besonders einleuchtende Beob­
achtungen hat M. JESSNER aus der Burjato-Mongolei beigebracht. Er konnte 
eindeutig zeigen, daß die Knoten so gut wie immer grade an den Körperstellen 
auftraten, die, den Lebensgewohnheiten der dortigen Bevölkerung entsprechend, 
besonderen mechanischen Reizungen ausgesetzt sind. 

Wie ich gezeigt habe, ist es unzweifelhaft, daß Traumata - bald größere, 
bald kleinere, die sich immer wiederholen - auf luetische Erscheinungen aus­
lösend wirken können. Da nun bei zahlreichen Knotenkranken die luetische 
.Ätiologie sichergestellt ist, kann es auf Grund der eben mitgeteilten Beobachtungen 
ebensowenig zweifelhaft sein, daß hier traumatische Einwirkungen beim Sitz und 
für die Art der Entstehung die Hauptrolle spielen, wenn nicht überhaupt allein 
ausschlaggebend sind 2• 

Dasselbe gilt höchstwahrscheinlich ebenso für die Knoten, welche offenbar 
eine framboetische Ätiologie haben. Auch hier gibt es eine Fülle einschlägiger 
Beobachtungen, welche für die maßgebende Bedeutung des Traumas sprechen, 
was den Knotensitz und die Art ihrer Entstehung angeht. Die engen Beziehungen 
zwischen Syphilis und Framboesie, die von keiner Seite geleugnet werden, 
ließen ohne weiteres darauf schließen. Deswegen haben diese pathogenetischen 
Betrachtungen eigentlich für die gesamte Knotenkrankheit grundsätzliche 
Geltung ohne Rücksicht darauf, ob es sich jeweils um luetische oder offen­
bar framboetische Ätiologie, also um Syphilis· oder Framboesiespirochäten 
handelt. 

HERB stellt nicht nur die Beziehung zwischen Trauma und Syphilis fest, sondern ver­
sucht folgende zwei Fragen zu beantworten: 1. Woher kommen bei einem Lueskranken 
die Spirochäten, welche an einem Orte des Traumas syphilitische Erscheinungen hervorrufen? 

1 BERNARD meint allerdings, grade die pathogenetische Wj,chtigkeit von kleinen, sich 
immer wiederholenden Traumata spreche gegen die luetische Atiologie; denn er habe die 
Knoten niemals bei syphilitischen Soldaten an der Schulter gesehen, die dem Gewehrdruck 
regelmäßig ausgesetzt sei. 

2 Die gegenteilige Ansicht FoLEYs und PARROTs und HJGH)IANs kann daran nichts 
ändern. 
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2. Warum können die Spirochäten gerade dort wirksam werden? - Die erste Frage sei 
leicht zu beantworten: Überbleibsel der Frühperiode verursachten die Formen der späteren 
Syphilis, wobei Spirochäten sogar an Stellen zurückblieben, an denen man luetische Er­
scheinungen habe vorher niemals nachweisen können. Die Antwort auf die zweite Frage 
sei schwieriger. Sie berühre unsere Vorstellung vom Locus minoris resistentiae an der 
Stelle des Traumas. Es handle sich hierbei um gewisse Beziehungen zwischen Infektion 
und Immunität. Wenn wir wüßten, Spirochäten könnten sich an dem Orte des Traumas 
festsetzen und vermehren, so daß spezifische Veränderungen zustande kämen, dann fehle 
entweder das spezifische Ferment oder das Komplement. Nach Untersuchungen EBERBONs 
sei das Ferment vorhanden, das Komplement dagegen werde in der durch das Trauma 
geschaffenen Durchtränkungszone festgehalten. Deswegen könnten die Antikörper hier 
auf die Spirochäten nicht wirken. 

Als wichtig für die Pathogenese der Knotenkrankheit nimmt DE QuERVAIN 
neben dem Trauma noch eine besondere "Tropie" der Spirochäten für das 
Bindegewebe an ("Histotropisme particulier pour le tissu conjonctü, des bourses 
muqueuses surtout"). Es seien also "fibrotrope" Spirochätenstämme wirksam, 
die, schwach virulent, an Orten oft wiederholter Traumata das Entstehen der 
Knotenbildungen bedingten. DE QuERVAIN schlägt damit eine Brücke zu den 
Framboesiespirochäten, die nach weit verbreiteter Ansicht das Bindegewebe 
bevorzugen sollen. 

GREENBAUM und MARTIN denken außer an wiederholte Traumata noch an 
eine besondere "fibrotische Neigung" 1 des Körpers der Knotenträger, ohne dafür 
Beweise beibringen zu können. WEBERs Kranker hatte allerdings außer den 
Knoten noch eine Induratio penis plastica. M. JESSNER erwägt, ob nicht die 
Gegend der Gelenkstreckseiten eine besondere "örtliche Disposition" für die 
Bildung fibröser Knoten habe, ähnlich wie die Brustbeingegend für Keloide. 
Er weist dazu auf die subcutanen harten Knoten hin, die er bei der Acro­
dermatitis atrophieans beschrieben hat (siehe "Differentialdiagnose" S. 469). 
ZuR VERTH, der ebenfalls für solche "lokalisierte fibroblastische Bildungen" 
eine traumatische Auslösung annimmt, hält bei einem Teil der Kranken zwar 
die Lues für die Ursache, glaubt aber, daß auch eine "konstitutionell oder 
hormonal gegebene Anlage .zu mesenchymalen Hyperplasien" als Vorbedingung 
genüge. 

MARTIN betont, es sei auffällig, wie oft bei den Kranken bis zum Auftreten 
der Knoten jegliche Behandlung mit antiluetischen Mitteln fehle. Das sei gewiß 
für das Entstehen der Knoten nicht bedeutungslos. In der Tat sind die aller­
meisten Knotenkranken in den Tropen und außerhalb davon überhaupt nicht 
(SELLEI, DE QUERVAIN, GooDMAN, MALONEY, MoRIN, MoNTPELLIER und viele 
andere) oder vereinzelt nur ganz ungenügend antiluetisch vorbehandelt (TRUFFI, 
M. JESSNER, JEANSELME, BuRNIER und ELIASCHEFF u. a.). Nur ScHWARTZ 
berichtet bei seinem Kranken über zwei gemischte Kuren, die offenbar vor 
dem Erscheinen der Knoten lagen. Die Menge der verabreichten Mittel gibt 
SCHWARTZ aber nicht an. STERN betont allerdings, einer seiner Knotenkranken 
habe im 1. Stadium der Lues eine kräftige Quecksilbersalvarsankur durch­
gemacht und sei dann ohne Behandlung geblieben. Diese eine Quecksilber­
salvarsankur kann man aber meines Erachtens nicht als ausreichend bezeichnen, 
auch wenn sie kräftig gewesen sein mag. 

Die fehlende Behandlung mit antiluetischen Mitteln kann sowohl bei den 
Kranken in den Tropen als auch bei den außerhalb davon beobachteten nicht 

1 Diese "fibrotische Neigung", für die RossER den Namen "fibroplastische Diathese" 
vorschlägt, soll bei der Negerrasse besonders ausgesprochen sein und sich in Elephantiasis, 
Keloiden, Fibrombildungen usw. äußern. Ob diese Diathese aus einer rasseneigentümlichen 
Störung des Gleichgewichts im Zellwachstum entstehe, oder ob es sich um eine über­
mäßige örtliche Reaktionserscheinung immunisatorischer Art handle, sei noch nicht 
geklärt. 
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wundernehmen; denn in tropischen Gegenden führt man bei den Eingeborenen, 
um die es sich dort fast ausschließlich handelt, die Framboesie- und Luesbehand­
lung erst seit den letzten Jahren einigermaßen planvoll durch, und die Knoten­
kranken der außertropischen Länder wissen von ihrer luetischen Ansteckung 
meist nichts oder haben sie nicht beachtet. 

MARTINs Hinweis besteht somit zu Recht. Es ist sehr wohl möglich, daß 
die fehlende Behandlung mit antiluetischen Mitteln gerade bei der Entwicklung 
der knotigen Gebilde eine Rolle spielt. 

Sitz und Art der Entstehung der Knoten werden also sicherlich in den Tropen 
und außerhalb davon durch traumatische Einflüsse bedingt, u;obei durch Wechsel­
wirkung von Spirochäten und Trauma eigentümliche fibröse Gebilde auftreten. 
Diese erscheinen zwar fürs erste mit ihrer Spirochätenätiologie sehr sonderbar. 
Sie werden aber verständlicher, wenn man bedenkt, daß gerade fibröse Bildungen 
(Keloide, Noduli cutanei, subcutane harte Knoten bei Acrodermatitis atrophi­
cans) als Folge von Traumata auch sonst auftreten 1 . Vielleicht ist aber hierzu 
eine gewisse "fibrotische Neigung" des Körpers notwendig (GREENBAUM, 
M. JESSNER, MARTIN). 

Ob außerdem noch "fibrotrope" Spirochätenstämme wirksam sind, ist bisher 
unentschieden 2 • Dagegen dürfte die fehlende Vorbehandlung mit antiluetischen 
Mitteln bei der Knotenentwicklung eine Rolle spielen. 

Beim Überblick über das gesamte Schrifttum läßt sich also hinsichtlich 
der Ätiologie und Pathogenese der von LuTz zuerst beschriebenen Knoten­
krankheit heute folgendes mit Sicherheit sagen: 

Die Knoten u·erden in den Tropen und außerhalb davon so gut wie ausschließlich 
durch Spirochäten hervorgerufen. Diese können in tropischen Landstrichen ent­
u·eder pallidae oder pertenues, also Syphilis- oder Framboesiespirochäten sein. 
Außerhalb der Tropen und Subtropen kommen ätiologisch nur Syphilisspirochäten 
in Frage, die wahrscheinlich wenig virulent sind. Ob in den Tropen und Subtropen 
die luetische neben der framboetischen Ätiologie eine u·esentliche Rolle spielt, ob 
vielleicht auch dort die Knoten nur durch die Syphilis allein hervorgerufen u·erden, 
ist noch nicht geklärt. Bei dem Sitz, der Art der Entstehung und dem eigentüm­
lichen Bau der Knoten sind Einflüsse wirksam, die rru?ist in kleinen, sich immer 
wiederholenden Traumata bestehen. 

Wieweit die bisher übliche scharfe Trennung zwischen Syphilis- und Fram­
boesiespirochäten und den durch beide hervorgerufenen Krankheitserschei­
nungen heute noch aufrechterhalten werden kann, wieweit also überhaupt 
ein grundsätzlicher Unterschied zwischen framboetischer und luetischer Knoten­
ätiologie besteht, darauf gebe ich im folgenden Abschnitt ein. Dort bespreche 
ich auch ausführlich die Stellungnahme der einzelnen Pon;cher zur Framboesie­
und Syphilisätiologie der Knoten 3. 

Differentialdiagnose. 
Ehe ich die allgemeine Differentialdiagnose in scharfer Trennung zwischen 

Klinik und Histologie bespreche, will ich zunächst untersuchen, ob es möglich 

1 Xach Ansicht v. GAZAs, RITTEm u. a. ruft das Trauma eine Bindegewebshyperplasie 
auf gegebener Grundlage hervor. 

" Eine. Mitteilung ÜLEYNICKs könnte im Sinne "fibrotroper" Spirochätenstämme 
sprechen: Ehemann und Ehefrau, die offenbar miteinander nicht blutsverwandt waren, 
bekamen beide luetische fibröse Knoten an Ellenbogen, Knien und Händen. 

3 BARRETT betont, es sei auffällig, daß die Knoten beim LLTZschen Krankheitsbild 
alle im Gebiet des J\ervus ulnaris beobachtet würden. Dns trifft aber in der Tat gar nicht zu. 
Schon allein desweg('n kann der Xervus ulnaris als soleher mit der Knotenentstehung nichts 
zu tun haben. 
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ist, die offenbar framboetischen und sicher luetischen Knoten voneinander zu 
unterscheiden. Praktisch ist diese Abgrenzung zwar für unsere Gegenden nicht 
wichtig, dagegen aber erheblich für tropische und subtropische Landstriche und 
auch bei uns für solche Knotenkranke, die früher in den Tropen gelebt haben. 
Damit wird die Frage der Beziehung zwischen Syphilis und Framboesie berührt, 
auf die ich kurz eingehe 1 . 

Die Unterschiede der beiden Krankheiten, die für eine Abgrenzung gegeneinander in 
Frage kommen, gehen aus der folgenden, dem Lehrbuch: "Krankheiten und Hygiene der 
warmen Länder" von RUGE, MüHLENS und ZUR VERTH entnommenen Gegenüberstellung 
hervor: 

Framboesie. 
I. Vorkommen nur in den Tropen und 

unter Umständen Subtropen. 
2. Nicht kongenital. 
3. Nur ausnahmsweise durch Geschlechts­

verkehr erworben. 
4. Befallen sind besonders oft Kinder. 

5. Primäraffekt weich. 
6. Urbild der Sekundärerscheinung ist die 

granulierende Papel. 
7. Die Papeln jucken. 
8. Schleimhauterscheinungen und Iritis 

selten. 
9. Keine Nerven- und Gehirnsymptome; 

keine Erkrankungen der inneren Or­
gane. 

10. Histologisch: Keine Wucherungen an 
den kleinen Gefäßen; Riesenzellen feh­
len meist; Epidermis proliferiert stark. 

11. Treponemen liegen in der Epidermis. 

Syphilis. 
I. Über die ganze Erde verbreitet. 

2. Nicht selten kongenital. 
3. Meist beim Geschlechtsverkehr er­

worben. 
4. Meist geschlechtsreife Personen be­

fallen. 
5. Harter Schanker. 
6. Im Sekundärstadium meist makulöse 

Exantheme. 
7. Kein Jucken. 
8. Beides ziemlich häufig. 

9. Beides nicht selten. 

10. Wucherungen an den Gefäßwänden 
ausgeprägt; Riesenzellen vorhanden; 
Epidermis ist nur beim breiten Con­
dylom deutlich beteiligt. 

11. Treponemen liegen im Bindegewebe, 
in Lymphspalten und Blutgefäßen. 

Nimmt man diese Unterscheidungsmerkmale, wie MANTEUFEL sagt, genauer unter die 
Lupe, so erscheinen sie lange nicht so ausschlaggebend, wie es auf den ersten Blick den 
Eindruck erweckt. MANTEUFEL setzt sich Punkt für Punkt damit auseinander, worauf 
ich hier nicht eingehen will, und kommt zu dem Schluß, man könne heute ganz gut die 
alte Annahme HUTCHINSoNs wieder erörtern: Die Framboesie stelle nichts anderes dar als 
eine modifizierte Erscheinungsform der endemischen Syphilis; und zwar hauptsächlich des­
wegen, weil heute der von CHARLOUIS u. a. ausgeführte experimentelle Hauptbeweis für 
die Artverschiedenheit beider Erkrankungen erschüttert sei, der besage: Framboesiekranke 
antworten auf Syphilisansteckung mit einem typischen Primäraffekt und umgekehrt. 
Dieser experimentelle Beweis durch die Immunitätsprüfung "über Kreuz" ist durch KOLLE 
und ScHLOSSBERGER ins Wanken gebracht worden; denn diese beiden Forscher haben 
festgestellt, daß auch verschiedenes sicheres Pallidavirus den Tieren in der Regel nur eine 
Immunität gegen Zweitimpfung mit homologem Pallidavirus (d. h. dem gleichen Virus, 
mit dem auch die Erstimpfung ausgeführt wurde), nicht aber auch gegen jedes andere 
heterologe Pallidavirus verleiht. Es ist daher nicht möglich, auf eine Artverschiedenheit 
der Krankheitserreger von Syphilis und Framboesie zu schließen, wenn die Impfung mit 
dem einen Syphilisvirus auch keine Immunität gegen ein anderes Syphilisvirus hinterläßt. 
Bei Untersuchungen von JAHNEL und LANGE hat sich femer gezeigt, daß Paralytiker gegen 
Framboesieinfektion widerstandsfähig sind. Die Beweiskraft des Immunisierungsversuches 
"über Kreuz" als Artdifferenzierungsmittel für verwandte Krankheitserreger dürfte somit 
beschränkt und für die Abgrenzung der Framboesie gegen die Syphilis nicht ausschlaggebend 
sein. Die älteren in der Literatur niedergelegten Untersuchungen von MATSUMOTO, IKEGAMI 
und TAKASAKI, die abgeheilte Pallidakaninchen sehr leicht mit Treponema pertenue super­
infizieren konnten, scheinen daher als Beweis für die Artdifferenzierung von Syphilis- und 
Framboesiespirochäten nicht stichhaltig zu sein. 

Ein Überblick über die Framboesieliteratur ergibt heute folgendes: Framboesie und 
Syphilis gleichen einander nicht selten Hinisch - besonders in den Spätstadien - völlig 

1 Ich folge hier der ausgezeichneten Darstellung MANTEUFELs: "Svphilis in den Tropen" 
in diesem Handbuch, Bd. 17, .Teil 3, S. 351. • 
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(HALLENBERGER, KUIJER, SALM, BUTLER und PETERSON, MARTIN, MANTEUFEL u. a.); 
die früher hervorgehobenen histologischen Unterschiede sind häufig sehr unsicher (IKEGAMI, 
SELLARDS und GoonPASTUBE, PLEHN, TAKASUGI u. a.); die Erreger beider Krankheiten 
sind sehr oft weder im Dunkelfeld, noch im gefärbten Ausstrich, noch im Schnitt von einander 
zu unterscheiden (ScHAMBERG und KLAUDER, VAN DIJKE und ÜUDENDAL, GENNER, TAKA­
SAKI u. a.); die Beweiskraft des Immunisierungsversuches "über Kreuz" als Artdifferen­
zierungsmittel zwischen Syphilis und Framboesie erscheint fraglich; die serodiagnostischen 
Untersuchungen (Wa.R., Flockungs- und Trübungsreakt.ionen) gestatten keine Unter­
scheidung beider Krankheiten (HEINEMANN, GUTIERREZ u. a.). 

Deswegen meint MANTEUFEL, man könne heute ganz gut die alte Annahme HUTOIDNSONs 
wieder erörtern: die Framboesie stell!? nichts anderes dar als eine geänderte Erscheinungsform 
der endemischen Syphilis (PARHAM, BoRY, JAHNEL und LANGE, HAUER u. a.), die zwar 
im Klima der tropischen Ebenen sehr in den Vordergrund trete, aber viel weniger an die klima­
tische Tropenzone gebunden sei, als man allgemein annehme. , 

Aus einer ergiebigen Aussprache, die neuerdings im Anschluß an Berichte von MANSON -" 
BAHR und STANNUS über die Beziehungen zwischen Syphilis und Framboesie stattgefunden 
hat, ergibt sich, daß man gegenwärtig auch in England von der Artverschiedenheit beider 
Krankheiten viel weniger überzeugt ist, als es vor 20 Jahren der Fall war 1 • 

Hält man die Framboesie für endemische Syphilis, so hat die Abgrenzung 
der offenbar framboetischen von den sicher luetischen Knoten keine grund­
sätzliche Bedeutung mehr; anders dagegen, wenn man glaubt, beide Erkran­
kungen seien artverschieden. 

Klinisch sind Unterschiede zwischen framboetischen und luetischen Knoten 
nicht vorhanden. Darauf hat M. JESSNER schon hingewiesen und ausgeführt, 
man könne geradezu von einer Identität der Knotenbildungen bei beiden 
Krankheiten sprechen. M. JESSNER schien es, als ob die luetischen Knoten 
häufiger an der Ellenbogengegend säßen als die framboetischen. Das trifft 
beim Überblick über das gesamte Schrifttum insofern zu, als tatsächlich bei den 
in den Tropen untersuchten Kranken die Knoten häufiger an den unteren 
Gliedmaßen sitzen - wobei aber meist auch die Ellenbogengegend gleich­
zeitig befallen ist - als bei den außertropischen Beobachtungen. Das liegt 
wohl sicherlich daran, daß es sich bei den Knotenkranken in den Tropen vor­
wiegend um Eingeborene handelt, bei denen irrfolge ihrer Beschäftigung oder 
Lebensgewohnheiten grade die Knochenvorsprünge der unteren Gliedmaßen 
besonders häufig dauernden oder oft wiederkehrenden Traumata ausgesetzt 
sind (Tragen von Ringen, Hockstellung usw.). Differentialdiagnostisch läßt 
sich dieser Unterschied jedenfalls nicht verwerten. 

Auch die Histologie der Knoten bei Lues und Framboesie ist nahezu gleich, 
wenn man die Hauptmerkmale betrachtet. Übergänge und Abweichungen finden 
sich sowohl bei den Knoten mit sicher luetischer als auch offenbar fram­
boetischer Ätiologie. Während M. JESSNER ursprünglich glaubte, die histo­
logischen Bilder der Knoten könnten die Differentialdiagnose zwischen Luer; 
und Framboesie ermöglichen, ist er später davon abgekommen. Er weist nur 
darauf hin, möglicherweise seien bei den luetischen Knoten Degenerationen 
häufiger als bei den framboetischen. Diese letzte Frage kann man meines 

1 HER?.IANS kann nicht anerkennen, daß die Framboesie endemische Syphilis sei, die 
in manchen Tropenländern noch vorkomme und dort nur einige Eigenheiten aufweise. 
Beide Krankheiten seien vielmehr vollkommen voneinander zu trennen: Syphilis und 
Framboesie könnten, deutlich voneinander abgrenzbar, bei ein und demselben Menschen 
gleichzeitig bestehen. Beim Einschleppen von Syphilis in ein Land mit endemischer Fram­
boesie behielten beide Krankheiten ihre Eigentümlichkeiten und gingen nie ineinander 
über. Framboesie komme nur in den Tropen vor. Kongenitale Framboesie gebe es nicht, 
kongenitale Syphilis werde dagegen auch in den Tropen beobachtet. Framboesie der inneren 
Organe sei völlig unbekannt. Die aus Tierversuchen gezogenen Schlüsse bezüglich der 
Gleichheit beider Krankheiten hätten sich als hinfällig erwiesen. Sicher gebe es framboesie­
ähnliche Syphilis. Es sei aber für den Kenncr nicht schwer, diese von der echten Framboesie 
zu unterscheiden.- RASSELMANN ist im großen und ganzen derselbcn Ansicht wie HERii!A:»s. 
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Erachtens erst entscheiden, wenn noch zahlreichere histologische Prüfungen 
vorliegen. 

Daß weder Beobachtungsort (ausgesprochene Framboesiegegenden!), noch 
Vorgeschichte, noch Seroreaktionen eine Unterscheidung ermöglichen, habe 
ich schon betont. Dasselbe gilt auch für den Erfolg der augewandten Behand­
lung, die "Diagnose ex juvantibus". 

Nur einen zuerst von M. JESSNER betonten Unterschied gibt es, der auffällig 
ist: die Spirochiitenbefunde. Während man nämlich, wie ich oben (s. S. 443) 
ausgeführt habe, bei den in den Tropen beobachteten Knotenkranken nicht 
selten, teilweise sogar sehr zahlreich und regelmäßig Spirochäten mikroskopisch 
hat auffinden können (VAN DIJKE und ÜUDENDAL), ist dieser Nachweis bei den 
außerhalb der Tropen untersuchten Kranken mikroskopisch bisher nicht geglückt, 
mit Ausnahme des erst kürzlich von ARAVIJSKIJ und BULVACHTER mitgeteilten 
Befundes, der mir vorerst noch nicht unbedingt sicher zu sein scheint. Be­
merkenswert dabei ist, daß v AN DIJKE und ÜUDENDAL bei dem einzigen 
ihrer Kranken, dessen Knoten sie für luetisch bedingt halten, Spirochäten 
nicht finden konnten, während diese bei den Knoten mit offenbar framboetischer 
Ätiologie von den beiden Forschern sehr zahlreich und regelmäßig nachgewiesen 
wurden. Da man bei tertiär-luetischen Erscheinungen in &hnitten Spirochäten 
meistens auch bei langem Suchen nicht findet, ist es vielleicht möglich, daß der 
Spirochätennachweis in den Knoten eine Unterscheidung zwischen framboetischer 
und luetischer Ätiologie gestattet. Erst weitere Untersuchungen können diese 
Frage klären. · 

Über den Spirochätengehalt sonstiger tertiär-framboetischer Herde1 findet 
man im einschlägigen Schrifttum, worauf M. JESSNER schon hinweist, nur 
spärliche und zum Teil einander widersprechende Angaben. So haben z. B. bei 
der "Rhinopharyngitis mutilans" ("Gangosa"), welche die meisten Forscher zur 
tertiären Framboesie rechnen 2 (vAN DIEL, KERR, WAAR, DuPuY, BITTNER, 
CALLANAN, KoPSTEIN, LICHTENSTEIN, MANSON, ScHÖBL u. a.), ScHMITTER, 
KERR und RossiTTER Spirochäten nachgewiesen; ZIEMANN, AYUYAO u. a. 
fanden dagegen niemals Treponemen. Auch CASTELLANI konnte in den Spät­
erscheinungen der Framboesie, welche der tertiären Lues ähnlich sind, Spiro­
chäten nicht feststellen. Wie schon betont, fanden sie sich dagegen in den Knoten 
der in den Tropen beobachteten Kranken nicht selten, obwohl man diese Gebilde 
doch nach übereinstimmender Ansicht unbedingt für späte Erkrankungsformen 
halten muß, unabhängig davon, ob man von der framboetischen Ätiologie über­
zeugt ist oder nicht. Hier liegen also noch Unstimmigkeiten und Unklarheiten 
vor, die erst weitere Untersuchungen beseitigen können. 

Deswegen kann es nicht verwundern, daß die Forscher bei ihrer Stellung­
nahme zur framboetischen oder luetischen Knotenätiologie etwas zurückhaltend 
sind. Das gilt natürlich nur für Beobachtungen aus den Gegenden, wo die 
Framboesie überhaupt vorkommt. Im allgemeinen kann man aber feststellen, 

1 Die meisten Forscher sind ebenso wie bei der Syphilis auch bei der Framboesie von 
einem tertiären Stadium überzeugt (VAN DRIEL, KERR, WAAR, DuPUY und viele andere). 
GooDMAN, DA SILVA-ARAUJO u. a. halten die Annahme eines Tertiärstadiums bei der 
Framboesie nicht für berechtigt. 

2 NoGUE hält die "Gangosa" für luetisch bedingt. Bei 29 seiner Kranken k~.m 6mal 
angeborene Syphilis ätiologisch in Frage. ZIEMANN bestreitet die syphilitische Atiologie 
der "Gangosa" insofern, als sie mindestens nicht auf alle Kranken zutreffe. GENNER hält 
die "Rhinopharyng~tis mutilans" für eine selbständige Krankheit, deren Ursache bisher 
ungeklärt sei. - Uber den Spirochätennachweis bei einer als "Gundu" oder "Anakre" 
beschriebenen meist symmetrischen Auftreibung des Nasenbeines, die man teils für tertiär­
framboetisch (MANSON), teils für tertiär-syphilitisch hält (CARROLL), habe ich in dem mir 
zugänglichen Schrifttum nichts finden können. ZIEMANN bezweifelt neuerdings den Zu­
sammenhang mit Framboesie stark. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 30 
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daß man heute, nachdem erst einmal die luetische Knotenätiologie unbedingt 
sichergestellt ist, viel eher dazu neigt, sie auch für die Framboesiegegenden 
zu berücksichtigen, ja ihr sogar auch dort eine große Bedeutung beizumessen. 
So trat z. B. JEANSELME früher sehr für die alleinige framboetische .Ätiologie 
der Knoten ein. Heute ist er vom luetischen Ursprung überzeugt und läßt 
nur noch die Möglichkeit der framboetischen .Ätiologie bestehen. MONTEL, 
CANGE und ARGAUD, DA MATTA, ARGAUD und NENON, DERESTER und MARTIN, 
NoauE, TRUFFI, PATANE, JAMIN, SANNICANDRO, FEx, DA SILVA-ARAUJO u. a. 
sind der Ansicht, anch für die tropischen Gegenden lcomme nur die Syphilis ätio­
logisch in Betracht. HoussiAN, MoucHET und DuBOIS, DAVEY, VAN LooN, 
GuTIERREZ, EGYEDI, VAN RooF, BrTTNER, CALLANAN u. a. meinen dagegen, 
in den Tropen riefe nur die Framboesie die Knoten hervor. CLAPIER, SPITTEL, 
VAN NrTSEN, GENNER, STEINER u. a. geben die luetische Knotenätiologie zwar 
auch für Framboesiegegenden zu, glauben aber, die Framboesie spiele dort 
ätiologisch eine überragende Rolle. PouPELAIN, VAN DIJKE und ÜUDENDAL, 
NoEL, ÜNORATO, MoNTPELLIER, WILKENS, CASTRO u. a. lassen die Frage nach 
der luetischen oder framboetischen .Ätiologie der Beobachtungen in den tropi­
schen Landstrichen offen. 

Man muß also feststellen: Die Abgrenzung der luetischen von den framboe­
tischen Knoten ist in Tropengegenden sehr schwierig, wenn nicht zur Zeit über­
haupt unmöglich. Die Frage, ob man in den offenbar framboetischen Knoten 
in unbedingtem Gegensatz zu den luetischen Gebilden Spirochäten regelmäßig 
und leicht nachweisen kann, ist noch nicht geklärt. Hält man die Framboesie 
für endemische Syphilis, dann hat die Abgrenzung der framboetischen von 
den luetischen Knoten keine grundsätzliche Bedeutung mehr. 

Klinische Differentialdiagnose. Wie ich oben ausgeführt habe, stellen die 
von LuTz zuerst beschriebenen Knoten eine Krankheit mit so bestimmten 
klinischen Eigentümlichkeiten dar, daß sie im allgemeinen nicht schwer 
erkannt werden dürfte, sofern einem das Bild überhaupt geläufig ist. Handelt 
es sich um tropische Landstriche, in denen die Framboesie verbreitet ist, und 
sind außer den Knoten keine eindeutigen Zeichen von Syphilis oder Framboesie 
vorhanden, so dürfte, wie ich eben auseinandergesetzt habe, die Entscheidung 
darüber zur Zeit unmöglich sein, ob framboetische oder luetische Knoten 
vorliegen. 

Auch die Abgrenzung gegen Mikrofilariaknoten scheint in den Tropen 
Schwierigkeiten zu begegnen; denn nach DuBOIS, ÜUZILLEAU, SHARP, VAN 
RooF, FüLLEBORN, HARVARD-Expedition u. a. können die durch Onchocerca 
volvulus LEUCKART hervorgerufenen Knotenbildungen den von LuTz beschrie­
benen klinisch manchmal so außerordentlich ähneln, daß fürs erste V erwechs­
lungen leicht möglich sind. Der Nachweis von Mikrofilarien im Knotenpunktat 
schafft hier unbedingte Klarheit (VAN RooF). Auch die Komplementbindung 
mit Auszügen aus Mikrofilariacysten als Antigenen (MoNTPELLIER und BERAL'D 
u. a.) und den Mikrofilariennachweis in der Haut (CoRSON u. a.) wird man zur 
Differentialdiagnose heranziehen. Ob tatsächlich, wie GouGEROT, B"CRNIER und 
ELIASCHEFF meinen, auch die Verruga peruviana Bildungen hervorrufen kann, 
welche den von LUTZ beschriebenen Knoten ähneln, vermag ich nicht zu ent. 
scheiden. 

Subcutane Leprome 1 dürften differentialdiagnostisch ebenfalls klinisch 
manchmal eine Rolle spielen. Sie sind aber im Gegensatz zu den LuTzsehen 
Knoten meist sehr klein, oft nur durch Tasten nachweisbar. Außerdem finden 
sich daneben ziemlich regelmäßig noch cutane lepröse Tubera. 

1 Die Träger der Knoten können aber zuweilen außerdem noch leprakrank sein (LuTz, 
CURIE und HoLLMA:KN). 



Differentialdiagnose. 467 

Für unsere Breiten kommen weder Framboesie noch Mikrofilariosis differen­
tialdiagnostisch in Frage. Auch die Lepra spielt nur eine ganz untergeordnete 
Rolle. Bei uns sind es zunächst andere subcutane knotenförmige Erscheinungen 
der Syphilis, gegen die man die LuTzsehen Knoten abzugrenzen hat. Liegen 
derartige Gebilde nicht in der Nähe der Gelenke oder an Knochenvorsprüngen 
(DARIERI, KERL, ARNDT u. a.), so ist die Abgrenzung im allgemeinen nicht 
schwierig; anders wenn auch der Sitz derartiger Bildungen den LuTzsehen 
Knoten entspricht. So dürften die Beobachtungen von BuRNIER und BLOCH, 
CoNRAD (Schultergegend), von LANGER, BROCKELMANN 2, N:EKAM (Kniegegend), 
GRuss (Handgelenk) und FrscHER 3 (Handteller, Ellenbogen, Kniegegend) 
den LuTzsehen Knoten vielleicht anzureihen sein. 

Auch die Differentialdiagnose gegen subcutane Sarkoide auf luetischer Grund­
lage (BURNIER und BLOCH, KISSMEYER, LAPLANE, PAUTRIER und ZIMMERLIN, 
Fuss, STIILIANS, HEDGE, NIELSEN, ANDREWS, FLAMM, VERCELLINO, ScHWARTZ, 
RAMEL, PrNTER, GATE und RoussET, MICHELSON, RoussET u. a.) kann klinisch 
manchmal Schwierigkeiten machen. JoRDAN geht sogar soweit, unter Hin­
weis auf CHENELOT, PAUTRIER und ZrMMERLIN, LAPLANE, BuRNIER und 
BLOCH die von LuTz beschriebenen Knoten überhaupt für subcutane Sar­
koide zu halten, die bald durch ein Trauma, bald durch Framboesie, bald 
durch Syphilis, bald durch Tuberkulose hervorgerufen würden. Auch SELLEI 
spricht sich ähnlich aus. Diese Sarkoide liegen aber meist nicht in der 
Nähe der Gelenke und sind auch nicht knoten-, sondern fast ausnahmslos mehr 
plattenförmig oder unregelmäßig gestaltet. Im Zweifelsfalle wird die histologische 
Untersuchung wohl Klarheit bringen können. 

Erwähnen will ich hier noch die von GouGEROT beschriebenen "gommes 
syphilitiques lipomateuses" - Lipombildungen um luetische Gummata herum -, 
die aber differentialdiagnostisch kaum in .Betracht kommen, da sie sich ver­
hältnismäßig weich anfühlen. 

Von sonstigen luetischen Erscheinungen sind nur noch syphilitische 1'endo­
vaginitiden und Bursitiden differentialdiagnostisch heranzuziehen (s. auch 
S. 454 und dieses Handbuch 17/3 (1928): v. HOFFMANN: Syphilis der Gelenke, 
Muskeln, Sehnenscheiden und Schleimbeutel) 4 • Die ersten treten im Gegen­
satz zu den von LuTZ beschriebenen Knoten meist in der Frühperiode der 
Lues auf und stellen klinisch nicht knoten-, sondern wurstförmige subcutane 
Infiltrationen dar, deren Verbindung mit den Sehnen ohne weiteres festzustellen 
ist. Vornehmlich befallen sie die Finger- und Zehenstrecker und den Musculus 
biceps. Luetische Bursitiden können in der Früh- und Spätperiode der Syphilis 
vorkommen; meist fluktuieren sie, was bei den LuTzsehen Knoten ganz außer­
gewöhnlich ist. Die gummöse Bursitis führt nach Verwachsung mit der Haut 
gewöhnlich zum Durchbruch, zu Fisteln und Geschwüren. Die LuTzsehen 
Knoten dagegen finden sich, wie man immer wieder betont, grade an Stellen, wo 
Schleimbeutel überhaupt nicht sitzen. Die Differentialdiagnose wird deswegen 
im allgemeinen unschwer zu stellen sein. Nur dort dürfte sie schwieriger, aber 
wohl meist möglich sein, wo außer den Knoten noch Bursitiden vorhanden sind 
(GOODMAN, PAROUNAGIAN und RULISON, IRVINE und TURNACLIFF, CROUZON 

1 Die nodösen subcutanen sekundären Syphilide DARIERs entwickeln sich in der Wandung 
der subcutanen Venen und sind fast immer als subcutane, frei bewegliche Knötchen nur 
tastbar. 

2 ToBlAS hält diese Knoten für multiple, subcutane, luetische Gummata. 
3 SAALFELD rechnet diese Knoten zu dem LuTzsehen Krankheitsbild. BuseHRE will 

hier ohne histologische Untersuchung keine einwandfreie Diagnose stellen. 
4 NEUBERG ER beschreibt eine luetische Myositis, die als glatte Geschwulst auf dem 

linken Hüftbein aufsaß, HEUSER, STANOJEVI6 u. a. syphilitische Exostosen an den Iliaca]. 
knochen, die besonders im Röntgenbilde deutlich waren. 

30* 
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und CHRISTOPHE) oder einzelne der Knoten als solche aufgefaßt werden (LEVIK, 
EGYEDI) [S. auch S. 454]. . 

Von nichtluetischen Knotenbildungen kommen differentialdiagnostisch zu­
nächst die subcutanen Sarkoide vom Typus DARIER-RoussY in Frage 1 . Im 
Gegensatz zu den von LuTz beschriebenen Knoten sitzen diese Sarkoide aber 
vorzugsweise am Rumpf in der Rippengegend (DARIER), nur ausnahmsweise 
in Gelenknähe {LITTLE, SCHWARTZ, NrcoLAU, STEINMETZ 2 u. a.), und kommen 
vornehmlich bei Frauen vor. Außerdem fließen sie häufig zu höckrigen oder 
knotigen Strängen zusammen (s. oben auch die subcutanen Sarkoide auf lueti­
scher Grundlage). 

Beginnende, erweichte und durch die Haut gebrochene Knoten können zu 
Verwechslungen mit der subcutanen kolliquativen Tuberkulose {" Gommes tuber­
culeuses", "multiple kalte Abzesse der Unterhaut" [Ml:LIAN und MARCERON 
u. a. ]) führen 3 • Die LuTzsehen Knoten fühlen sich aber meist grade sehr hart 
an, erweichen nur selten und durchbrechen ganz ausnahmsweise die deckende 
Haut. Während sich beim tuberkulösen Gumma die Hautdecke sehr bald 
lila, violett oder livid färbt, bleibt sie bei den LuTzsehen Knoten meist unver­
ändert. Außerdem werden von kolliquativer Tuberkulose grade Kinder und 
jugendliche Personen im Gegensatz zur Knotenkrankheit am häufigsten befallen. 
Meist ist auch der Allgemeinzustand entgegen den Befunden bei der Knoten­
krankheit schlecht und eine Viscera!- oder vor allem eine Knochen- oder 
Drüsentuberkulose nachweisbar. Differentialdiagnostisch gehört hierher auch 
das von GouGEROT beschriebene "Tuberculome hypodermique fibreux massif 
et fistuleuse." Abgesehen von der Fistelbildung handelt es sich aber hierbei um 
mehr flächenhafte Infiltrationen, welche Haut, Unterhaut und Muskel durch­
setzen und meist nicht in Gelenknähe liegen. Die tuberkulöse Natur der 
Erkrankung läßt sich durch Meerschweinchenimpfung sicherstellen. 

Daß die Abgrenzung gegen Hygrome gelegentlich eine Rolle spielen kann, 
geht schon daraus hervor, daß man die Knoten teilweise mit Schleimbeutel­
veränderungen in Zusammenhang gebracht hat oder sie überhaupt für Bursi­
tiden hält. Da sich aber die durch chronisch-entzündliche Flüssigkeits­
ansammlungen in den Schleimbeuteln bedingten Hygrome meist ziemlich weich 
anfühlen (GüNTHER u. a.), während die Knoten gerade durch große Härte 
ausgezeichnet sind, wird eine Unterscheidung schon klinisch möglich sein. Zu­
dem pflegen Hygrome nicht symmetrisch und gruppenweise aufzutreten (GRos 
u. a.). Die knotigen Gebilde liegen übrigens auch, wie bereits betont, grade 
meist nicht in Gegenden, wo sich Schleimbeutel finden (s. auch S. 432). 

Auch "Öltumoren" ("Huilomes", "Vaselinomes", "Paraffinomes" [GüliGEROT 
und DESAUX, MARIQUE u. a.]), die nach GauGEROTs Ansicht bei Menschen 
mit "diathese conjonctive ou fibro- conjonctive" nach Einspritzung obiger 
Stoffe auftreten und subcutane und cutane Sarkoide darstellen, können 

1 Ob ein von MILIAN und HIVALIER als "Sch)rose dermo-hypodermique des cuisses" 
beschriebenes, offenbar sehr seltenes Krankheitsbild hierher gehört, vermag ich nicht zu 
entscheiden. - BRÜNAUER (VOLK und BRÜNAUER) beschreibt eine Kranke, die an Tuber­
kulose der Haut, der Knochen und der inneren Organe litt. Es entwickelten sich bei ihr 
an der Streckseite namentlich der großen, aber auch mancher kleinen Gelenke Gebilde. 
die klinisch den LuTZsehen Knoten sehr ähnlich waren. Daraus gehe hervor, daß trotz 
Verschiedenheit der Schädlichkeiten übereinstimmende Gewebsveränderungen cntstehf>n 
könnten. 

2 Möglicherweise handelt es sich bei der STEINMETZsehen Beobachtung um das LuTzsehe 
Krankheitsbild; denn sie betrifft eine Mulattin, die bis zu ihrem 7. Lebensjahr sich in Senegal 
aufgehalten hat. 

3 Ob ein von VENTURI beschriebener Krankheitsfall ("dermatosi a piccoli noduli iuxta­
articolari") zur Tuberkulose oder zu den Ll'T7schen Knoten gehört, kann ich nicht ent­
scheiden. 
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gelegentlich differentialdiagnostisch in },rage kommen. Die Vorgeschichte wird 
hier Klarheit bringen. Übrigens werden die "Öltumoren" meist nicht in der 
Nähe von Gelenken oder Knochenvorsprüngen liegen. 

Harnsaure Ablagerungen bei Gicht ( Tophi) können den LuTzsehen Knoten 
klinisch manchmal wohl ziemlich ähnlich sehen; denn sie haben etwa dieselbe 
Größe, oft annähernd die gleiche Konsistenz (STRÜMPELL u. a.) und bevorzugen 
ebenfalls Knie- und Ellenbogengegend, sitzen dort allerdings, abgesehen von 
den Oberflächen des Gelenkknorpels usw., nur an den Schleimbeuteln (RICHTER 
u. a.). Während die LuTzsehen Knoten aber meist auffallend symmetrisch 
angeordnet sind, fehlt diese Symmetrie bei den Tophi der Gicht, auch wenn 
sie zu mehreren auftreten. Sie finden sich außerdem neben Knie- und Ellen­
bogengegend nicht selten gleichzeitig auch anderwärts an Stellen (Ohren, 
Augenlidern), welche die Knotenkrankheit stets verschont. Meist wird die 
Vorgeschichte ( Gichtanfälle!) die Differentialdiagnose ermöglichen. Unbedingte 
Klarheit bringt die histologische Untersuchung durch den Nachweis von Mono­
natriumkrystallen im Gichtknoten. 

Auch die sogenannten HEBERDENsehen Knoten, die man früher zur Gicht 
gerechnet hat, heute aber nicht mehr als gichtische Erscheinungen anerkennt, 
sondern den durch Vererbung bedingten Exostosen angliedert (ULLMANN, 
RICHTER, UMBER, GunzENT, SzANDICZ u. a.), können bei der Differentialdiagnose 
in Betracht kommen. Sie haben manchmal dieselbe Konsistenz wie die LuTzsehen 
Knoten, erweichen auch bisweilen (kolloid-degeneratives Stadium?), sitzen aber 
nur an den Endgelenken der dreigliedrigen Finger und nicht in der Nähe der 
großen Gelenke. Außerdem ist ihr Zusammenhang mit dem Knochen meist schon 
klinisch, ganz einwandfrei allerdings erst im Röntgenbilde festzustellen 1 • 

Die bei der Aerodermatitis ehroniea atrophieans von M. JESSNER eingehend 
untersuchten und auch von NoBL erwähnten subcutanen fibrösen Knoten­
bildungen 2 können den LuTzsehen Knotenklinisch manchmal ähnlich sehen (Fuss). 
Sie liegen in der Unterhaut unmittelbar am oder in der Nähe des Olekranons, 
sind sehr hart, auf der Unterlage meist wenig verschieblieh und mit der decken­
den Haut nicht verwachsen. Hier wird das Bestehen einer Acrodermatitis, 
in deren atrophischem Stadium die Gebilde zumeist auftreten, die Abgrenzung 
von den LuTzsehen Knoten wohl ermöglichen 3 • 

Verwechslungen mit s~tbeutanen V erkalkungen sind klinisch besonders dann 
möglich, wenn dies~ sich in der Nähe von Gelenken vorfinden (PATRASSI u. a.); 
denn auch die LuTzsehen Knoten können sich, wie oben betont, manchmal stein­
hart anfühlen. Derartige Verkalkungen hat man bei Krankheitsfällen beobachtet, 
die man im allgemeinen in das Gebiet der "Kalkgicht" ("Calcinosis") einreicht 
(THIBmRGE und WErssENBACH, PosPELow, H. HoFFMANN, MEMMESHEIMER, 
CRAMER, STEGEMANN, DucASSE, MAc LEOD und WIGLEY, BIGNAMI, MASUDA, 
FocK, Frocco und MrNASSIAN, FüLLSACK, STEI:YITZ u. a.). Man findet dabei nicht 
selten sklerodermatische 4 Veränderungen (THIBIERGE und WEISSENBACH, PoN­
TOPPIDAN, H. HoFFMANN, MERKLEN, WoLF und V ALLETTE, WEIL und WErssMANN­
NETTER, V ALLETTE, WERTHER u. a.), manchmal auch poikilodermatische (H. HoFF­
MANN, MAsuDA u. a.), myxödematöse (PoNTOPPIDAN), lipodystrophische (Kuz-

1 Ob ein von KREIBICH beobachtetes Krankheitsbild - zahlreiche harte Knoten um 
die Fin~?er herum - zu den HEBERDENsehen oder LuTzsehen Knoten gehört, kann ich nicht 
entscheiden. 

2 FüRsT beschreibt derartige Fibrome am Ellenbogen ohne Acrodermatitis atrophicans. 
3 Die cutanen Knotenbildungen bei Acrodermatitis atrophicans, die offenbar nicht 

selten und von ÜPPENHEIMER, NoBL, HERXHEIMER und HARTMANN, M. JESSNER und 
LOEWENSTAMM, HERCZEG, NATHAN, DER, SIEMENS, E. HOFFMANN, ROTHMAN, HEYMANN 
u. a. beobachtet worden sind, kommen differentialdiagnostisch kaum in Betracht. 

4 GRAY u. a. beschreiben bei der Sklerodermie auch nicht verkalkte subcutane Knötchen. 
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NI'l'ZKY und MELCHIOR bezw. GuHRAUER) und Erscheinungen der RAYNAUDschen 
Krankheit (LEVY, LEHRNBECHER u. a.). Auch bei pluriglandulärer Insuffizienz 
hat man sie beobachtet (PoNTOPPIDAN)l; ebenso bei Neurofibromatose (MEI­
ROWSKY). - Erwähnen will ich hier noch die subcutanen, häufig verkalkten 
Granulome, die manchmal in der Nähe der Gelenke gelegen sein können (BLOCH 
u. a.). Sie beginnen aber nach Art eines kalten Abscesses mit krümeligem oder 
grießartigem Inhalt und enthalten oft Kalk (DARIER u. a.). Was die Abgrenzung 
derartiger Verkalkungen von den LuTzsehen Knoten angeht, so sind diese Kalk­
herde meist nicht knoten-, sondern plattenförmig. Finden sich einzelne in der 

Abb. 25. Symmetrische Knoten auf Stirn und behaartem 
Kopf bei Rheumatismus nodosus (lljähriger Knabe). 

(Nach B. LEICH~"ENTRITT.) 

Abb. 26. Urgroßmutter des auf Abb. 25 
dargestellten Knaben. Unretuschlerte 
Photo, auf der die Knoten ebenfalls bei 
Rheumatismus nodosus an der Stirn zu 
sehen sind. (Nach ß. LEICHTENTRrrr.) 

Nähe der Gelenke, dann sind doch sehr oft gleichzeitig auch noch andere Körper­
gegenden befallen, die für den Sitz der von LuTz beschriebenen Knoten­
bildungen nur ganz ausnahmsweise in Betracht kommen. Zudem sind, wie 
erwähnt, häufig sklerodermatische oder andre Hauterscheinungen vorhanden, 
die niemals zum Bilde der LuTzsehen Knoten gehören. Im Zweifelsfalle wird 
die histologische Untersuchung durch den Kalknachweis die einwandfreie 
Diagnose gestatten; das um so eher, weil der Befund von Kalk in den LuTzsehen 
Knoten offenbar zu den allergrößten Seltenheiten gehört (s. S. 442). 

Gelegentlich dürfte die Abgrenzung der LuTzsehen Knotenkrankheit von 
den Knötchen des Rheumatismus nodosus 2 (EwiG, GRÄFF, LEICHTENTRITT, 

1 Die von ScHOLTZ und später von ScHÜTZE beschriebenen körnerartigen Kalkablage­
rungen in der Haut kommen differentialdiagnostisch hier kaum in Betracht. Dasselbe 
gilt wohl von einer Beobachtung KAISERs, die eine primäre Hautgicht betrifft, welche 
ausnahmsweise das Bild der "Kalkgicht" nachahmte. (Siehe dazu auch J. JADASSOHN). 

2 Literatur bei GRÄFF, bei FAHR und H. STRAUSS ("Nodosis rheumatica"). Außerdem 
bei FowLER, FuTCHER, SWIFT, CoATES und CooMBES, CLAWSON, DAwsoN und BooTs. 
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FAHR, :FREUND u. a.) in Frage kommen. Auch beim Rheumatismus nodosus 
("Rheumatismus infectiosus" [GRÄFF], "Rheumatische Granulomatose" 
[FAHR] "Nodosis rheumatica" [H. STRAUSS]} handelt es sich um subcutane, 
meist linsengroße, ziemlich derbe, schmerzlose, unter nicht veränderter Haut 
liegende Knötchen, die mit Vorliebe symmetrisch in der Ellenbogen- und Knie­
gegend sitzen. Sie finden sich aber auch an Handflächen und Handrücken 
(EwiG u. a.), am Hinterkopf (LEICHTENTRITT) und anderwärts. Polyarthritische 
Beschwerden sind meist gleichzeitig vorhanden oder dem Auftreten der Knötchen 

Abb. 27 . Rheumatische Knötchenlängs der Wirbel· 
dornen bei 13jährigem Knaben. 

(Nach B. LEICHTEXTRrt•r.) 

Abb. 28. Rheumatische Knötchen längs der "Wirbel · 
dornen bei 13jährigem Knaben in Seitenansicht. 

(Nach B. L E ICHTENTRn•r.) 

vorausgegangen. Da Arthritiden auch bei der Knotenkrankheit vorkommen 
(s. S. 451), liegt eine Verwechslung nahe. Klinisch dürfte daher die Differential­
diagnose vereinzelt wohl gewisse Schwierigkeiten machen. Die Abgrenzung 
wird aber meist möglich sein, da die Knötchen beim Rheumatismus nodosus 
wohl nur selten Linsengröße überschreiten und sich im allgemeinen niemals 
so hart anfühlen wie die LuTzsehen Knoten 1 • HoPKINS ist allerdings der Ansicht, 
die "rheumatischen Knoten" seien von den LuTzsehen Knoten zunächst nicht 
zu unterscheiden. Er stützt sich dabei auf zwei von ihm beobachtete Knoten­
kranke mit polyarthritischen Beschwerden, wobei er die luetische Ätiologie 
der Knoten hier mit Sicherheit ausschließen zu können glaubt. Mir ist das 
aber keineswegs so sicher; denn bei der einen Kranken mit negativer Wa.R. 
bildeten sich nach einigen Silbersalvarsaneinspritzungen die Knoten auf die 

1 Ob ein von TOMMASI als "Cellulite a piastroni simmetrici (nodosita reumatiche ?) 
beschriebenes Krankheitsbild hierher gehört, kann ich nicht entscheiden. 
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Hälfte zurück, bei dem anderen war die W a.R. positiv und ein Schanker in 
der Vorgeschichte nachweisbar. Wie dem auch sei, so bleibt es aber immerhin sehr 
bemerkenswert, daß es einerseits beim Rheumatismus nodosus den LuTzsehen 
Knoten ähnliche Bildungen gibt, und daß anderseits bei dem Auftreten der 
LuTzsehen Knoten rheumatische Erscheinungen nicht selten sind. 

Das Xanthoma tuberosum multiplex hat mit den LuTzsehen Knoten klinisch 
nur den Sitz, aber sonst nichts gemeinsam. Das betont besonders GooDMAN, 
während CLARK, WILLIAMS, GuY, WEBER u. a. bei den ersten in Nordamerika 
beschriebenen luetischen Knotenbildungen auch die Möglichkeit eines Xanthoms 
erwogen haben. Das generalisierte Xanthom sitzt zwar mit Vorliebe an den 
Ellenbogen, den Knien, den Schultern, den Fingergelenken und der Glutaeal­
gegend. Es kommt aber auch im Gegensatz zu den LuTzsehen Knoten häufig 
am behaarten Kopf vor. Oft finden sich daneben noch Herde an den Augen­
lidern und mattgelbe Streifen an den Beugefalten und besonders an den Hand­

c\hb. 29. Rheumatische Knötchen am H a ndrücken bei 
9jährigem "iiidchen. (Nach B. LEICHTENTRI"l"l'.) 

tellern und Fußsohlen. Abge­
sehen von dem gelblichen Farbton 
der Xanthome sind diese Gebilde 
aber auch durchgängig weicher 
als die von LuTz beschriebenen 
Knoten. (Über xanthomatöse 
Entartung der LuTzsehen Knoten 
s. s. 441 u. s. 458). 

Was die Fibroxanthosarkome 
der Sehnenscheiden und Gelenke 
differentialdiagnostisch angeht, 
so stehen diese mit der Sehnen­
scheide oder dem Gelenk (M. 
JESSNER u. a .) in engstem Zu­
sammenhang. Das ist aber grade 
bei den von LuTz beschriebenen 
Gebilden, wie ich schon mehr­
fach hervorgehoben habe, nicht 
der :Fall. 

Schwieriger kann die Abgrenzung gegen periartikuläre Fibrome 1 der Finger­
gelenke sein, die neuerdings wieder SAKURANE, SAVATARD, MAc LEOD und 
WIGLEY, HAUCK, ARNDT, THOREK, SoNNTAG u . a. beschrieben haben. Diese 
sitzen mit Vorliebe an der Rückenseite der Fingermittelgelenke, fühlen sich 
meist knorpelhart an und sind etwa linsengroß. Später werden sie länglich 
und sitzen quer über dem Gelenkrücken. Die Haut über ihnen ist frei ver­
schieblich, während sich die Gebilde auf der Unterlage wenig bewegen lassen. Be­
ziehungen zum Gelenk, zur Gelenkkapsel oder zur Dorsalaponeurose bestehen 
nicht. Verwechslungen dieser Fibrome mit den von LUTZ beschriebenen Knoten 
sind klinisch gewiß möglich. Sie sind aber ausschließlich auf die Hände 
beschränkt ; die Lu TZsehen Knoten finden sich dagegen in allererster Linie 
an den Ellenbogen- und Kniegelenken. Im Zweifelsfall werden histologische 
Untersuchung, Wa.R. usw. Klarheit bringen 2• Dasselbe gilt von den kürzlich 

1 KREINER beschreibt einen Krankheitsfall als "symmetrische Fibromatose", der 
wahrscheinlich den LuTzsehen Knoten zuzurechnen ist. (Siehe dazu E. SAALFELD.) 

2 Die von BARRE und MAssoN, PRoDANOFF, BaNNET , GREIG u. a. beschriebenen 
"tumeurs du glomus neuro-myo-arteriel des extremites", die sich wohl aus arteriellen Gefäß­
knäueln entwickeln, kommen differentialdiagnostisch kaum in Betracht, da sie sehr schmerz­
haft sind. Ebensowenig die von DARIER, WrLLIS, ScmLLER und ScHLEGELMILCH u. a . 
als "Dermatofibromes progressifs et recidivants ou fibrosarcomes de la peau" bezeichneten 
Tumoren; denn die Haut über diesen sieht meist purpurrot aus. 
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von BRÜNAUER beschriebenen "multiplen fibromatösen, cutan-subcutanen 
Knötchenbildungen über und in der Nähe von größeren und kleineren Gelenken". 
Diese Gebilde sind aber offenbar nicht auf die Unterhaut beschränkt. 

Lipome werden, auch wenn sie sich symmetrisch entwickeln, wohl kaum 
jemals Anlaß zu Verwechslungen mit den LuTZsehen Knoten geben 1 ; denn sie 
fühlen sich weich an und sind gelappt. FoERSTER hält allerdings bei einer 
Kranken von STILLIANS, deren Knoten 
vielleicht luetisch bedingt waren, den 
einen für ein Lipom, die andern für 
Sarkoide. 

Die seltenen Chondrome (Ekchondrosen) 
kommen differentialdiagnostisch schon 
eher in Betracht. Sie sind aber nicht 
symmetrisch. Dasselbe gilt von den 
Exostosen, die zuerst aus Knorpelgewebe 
bestehen, das sich allmählich verknöchert. 
Hier ermöglicht der feste Zusammenhang 
mit dem Knochen die Abgrenzung, die 
durch das Röntgenbild gesichert werden 
kann. Zu erwähnen sind in diesem Zu­
sammenhang noch sehr eigentümliche, 
paraartikuläre, knorpligfibröse, oft ver­
knöchernde Bildungen ("neoformations 
osseuses para-articulaires et periostaler-; 
juxta-musculaires et intra-fasciculaires"), 
die im französischen nervenärztlichen 
Schrifttum von DEJERINE und ÜEILLIER 
an gelähmten Gliedmaßen beschrieben 
worden sind. Diese Knoten hängen weder 
mit dem Knochen noch mit dem Gelenk 
zusammen und sind gewöhnlich sym­
metrisch. Sie kommen aber nur an 
gelähmten Gliedmaßen vor. Man faßt 
sie auf als Metaplasie des Bindegewebes, 
hervorgerufen durch alle möglichen Ein­
flüsse, denen gelähmte Glieder ausgesetzt 
sind. 

Selbstverständlich kommen differen­
tialdiagnostisch auch Neoplasmen in 

Abb. 30. !4iähriger Kra nker. Knoten über 
7. Rippe rechts unu über beiden Schlüssel­
beinen. Hart, unempfindlich, in der Unter­
baut beweglich. \Va .R. positiv. Keine LUTZ­
scben Knoten, sondern histologisch sieber­
gestelltes Adenocarcinom, mit Kachexie rasch 

zum Tode führend. (Nach Rossow.) 

Betracht, und zwar hauptsächlich wohl Sarkome, die ja vielfach in der Unter­
haut beginnen (DARIER, WERTHER, REINER u. a.). Aber auch sekundäre, 
metastatische Carcinome können eine Rolle spielen. So beschreibt Rossow 
einen Kranken, bei dem sich an der rechten Crista iliaca, über beiden Schlüssel­
beinen, über der 7. Rippe usw. Knoten fanden, die den LuTzsehen Gebilden 
klinisch außerordentlich ähnlich waren. Es handelte sich aber um subcutane 
Krebsmetastasen, die allerdings selten vorkommen. Nur die histologische Unter­
suchung wird hier die Diagnose einwandfrei ermöglichen. 

Histologisch. Die Erkennung der Knotenkrankheit aus dem histologischen 
Bild allein ist schwierig; denn wie ich oben schon hervorgehoben habe, ist dieses 
nicht so einheitlich wie das klinische. Das klassische histologische Bild (s. S. 441) 

1 Die "Lipogranulomatosis subcutanea" {JHAKAI, ALEXANDER u. a.) dürfte dagegen 
differentialdiagnostisch wichtig sein. Die dabei vorhandenen Knötchen sitzen aber so gut 
wie niemals in Gelenknähe. (Histologisch ähneln sie den Paraffinomen). 
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dürfte dabei noch die wenigsten Schwierigkeiten bereiten, wenn man von dem 
fürs erste als ganz eigenartig 1 erscheinenden fibrösen Gewebe absieht und nur 
die Veränderungen ins Auge faßt, welche im großen und ganzen einem luetischen 
Gumma entsprechen: Zellanhäufungen aus Lymphocyten, Plasma-, epithelioiden 
mit stellenweise eingelagerten Riesenzellen, zunächst vorwiegend um die Gefäße 
herum liegend; Veränderungen der Gefäße in allen ihren Schichten bis zum 
völligen Verschluß; nekrotische Stellen von verschiedener Größe. Trotzdem 
wird sich aber die Knotenkrankheit vom Gumma dadurch abgrenzen lassen, 
daß bei diesem das ausgesprochen fibröse, homogenisierte Gewebe fehlt 2 

und die Nekrosen regelmäßig vorhanden sind, was bei der Knotenkrankheit 
keine;;;wegs immer der Fall zu sein braucht. Hier gibt es gewiß histo­

logisch fließende Übergangs­
formen vom regelrechten lue­
tischen Gumma bis zum ein­
wandfreien luetischen fibrösen 
Knoten , wenn man diese 
Übergänge bisher auch noch 
nicht in fortlaufender Reihe 
gefunden hat. Das kommt 
eben daher, daß noch nicht ge­
nügend histologische Befunde 
vorliegen unddieKnotenkrank­
heit sich unter Umständen 
über Jahrzehnte erstreckt, so 
daß bisher naturgemäß Knoten 
ganz verschiedener Entwick­
lungsstadien - meist wohl 
schon ziemlich lange be­
stehende Gebilde - mikro­
skopisch untersucht worden 
sind. 

Abb. 31. K eloid. Imprägnation nach BIELSCHOWSKY· 
MARJ<:SCH, mit Säurefuchsinpikrat nachbehandelt. Gitter­
fasern sind hier im Gegensatz zu Abb. 20 sehr spärlich, 
bilden kein zusammenhängendes Netzwerk, sind aufge­
splittert, unterbrochen, dünn, unansehnlich, stellenweise 

nur als Bröckelchcn nachweisbar. (Nach WELT!.) 

Das hier bezüglich der 
Abgrenzung vom Gumma Ge­
sagte gilt sowohl für die 
sicher luetischen als auch für 
die offenbar framboetischen 
Knoten; denn ebensowenig 

wie Hich diese klinisch von einander trennen lassen, ist dies histologisch 
möglich. Greifbare Unterschiede im mikroskopischen Bau lassen sich jedenfalls 
nicht finden, sofern man die klassischen Bilder beider betrachtet. Vielleicht 
sind bei den luetischen Knoten Degenerationen häufiger als bei den offenbar 
framboetischen (M. JESSNER) . Das können erst weitere Untersuchungen lehren. 
Die Knötchen beim Rheumatismus nodosus können den LuTzsehen Knoten histo­
logisch manchmal außerordentlich ähneln (CRouzoN und BERTRAND, LEICHTEN­
TRITT u. a.). Sie weisen aber wohl nur sehr selten deutliche Degenerationen 
und so hochgradige Gefäßveränderungen auf wie das LuTzsehe Krankheitsbild. 
Erwähnt sei hier zur Differentialdiagnose der Nachweis des Streptococcus 
viridans in den "rheumatischen Knötchen", der bisher allerdings selten und, 
soweit ich sehe, nur durch Züchtung gelungen ist (LEICHTENTRITT). 
. --- ··-

1 J . JAVASSOHN führt dazu aus, das histologische Bild der Knoten ließe auf eine ganz 
eigenartige luetische Reaktionsform schließen, ähnlich dem Lupusfibrom UNNAs. Die 
LuTzsehen Knoten seien aber im Gegensatz zum Lupusfibrom mikrobisch, da sie auf Sal­
varsan heilten. 

2 Vgl. dazu die "Sklerogummata" (ÜKSIONOW u. a.). 
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Die histologische Verwechslung der Knotenkrankheit mit Fibromen dürfte 
schon allein wegen der eigentümlichen Gefäßveränderungen kaum in Frage 
kommen 1. Trotzdem denkt PEYROT an echte Chondrofibrome und TAKASAKI 
an "entzündliche" Fibrome, Anschauungen, die sicherlich abzulehnen sind. 
Dasselbe gilt von der Ansicht MENDELSONs, der wegen des gelegentlichen Be­
fundes xanthomatöser Entartung in den Knoten diese für eigenartige Xanthome 
hält. Die Knotenbildungen bei der Acrodermatitis chronica atrophieans sollen 
nach KETRON histologisch von den LuTzsehen Knoten kaum abgrenzbar sein. 
Nach den Erfahrungen M. JESSNERs jedoch bestehen sie zwar aus kernarmem, 
scholligem, zum Teil eigentümlich degeneriertem Bindegewebe mit Infiltraten 
und stellenweise sehr reichlichen Plasmazellen, lassen aber die bei den LuTzsehen 
Knoten regelmäßig meist sehr hochgradigen Gefäßveränderungen vermissen. 

Der Gichttophus hat im Gegensatz zum LuTzsehen Knoten eine durch nadel­
förmige Harnsäurekrystalle eingeschlossene Mitte, die von einem bindegewebigen 
oder fibroblastischen Saum umgeben ist. Entzündliche Erscheinungen fehlen 
fast völlig. Riesenzellen sind sehr reichlich vorhanden (ÜHAUFFARD und WoLF, 
GRüN, PoMMER u. a.). 

Weit schwieriger dürfte manchmal die histologische Differentialdiagnose den 
Sarkoiden - besonders denen vom Typus DARIER- RoussY - oder selbst 
Sarkomen (FAVRE u. a.) gegenüber sein. Irrtümer können hier auch erfahrenen 
Untersuchern unterlaufen. Bei der Knotenkrankheit ist doch aber die fibröse 
Gewebsbildung, die manchmal kapsel- oder schalenartig sein kann, meist sehr 
ausgesprochen, während bei den Sarkoiden die scharf abgesetzten Epithelioid­
zellenherde im Vordergrund zu stehen pflegen. Was die Sarkome angeht, mit 
deren Abgrenzung gegen Syphilome sich besonders FA VRE beschäftigt hat, 
so wird wohl manchmal erst der weitere Krankheitsverlauf eine einwandfreie 
Diagnose ermöglichen. 

Serologisch. Selbstverständlich wird man zur Differentialdiagnose regel­
mäßig die Wa.R. heranziehen, die bei der überwiegenden Mehrzahl aller Knoten­
kranken positiv auszufallen pflegt (s. auch S. 455). Wenn das positive Ergebnis 
zunächst auch nur beweist, daß die Träger der Knoten luetisch sind, so wird 
doch damit die syphilitische Ätiologie der zu untersuchenden Knotenbildung 
in hohem Maße wahrscheinlich gemacht. 

Diagnose ex juvantibus. Sehr maßgeblich für die Diagnose dürfte der Erfolg 
der antiluetischen Behandlung sein. Wie ich oben schon kurz ausgeführt habe 
und im folgenden Abschnitt eingehend besprechen werde, hat sich gezeigt, 
daß selbst sehr lange bestehende Knoten auf kräftige antisyphilitische Behand­
lung meist noch gut ansprechen und verschwinden. 

Der Behandlungserfolg mit den üblichen antiluetischen Mitteln gestattet 
aber nicht etwa die Abgrenzung der luetischen von den offenbar framboetischen 
Knoten; denn alle Erscheinungen der Framboesie werden ja durch antisyphi­
litische Maßnahmen im allgemeinen mindestens ebenso gut beeinflußt wie 
die der Lues. 

Vorgeschichte (luetische Ansteckung!), allgemeine Untersuchung (andere 
syphilitische Erscheinungen!) Krankheitsverlauf usw. wird man natürlich zur 
Differentialdiagnose regelmäßig mit heranziehen 2 . 

1 BRÜNAUER fand zwar bei den von ihm beschriebenen cutan-subcutanen Knötchen­
bildungen histologisch gewisse Gefäßveränderungen, aber keinen knotigen Aufbau, keine 
Zonenbildung und keine Vermehrung der Gitterfasern. 

z Der Vollständigkeit halber will ich hier eigentümliche Knotenbildungen erwähnen, 
die EROOHET bei mageren Pferden in Teheran beobachtet hat. Die Gebilde fanden sich 
meist in der Schultergegend. Es handelt sich dabei aber nicht um eine Neubildung im 
engeren Sinne, sondern um Hypertrophie e~~r dort liegenden Sehne, die normalerweise 
nur fingerstark ist. Ob hier eine parasitäre Atiologie vorliegt, ist sehr fraglich. 
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Behandlung. 
Die Träger der LuTzschenKnotenkrankheit werden am besten kräftig antiluetisch 

behandelt, unabhängig davon, ob die Knoten syphilitische Erscheinungen darstellen, 
oder ob man sie für framboetisch bedingt hält; denn die Durchsicht des einschlägigen 
Schrifttums zeigt, daß die bei der Luesbehandlung üblichen Mittel im großen 
und ganzen in derselben gradweisen Abstufung auch bei der Framboesie wirksam 
sind. Deswegen sollte man eine gründliche und längere Zeit fortgesetzte anti­
luetische Behandlung in keinem Fall unterlassen. Bei dieser Sachlage erübrigt 

Abb. 32. Der auf Abb. 2 (siehe S. 7) dargestellte Knoten auf eine Kur mit Neosalvarsan und 
Bismogcnol nach der Kurpause beim Beginn der zweiten antiluetischen Kur. Alle Knoten sind 

fast völlig verschwunden. (Nach M. JESSNER [h].) 

es sich, die Behandlungserfolge bei den tropischen und außertropischen Krank­
heitsfällen getrennt zu besprechen. 

Salvarsan wirkt, wie von vornherein zu erwarten, am besten auf die Rück­
bildung der Knoten ein. So berichten PoUPELAIN, MA.LoNEY, CLAPIER, GouGEROT 
und LE CoNIAT, GREENBAUM, GENNER, JAMIN, VAN RooF u. a. über völliges 
Verschwinden bei reiner Salvarsanbehandlung. Die Rückbildung erfolgt meist 
langsam (MoucHET und DuBors, FoLEY und PARROT, JEANSELME, GuTIERREZ, 
EGYEDI, BITTNER, DA SILVA-ARAUJO, MARTIN, v. BASSEWITZ u. a.), dauert 
oft Monate (JAMIN, GREENBAUM u. a.), kann aber auch sehr rasch erfolgen. 
Bei der Kranken GouGEROTs und LE CoNIATs waren die Knoten z. B. schon 
in 20 Tagen verschwunden. BERNARD sah schon nach einer einzigen Salvarsan­
einspritzung deutliche Rückbildung, PouPELAIN sogar völliges Verschwinden 
na,ch 2, No:i!:L nach 4 Salvarsanspritzen. 
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Wism,ut leistet ebenfalls sehr Gutes, wenn es auch offenbar nicht so schnell 
wirkt wie Salvarsan. ALEIXO sah die Knoten nach reiner Wismutbehandlung 
völlig verschwinden, ebenso FELDMANN, BRAZLA VSKIJ und F AINGOLD. GREEN­
BAUM beobachtete restlose Rückbildung nach einer Wismutkur, die als "zweite 
Kur" einer Salvarsanbehandlung angeschlossen wurde, durch die sich die Knoten 
zunächst nur auf 3/ 4 ihrer ursprünglichen Größe verkleinert hatten. 

Auch mit alleiniger Quecksilberbehandlung lassen sich die Knoten günstig 
beeinflussen. CANGE und ARGAUD konnten sie damit völlig beseitigen. PAROU­
NAGIAN und MA.soN sahen schon nach einer einzigen Hg-Einspritzung merkbare 
Verkleinerung. Bei der Kranken lRVINEs und TuRNACLIFFs gingen die Knoten 
nach Quecksilbereinreibungen zurück. Allerdings wurde hier daneben noch 
Jodkali verabreicht. 

Über den Erfolg der reinen Jodbehandlung berichtet schon LuTz, der Ent­
decker der Knotenkrankheit. Er und später JoYEUX sahen danach zuweilen 
völlige, häufiger aber nur teilweise Rückbildung. 

Die überwiegende Mehrzahl aller Knotenkranken hat man kombiniert anti­
luetisch (mit Salvarsan und Wismut oder Quecksilber, manchmal noch mit 
Jod) behandelt. Hierbei ist natürlich der Anteil, den das einzelne Mittel am 
Erfolg gehabt hat, nicht sicher zu bestimmen. Das ist aber auch gleichgültig, 
da ja jedes dieser Medikamente für sich allein die Knoten beseitigen kann. 
Die Beobachter schreiben im allgemeinen auch bei kombinierter Behandlung 
dem Salvarsan den Hauptanteil an der Wirkung zu (MaNTEL, GauGEROT, 
BuRNIERund BoNNIN, JERSILD, VAN DIJKE und ÜUDENDAL, ÜLAPIER, LEVIN, 
TRUFFI, BoRSCEVSKIJ, ÜLEssow, ALrEVA u. a.). 

Die Schnelligkeit des Knotenrückgangs durch die Behandlung hängt im all­
gemeinen von der Größe, dem Alter und dem Sitz der Gebilde ab: die größeren 
Knoten, welche meist auch die älteren sind, verschwinden langsam, die kleineren 
schneller. Es können aber auch sehr große Knoten unverhältnismäßig rasch 
zurückgehen (JAMIN u. a.). Bei ein und demselben Träger mehrerer Knoten 
bilden sich die größten meist am langsamsten zurück, haben sich durch die 
Behandlung oft nur verkleinert, während die weniger großen schon verschwunden 
sind (JoYEUX, lRVINE und TuRNACLIFF, GREENBAUM, M. JESSNER, ALlEVA u. a.). 
Kleine Knoten an den Ellenbogen gehen durch die Behandlung manchmal 
wesentlich langsamer zurück als gleichzeitig an den Knien oder anderwärts 
bestehende größere (M. JESSNER u. a.). Das liegt aber nicht etwa daran, daß 
die Knoten an bestimmten Körperstellen, z. B. etwa an den Knien, regel­
mäßig rascher zu verschwinden pflegen als an andern Sitzen, sondern hängt 
wohl damit zusammen, daß diese Gebilde, auch wenn sie klein sind, trotzdem 
z. B. gerade an den Ellenbogen, länger bestanden haben als die größeren ander­
wärts. Zusammenhänge zwischen Alter und Rückgang der knotigen Gebilde 
liegen nämlich insofern vor, als tatsächlich die älteren, länger bestehenden 
im allgemeinen langsamer durch Behandlung verschwinden als die jüngeren 
(No:EL, GREENBAUM u. a.). Es trifft aber nicht zu, daß etwa alte oder sehr 
lange vorhandene Knoten durch antiluetische Behandlung nicht mehr zu beein­
flussen wären oder nicht ganz verschwinden könnten wegen ihres ausgeprägt 
fibrösen, als "Narbengewebe" aufzufassenden Baues, wie FoNTOYNONT und 
CAROUGEAU, No:EL, SILBERMANN, SPARACIO, DELANOE u. a. meinen. M. JESSNER 
lehnt diese Ansicht mit vollem Recht ab: die weitaus überwiegende Mehrzahl 
aller Beobachtungen beweise, daß die Knotentrotz ihres fibrösen Baues, trotz 
jahre- und jahrzehntelangem Bestehen auf die Behandlung oft in verblüffend 
kurzer .Zeit ansprächen. Diese Tatsache sei ganz besonderer Beachtung wert. 
Wenn man die histologischen Befunde in Betracht ziehe, sollte man es für ganz 
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unmöglich halten, daß ein solches Gewebe durch spezifische Behandlung über­
haupt beeinflußt werden könne. 

Bestehen außer der Knotenkrankheit luetische Erscheinungen (s. S. 449) 
oder Veränderungen, die man als framboetisch aufgefaßt hat (s. S. 447), so 
bilden sich diese auf spezifische Behandlung meist rascher zurück als die Knoten. 
Das ist bei sekundär-luetischen Herden· verständlich (CANGE und AAGAUD, 
NoouE, VAN DIJKE und ÜUDENDAL u. a.), gilt aber auch besonders für tubero­
serpiginöse Syphilide (Fox, Fuss u. a.). Bei dem KrankenDE QuERVAINs schloß 
sich die Knotenfistel auf spezifische Behandlung, der Knoten bildete sich aber 
zunächst nicht zurück. JoRDAN beobachtete außer den Knoten offenbar syphi­
litische Gelenkveränderungen, die durch antiluetische Behandlung mit den 
Knoten zugleich günstig beeinflußt wurden. MoucHET und DuBOIS berichten, 
daß durch Salvarsan framboetische Erscheinungen heilten und die außerdem 
bestehenden Knoten kleiner wurden. V AN RooF sah Knoten und als framboetisch 
angesprochene Synovitiden gleichzeitig durch spezifische Behandlung ver­
schwinden. 

Versagt hat die antiluetische Behandlung nur bei verschwindend wenig 
Knotenkranken (SELLEI, DE QuERVAIN, WEBER, SPARACIO, BEZECNY). Bei 
SELLEI, SPARACIO und NoouE ist das Behandlungsmaß nicht vermerkt; DE QuER­
VAIN, bei dessen Krankem sich nur die Fistel des einen Knotens schloß, hat 
wohl bis zu den Excisionen zu wenig Salvarsan (nur 1,6 g) verabreicht. WEBERs 
Kranker erhielt nur 2-3 Wochen hindurch Jodkali. Bei dieser Art von "Ver­
sagern" kann man natürlich niemals sagen, wie sich die Knoten bei weiterer 
und kräftigerer spezifischer Behandlung verhalten hätten. 

Für derartige "Versager" haben FoNTOYNONT und ÜAROUGEAU, DA SILVA, 
BITTNER u. a. die chirurgische Entfernung, No:EL die Röntgenbestrahlung der 
Knoten empfohlen. Da die Gebilde nur ganz selten Beschwerden verursachen, 
werden sich die Kranken wohl nur dann zur Operation entschließen, wenn 
tatsächlich eine erhebliche Bewegungsbehinderung besteht, wie DA SILVA 
berichtet hat. Die chirurgische Entfernung ist übrigens im allgemeinen nicht 
schwierig. 

Spontane Rückgänge sind sehr selten, und zwar bilden sich meist, wenn 
mehrere Knoten vorhanden sind, nicht alle zurück. Teils brechen die Gebilde 
nach außen durch und heilen mit Narbenbildung (BERNARD u. a.), teils können 
sie verschwinden, ohne eine Spur zu hinterlassen (CANGE und ARGArD, :NoouE, 
BRUNSTING, RoussET und GoNTHIER). 

Prognose. 
Die Heilungsaussicht der Knoten an sich ist günstig, sofern man gründlich 

antiluetisch behandelt. Das habe ich im vorhergehenden Abschnitt eingehend 
besprochen und dabei gezeigt, daß tatsächlich bei der überwiegenden Mehrzahl 
aller Knotenkranken die Gebilde auf gründliche spezifische Behandlung gut 
ansprechen, oft ganz verschwinden, selbst wenn sie jahre- oder jahrzehntelang 
bestanden habm1. Da aber die Knoten entweder luetische oder framboetische 
Erscheinungen darstellen, ist ihre Prognose aufs engste mit der gleichzeitig 
bestehenden Syphilis oder Framboesie verbunden, und zwar mit der Prognose 
der luetischen oder framboetischen Spätherde, zu denen man die Gebilde rechnen 
muß. 

Für unsere Breiten kommt dabei am;schließlich die Prognose der tertiären 
Syphilis in Frage, die ich hier nur streifen kann. Daß die tertiäre Syphilis an 
sich schon eine besonder;; ungünstige Prognose bedeutet, ist gewiß nicht richtig; 
denn wir ;;ehen außerordentlich oft, daß Kranke mit tertiären Haut- und 



Prognose. 479 

Schleimhautsyphiliden nach deren Beseitigung jahre- und jahrzehntelang, ja 
bis an ihr spätes Lebensende von allen weiteren Syphiliszeichen freibleiben. 
Man hat sogar gemeint, Menschen mit solchen gutartigen Tertiärherden blieben 
vor schwereren und ungünstiger gelegenen, besonders vor Tabes und Paralyse 
geschützt. Allerdings sind Aortitiden bei Späterscheinungen an der Haut usw. 
recht häufig. Wie oft sich bei den Knotenkranken andere luetische Zeichen 
finden, habe ich oben (s. S. 449) ausgeführt. Deren Prognose ist natürlich 
gesondert zu betrachten nach Sitz, Ansprechen auf die Behandlung usw. Über 
die Häufigkeit neben den Knoten bestehender, prognostisch ernst zu bewertender 
Aortitis kann man kaum urteilen, weil man überhaupt nur wenige Kranke 
eingehend darauf untersucht hat (JEANSELME, M. JESSNER u. a.). Ferner ist 
bei Abwägung der Prognose folgendes zu bedenken: fast alle Knotenkranken 
haben eine ganz unbehandelte Lues 1 mit positiver Blutreaktion. Spirochäten sind 
also im Körper noch vorhanden. Solange das aber der Fall ist, können immer­
fort andere Erscheinungen auftreten, falls der unter Umständen nur vorüber­
gehende oder teilweise Immunitätszustand erlischt, oder die Spirochäten wieder 
zu neuer Pathogenität oder stärkerer Virulenz kommen; denn "Rückfälle" 
können ja zeitlich so gut wie unbegrenzt auftreten, wenn sie auch mehr als zwei 
Jahrzehnte nach der Ansteckung ziemlich selten sind. 

Was die Ansteckungsgefährlichkeit der luetischen Knotenkranken durch die 
Knoten selber angeht, so ist diese sicherlich sehr gering, praktisch wohl kaum 
vorhanden, da man in den Gebilden unmittelbar Spirochäten überhaupt hat 
noch nicht nachweisen können. Es ist aber dabei zu bedenken, daß die Knoten 
vereinzelt auch als frühe Tertiärerscheinungen auftreten. Diese letzten können 
sich zuweilen mit ansteckenden sekundären Veränderungen vergesellschaften 
oder in solche übergehen oder selbst von ihnen gefolgt sein. Außerdem besteht 
bei knotenkranken Frauen die Gefahr, daß sie kongenital-syphilitische Kinder 
zur Welt bringen; denn selbst viele Jahre (wohl bis 20) nach der Ansteckung 
kann die Syphilis noch auf den Fetus übertragen werden, wenn das auch nicht 
häufig der Fall sein dürfte. 

Auch für die in den Tropen beobachteten Kranken, deren Knoten sichere 
luetische Erscheinungen sind, gilt prognostisch das eben Gesagte; denn Rassen­
unterschiede und klimatische Bedingungen scheinen für den Syphilisablauf 
wohl nur eine untergeordnete Rolle zu spielen 2 • Allerdings ist hier der "endemi­
schen Syphilis" (s. S. 463) zu gedenken, bei der nach vielen Berichten Tabes 
und Paralyse und vielfach auch die gewöhnliche kongenitale Lues fehlen, während 
schwerste tertiäre Erscheinungen im Vordergrund stehen (SELMANOVIC, 'M.A.NsoN, 
KooPMANN u. a.). An diesen Berichten muß man aber doch jetzt auf Grund 
der Ergebnisse der deutsch-russischen Syphilisforschungsreise nach der Burjato­
Mongolei unter Leitung M. JEssNERS sehr zweifeln. Die "endemische Syphilis" 
wird von manchen Forschern wegen sehr vieler Berührungspunkte der Fram­
boesie gleichgesetzt (s. S. 463). Auch bei der Framboesie scheinen Tabes und 
Paralyse und kongenitale Ansteckung zu fehlen, obwohl das vereinzelt bestritten 
wird (PARHAM, BANDYOPADHYAY u. a.). Wie dem auch sei: Im allgemeinen 
trifft das, was ich über die Prognose der luetischen Knoten ausgeführt habe, auch 
für die als framboetisch angesprochenen Gebilde zu mit den Einschränkungen, 

1 Die Mehrzahl der luetischen Knotenkranken hat man also in die Gruppe der "unver­
mittelten Spätsyphilis", "Syphilis occulta", "Syphilis ignoree" einzuordnen, d. h. Kranke, 
welche Späterscheinungen aller Art aufweisen, ohne daß in der Vorgeschichte irgend etwas 
von Früherscheinungen zu ermitteln ist, wobei außerdem meist jede spezifische Behandlung 
fehlt. Ob bei einigen von diesen Kranken die gesamte Frühsyphilis wirklich latent verlaufen 
ist, bleibt ungewiß und muß noch geklärt werden. 

2 Literatur bei ZIMMERMANN, LAcAPERE, RUGE, CANTIERO. 



480 H. HOFFMANN: Juxtaartikuläre Knoten. 

die für die "endemische Syphilis" gelten. Allerdings dürfte die Ansteckungs­
gefahr durch framboetische Knoten erheblich größer sein, da man in ihnen teilweise 
sehr reichlich und regelmäßig Spirochäten unmittelbar hat nachweisen können 
(s. S. 443). 

Benennung. 
LuTz hat dem Krankheitsbild, das er als erster beschrieben hat, keinen 

besonderen Namen gegeben. Das tat erst JEANSELME, der unabhängig von LuTz 
die knotigen Gebilde ebenfalls beobachtet hatte. Er nannte sie "N odosites 
juxta-artieulaires". Dieser Name gibt die klinischen Eigentümlichkeiten der 
Erkrankung sehr gut wieder. Er hat sich deswegen auch durchgesetzt, besonders 
im Tropenschrifttum. BERNARD bemängelt ihn, weil sich die Knoten nicht 
ausschließlich in der Nähe der Gelenke fänden und mit diesen gar nichts zu 
tun hätten, sondern in ihrem Sitz an Knochenvorsprünge gebunden seien. 
Er tritt deswegen, zurückgreifend auf BRUMPT und LE DANTEC, für "Nodosites 
des saillies osseuses" ein. Die Knoten finden sich aber in der Tat so häufig in 
Gelenknähe, daß der JEANSELMEsche Name sehr wohl berechtigt ist. Dieser 
wird besonders im Tropenschrifttum und in der französischen Literatur viel 
angewandt und häufig noch in Klammern mit dem Namen J EANSELMEs oder 
dem von LuTz versehen. Als die Ätiologie sich immer mehr klärte, gab man 
dem JEANSELMEschen Namen die Zusätze "syphilitiques" (CANGE und ARGAUD 
u. a.) oder "framboesiennes" (STEINER u. a.), je nachdem man die Knoten im 
einzelnen Falle oder auch allgemein entweder für luetisch oder framboetisch 
bedingt hielt. Auch M. JESSNER spricht von "syphilitischen" und "framboeti­
schen juxtaartikulären Knoten" oder "Nodositates juxtaarticulares". CROUZON 
und ClmiSTOPHE haben die Gebilde als "Nodosites para-articulaires, ALEIXO 
als "periartikuläre Knötchen" bezeichnet. SELLEI und die nordamerikanischen 
Forscher WEBER, GoonMAN u. a.l, welche die Knotenkrankheit sahen, ohne 
sich zunächst des Zusammenhanges mit den Beobachtungen von LuTz, JEAN­
SELME, STEINER u. a. bewußt zu sein, haben bei ihrer Benennung im Gegensatz 
zu JEANSELMEs klinischem Ausdruck das histologisehe Bild betont, das sie von 
vornherein für luetisch hielten, da ja die Framboesie für ihre Länder gar nicht 
in Frage kam. So prägte SELLEI den Namen "Tumor fibrosus syphiliticus" 
und die amerikanischen Forscher sprachen teils von "fibroid subcutaneous 
syphiloma" (WEBER), "chronic fibroid subcutaneous syphiloma" (GooDMAN), 
"fibroid gumma" (GREENBAUM), "subcutaneous nodular syphiloderm" (PAROU­
NAGIAN und MAsoN), teils von "syphilitic bursitis" (PAROUNAGIAN und RuLISON) 
oder "bursitis of syphilitic origin" (ScHWARTz), wenn sie zunächst an einen 
Zusammenhang mit den Schleimbeuteln dachten. Die beiden letzten Namen 
sind abzulehnen, weil die Knoten im allgemeinen mit den Schleimbeuteln nichts 
zu tun haben; ebenso der Ausdruck "fibroid gumma" oder "fibröses Gumma" 
(ÜLEssow), da ja tatsächlich die für die Gummigeschwulst eigentümliche Er­
weichung nicht vorhanden oder mindestens, wenn feststellbar, nicht sehr aus­
gesprochen ist. 

Nach deutschem hautärztliehem Sprachgebrauch müßte man meines Erachtens 
die luetischen Knoten am besten als "subcutane fibroide Syphilide" bezeichnen 
oder kurzweg von ,,jibroider Syphilis'' sprechen. Dieser stünde dann die ,,fibroide 
Framboesie" so lange gegenüber, bis sich nicht etwa erweist, daß auch in den 
Tropen die Knoten ausschließlich durch die Syphilis hervorgerufen werden, 
oder eines Tages die Framboesie in der Syphilis überhaupt aufgeht. Rossow 

1 Fox meint allerdings, die chronischen fibrösen Syphilome seien sklerotische Gummata 
und den LUTZsehen Knoten nicht gleichzusetzen. Dem widerspricht aber ÜLEYNICK mit der 
Begründung, daß wesentliche Unterschiede niemals gefunden worden seien. 
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schlägt "fibröses Syphilom" vor; "filwoides Syphilom" wäre vorzuziehen, wobei 
"Syphilom" zweifellos besser ist als "Syphilid", das sich zwar eingebürgert 
hat, aber in einer wissenschaftlichen Kunstsprache ganz unlogisch neben Tuber­
kulid und Trichophytid steht. 

Ob der JEANSELMEsche Ausdruck "Nodosites juxta-articulaires" noch zu ver­
drängen ist oder ob er dazu schon zu fest wurzelt, ist nicht abzusehen. Meines 
Erachtens kann er mit dem jeweiligen Zusatz "luetica" oder "framboetica" 
ruhig beibehalten werden, bis die .Ätiologie der Knoten ganz einwandfrei 
geklärt ist. 

Die sonst noch angewandten Benennungen finden sich am Anfang der Ab­
handlung. Sie sind wohl ohne weiteres verständlich; auch das "Xanthoma 
tropicum" MENDELSONB, der in den Knoten eigentümliche Xanthome sieht. 

Häufigkeit und geographische Verbreitung. 
Die genaue Zahl der in den tropischen und subtropischen Gegenden beob­

achteten Knotenkranken läßt sich nicht feststellen, da die Forscher öfters nur 
von starker, sehr starker oder endemischer Verbreitung sprechen, ohne einwand­
freie Angaben zu machen. Nimmt man aber die verwertbaren Zahlen zusammen 
und schätzt die sonst vorliegenden Mitteilungen ab, so ergibt sich, daß in den 
Tropen und Subtropen bis Mitte 1930 1 mindestens 1000 Knotenkranke ärztlich 
beobachtet worden sind. Um wievielluetische oder framboetische juxtaartikuläre 
Knoten es sich dabei handelt, ist natürlich nicht zu sagen, da ja tatsächlich, 
wie ich oben ausgeführt habe, in ausgesprochenen Framboesiegegenden im 
allgemeinen auch die Syphilis sehr stark verbreitet ist 2• 

Die Zahl der außerhalb tropischer und subtropischer Landstriche beobachteten 
Knotenkranken, über die man im medizinischen Schrifttum berichtet hat, 
läßt sich zuverlässiger ermitteln, da die Zahlenangaben im allgemeinen genauer 
sind. Es handelt sich hier um rund 135 Kranke, wobei ich diejenigen nicht mit­
gezählt habe, bei denen ein Aufenthalt in den Tropen oder Subtropen zu ermitteln 
war. Die Zahl der außertropischen Beobachtungen beträgt also etwa nur den 
zehnten Teil der tropischen. In den Tropen und Subtropen sind demnach die 
juxtaartikulären Knoten außerordentlich viel häufiger festgestellt worden als ander­
wärts. Trotzdem wird man mit der Annahme nicht fehlgehen, sie kämen auch 
außerhalb tropischer und subtropischer Gegenden nicht so selten vor, wie man 
sie veröffentlicht hat; denn man bringt ohne Zweifel erst in den letzten Jahren 
dem Krankheitsbild außerhalb der Tropen wirkliche Aufmerksamkeit entgegen. 

1 Bei der Korrektur ha.be ich alle mir erreichbaren Beobachtungen bis etwa. Ende 1931 
nachgetragen und mit verarbeitet. 

2 Literatur zu dieser Frage für Afrika: CANGE und .ARGAUD (Nordafrika.), FOLEY und 
PARROT (Algerien), Fusco (Algerien), EscoBAR (Span.-Marokko), PlwTEUS (Marokko), 
JAMIN (Tunis), MOUCHET und DUBOIS (Belg.-Kongo), DUPuY (Katanga [Belg.-Kongo]), 
NÄGELSBACH (Abessinien), Fusco (Niederägypten), CANTLIE (Monga.lla [Südägypten]), 
ENGELSEN (Sudan), CLAPIER (Nieder-Onbanghi), CALLANAN (Kenia [Brit.-Ostafrika.]), 
DAVEY, DYE (Njassaland [Ostafrika]), Mus (Liberis), No:EL (Kamerun), NoGUE (Senegal); 
für Asien: GUTIERREZ, SELLARDS und GooDPASTURE, LoPEZ-RIZAL, GUTIERREZ und 
FERNANDEZ, AYuYAO (Philippinen), KUIJER, GENNER, W AAR, PENRis, WINCKEL, KoP­
STEIN (Niederl.-Indien), DA CoSTA (Timor), PoWELL, BELL, GULATI, JoLLY, RAMSAY, 
MEGAWund GUPTA (Brit.-lndien), CASTELLANI, SPITTEL (Ceylon), MONTEL (Cochinchina.), 
KEIM, LAI und LAI (China.), HASEGAWA (Japan); für AustraUen (Mikronesien): IKEGAMI, 
TAKASUGI (Marisnen, Karolinen, Palauinseln), PARHAM, RITCHIE (Samoa); für Amerika: 
Fox, SELLARDS und GoODPASTURE, Moss, BUTLER und PETERSON (Westindien); Süd­
amerika: GAVIÄO, DE ALMEIDA und DE ÜLIVEIRA, DA SILvA-ARAUJO (Brasilien), NUNEZ, 
FALLAs und v. Büww, v. BüLow (Costa-Rica), MÜBLENS, Dms, PETRoccm und ZuccARINI 
(Argentinien, Paraguay). - tlbersichten: JEANSELME, LEGER, BERNARD, MANSON, MAN­
TEUFEL. 
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Das lehrt die steigende Zahl der einschlägigen Mitteilungen. Die juxtaartikulä.ren 
Knoten dürften daher auch in nichttropischen Ländern nicht ganz so .selten 
sein, wie es zuerst den Anschein haben konnte. 

Die geographisohe. Verbreitung der juxtaartikulä.ren Knoten in tropisohen 
und subtropisohen LandstrioM-n stellt sich, nach Erdteilen geordnet, etwa folgen­
dermaßen dar, wobei ich aus den oben erwähnten Gründen auf Zahlenangaben 
verzichte: In Afrika werden sie sehr häufig bei den Eingeborenen des Belgisoh­
Kongos (MoucHET und DUBOIS, LEJEUNE und DuREN, MoNCAREY, VAN RooF 
u. a.) und im Njassaland (DAVEY u. a.) beobachtet, sind endemisch auf der 
Inselgruppe der Comoren (Kanal von Mosambique an der Ostküste Südafrikas 
[SUDLEY u. a.]), kommen häufig in Kamerun (ZIEMANN 1, No:EL u. a.) und 
Senegal (NEVEUX, NoGUE u. a.) vor und finden sich nicht selten in Sonuililand 
(VENERONI) und auf Madagaskar (FoNTOYNONT und CAROUGEAU, GouGEROT, 
BuRNIERund BoNNIN u. a.). In Nordafrika hat man sie verhältnismäßig häufig 
in Algier (GRos, BRAULT, FoLEY, FoLEY und PARROT, CANGE und ARGAUD, 
ARGAUD und NENON, BROUARD, MoNTPELLIER u. a.), etwas spärlicher in Marokko 
(DECROP und CRAMBEs, DERESTER und MARTIN, LAcAPERE, REMLINGER, 
DELANOE u. a.), selten in Tripolis (ONORATO u. a.), Tunis (JAMIN u. a.) und 
Cyrenaioa (PATANE u. a.) gesehen. 

Was die tropischen und subtropischen Gegenden Asiens und A ustraliens 
(vorgelagerte Inseln) angeht, so sind die juxtaartikulären Knoten in Nieder­
ländisch-Indien teilweise endemisch (STEINER [Java], VAN DIJKE und OuDEN­
riAL, VAN LooN [Batavia], GENNER [Insel Nias], EGYEDI, KoPSTEIN [Molukken] 
u. a.), finden sich aUf den Philippinen häufig (GuTIERREZ u. a.), ebenso auf den 
Marianen und Karolinen (TAKASAKI und IKEGAMI u. a.) und werden in Neu­
Guinea (Kaledonischer Archipel) außerordentlich oft beobachtet (MAc GREGOR, 
GIBLIN, LEBOEUF, BREINL, JoJOT, CoMMES, ZrEMANN u. a.). Weiterhin kommen 
sie häufig vor in Indoohina (JEANSELME, MoNTEL, POLIDORI u. a.), in Siam 
(MENDELSON u. a.), auf Mauritius im Indischen Ozean und auf den Hawai­
Inseln (LuTz [Honolulu]). 

In den Tropen und Subtropen Südamerikas hat man die juxtaartikulären 
Knoten ziemlich häufig festgestellt. So konnte DA SILVA-ARAUJO in Brasilien 
bis 1927 im ganzen 58 Krankheitsfälle ermitteln (RABELLO, DA MA.TTA, DA SILVA, 
MoNTENEGRO, ALErxo, OrTICICA, TEIVE, TERRA, CASTRO u. a.). Neuerdings 
haben aus Argenlinien BALINA, BASOMBRIO und AuBRUN die ersten zwei dort 
beobachteten Krankheitsfi;i.lle mitgeteilt. 

Von den außertropischen Erdgegenden steht Europa mit rund 80 Beobach­
tungen 2 voran, wobei sich die Zahl der Knotenkranken auf die einzelnen Länder 
etwa ·folgendermaßen verteilt: im europäischen Rußland einige 30 (JORDAN, 
W ASSILJOWA, 0LESSOW, SILBERMANN, BORSCEVSKIJ, FELDMANN, BRAZLAVSKIJ 
und FAINGOLD, BuBERMANN, ALIEWA, MoNTREL und OLESSOW, PROKOPCUK, 
PETRUSKIN, NANUM, Rossow, JoFFE, SMELOFF, KoMAROV); im Deutschen Reich 
etwa 16 (M. JESSNER, WERTHER, MARTIN, FISCHER [ ?], STRAUSS [ n STERN, 
H. HOFFMANN, FRÖHLICH); in Frankreich 9 (CANGE und ARGAUD, GoUGEROT 
und LE CoNIAT, JEANSELME, JEANSELME und ELIASCHEFF, CROUZON und 
CHRISTOPHE, GouGEROT, BURNIER und ELIASCHEFF); in Italien 4 (TRUFFI, 
SPARACIO, SANNICANDRO); in Bosnien 4 (SELLEI}; in Österreich 3 3 (WELTI, 
Fuss, MATRAS); in der Schweiz 3 (DE QuERVAIN, TIECHE); in Dänemark 3 

1 ZIEMANN beobachtete die Knoten in Kamerun und Ober-Guinea recht häufig, aber 
nur bei Eingeborenen, nie bei Europäern. 

2 Die Kranken, bei denen ein Tropenaufenthalt zu ermitteln war, sind nicht mitgezählt. 
3 Siehe den Fall KREINERR, der sehr wahrscheinlich zu den juxtaartikulären Knoten 

gehört. 
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(JERSILD, NIELSEN, KissMEYER); in der Tschechoslowakei 2 (PrcK, BEZECNY); 
in England 2 (WoRSTER-DROUGHT, C. R. LANE); in Ungarn 2 (SELLEI); in 
Schweden 1 (FEx). 

In den Vereinigten Staaten von Nordamerika liegen rund 40 Beobachtungen 
vor (WEBER, GoonMAN, Fox, FoRDYCE, MALoNEY, PAROUNAGIAN und RuLISON, 
ScHAMBERG, LEviN, GREENBAUM, IRVINE und TuRNACLIFF, PAROUNAGIAN und 
MAsoN, ÜLEYNICK, HIGHMAN, RosTENBERG, M.rcHELSON, CoLE und DRIVER, 
HoPKINS, BRUNSTING) 1. 

Im nichttropischen Asien sahen M. JESSNER in der Burjato-Mongolei einige 40, 
ARAVIJSKIJ und BuLVACHTER in Sibirien 5, KooPMANN bei den Kirgisen, 
AKOWBJAN bei den Tataren je 1 und PouPELAIN im Herzen Chinas (Provinz 
Sze-Tschouen) 12 Knotenkranke. ARAMAKI teilt eine Beobachtung aus Japan 
mit. Der Kranke war allerdings öfters in tropischen Gegenden gewesen. 

Eine besondere Neigung zur Knotenkrankheit bei bestimmten Menschenrassen, 
wie sie STEINER zunächst für die Malayen angenommen hat (s. S. 461 [Fuß­
note]), dürfte nicht bestehen, ist jedenfalls bisher mit Sicherheit nicht nachzu­
weisen gewesen; denn die Knoten kommen eben nicht nur bei den Malayen, 
sondern auch z. B. bei den Eingeborenen des Belgisehen Kongos sehr häufig 
vor. Außerhalb der Tropen sind sie, wie M. JESSNER gezeigt hat, auch bei den 
Burjato-Mongolen sehr verbreitet. Diese Beobachtung M. JESSNEBB deutet 
darauf hin, daß auch klimatischen Einflüssen (Tropenklima 2) für das Auftreten 
der Knotenkrankheit keine sehr wesentliche Bedeutung beizumessen ist. Vor 
allem der Kulturzustand eines Volkes, die damit zwangsläufig verknüpften 
hygienischen Verhältnisse, besonders aber Maß und Art der ärztlichen Behandlung 
sind es, welche die größere oder geringere Häufigkeit der juxtaartikulären 
Knoten- unabhängig von der luetischen oder framboetischen Ätiologie- bei 
den einzelnen Völkern und in verschiedenen Erdgegenden bedingen dürften. 
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GRAU und PELAEZ). 

2 Literatur dazu bei ZIMMERMANN, LACAPERE, CANTIERO, RUGE, MANTEUFEL, KESTNER 
und BoRCHARDT. 

3 Herr Prof. M. JESSNER (Breslau) hat mich bei der teilweise recht schwierigen Erlangung 
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1. Einleitung\ 
Allgemeine Anatomie und Physiologie der Haut 

bei farbigen Rassen. 
Eine gesonderte Beschreibung der ubiquitären Hauterkrankungen bei den 

farbigen Rassen hat sich als nötig erwiesen, da ihre Diagnose gegenüber den 
gleichen Krankheiten der weißen Rasse schon wegen der anderen Hautfarbe 
öfter Schwierigkeiten macht. Im übrigen wissen wir ja, daß wohl sämtliche 
Hautkrankheiten der gemäßigten Zone auch in den Tropen vorkommen können, 
wenn auch zum Teil in anderer Intensität. 

Wie sehr die Farbenunterschiede auf der farbigen Haut und auf der Haut 
des Europäers sich bemerkbar machen können, zeigt sich z. B. bei der Anämie 
der Hautinfolge von Ankylostomiasis. Die Haut des Negers erscheint in schweren 
Fällen dieser Krankheit grau, die des Europäers wächsern, mit einem grünlichen 
Farbenton. Auffallend ist auch die fast kupferrötliche Farbe der Ringe und 
Kreise der Negerhaut bei Lepra anaesthetica, während die Haut des Europäers 
in solchen Fällen infolge von, Pigmentarmut einen hellen Ton zeigt. Nach 
KÄYSER wird die eigenartige Kupferfarbe der Syphilis des Europäers beim 
Neger ersetzt durch einen mehr blauschwarzen Farbenton. Ebenso ist ent­
zündliche Röte beim Eingeborenen auf der dunklen Haut weniger deutlich. 

Die Anamnese macht beim Farbigen meist mehr Schwierigkeiten als beim 
Europäer, da er den Grund der Fragen nicht versteht, und eine längere Beob­
achtung ebenso häufig ablehnt wie Blutentnahmen bzw. Hautexcisionen, die 
zur Sicherung der Diagnose vorgenommen werden sollen; dies namentlich bei 
Krankheiten, die den Eingeborenen nicht als gefährlich erscheinen, z. B. bei 
Lepra. Erst wenn die Krankheiten Schmerzen verursachen oder den Kranken 
schlechten Geruchs bzw. allzu scheußlichen Aussehens wegen in sexueller Bezie­
hung Schaden droht, entschließen sie sich zur Behandlung. Die Schwierigkeit 
der Diagnose steigt noch dadurch, daß in den Tropen und in den warmen Ländern 

1 Wo im Text der Vermerk "Med.-Ber." gemacht ist, werden darunter die "Medizinal­
Berichte über die Deutschen Schutzgebiete" verstanden. Dieselben enthalten für unser 
Thema ein ganz besonders wertvolles Material. Berlin: E. S. Mittler & Sohn. 
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überhaupt die Hautkrankheiten unter d,en Eingeborenen weit häufiger und, zum 
Teil aw;h mannigfaltiger auftreten als bei Europäern in der gemäßigten Zone. In 
den medizinischen Jahresberichten der deutschen Schutzgebiete wurde das 
immer wieder betont. Die höhere Durchschnittstemperatur, die größere Gleich­
mäßigkeit derselben, vor allen Dingen aber die höhere Feuchtigkeit, sowie die 
mangelnde Sauberkeit und die Sorglosigkeit der Eingeborenen schaffen in den 
warmen Ländern für viele Hautkrankheiten, speziell viele Pilzerkrankungen, 
besonders günstige Bedingungen. In anderen warmen Gegenden, besonders 
in Gegenden mit Steppen- und Wüstenklima, werden wir auch in der enormen 
Licht- und Wärmestrahlung, sowie in der starken Staubentwicklung ätiologische 
Faktoren zu erblicken haben. 

Eine weitere Schwierigkeit ergibt sich dadurch, daß die Ätiologie und Nomen­
klatur für gewisse Hautkrankheiten sowie die Systematik derselben noch nicht 
feststeht, ferner daß manche Autoren dieselbe Bezeichnung für ganz verschieilene 
Erkrankungen anwenden. Mit anderen Worten, die Wissenschaft der ubiquitären 
Hauterkrankungen bei farbigen Rassen ist noch nicht zum Abschluß gekommen. 
Die folgenden Ausführungen können daher auch keinen Anspruch aarauf machen, 
eine abschließende Bearbeitung rJ,es obigen Themas zu geben. 

Auf die modifizierenden Einflüsse des Lebensalters, des Geschlechts, der 
Rasse, der Beschäftigung, der Kleidung, der geographischen Lage, der Jahres­
zeit, der Infektionskrankheiten und der erblichen Faktoren auf die ubiquitären 
Hautkrankheiten in den Tropen und bei den farbigen Rassen werden wir später, 
soweit es erforderlich ist, eingehen 1• 

Lepra und Elephantiasis betreffen beispielsweise mehr die Erwachsenen, Impetigo 
contagiosa mehr die Jugendlichen, Acne vulgaris und Psoriasis hingegen mehr die Erwach­
senen, Lupus erythematodes mehr die Frauen, Eczema marginatum mehr die Männer. 

A. GuPTA (1929) betont auch mit Recht, daß in den Tropen Hautaffektionen oft schwerer 
verlaufen wegen der Nachlässigkeit der Eingeborenen usw. Manche interessanten Fälle 
wie z. B. Epidermolysis bullosa, Porokeratosis, Acrodermatitis chronica progressiva schienen 
in den Tropen häufiger zu sein. Verschiedenheiten beständen in der Dermatologie der Tropen 
und des gemäßigten Klimas einers its in dem Vorkommen gewisser Krankheiten, (z. B. 
wäre Mikrosporon Audouini-Infektion auf der KoFfhaut von Kindern und Lupus vulgaris 
entschieden selten in den Tropen). Andersereits wären Pigmentanomalien, Lepra, schwere 
Fälle von Folliculitis der Unterschenkel in den Tropen sehr häufig. 

Zur allgemeinen Anatomie und Physiologie der Haut 
bei den farbigen Rassen. 

[Bezüglich der allgemeinen Anatomie und Physiologie der Haut des Menschen überhaupt 
wird auf die Arbeit von F. PINKUS in diesem Werk verwiesen (1927); ferner auf MARTIN 
(1912)]. 

Unzweifelhaft gehört die Haut mit Größe und Form des Körpers, sowie 
die Beschaffenheit der Haare zu den wichtigsten raesenunterscheidenden Fak­
toren. Es ist ganz klar, daß die Haut, welche ja den primitivsten Sphutz gegen 
etwaige Einflüsse der Umwelt darstellt, gerade bei mehr oder weniger unbekleideten 
Rassen starken Reizungen ausgesetzt ist, daher auch besonders starker Schutz­
einrichtungen bedarf. 

Zur Anatomie der Haut bei farbigen Rassen. 
Wir wissen, daß die von der Sonne ausgehenden langwelligen Strahlen 

Wärme, die kurzwelligen chemische Wirkungen erzeugen. Unter den kurz­
welligen kommen hierbei besonders die ultravioletten Strahlen von 380-325 mm 
Wellenlänge in Frage. 

1 Vgl. auch PANJA (1924). 
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Nach experimentellen Untersuchungen von L. FREUND 1 konnte eine Bogenlampe mit 
1000 Normalkerzen in einer Entfernung von 25 cm in einem Hautmuskellappen eines 
Europäers noch in 1 cm Tiefe photographisch meßbare Veränderungen hervorrufen. 

Die Haut der Farbigen läßt demgegenüber weit weniger kurzweilige, chemisch 
wirksame Strahlen durch, ist daher gegen diese weit mehr geschützt infolge 
des weit größeren Gehalts an Pigment. Die unendlich kleinen Melaninkörnchen 
finden sich bei Farbigen nicht nur in der Basalschicht der Epidermis, wie bei 
den schwachpigmentierten Rassen, sondern auch in den höheren Schichten 
bis zur Körnerschicht und zuweilen selbst im Stratum comeum und außerdem 
noch in der Cutis. Wie bei den pigmentarmen Rassen nimmt die Zahl dieser 
Pigmentkömehen auch bei den Dunkelfarbigen bei starker Belichtung zu. 
Das Pigment ist bei den verschiedenen Rassen verschieden getönt und zeigt 
nicht nur quantitative, sondern auch qualitative Unterschiede. BASLER (1925) 
hebt hervor, daß die Haut des blonden Menschen infolge von Lichteinwirkung 
mehr rötlich wird, die brünette mehr dunkel, und es ist zweckmäßig von der Natur 
eingerichtet, daß fast allgemein die Rassen, je näher sie dem Äquator wohnen, 
auch um so dunkler sind. Daß dies aber kein durchgehendes Gesetz ist, konnte 
ZIEMANN selbst in Zentralafrika, speziell bei Fullahmädchen im Hinterlande 
Kameruns, beobachten, die zuweilen so hell waren, daß sie ganz gut an Süd­
europäerinnen erinnern konnten. Die Fullahs zeigen deutlich hamitische bzw. 
semitische Blutbeimischung. Es ist also nicht die Einwirkung der Sonne allein 
das ursächliche Moment für die dunkle Hautfarbe der Rassen in den Tropen, 
sondern diese stellte einen starken Schutz bei der Selektion dar, und deshalb 
konnten sich auf die Dauer auch nur dunkelfarbige Volkselemente halten, 
die natürlich ihre dunkle Farbe auf die Nachkommen vererbten. (Über die 
Pigmententwicklung beim Negerembryo vgl. weiteres später unter "Pigment­
anomalien", über den Chemismus des Hautpigments bei PINKUS und BLOCH.) 

Über die Farbe der neugeborenen Negerkinder ist zu sagen, daß ihre Haut 
bei der Gebnrt sich mit ihrer Pigmentarmut von der der erwachsenen Neger 
stark unterscheidet. Sie zeigt einen grauweißgelbliehen Farbenton. In wenigen 
Tagen tritt dann zunehmende Pigmentierung ein, bis nach etwa 3-4 Monaten 
der Farbenton der Erwachsenen durchschnittlich erreicht ist. Die Angabe, 
daß die Pigmentierung bis zur Pubertät noch zunehmen soll, ist wohl noch 
nachzuprüfen, weil auch bei den Negern starke Mischung von mehr und weniger 
stark pigmentierten Rassen stattgefunden hat. Nach CASTELLANI sind am 
stärksten pigmentiert die Kreuzbeingegend, die Schultern, das Gesäß und die 
Schenkel, am schwächsten Praeputium, Vulva, Handteller und Fußsohle. Bei 
einigen Rassen zeigte sich auch dunklere Pigmentierung der Mundschleimhaut. 
ZIEMANN selbst hat schwarze Flecken auf der Zunge nicht gesehen. 

Bezüglich der verschiedenen Pigmententwicklung bei den verschiedenen Rassen 
vgl. auch FLEURE (1926). Nach seiner Angabe sollen z. B. die farbigen Waldbe­
wohner tropischer Gegenden meist heller sein als die Bewohner offener Gegenden. 

Auch gegen Wärmestrahlen ist die Haut um so mehr geschützt, je pigmentreicher 
sie ist. 

Besondere Dielee der Epidermis bei Negern gegenüber Europäern wird fast 
allgemein angenommen. Nach CASTELLANI soll jedoch die Epidermis der 
Inder etwa dieselbe Dicke aufweisen wie die der Europäer, dagegen eine etwas 
schwächere als bei den Tamulen, die mehr Beziehungen zu der negroiden Ur­
bevölkerung Indiens haben. 

Die Entwicklung der Haare bei Naturvölkern ist, außer auf dem Kopf, eine 
geringe. Selbst das Lanugohaar ist schwach entwickelt. Daher die sammet­
artige Beschaffenheit der Negerhaut. 

1 FREUND, L.: Wien. klin. Wschr. 25, 191 (1912). 
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Zur Physiologie der Haut bei farbigen Rassen. 
Talg- und Schweißdrüsen. 

Nach Untersuchungen von P. SCHMIDT 1 läßt die weiße Haut nur 1/10 aller 
strahlenden Wärme durch, eine ebenso dicke Negerhautschicht nur 1/ 20 • In­
folgedessen müßte sich nach BASLER die Haut des Negers stärker erwärmen, 
und es müßte damit zu einer Temperaturerhöhung kommen. Trotzdem kann 
der Neger die Wärmestrahlen besser aushalten. Es besteht also bei ihm eine 
bessere Korrelation zwischen Wärmeprod~tktion und Wärmeabgabe; aber nicht 
durch bessere Reflexion der Wärmestrahlen (da nach P. ScHMIDT die Haut 
des Negers nur 1/ 3 der Wärmestrahlen gegenüber der der Europäer reflektiert), 
sondern weil infolge der besseren Fettversorgung der Haut beim Neger mehr 
Körperwärme abwandern kann. Noch wichtiger ist, daß die Schweißproduktion 
bei Farbigen eine stärkere ist als bei Europäern. Infolge der dadurch bedingten 
starken Wasserverdampfung auf der Körperfläche muß natürlich die Wärme­
abgabe erheblich erleichtert sein. Damit hängt auch zusammen, daß der Hitz­
schlag beim Neger ganz außerordentlich selten auftritt. Wie sehr hierbei aller­
dings auch äußere Umstände, Gewöhnung usw. eine Rolle spielen und die Resul­
tate ändern können, geht daraus hervor, daß in Nordamerika im Kriege der 
Nordstaaten mit den Südstaaten bei den Negerregimentern, die dieselbe Be­
kleidung bekamen wie die weißen Regimenter, infolge der veränderten Wärme­
regulierung Fälle von Hitzschlag häufiger beobachtet wurden als bei den 
Soldaten kaukasischer Rasse. BASLER machte als Beweis, daß die Neger in 
derselben Zeit wie Europäer mehr Wärme abgeben können, auch auf einen Ver­
such STIGLERS aufmerksam, wonach bei einem 23 jährigen Neger in Ostafrika 
die Körpertemperatur schneller zurückging als beim Europäer, nachdem sie 
durch Arbeit im Heißluft- und Dampfbad stark erhöht worden war. Für die, 
wie gesagt, wichtige Fettversorgung der Haut des Negers hat die Natur insofern 
gesorgt, als seine Talgdrüsen erheblich größer sind als die des Europäers, wodurch 
auch der eigenartige, fette, sammetartige Glanz der Negerhaut bedingt ist. Darauf 
hat als erster C. DÄUBLER 2 hingewiesen, und ZIEMANN selbst hatte auf Grund 
histologischer Präparate DÄUBLERs in der Tat den Eindruck, daß die Talg­
drüsen beim Neger stärker entwickelt sind (vgl. hierbei auch F. PINKUS, der 
die starke Entwicklung der Talgdrüsen bei einem Admiralitäts-Insulaner be­
schreibt). Hierbei scheint eine Beobachtung von Wichtigkeit zu sein, die 
ZIEMANN auf Jagdzügen in Angola machen konnte, daß nämlich in glühend 
heißer Steppe seine bis auf einen Lendenschurz völlig nackten schwarzen Be­
gleiter immer die Fettreste der Nahrung benutzten, um sich vor dem Marsch 
in der Sonne den ganzen Körper damit einzusalben. 

Über den Wert der Schweißdrüsen für die Wärmeregulierung braucht man 
nicht viel Worte zu verlieren. Jeder Tropenarzt wird ZIEMANNs These be­
stätigen, daß Europäer mit starker Schweißneigung im ganzen das Tropen­
klima besser vertragen als Leute, die wenig oder gar nicht schwitzen. Jedenfalls 
wird allgemein beim Neger eine stärkere Entwicklung der Schweißdrüsen an­
genommen. Damit hängt auch zusammen, daß die Haut des Negers sich 
kühler anfühlt als die des Europäers. 

Nach ADACHI 3 sollen die Achselschweißdrüsen der Japaner bedeutend kleiner sein 
als die der Euroäer (letztere mit einem Durchmesser von 1-3 mm), und es sollen nach der 
Angabe des gleichen Autors auch stark schwitzende Japaner nicht riechen. 

Über den Körpergeruch, sowohl des Individuums als auch der einzelnen 
Rassen, können wir sagen, daß die einzelnen Rassen wie auch die Individuen 

I ScHMIDT, P.: Arch. f. Hyg. 47, 262 (1903). 
2 DÄUBLER, C.: Trope'lhygieae, 1900. Berlin. 
" ADACHI: Globus. Bd. 83, S. 14. 1903. 
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ihre individuelle Note haben, bedingt durch die Zersetzung der zahlreiche 
Fettsäuren enthaltenden Schweißsekrete. So sollen nach CLELAND (1929) 
auch die australischen Eingeborenen einen ganz besonders charakteristischen 
Geruch haben. Wir wissen, daß hier neben Ameisen-, Essig- und Buttersäure, 
auch Capron- und Caprinsäure und noch einige andere noch nicht bestimmte 
flüchtige Substanzen eine Rolle spielen, und es ist sicher nicht uninteressant, 
daß, ebenso wie uns der Negergeruch nicht angenehm ist, auch den Neger unser 
Geruch stört. Jedenfalls scheint ein Zusammenhang zwischen Geruch und 
Geschlechtlichkeit zu bestehen; die erotischen Gerüche sollen von der Capryl­
gruppe herstammen. Dieser Zusammenhang zwischen Körpergeruch und 
Sexualleben, der bei auf höheren Kulturstufen stehenden Rassen so erheblich 
herabgesetzt ist, daß er fast überhaupt nicht mehr zu bestehen scheint, be­
steht dagegen sicher noch bei-· den Naturvölkern, wenn er bei diesen auch nicht 
mehr denselben Grad von Bedeutung besitzt wie bei den Tieren. 

Hautgefäße bei ]farbigen. 
Nach DÄUBLER sollen die Hautgefäße bei Farbigen weiter sein als bei 

Europäern, nach FLEURE (1926) auch näher der Oberfläche liegen. Dies 
würde natürlich auch zur Erleichterung der Wärmeabgabe beitragen. 

Wenn aber BASLER (1925) hinzufügt, daß die Neger infolge guter Ausbil­
dung der contractilen Elemente der Hautcapillaren häufig auch niedrige Tem­
peraturen gut aushielten, so ist das nicht ohne weiteres zu unterschreiben. 
Vielmehr wären darüber wohl weitere Untersuchungen erforderlich. 

ZIEMANN hat im Hochlande Karneruns in einer Höhe von 1600 m, in der 
Gegend von Ninong, wo es nachts direkt schneidend kalt war, vö1lig nackte, 
nur mit einem schmalen Lendenschurz bekleidete Neger gefunden, die aller­
dings in der Nachtkälte ein ständiges Hustenkonzert aufführten. 

Die relative Kulturhöhe dieser Leute müßte vermuten lassen, daß, wenn 
ihre Haut die Kälte als besonders unangenehm empfände, sie schon zweifellos 
sich einen Kleiderschurz selbst zugelegt haben würden. Daß hier aber even­
tuell nur Mangel an entsprechenden Stoffen die Hauptrolle spielte, geht schon 
daraus hervor, daß bei einer Besteigung des großen Kamerun-Piks in einer 
Höhe von 4079 m bei eisigem Sturme die ZIEMANN begleitenden Küstenneger 
die furchtbare Kälte als schreckliche körperliche Qual empfanden und keinen 
Augenblick schliefen, da sie das feuchtwarme Niederungsklima gewöhnt waren. 

Der mehr oder weniger starke Blutgehalt der Haut ist natürlich auch von 
Wichtigkeit für die Einwirkung der Lichtstrahlen, indem das Blut die kurz­
welligen Lichtstrahlen, wenn es in stärkerer Menge vorhanden ist, stärker 
absorbiert als dies in einer blutarmen Haut möglich ist. 

Die Hautsensibilität bei Farbigen ist nach der Ansicht von ZIEMANN dieselbe 
wie beim Europäer, nach ÜASTELLANI aber die Sensibilität gegen thermische 
Reize geringer. 

BoRDIER, (zit. nach RossER, 1925) will auch verminderte periphere Sensi­
bilität beim Neger gefunden haben, bedingt durch Unterschiede in der Haut 
und den Tastpapillen. Auch nach dieser Richtung hin bedarf es wohl noch weiterer 
Forschung. 

Besondere Immunitätsverhältnisse der Haut bei Negern. 
Nach S. J. HoLMES, (1928), besitzt der amerikanische Neger gegen eine Reihe 

von Krankheiten, vor allem von Hautkrankheiten, einen erheblichen Grad von 
Immunität, wodurch auch eine geringere Mortalität als bei den Europäern 
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bedingt wird. Die betreffenden Krankheiten zeigten sich auch bei den Negern 
während des großen Krieges weniger verbreitet als bei den Europäern; z. B. 
ist Erysipel, wie manche andere Streptokokkeninfektion, bei den Negern 
relativ seltener und harmloser, trotz der vielfach unhygienischen Bedingungen. 
Augenscheinlich zeigt der Neger auch eine auf Rasseneigentümlichkeiten be­
ruhende Immunität gegen Carcinom im allgemeinen, wenigstens bezüglich der 
Hautcarcinome. (Vgl. unter Carcinome S. 567.) Dagegen ist der Uterus bei der 
Negerrasse anscheinend häufiger betroffen. Andererseits ist wieder Carcinom 
der Mundhöhle und der Brustdrüsen beim Neger seltener. Auch an Scharlach, 
Diphtherie und bis zu einem gewissen Grade an Masern erkrankt der Neger 
seltener. Die oben erwähnte Immunität des Negers könnte eventuell nach 
HoLMES erklärt werden durch die größere Resistenz des Ektoderms der Haut 
und der vom Ektoderm abstammenden Ausbuchtungen desselben in Nase 
und Mundhöhle. Vielleicht wäre auch die relative Resistenz gegen Diphtherie, 
Scharlach und Masern damit in gewissen Zusammenhang zu bringen. Unter­
schiede in der Empfänglichkeit der Rassen gegen Krankheiten könnten eventuell 
auch beruhen auf der verschiedenen Reaktionsfähigkeit an den zuerst von 
den Krankheitskeimen betroffenen Körperstellen. 

In Bezug auf die spezielle Physiologie der Haut in den Tropen vgl. auch 
W. BoRCHARDT (1929), (bei Eingeborenen und Europäern), speziell bezüglich 
Wärmeabgabe und Pigment. 

2. Pigment-Anomalien. 
Wir wissen, daß die Quantität des in der Haut eingelagerten Pigments in 

physiologischen Grenzen schwankt und dadurch auch die ungleiche Färbung 
der Haut bei den Menschen verschiedener Rasse bedingt, ferner, daß, wie bei 
den Europäern im Tropenklima sich schließlich eine stärkere Pigmentierung 
einstellt, das Pigment beim Neger in der gemäßigten Zone nachläßt. Wir kennen 
auch Pigmentveränderungen pathologischer Art, die wir bei einer Zunahme 
des Pigments als Pigmenthypertrophie und bei einer Abnahme oder gänzlichem 
Schwinden desselben als Pigmentatrophie bezeichnen. 

Von den "Pigmenthypertrophien" kommen bei den farbigen Rassen die 
angeborenen Hypertrophien (Naevus pigmentosus und Mongolenfleck) ebenso wie 
die bei der weißen Rasse sich außerordentlich häufig findenden erworbenen 
idiopathischen Pigmenthypertrophien (Lentigenes und Epheliden) vor. 

Eine Beobachtung über einen ausgedehnten Naevus pigmentosus, welcher 
eine braune bis schwärzliche Hautverfärbung darstellt, findet sich in den 
Medizinischen Berichten 1910/ll, Seite 718. Bei einem Bewohner der Mar­
schallinseln zog sich eine ununterbrochene Reihe melanotischer Tumoren vom 
Scheitel bis zum oberen Drittel des Rückens. 

Ein weiterer sehr ausgedehnter Pigmentnaevus an der Brust eines 5 jährigen 
Hottentottenbastardmädchens ist in den Medizinischen Berichten 1910/ll, 
Seite 554 erwähnt. 

Der sog. Mongolenfleck, eigentlich charakteristisch für die mongolische 
Rasse, ist auch bei der weißen Rasse beobachtet worden, vielleicht, wenn 
unter den Vorfahren mongolische Elemente waren. Er zeigt sich am häufigsten 
in der Kreuz beingegend, seltener an anderen Stellen, in nach Größe und Aus­
sehen wechselnder Form und ist als bläulicher Fleck speziell bei der Geburt 
vorhanden. Die Affektion soll schon seit dem 5. Monat des fötalen Lebens 
bestehen (SALANOUE-IPIN). Der bläuliche Farbenton ist bedingt durch die 
in der Tiefe sich findenden pigmentierten Zellen (vgl. YoYEUX 1927). Das 
Pigment selbst ist braun. Nach dem 3.-4. Lebensjahr verschwindet meistens 
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der Fleck. Beim Neger ist er gleich nach der Geburt, wenn die Kinder noch 
hell sind, zu bemerken. 

Nach MARTINOTTI1 und nach CoNSIGLIO 2 wird er auch in Italien, nach 
vielen Autoren in den verschiedensten Ländern beobachtet. 

Dabei ist der histologische Bau der Haut normal. Die Flecken haben meist 
rundliche Form, können einfach oder multipel auftreten. Sie können einen 
Durchmesser haben von 1/ 2-12 cm. Der Übergang in normale Haut erfolgt 
entweder plötzlich oder allmählich. Nach CASTOR 3 sind die pigmentierten 
Flecken farbiger Eingeborenen in der Mundschleimhaut, an Zunge oder Lippen 
mit den Mongolenflecken in Beziehung zu bringen. 

Epheliden und Lentigenes, die bei . der weißen Rasse so außerordentlich 
häufig sich finden, hat ZIEMANN beim Neger nicht feststellen können. Nach 
GuPTA sind sie in den Tropen auch auf dunklerer Haut ganz gewöhnlich. 

Das Chloasma, bei dem es zur Bildung von größeren, umschriebenen, aber 
nicht scharf begrenzten Flecken von schmutziggelber bis dunkelbrauner Farbe, 
gewöhnlich im Gesicht, kommen kann, betrifft sämtliche farbigen Rassen, nur, 
daß die Flecken bei Negern auf der dunklen Haut nicht entdeckt werden können. 
Jedenfalls hat ZIEMANN in Westafrika keinen Fall von echtem Chloasma beob­
achtet. Man unterscheidet nach dem ursächlichen Momente verschiedene 
Arten. 

Das Ghloasma traumatim1.m kann hervorgerufen werden durch mechanische, 
thermische und chemische Reize der Haut. Zu den letzteren gehören die Ver­
färbungen, welche z. B. durch die Anwendung von Zugpflastern entstehen 
können und in einigen Fällen vorübergehend sind, während sie in anderen als 
dauernde Veränderungen der Haut zurückbleiben. Als durch chemische Ein­
wirkung auf die Haut entstehende Verfärbung derselben ist wie die Epheliden 
das Ghloasma solare zu rechnen, das durch starke Lichtwirkung irgendwelcher 
Art bedingt ist und daher auch in der Eisregion vorkommen kann. Die Ent­
stehung kann nach CASTELLANI eine sehr schnelle sein. 

Soweit das traumatische Chloasma auf stetigen Druck von Kleidungs­
stücken zurückzuführen ist, wird es natürlich in den Tropen kaum vorkommen. 
Es kann aber auch verursacht werden durch dauerndes intensives Kratzen bei 
jl!ckenden Hautkrankheiten. Bedauerlicher Weise ist darüber nichts bekannt. 
Über ein Ghloasma caloricum, wie wir es bei Heizern kennen, berichtet MoNT­
PELLIER (1919). Er beobachtete Hyperpigmentierung der Schenkel bei Ein­
geborenenfraneu Nordafrikas, die gewohnt waren, sich über Kohlefeuer zu setzen, 
wo also die Wärmestrahlen allein die Hyperpigmentierung bedingten. Über 
ähnliche Beobachtungen verfügt ZIEMANN nicht. Wir werden hier wohl sehr 
mit der Art der Rasse (ob echte Bantu oder hellfarbigere, semitisch-hamitische 
Stämme) zu rechnen haben. (Vgl. auch unter Dermatitis solaris.) 

CASTELLANI unterscheidet auch ein Ghloasma symptomaticurn, unter dem 
wir wohl das Ghloasma e causis internis zu verstehen haben. Hierzu gehört 
in erster Linie das Ghloasma uterinum während der Schwangerschaft oder bei 
Erkrankungen des weiblichen Geschlechtsapparates. CASTELLANI macht ferner 
aufmerksam auf das Chloasma, das bei gewissen Fällen von Malaria (angeblich!) 
und bei Kala-Azarkranken auftreten kann, besonders bei gleichzeitiger Er­
krankung der Nebenniere. Das Chloasma e causis internis kann durch ver­
schiedene innere Krankheiten bedingt sein, unter denen eigenartiger Weise 
die der Leber jedoch nicht vorkommen. (Aus diesem Grunde hat die land­
läufige Bezeichnung als Leberfleck absolut keine Berechtigung.) 

1 MARTINOTTI: Giorn. Mal. Vener. e delle Pelle (1909). 
2 CoNSIGLIO: Pediatria 1912. 
3 CASTOR: J. trop. Med. 1912. 
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Folgender ganz eigenartige Fall von Hyperpigmentierung 1 ist hier von 
Belang. Es handelte sich um einen chinesischen Kuli, der erneut wegen Chylurie 
und Hämaturie bei altbestehender Filariasis ins Hospital aufgenommen wurde. 
Eines Morgens bei ungestörtem sonstigen Allgemeinbefinden ohne Temperatur­
anstieg ~mter leichtem Jucken, von einer zentralen Stelle ausgehend und innerhalb 
zweier Stunden sich ausbildend, leicht erhabene landkartenartige schokoladen­
farbige Pigmentierung auf der Haut des Unterleibes. Gleicher Prozeß am Lippen­
rot. Nach einigen Tagen Abblätterung der obersten Hautschichten und Pig­
mentverlust, der sich nach Monaten noch nicht wieder ganz ausgeglichen hat 
(vgl. Abb. 1). 

Ein Chloasma broncinum ist nach ÜASTELLANI sowohl bei Euronäern wie 

Abb. l. Erhabene, schokoladenfarbige 
Pigmentierung bei einem chinesischen Kuli mit 

a lter Filariasis. (Aus Med. Ber. d. dtsch. 
Schutzgebiete 1909/10, 586.) 

Abb. 2. Partieller halbseitiger Albinismus bei 
einem lOjährigen Njem-Mädohen (Kamerun, 

W.·Afrika). 

Eingehomen in Indien, Ceylon, Malayen-Staaten, China und anderen Tropen­
gegenden gefunden, nachdem es zuerst von KENTLEY beobachtet war. Es 
kommt dabei im Gesicht oder im Nacken, bisweilen auch auf der Brust zur 
Bildung eines an schwarze Bronce erinnernden Pigments, ohne sonstige Stö­
rungen. Die betreffenden Stellen sollen sich auch bei dunkelfarbigen Einge­
bornen durch ihren charakteristischen schwarzen Bronceton abheben. 

Anhangsweise ist bei den Anomalien durch Hyperpigmentierung wohl als der Erwähnung 
wert das sog. Palmölpigment zu bezeichnen. Es ist das ein eigenartiges gelbes Pigment, 
welches LÖHLEIN in den inneren Organen, z. B. in Hoden, bei Eingeborenen Westafrika~ 
feststellen konnte und welches nur auf den Genuß des gelbgefärbten Palmöls zurückzuführen 
war. Bei Sektionen von Europäern, welche dieses Palmöl seltener aßen, war diese Pigmen­
tierung nicht festzustellen. 

Zu der "Pigmentatrophie" gehört in erster Linie der Albinismus mit an­
geborenem Mangel an Hautpigment; wir haben da zu unterscheiden einen 
partiellen (vgl. Abb. 2) und einen allgemeinen. Häufiger ist bei den Farbigen 
der Albinismus partialis. Was in der Literatur als partieller Albinismus der 

1 Med. Ber. 1909/10, 580; vgl. Abb. 
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unteren Extremitäten bei Negern geschildert wird, ist eventuell nicht partieller 
Albinismus im eigentlichen Sinne des Wortes, sondern Pigmentatrophie nach 
früheren Wunden, wie sie z. B. nach Frambösie beobachtet werden kann. 
Differentialdiagnostisch kommen bei partiellem Albinismus in Frage "Vitiligo" 
und "Hautlepra mit Pigmentschwund". 

Was den allgemeinen Albinismus bei den Farbigen anlangt, berichtet JEAN­
SELME, daß bereits der Seemann CooK völlig weiße Eingeborne in Haiti fest­
gestellt hat, wo eine Mischung mit anderen Rassen wohl auszuschließen war. 
Man hat Albinismus bekanntlich auch bei sehr hochgezüchteten Tierrassen, 
Kaninchen, Ratten und Tauben beobachtet. 

Der Albinismus universalis ist bei Negern nicht so ganz selten beobachtet 
worden, auch von ZrEMANN selbst in Kamerun. Es handelte sich stets um 
besonders schwächliche, magere Individuen (mit weißer Hautfarbe mit einem 
Stich ins Graugelbliche, hellgraurötlichen Haaren und hellgraurötlicher Iris), 
die, da sie ganz besonders schlecht an das Klima augepaßt sind, fast stets im 
Kampf ums Dasein bald unterlagen. Auch nach JEANSELME ist ~lbinismus 
ein Degenerationszeichen, das oft begleitet ist von anderen degenerativen 
Symptomen. 

Einen Fall von totalem Albinismus sah auch PErPER in Deutsch-Ostafrika 
bei einem 4 Monate alten gesunden gutgenährten Negermädchen mit weiß­
blondem, nur wenig gekräuselten Haupt- und Körperhaar, aber auffallender­
weise dunkeln Augenbrauen. Heredität war nicht nachzuweisen 1 . In Marti­
nique fand Fox in den Gesichtern von Negerkindern partielle Depigmentierung, 
die sehr an die sog. Achromia parasitaria erinnerte, bei der man teilweise reichlich 
Aspergillus gefunden hat. 

Der erworbene Pigmentverlust, sog. "Vitiligo", ist bei Negern ebenfalls 
gesehen worden. ARCHIBALD (1923) beschrieb einen interessanten fortschrei­
tenden Fall bei einem Sudanneger, bei dem die Depigmentierung an der Ober­
lippe begann, um im Verlauf von 3 Jahren mehr oder weniger den ganzen 
Körper stellenweise zu überziehen, ohne daß eine Ursache gefunden werden 
konnte. Es trat aber danach stärkere Hitzempfindlichkeit auf. Die histologi­
sche Untersuchung der erkrankten Haut zeigte außer der Pigmentverminderung 
hyaline Degeneration und Vakuolenbildung im Rete mucosum. Auch die Kopf-, 
Achsel- und Schamhaare nahmen an der Depigmentierung teil (vgl. auch 
ABASCAL, H. 1928.). 

DuGA (1923) sah eine stärkere Allgemeindepigmentierung, die im 30. Jahre 
bei einem 61 jährigen Neger Karneruns begonnen hatte, um in Intervallen mit 
gleichzeitigen Fieberausbrüchen immer weiter fortzuschreiten. 

Das Leukoderma nach Syphilis (vgl. die Arbeit MANTEUFELs) ist nach 
PANJA, G. (1924) bei Indern am häufigsten in den 20er und 30er Jahren. 
Das Leukoderma ist auch nach CASTELLANI in den Tropen häufiger als in den 
gemäßigten Zonen, was ZIEMANN bestätigen kann. Die meisten Autoren betonen 
hereditäre Verhältnisse. Es kann spontan beginnen oder auch nach sonstigen 
Schädigungen, z. B. kaustischen Einflüssen auf die Haut und auch nach Pilz­
erkrankungen eintreten. Die pigmentlos werdenden Flecke können allmählich 
größer werden, auch zusammenfließen, wobei oft eine gewisse Symmetrie beob­
achtet wird, so daß schließlich ein großer Teil des Körpers befallen wird. Oft 
sieht man auch den Rand der Flecken umgeben von übermäßig pigmentierten 
Stellen. Die Depigmentierung kann, muß aber nicht, die Haare der betroffenen 
Stellen ergreifen. Die Sensibilität wird gewöhnlich nicht gestört; doch soll 
nach CASTELLANI manchmal Überempfindlichkeit gegen Hitze und Lichtreize 

1 Med. Ber. 1908/09. 56. 
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vorhanden sein (vgl. KREIBICH). Zuweilen soll auch leichte Hautatrophie an 
den betreffenden Stellen eintreten. Betrifft die Depigmentierung große Körper­
stellen, kann auch die Arbeitsfähigkeit der betreffenden Farbigen erheblich 
leiden. 

"Melung" uni/, melungähnliehe Pigmentatrophien. In diesem Zusammenhange 
sei des wissenschaftlichen Interesses halber auf das von ZIEMANN (1905) in 
Kamerun beschriebene "Melung" hingewiesen. Eine der von ZIEMANN be­
obachteten mindestens ähnliche Mfektion ist später auch von anderen Autoren 
geschildert worden. 

Die Krankheit besteht in dem Auftreten von mehr oder weniger ruhdlichen, 
ovalen oder auch unregelmäßig gestalteten, hellgelbrötlichen Flecken an der 
Beuge- und Streckseite der Hände und Füße. Der vorherrschende Farben­
grundton ist ein weißlicher. 

Der äußerst zutreffende Vergleich mit ausgedehnten, pigmentlosen, glatt ohne Narben­
bildung verheilten Stellen oberflächlicher Brandwunden dürfte eine ziemlich deutliche 
Vorstellung geben. Die erwähnten pigmentlosen Hautstellen geben, weun der Krankheits­
prozeß seine Höhe erreicht hat, den Händen und Füßen ein ganz außerordentliches, mar­
moriertes oder scheckiges Aussehen. In diesen ausgeprägten Stadien kann über die Hälfte 
der Beuge- und Streckseite der Hände und Füße von den unregelmäßig gestalteten, konfluie­
renden, pigmentlosen Stellen eingenommen sein, derart, daß immer Partien normaler 
Haut sich zwischen die pigmentlosen einschieben. 

Die Krankheit beginnt im Alter zwischen 10-15 Jahren symmetrisch, entweder an beiden 
Händen zuerst, um dann auch die Füße zu befallen, oder umgekehrt an den Füßen zuerst 
und dann erst an den Händen, oder auch gleichzeitig an Händen und Füßen, in Form kleiner, 
anfangs meist rundlicher oder ovaler, hellerer Flecken von Linsen- bis Fünfmarkstückgröße. 
Der Pigmentschwund nimmt allmählich im Laufe der nächsten Monate oder Jahre im 
Bereiche der ganzen betreffenden Stelle gleichmäßig zu. Mit anderen Worten, wir haben 
keine Differenz im Aussehen der zentralen und der Randzonen. Die Randzone der hellen 
Stellen setzt sich scharf von der normalen braunen Haut ab. Größerwerdend können die 
Stellen unregelmäßige Formen annehmen, welch letztere auch durch Konfluenz der mehr 
runden oder ovalen Stellen entstehen können. Der Prozeß ist ein ungemein chronischer, 
Auch wenn sich bereits größere unregelmäßig gestaltete hellere Flecken gebildet haben, 
können sich noch in ihrer Nähe inmitten normaler Hautbrücken, neue helle Stellen bilden 
mit allmählich zunehmendem Pigmentschwund. Mehr als 4/ 5 der Hand- oder Fußoberflächen 
konnte bis jetzt nicht von der Pigmentatrophie betroffen gesehen werden, und es scheint 
das Erreichen dieser Ausdehnung den Höhepunkt und das Ende des Prozesses darzustellen. 
Im allgemeinen hatte ZIEMANN den Eindruck als ob die Beugeseiten mehr beteiligt waren 
als die Streckseiten. 

Äußerst charakteristisch ist, daß der Krankheitsprozeß im allgemeinen in der Gegend des 
Hand- oder Fußgelenks plG"tzlich aufhört. An den Vorderarmen und den Unterschenkeln 
sieht man nur im untersten Teile des distalen Endes mehrfach noch einige vereinzelte, 
bezeichnenderweise aber nur kleinere, meist nur 1 Pfennigstückgroße, rundliche oder ovale 
Stellen mit Pigmentatrophie. Die Pigmentatrophie erreicht die oben erwähnte Ausdehnung 
anscheinend meist erst nach 10-15-20 Jahren, und dann bleibt das Aussehen das ganze 
spätere Leben hindurch stationär, ohne daß die geringsten Krankheitssymptome auftreten. 
Jedenfalls wurden solche bis jetzt stets verneint. 

Die pigmentlosen Stellen überragen nicht das Niveau der umgebenden normalen Haut. 
Ihr Aussehen erscheint im allgemeinen etwas glänzender als das der normalen Haut, die 
Epidermis öfter, aber durchaus nicht immer, leicht verdünnt. Die Verschieblichkeit der 
betreffenden Hautstellen auf der Unterlage ist vollkommen normal. Dieselben fühlen 
sich nicht wärmer oder kälter an als die Umgebung. Die Härchen im Bereiche der Pigment­
atrophie der Haut verlieren ebenfalls allmählich mehr oder weniger vollständig ihr Pigment. 
Prüfung der Sensibilität bei Negern ist nicht immer leicht und einwandfrei. Soweit die 
bisherigen Untersuchungen ergaben, war keine Störung des Tast-, Temperatur- und 
Muskelsinnes und des Schmerzgefühls vorhanden. Die Schweißdrüsen der betreffenden 
Stellen schienen sich ganz wie die der normalen Stellen zu verhalten. 

ZIEMANN rieb, um eventuell einen Unterschied der Schweißsekretion an den gesunden 
urd pigmentlosen Hautstellen festzustelbn, die betroffenen Glieder mit fein pulverisiertem 
Thionin ein, bedeckte dann alles mit einem festen hydrophilen Verbande und spritzte der 
Versuchsperson 0,02 Pilocarpin subcutan ein. Der danach eintretende starke Schweiß 
mußte das Thionin lösen. Wenn nun auf der Haut das Thionin sich stellenweise nicht 
auflöste, so wäre anzunehmen gewesen, daß an diesen Stellen keine Schweißsekretion 
vorhanden sei. In Wirklichkeit ließen sich aber keine Unterschiede entdecken. 
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Kribbelgefühl, Brennen, Urticaria, Rhagaden, Geschwüre, Blasenbildung, Ödeme wurden 
bis jetzt zu keiner Zeit der Pigmentatrophie auf den hellen Stellen oder in deren Umgebung 
bemerkt. Das elektrische Verhalten der betreffenden Glieder war durchaus normal, keine 
Spur einer sonstigen Störung des Nervensystems oder der übrigen Organe bis jetzt zu ent­
decken, wie auch die genaue, wiederholte Untersuchung, selbst des Blutes, Urins und Stuhl­
ganges, nichts Abnormes ergab. Auch subjektive Klagen zu irgend einer Zeit des äußerst 
chronischen Prozesses wurden nicht gehört. 

Sämtliche von der Pigmentatrophie betroffenen Neger machten einen durchaus gesunden 
Eindruck. Zeichen sonstiger Atrophien oder Dystrophien an Haaren oder Nägeln und Muskeln 
des Körpers nicht aufzufinden. Appetit stets gut. In Bezug auf besondere Ernährung im 
Gegensatz zu normalfarbigen Negern war ätiologisch nichts festzustellen, ebenso nicht 
in Bezug auf Beschäftigung. 

Sehr interessant ist, daß bis jetzt übereinstimmend von allen von dem Hautübel Be­
troffenen versichert wurde, eines der Eltern, meistens der Vater, hätte die Krankheit 
auch gehabt, und es würden mehr Knaben als Mädchen betroffen! .Die Krankheit gilt als 
ansteckend. Sehr bezeichnenderweise haben die Neger gegen dieses Übel kein Medikament, 
während sie sonst gegen alle möglichen, auch die schwereren Krankheiten, wie z. B. Lepra, 
eine ziemlich reichliche Anzahl von Heilmitteln verwenden. Übrigens unterscheiden sie 
selber leicht die Lepra von der erwähnten Hautanomalie, die man kaum als Krankheit 
bezeichnen kann. 

Eine Ursache wissen die Neger nicht anzugeben. Versuche von ZIEMANN, aus scari­
fizierten Stellen etwaige spezifisch pathogene Bakterien oder Pilze zu züchten, blieben voll­
kommen negativ. Andererseits war die Erlaubnis nicht zu erlangen, behufs histologischer 
Untersuchung Stückehen der affizierten Haut zu excidieren. Eine Verteilung der pigment­
atrophischen Stellen, entsprechend etwa dem Verlauf bestimmter Nervenbahnen, konnte bis 
jetzt nicht festgestellt werden. Die Nerven der Arme und Beine boten, wie schon oben ange­
deutet, nichts Abnormes dar. Das symmetrische Auftreten an den Enden der Extremitäten 
muß an !Jine Trophoneurose denken lassen, eventuell bedingt durch gewisse Nahrungs­
mitteL Überimpfung von Blut, entnommen aus einer affizierten Stelle auf 2 kleine Meer­
katzen blieb völlig negativ. 

Die Verbreitung scheint innerhalb der einzelnen Negerstämme nicht bedeutend zu sein. 
Nach den Erkundigungen scheint aber die Erkrankung bei den sämtlichen Bantustämmen 
von Nieder-Guinea, soweit es sich um Küstenstämme handelt, vorhanden zu sein. Wie 
weit sie auch im lnnern vorkommt, war nicht zu erfahren. In Ober-Guinea scheint sie, 
jedenfalls in der Nähe der Küste, ebenfalls beobachtet zu sein. Der Name ist bei den 
Duala in Kamerun = mba, bei den Ngumba im Südbezirke = melung. 

Differentialdiagnose: Vor Verwechslung mit alten Brandnarben schützt die Anamnese 
und das symmetrische Auftreten an den Enden der Extremitäten. 

Das gänzliche Fehlen aller der konsekutiven, der Pellagra eigentümlichen schweren 
Erkrankungen des Nervensystems und Magendarmkanals läßt diese Erkrankung von vorn­
herein ausschließen, abgesehen davon, daß Pellagra bis jetzt noch nicht in Kamerun beob­
achtet, und Maisgenuß bei den von dem geschilderten 'übel befallenen Kranken fast stets 
auszuschließen war. 

Lepra entwickelt sich als Lepra anaesthetica, wenn symmetrisch, zuerst meist nur am 
Rumpfe, nicht gerade an den Enden der Extremitäten. Die Flecken treten gerade bei der 
schwarzen Rasse dann auch fast immer mehr in rötlichem oder rötlichgelbem bzw. kup­
fernem Farb- tone auf, nicht in einem fast ausschließlich weißlichen, wie oben beschrieben. 
Der progrediente Verlauf der Lepra gibt ein weiteres Unterscheidungsmerkmal. 

Die Vitiligo communis, welche bekanntlich zuweilen symmetrisch auftreten kann, 
erinnert zweüellos an unser Krankheitsbild. Indes tritt Vitiligo bekanntlich doch auch 
am Rumpfe auf, zuweilen im Anschluß an akute Infektionskrankheiten (wie Variola, 
Typhus usw.) und folgt öfter der Ausbreitung bestimmter Nervenbezirke. 

Ferner beobachtet man sie zuweilen bei der Syringomyelie (Höhlenbildung im Rücken. 
mark), Morbus Basedowi und Tabes dorsalis. Alle diese Momente treffen auf unsere, nur 
an den Enden der Extremitäten symmetrisch auftretende, scheinbar ganz ohne sonstige 
Symptome verlaufende Affektion nicht zu. 

Mal del pinto, welche nicht nur auf der malayischen Halbinsel und Zentral- und Süd­
amerika, sondern nach LEGRAIN und BRoWNE auch in der Sahara und an der Goldküste 
Westafrikas vorkommen soll, verursacht eine nicht symmetrische Fleckenbildung, besonders 
der unbedeckten Körperteile, wobei es zu hellgrauen bis schwarzen, blauen, violetten, 
roten, gelben oder weißen Flecken kommt. Diese Flecke sind bald scharf, bald verwaschen, 
die Ränder in der Umgebung manchmal mit vermehrtem Pigmentgehalt versehen. Die 
Flecke jucken, zeigen Abschilferung und kommen an der Beugeseite der Hände und 
Füße nicht vor. Mal del pinto, welches durch verschiedene Aspergillusarten bedingt sein 
soll, gilt ferner als kontagiös, was ebenfalls für unsere hier geschilderte Krankheit bis 
jetzt nicht zutreffen dürfte. (Vgl. später Kap. X.) 
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Sderoderma, d. h. nicht Scleroderma universale, sondern circumscriptum, kann ebenfalls 
im zweiten Stadium, dem stadium atrophicum, unter Umständen auch zu Pigmentatrophien 
führen. Wir kennen bekanntlich die sog. Sklerodaktylie, wenn sich das Skleroderma an 
den Händen und Fingern lokalisiert. Das voraufgehende Stadium elevatum bei Sklera­
derma, welches zu deutlicher primärer Verdickung der Haut führt, die sich dann nicht in 
Falten abheben läßt, die Knochen- und Gelenkschmerzen, eintretende Atrophie der Muskeln 
und Knochen dürften diese immer ernst zu nehmende Trophoneurose bald unterscheiden 
lassen von unserer ausschließlich nur an Händen und Füßen vorkommenden Pigment­
atrophie. 

Leucoderma psoriaticum ist ebenfalls auszuschließen, da keine Psoriasis vorausgeht; 
in gleicher Weise Leucoderma syphiliticum und Xeroderma pigmentosum. 

Der von M. JosEPH in seinem Buche erwähnte, bei Negerrassen beobachtete periodische 
Pigmentwechsel, wonach nur die unbedeckten Körperstellen, Gesicht und Hände, zuerst 
weiß, dann wieder schwarz würden, um schließlich in bestimmten Zwischenräumen wieder 
in der Farbe zu wechseln, trifft auf keinen Fall zu. 

Prognose ist bei Melung quoad restitutionen ungünstig, quoad vitam absolut günstig. 
Therapie konnte, da der Versuch einer solchen verweigert wurde, gar nicht erprobt 

werden. Die Betroffenen ertragen ihren Schönheitsfehler mit gelassenem Gleichmut. Dem 
Weißen, welcher an dem zuweilen recht unästhetisch wirkenden Anblick Anstoß nimmt 
und die Betreffenden fälschlicherweise für Lepröse hält, dürfte daher die Kennzeichnung 
dieses Hautleidens interessant sein. 

Gewisse Analogien ergeben sich zu einem von Dr. KERR CRoss in "Diseases of the skin 
due to vegetable Parasites" S. 474 in der Monographie von HARRY, H. JoHNSTEIN, 
British Central Afrika, Verlag Methner & Co., London 36 beschriebenen Hautleiden, nur 
daß in den Fällen von KERR CRoss auc.!J. auf den Lippen und auf der Brust weiße Flecken 
beobachtet wurden, was in den Fällen ZIEMANNs nicht der Fall war. 

3. Anomalien der Drüsen der Haut. 
Zu den Anomalien der Drüsen der Haut gehören die der Schweiß- und 

der Talgdrüsen. Wir unterscheiden hinsichtlich der Sekretionsstörungen der 
ersteren eine Vermehrung der Schweißabsonderung als Hyperhidrosis und ein 
völliges Fehlen derselben als Anhidrosis. Die H yperhidrosis kann universell 
und partiell sein. Die universelle, welche z. B. meist als Nachtschweiße 
bei Phthisikern auftritt, bedarf hier keiner besonderen Besprechung. Bedeu­
tung hat sie für die Tropen nur insofern, als sie die Empfänglichkeit der Haut 
für die in der heißen Zone sehr ausgebreiteten mykotischen Hautaffektionen 
steigert. 

Die partielle Hyperhidrosis kommt kosmopolitisch vor. Am meisten betroffen 
ist die Gegend der Achseln, der Hände und Füße. CASTEI.LANI beobachtete 
in einem Falle bei einem Eingeborenen auch eine lokale Hyperhidrosis der 
vorderen Halsregion. 

In einigen Fällen kann bei Europäern wie bei Eingeborenen der Schweiß 
einen üblen Geruch annehmen, ohne daß die Schweißsekretion selbst allzu groß 
zu sein braucht. Besonders betroffen erscheinen die Füße, die Achselgegenden, 
die Genital- und die Dammgegend. Wir müssen annehmen, daß hierbei infolge 
mangelhaften Luftzutritts eine Zersetzung des Schweißes stattfindet. Schweiß­
füße hat ZIEMANN bei Negern nicht gesehen, ebensowenig KÄYSER bei Javanen; 
das ist wohl zweileilos durch das Barfußlaufen zu erklären. 

Die Anhidrosis, bei der die Schweißbildung nur wenig oder garnicht ent­
wickelt ist, und die bei Europäern bekanntlich auftritt, glaubt ZIEMANN einige 
Male bei den Haussahs Westafrikas, die hauptsächlich in trockenen Steppen­
gegenden wohnen, angedeutet gesehen zu haben. 

Eine Chrombidrosis, bei der das Schweißdrüsensekret verschiedene Farben­
töne (gelb, grünlich, rötlich, ja schwärzlich und violett) zeigen kann, hat 
ZIEMANN bei Europäern wie bei Negern einige Male und zwar gerade mit äußerst 
deutlicher Gelbfärbung beobachtet. Ein Phosphorleuchten des Schweißes, 
welches nach Genuß phosphorescierender Fische beobachtet sein soll, hat 
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ZIEMANN nicht gesehen. Abscheidung von Krystallen von Harnstoff und 
Kochsalz (Urhidrosis), die NAsH, (zit. nach CASTELLANI), bei Eingeborenen 
erwähnt, hat ZIEMANN ebenfalls nicht zu Gesicht bekommen. Man findet sie 
übrigens nur in Verbindung mit anderen Erkrankungen, Nierenleiden, 
Cholera usw. 

Cheiropompholyx, Dyshidrosis (TILBURY Fox), sowohl in den Tropen wie 
in der gemäßigten Zone in der heißen Zeit beobachtet, wurde von KÄ.YSER 
nur einige Male bei Javanen gefunden. Es zeigen sich kleine, tiefliegende, 
leicht durchscheinende oder opaleseierende Bläschen auf normaler Basis, die 
in keinem Zusammenhang mit den Ausführungsgängen der Schweißdrüsen 
steheu. Dieselben sitzen in den Handflächen, an den lateralen Flächen der 
Finger und auf dem Rücken der Endphalangen, seltener an den Zehen und sind 
verbunden mit starkem Jucken. Von den meisten wird das Leiden aufgefaßt 
als Folge starken Schwitzens. Es kann sich um eine Neurose handeln. Fox 
nahm an, daß es sich um eine Verlegung und cystische Degeneration der Schweiß­
drüsenausführungsgänge handele. Meist kommt es nicht zur klinisch mani­
festen Entzündung. UNNA glaubt an einen bestimmten Mikroorganismus als 
Erreger. (Vgl. hierzu die neueren Arbeiten über Mykosen und Mykide der 
Füße und Hände bei MIESCHER in diesem Handbuch.) 

Behandlung seitens KÄYSERB: Heiße Sublimatbäder an den betroffenen 
Stellen und nachher indifferentes Pudern. 

Der rote Hund wird auch als Schweißfrieseln, Miliaria rubra oder alba, Lichen 
tropicus, Ec:~<ema tropicum und von UNNA als akutes disseminiertes (vesiculöses) 
Ekzem bezeichnet; auch Prickly Beat und Bourbouille-Gale-Bedouine genannt. 

Der Name "Lichen tropicus" ist nach KÄYSER schlecht gewählt. Bezüglich 
der Bezeichnung "Ec:~<ema tropicum" sind wir der gleichen Ansicht. 

Die Krankheit kann in milderer Form unter geeigneten Bedingungen auch im 
gemäßigten Klima auftreten. Bei starkem Feuchtigkeitsgehalt der Luft kommt 
es an stark schwitzenden Stellen zur Bildung von kleinen, hellen, unter Um­
ständen später auch vereiternden Bläschen, die besonders an den V orderarmen 
und auf Brust und Stirn, seltener an den unteren Extremitäten, nach KÄYSER 
gewöhnlich auf der Spitze einer winzig kleinen, roten, isolierten Papel sitzen. 
Neben den Papeln kommt es auch zu anfangs kleinen, dann weiter ausgedehnten 
Erythemen. Die Papeln können konfluieren, die Bläschen sich öffnen und 
Feuchtigkeit absondern. Hierbei wirken nach KÄYSER der Harnstoff- und der 
Kochsalzgehalt des Schweißes irritierend. Nach der einen Ansicht ist die Er­
krankung an die Schweißdrüsen (Verstopfung, bzw. ödematöse Schwellung von 
Epidermiszellen), nach anderer Ansicht (z. B. UNNA} an eine Entzündung der 
Talgdriisen gebunden. Nach H. W. AcTON (1926) beruht sie auf einer Entzündung 
der Schweißdrüsen durch Staphylokokken. ZIEMANN hat sie bei Negern niemals 
beobachtet, KÄ.YSER auch nicht bei Eingeborenen auf Java. Bei Europäern 
sind nach ZIEMANNB Erfahrungen besonders die Biertrinker und die Neuankömm­
linge betroffen. SMITH (1927) sah in Lagos in den Hautschuppen der Erkrankten 
kleine hefeähnliche Mikroorganismen, die meist nur kurze Sproßformen auf­
wiesen, nur zuweilen kurze Mycelien, die auch auf SABOURAUD-Agar gezüchtet 
und auf den Menschen übertragen werden konnten (vgl. Oidiomykosen)! 

Therapeutisch empfiehlt CENNER gegen das Jucken und die sekundären 
eitrigen Komplikationen neben Acid. carbon. die 4°foige Afridollösung 1. 

Im Anschluß an "Roter Hund" kann es natürlich auch zu Ekzemen und 
Furunkelbildung kommen. 

1 WEHRLE, W. 0.: Erfahrungen über den "roten Hund". Arch. Schills- u. Tropenhyg. 
1931, 53-56 empfiehlt Eigenblut-Injektionen. 
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Auf pathologisch gesteigerte Sekretion der Talgdrüsen führen Viele be­
kanntlich die Seborrhoea oleosa und die Seborrhoea sicca (pityrodes, furlu­
racea) zurück. Eine Lieblingslokalisation der Seborrhoe ist der Kopf. Man 
nahm früher nach HEBRA an, daß die Seborrhoea capitis auf einer funktionellen 
Störung infolge übermäßiger Tätigkeit der Talgdrüsen beruhe. Wir wissen 
aber, u. a. auch durch UNNA, daß auch die Schweißdrüsen außer dem Schweiß 
Fett absondern. Ferner betont WECHSELMANN \ daß die Talgdrüsen gar nicht 
im eigentlichen Sinne des Wortes Fett sezernieren. Meistens handelt es sich 
wohl um eine vermehrte Produktion und Abstoßung von Hornzellen, die 
mit übermäßig sezerniertem Fett imprägniert sind. Nach allen Beobachtungen, 
auch GASTELLANis und eigenen, werden die Europäer stärker als Farbige von 
der Seborrhoe befallen. 

Acne. Unter der Bezeichnung Acne fassen wir verschiedene Formen dieser 
Krankheit zusammen, von denen die Acne vulgaris, Acne indurata, papulosa 
et pustulosa, Acne rosacea, Keloidacne und Acne varioliformis zu unserem 
Thema gehören. 

Durch die Bildung eines Comedo kommt es zur Retention des Talgdrüsen­
sekrets und einer zur Eiterung neigenden Entzündung der Talgdrüsen und 
Follikel. Die Acne vulgaris ist ein in der Pubertät beginnendes, sehr häufiges 
unrl in unserer Zone öfter Brünette als Blonde befallendes Leiden; es ist daher 
nicht erstaunlich, daß die 

Acne vulgaris auch beim Neger sich nicht selten findet; auch in Indien (nach 
G. PANJA) ist sie häufig bei Erwachsenen, ebenso bei den Eingeborenen Algeriens 
(MoNTPELLIER 1919). Sie scheint sich, wie auch G. PANJA (1924) feststellte, 
besonrlers bei straffer, fetter Haut zu entwickeln und ist nach CASTELLANI (1919) 
bei allen Rassen zu finden, nach SALANOUE-lPIN besonders bei Europäern mit 
mangelhafter Körperpflege, die Flanell auf der Brust tragen. 

Acne indurata, papulosa et pustulosa kommen nach CASTELLANI ebenfalls 
vor, dagegen soll 

Acne rosacea relativ selten sein. Vielleicht spielt da eine Rolle, daß unter 
den ätiologischen Momenten stärkerer Alkoholgenuß, calorische Einflüsse 
(andauernde Kältewirkung) und regelmäßiger Genuß heißer Getränke fort­
fallen. Nach SALANOUE-lPIN findet sich Acne indurata und rosacea nur bei 
Weißen und Mestizen, während bei Negern 

Keloidacne häufig ist, besonders in der Nackengegend. 
Acne variolijormis soll nach CASTELLANI auch bei Eingeborenen in den 

Tropen auftreten, unter besonderer Bevorzugung der Stirn, der Schläfen, der 
Brustbein- und der Interscapulargegend. 

4. Krankheiten und Anomalien der Anhangsgebilde 
der Haut. 

Das menschliche Haarkleid kann, wie wir wissen, pathologisch verändert 
sein durch eine Hypertrophie der Haare ebenso wie durch eine Atrophie derselben. 
Von der ersteren, welche als 

Hypertrichosis bekannt ist und die sowohl angeboren als erworben, universell 
wie partiell auftreten kann, hat ZIEMANN selber keinen sicheren Fall bei Ein­
geborenen beobachtet. Auch in der Literatur findet sich nichts darüber erwähnt. 

Dagegen ist bei Farbigen die 
Alopecia genannte Atrophie der Haare, wenn auch nicht häufig, doch zu 

finden. Diese Seltenheit der Alopecia in den Tropen ist erstaunlich, da nach 

1 KNOLLs Mitteilungen für Ärzte. 1927. S. 8. 
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:NToNTPELLIER (1919) Seborrhoe (ebenso wie Acne, Ekzem und psoriasähnliche 
Hauterkrankungen) bei den Eingeborenen Algeriens außerordentlich häufig 
ist, obgleich diese Seborrhoe sich weder bakteriologisch noch klinisch von 
der der Europäer unterscheidet. Die Beobachtungen decken sich mit denen 
von ZIEMANN, die er bei Eingeborenen Westafrikas hat machen können und 
seiner Zeit mit dem Nichttragen von Kopfbedeckungen in Beziehung brachte. 
Indes muß man bemerken, daß die mohammedanischen Eingeborenen meistens 
Kopfbedeckungen tragen. Wie dem auch sei, eine Alopecia senilis ist bei Farbigen 
seltener als bei Europäern. Auch die in ihrer Ätiologie noch so strittige 
Alopecia areata entwickelt sich selten in solchem Grade wie in Europa (GUPTA). 

Alopecia syphiliticn wurde von ZIEMANN in Kamerun, von SKRODZKI in 
OstaJrika beschrieben. 

Die Canities, welche eine angeborene oder erworbene, sowohl universell 
wie partiell vorkommende Atrophie des Haarpigments darstellt, tritt als Alters­
erscheinung natürlich auch bei den farbigen Rassen auf. Im allgemeinen scheint 
das Ergrauen bei den farbigen Rassen aber seltener zu sein als bei der euro­
päischen, da Kummer und der aufreibende Kampf ums Dasein, wie besonders 
in den Großstädten, den Naturkindern natürlich seltener aufgezwungen wird. 

Plötzliches Ergrauen irrfolge psychischer Aufregung, wie es u. a. auch KANN 
(1927) berichtet, hat ZIEMANN selbst bei den farbigen Rassen bisher nicht zu 
sehen bekommen, und es finden sich auch sonst keine diesbezüglichen Literatur­
nachweise. CASTELLANI (l. c.) will weder bei Negern noch bei Indern einen 
Unterschied gegenüber Europäern festgestellt haben. Dieses Auseinandergehen 
der Berichte darf nicht Wunder nehmen, da das Vorkommen plötzlichen Er­
grauens in unserer Zone trotz glaubhafter diesbezüglicher Berichte von autori­
tativer Seite bestritten wird. Zu bemerken ist hierzu jedoch, daß dieses plötz­
liche Ergrauen nicht auf einen Verlust des Haarpigments zurückzuführen ist, 
vielmehr durch eine übermäßige Entwicklung von Luftbläschen im Haarschaft 
entsteht. 

Die Trichorrhexis nodosa stellt eine Erkrankung der Haare selbst dar und 
soll nach ÜASTELLANI bei Eingeborenen selten sein. Sie betrifft bei diesen im 
Gegensatz zu unseren Beobachtungen (Bart- und Schamgegend) besonders 
die Achselhöhlen. Es kommt zur Aufspaltung des Haares und zum Abbrechen 
desselben. Im Gegensatz dazu bleibt bei der Trichosporosis tropica der Haar­
schaft unbeschädigt. 

Trichoptilosis. Die Längsspaltung der Haare an den Spitzen, besonders 
beim Frauenkopfhaar, hat ZIEMANN bei Eingeborenen in den Tropen nicht 
gesehen. Das häufige Einfetten der Haare scheint die Spaltung zu verhindern. 

Die Trichosporosis tropica oder Trichomycosis nodularis (INHEL-REWROY), 
auch Piedra (OsoRIO) genannt - bei Geschwistern beobachtet - stellt eine 
übertragbare Affektion der Haare dar; sie wird bedingt durch Trichosporon 
giganteum (eventuell mehrere Varietäten) und ist kenntlich durch die Bildung 
kleiner, harter, aus Pilzsporen und einem Mycel bestehender, oft farbiger 
Knötchen auf den Haarschäften. Sie scheint mehr auf Mittel- und Süd­
amerika beschränkt zu sein 1 und kommt sonst weniger in Frage. Sie befällt 
nach KRAus (1927) meist die Kopfhaut der eingeborenen Frauen. In Europa 
wurde sie im Westen und auf der Balkanhalbinsel beobachtet (Piedra nostras}. 

Als ubiquitäre Anomalien der Nägel finden sich in den Tropen bei Farbigen 
Leukonychia, sowohl punctata wie striata und totalis (CASTELLANI, l. c.). Die­

selbe entsteht wie die Canities wohl durch Luftinfiltration. 

1 Vgl. auch CH. G. AARS [Arch. f. Dermat. 22 (1930, Sept.)J, der sie häufig in Hol­
ändisch-Guyana sah. 

Handbuch tier Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 33 
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Onychie hat ZIEMANN selbst nicht selten bei Negern beobachtet. 
Auch Onychogryphosis ist bei Farbigen beobachtet, und zwar sehr oft. 
Onychomykosis. Dagegen hat KÄYSER Onychomycosis trichophytina bei 

,Javanen nicht gesehen. 

5. Hypertr·ophie, Atrophie, Sklerose der Haut. 
Zur Hypertrophie der Haut haben wir hier zwei Affektionen, die mit Bildung 

hypertrophischen Bindegewebes einhergehen, die Elephantiasis und das Sclero­
derma neonatorum, zu rechnen; interessanterweise entsteht aber nicht nur die 
erstere infolge chronischer Strepto- oder Staphylokokkeninfektionen. Auch 
bei einzelnen Fällen von Scleroderma neonatorum scheinen nach JADASSOHNs 
Ansicht Infektionen (besonders Streptokokken) eine Rolle zu spielen. 

Abb. 3. Hottentottenschürze. (Aus Med. Ber. dtsch. Schutzgebiete.) 

Die "Elephantiasis" ist, soweit sie auf Filariainfektion beruht, auf die 
Tropen und Subtropen beschränkt, und es kann daher auf den betreffenden 
Spezialabschnitt dieses Werkes verwiesen werden. Unabhängig von der primären 
Filiariainfektion können aber auch in den Tropen wie im gemäßigten Klima 
bei Europäern und Farbigen elephantiastische Hyperplasien auf anderer infektiöser 
Basis entstehen. Zu den wiederholt rezidivierenden Prozessen, die zu Elephan­
tiasis führen können, gehören, wie wir wissen, Ekzeme, Erysipel, Phlebitiden, 
Lymphangitiden usw., und wir sahen, daß neben dem Gesicht besonders Fuß 
und Unterschenkel (hier macht sich Zirkulationsstörung besonders geltend) 
und die Genitalorgane betroffen werden. (An dieser Stelle u. a. auch bedingt 
durch Exstirpation der lnguinaldrüsen, besonders aber durch das Lympho­
granuloma inguinale [klimatische Bubonen!]). Natürlich wird, wenn die 
Affektion auch weiter nicht gefährlich ist, die Beweglichkeit der erkrankten 
Organe oft erheblich eingeschränkt und die Bewegungsfähigkeit behindert. 
So ist SKLAREK ein Fall von Elephantiasis scroti bei einem Negerhäuptling 
in der Gegend von Unyanyembe bekannt., der, wie ihm berichtet wurde, 
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beim Gehen sein elephantiastisch enorm vergrößertes Seroturn auf einer 
kleinen Karre vor sich herschieben mußte. 

Im Zusammenhange hiermit sei noch erwähnt die 
Hottentottenschürze. Diese Hypertrophie der Labia minora ist bekanntlich 

bei allen Rassen beobachtet, ganz besonders aber bei den Hottentotten (vgl. 
Abb. 3). Bei Batunegerinnen hat ZIEMANN diese Hypertrophie trotz eines 
großen Materials bei Prostituierten nie beobachtet. Bei Europäerinnen hat man 
sie auch auf Masturbation zurückgeführt. Wir wollen das nur erwähnen, ohne 

Abb. 4. Hautatrophie bei leprösem Indier. (No,ch H. W. AaroN.) 

daraus einen Schluß auf ihr Nichtvorkommen bei Prostituierten ziehen zu 
wollen. Jedenfalls scheint sie bei der farbigen nicht häufiger zu sein als bei der 
weißen Rasse. Leider erhielt. ZIEMANN nicht die Erlaubnis, auch Frauen der 
westafrikanischen Zwergvölker daraufhin zu untersuchen. 

Die Atrophien der Haut kann man einteilen in idiopathische (diffus oder 
umschrieben, angeboren oder erworben), symptomatische (auch diffus oder 
umschrieben auftretend) und physiologische. Die idiopathischen Hautatrophien 
sind Ra.ritäten. Zu einer Atrophie der Haut kommt es bei Pellagra, nachdem 
das anfangs nur zu bestimmten J ahreszeiten intermittierend auftretende 
Erythem längere Zeit stationär geblieben ist. 

Mit Sicherheit ist wohl anzunehmen, daß die als Schwangerschaftsnarben 
33* 
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bekannten Striae atrophicae auch in tropischen Ländern vorkommen. Leider 
fehlen darüber Berichte. 

Die senile Atrophie der Haut ist als eine physiologische Erscheinung anzu­
sehen, die besonders an Gesicht, Hals, Schultern, Armen und besonders an den 
Handrücken in Erscheinung tritt. Bekanntlich schwindet dabei das Fettpolster; 
Epithel und Cutis verdünnen sich, und die Haut wird unelastischer und weist 
stärkere Pigmentierung auf. Ähnliche Atrophieerscheinungen sind von CASTEL­
LANI auch bei alten Singalesen beobachtet, auch von ZIEMANN bei alten Negern. 
(Vgl. auch CHALMERS und DREW 1915.) 

Von Xeroderma pigmentosum ist uns aus den eigentlichen Tropen nichts 
bekannt geworden 1 ; Rassenunterschiede scheinen bei diesem Leiden aber auch 
eine Rolle zu spielen, weil man, so wie es u. a. JADASSOHN beim Pemphigus 
annimmt, die jüdische Rasse auch für das Xeroderma für prädisponiert hält. 

Scleroderma wurde bei Farbigen in beiden uns bekannten Formen beobachtet; 
bei Indiern von G. PANJA (1924) öfter in Verbindung mit Hyperthyreoidismus. 

Die diffuse Sclerodermie soll in den Tropen nach CASTELLANI selten sein, 
häufiger aber die circumscripte, auch Morphaea genannte Form. 

Die Beobachtung von PANJA, daß er das Scleroderma öfters in Verbindung 
mit Hyperthyreoidismus gesehen hat, ist insoweit interessant, als auch sonst 
angenommen worden ist, daß es in Beziehung zur Schilddrüse, Hypophyse 
bzw. überhaupt zur inneren Sekretion stände; es ist aber an dieser Stelle viel­
leicht auch nicht ganz unwichtig, darauf hinzuweisen, daß in der Anamnese 
sehr vieler Sclerodermiekranker sich die Angabe befindet, daß sie aus irgend­
welchen Gründen oft schnell wechselnden erheblichen Temperaturunterschieden 
ausgesetzt waren. Schweißsekretion ist erheblich vermindert, ebenso sinkt 
die Körpertemperatur im progredienten Stadium oft so, daß unsere Kranken 
über starkes Frieren klagen. Obwohl kein Zweifel darüber bestehen kann, 
daß dies in den Tropen nicht anders sein wird, ist es bedauerlich, daß in den uns 
zugänglichen Berichten nichts darüber erwähnt wird. 

Sclerema neonatorum. CASTELLANI sah verschiedene Fälle auch in den Tropen 
bei Mischlingskindern. Da uns weiteres darüber nicht bekannt ist, ist wohl 
anzunehmen, daß diese Beobachtungen keine Besonderheiten boten, und daß, 
wie immer, die Krankheit an der Rückseite der Unterschenkel begonnen hat, 
um dann auf Oberschenkel, Rücken, zuletzt den übrigen Körper, eventuell, 
auch das Gesicht überzugreifen. Daß Kälte den Verlauf ungünstig zu beein­
flussen pflegt, muß hier wohl angemerkt werden. 

6. Dermatosen, die vorzugsweise die Epidermis und den 
Papillarkörper betreffen. 

Zu den Anomalien der Epidermis gehören die Krankheiten, welche eine 
pathologische Verdickung der Hornschicht (Hyperkeratosen) oder eine wie 
immer geartete Schuppung aufweisen. Wir erwähnen hier eine Anzahl auch 
im gemäßigten Klima nicht häufig vorkommender Dermatosen, die, wenn in 
den Tropen angetroffen, wahrscheinlich oft verkannt werden, so die verschie­
denen Formen der Parapsoriasis, die Pityriasis chronica lichenoides seu Derma­
titis psoriasiformis nodularis, Erythrodermie pityriasique en plaques disseminees, 
Pityriasis rubra pilaris, Keratosis follicularis rubra (NEISSER}, Pityriasisrubra 
(HEBRA), Dermatitis exfoliativa (WILSON), Akanthosis nigricans und Para­
keratosis (JYliCHELLI}. Betr. Dermatosis papulosa nigra vgl. CASTELLANI und 
DuvAL (1929). 

1 In Algier und Tunis sind einige Fälle beobachtet. 
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Eine Dermatitis exfoliativa, die vielfach enge Beziehungen zur Pityriasis 
rubra (HEBRA) zu haben scheint, soll nach CASTELLANI in Ostindien nicht selten 
im Anschluß an Psoriasis sich entwickeln (bei der Differentialdiagnose ist nach 
CASTELLANI Tinea imbricata zu berücksichtigen). Jedoch tritt diese Krankheit, 
die in einer universellen Rötung mit kleienförmiger Schuppung besteht und 
stets einen gleichartigen Verlauf aufweist , immer selbständig und nicht als 
Folgeerscheinung einer anderen Krankheit auf. Sie ist wohl auch kaum mit 
der Tinea imbricata (MANSON) zu verwechseln, welche durch konzentrisch 
angeordnete, sich nach der Peripherie ausdehnende, schuppende Ringe aus­
gezeichnet ist. Von der charakteristischen, dachziegelartigen Lagerung der sie 
bedeckenden Schuppen rührt der Name Tinea imbricata her. Im übrigen 
sind bei dieser Erkrankung zahlreiche Pilze zu finden, deren Sporen ovaläre 
Form und deren Mycelfäden Gliederung und vielfache Verzweigung zeigen; 
CASTELLANI selbst hat aus den Efflorescenzen der Tinea imbricata noch zwei 
andere Pilze, das Endodermophyton indicum und das Endodermophyton 
concentricum züchten können. (Vgl. später unter Tinea imbricata.) 

lchthyosis ist nach SALANOUE-IPIN in allen Formen in den Tropen häufig, 
besonders in einigen Berggegenden Asiens und Afrikas, in Gegenden mit ende­
mischem Kropf. 

Die Krankheit wurde auch bei Indern nach G. PANJA (1924) beobachtet, 
und es sollen dabei auch in den Tropen congenitale und familiäre Ursachen 
eine Rolle spielen. Nach CASTELLANI kommen alle Formen der Ichthyosis in 
den Tropen vor. Sie scheint aber bei Negern recht selten zu sein. 

Als Ichthyosis faßte AHLBORY 1 einen Fall auf, bei dem bei einem 20jährigen 
Neger die oberste Hautschicht in allen Körperteilen mit Ausnahme des Gesichts, 
der Handteller und Fußsohlen stark verdickt war; die Haut erhielt durch zahl­
reiche auflagernde weiße Schüppchen ein eigentümlich schillerndes Aussehen. Die 
mit sehr spärlichen Haaren bedeckte Kopfhaut glich einer fingerdicken Leder­
kappe. Betroffen waren auch die Ellbogen, beide Schultern und die Gegend 
über dem Kreuzbein. Ungewöhnlich ist hier das starke Ergriffensein der 
Kopfhaut, die im allgemeinen nur in geringerem Grade beteiligt ist und dann 
ein pityriasisähnliches Aussehen zeigt. 

Ichthyosisartige Affeletionen der Haut bei Eingebornen wurden zweimal auch 
auf den Karolinen beobachtet 2• 

Auf .Java wurde Ichthyosis von KÄYSER bei Eingehomen selten gesehen. 
Differentialdiagnostisch beachte man die Unterschiede gegen Tinea im­

bricata, eventuell mit Hilfe der mikroskopischen Untersuchung. 
Von Keratosis pilaris, einer zu Ichthyosis augenscheinlich in Beziehung 

stehenden Affektion, die bei uns so häufig ist, daß sie sich wohl bei einem 
Drittel aller Männer und Frauen findet, ist ZIEMANN kein sicherer Fall bei 
Eingeborenen bekannt geworden. Ein von CHALMERS und GIBBON (1921) mit­
geteilter Fall, der schnell unter tonischer Behandlung geheilt sein soll, dürfte 
kaum eine Keratotis pilaris gewesen sein, da diese bekanntlich medikamentös 
wenig beeinflußbar ist. 

Eczema verrucosum [ Eczema corne ( W ILSON) J, nach CASTELLANI charakteri­
siert durch große Trockenheit, Härte und warzige Beschaffenheit der betreffenden 
Stelle, soll Eingeborene häufig und dann meistens an den :Füßen befallen. In 
Westafrika ist ZIEMANN die Krankheit nicht aufgefallen. 

Bei dem in den Tropen beobachteten 
Keratoma plantare (sulcatum) wurde eine starke Epidermisverdickung an 

den Fußsohlen, besonders in der Gegend des Hackens und der Metatarso-
1 AHLBORY: Med. Ber. 1906/07. S. 58. Deutsch-Ostafrika. 
2 Med. Ber. 1906/07 S. 246. 
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phalangeal-Gelenke mit tiefer Furchenbildung festgestellt, die vor gründlicher 
Reinigung e:nen schwarzen Grund zeigte; CASTELLANI sah diese im tropischen 
Afrika und in Indien beobachtete Erkrankung auch in Ceylon, sowie bei einem 
Europäer, der barfuß gegangen war. ZIEMANN fand ein ganz an CASTELLANIS Be­
schreibung erinnerndes Bild je einmal auch bei einem Europäer und bei einem Ein­
gehornen in Kamerun, bei denen Jodkali und antisyphilitische Behandlung keinen 
Erfolg zeigte, wohl aber prolongierte heiße Bäder und systematische Anwen­
dung von Salicylspiritus von guter Wirkung waren. Die Krankheit ist, außer 
in Indien, im tropischen Afrika und Mazedonien beobachtet, von MENDELSON 
auch in Siam, stets bei Leuten, die zu langen Märschen gezwungen wa1'en, 
ohne Schuhe zu tragen. Der ständige Reiz und der Druck des Körpers bedingt 
die Affektion häufig bei Plattfüßigen. Besonders schweres Auftreten zeigte 
sich während der Regenzeit. Von Frambösie ist die Krankheit zu trennen 
durch die Abwesenheit der Frambösieknötchen und der anderen Frambösie­
erscheinungen am Körper. 

Therapie. Ruhe und Erweichung durch lytische Substanzen, wie Salicyl­
säure oder kombiniert mit grüner Seife. Prophylaktisch: Schuhe tragen. 

Diese als Keratoma bezeichneten Fälle dürften jedoch zutreffender als 
Callusbildungen aufzufassen sein. Dafür spricht der Umstand, daß es sich 
bei den Patienten immer nur um ein Ergriffensein der Füße (Keratoma palmare 
et plantare!) gehandelt hat, und daß das Leiden traumatischer Natur war, 
während die Krankheit, die man als Keratoma palmare et plantare bezeichnet, 
hereditär und kongenital zu sein pflegt. 

Tylosis und Clavus sind traumatische chronische Dermatitiden mit Verdickung 
der Cutis. Sie finden sich bei allen ohne Fußbekleidung gehenden Farbigen 1 . 

G. PANJA, betont das auch für die Inder und für die Lastträger unter ihnen, 
die auf den Schultern Schwielen bekommen können. 

Lichen. 
Lichen ruber. 1 Fall von Lichen ruber wurde in Herbertshöhe, Deutsch­

Neu-Guinea. 2 beobachtet. 
An Lichen ruber erinnerte auch 1 Fall von GROTHUSEN in Deutsch­

Ostafrika 3 , bei dem sich innerhalb von 2 Tagen ein nicht juckender Aus­
schlag auf dem Rücken bildete, bestehend aus zahlreichen, durchschnittlich 
hirsekorngroßen, kupferroten, derben Knötchen ohne Schuppung, die auf 
Arsen nicht reagierten, aber nach Jodkali ohne Schuppen und Narbenbildung 
abheilten. GROTHUSEN bezeichnete die Infektion als Lichen ruber acutus. 
Gegen diese Diagnose spricht der Umstand, daß beim Lichen acutus die Haut 
diffus gerötet, geschwollen und die Knötchen so klein sind, daß sie oft mit 
bloßem Auge garnicht wahrnehmbar sind. Eigenartig ist auch die in diesem 
Falle beinahe gegenteilige Wirkung des Arsens. 

Lichen ruber planus, bei welchem nach einigen Autoren Zusammenhänge 
mit dem Nervensystem bestehen, und der von KÄYSER auf Java bei Inländern 
selten gesehen wurde, ist nach SALANOUE-IPIN in den Tropen nicht selten und 
auch nach CASTELLANI bei Eingeborenen in den Tropen häufig. Nach GRUPTA 
ist er in Indien relativ selten und meist nur bei den gehobenen Klassen zu sehen. 
Die Diagnose kann jedoch bei schwarzer Haut schwierig sein. 

Nach Rückbildung der Lichenknötchen kann' bei Weißen eine intensive 
sepiafarbene Pigmentierung bestehen, die erst nach längerer Zeit einer normalen 

1 Vgl. auch }Ied. Ber. 1903/04. S. 292 bezüglich }farschall-Insulaner. 
2 l\'led. Ber. 1908/09. S. 362. 
3 GROTHUSEN: Med. Ber. 1904/05. S. 49. 
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Färbung weicht; bemerkenswerterweise sollen auch bei Eingehomen häufig 
Pigmentierungen zurückbleiben. 

Lichen planus hypertrophicus (wohl Lichen corneus hypertrophicus seu 
Lichen ruber verrucosus). Von dem Vorkommen berichtet R. G. ARCHIBALD 
(1923), ebenso SALANOUE-lPIN, der die Eingeborenen mit Vorliebe betroffen 
sein läßt. 

Als Lichen spinulosns sind bekanntlich Dermatosen nicht bekannter und 
allem Anschein nach verschiedener ~~tiologie beschrieben worden mit normal 
oder leicht rot gefärbten Papeln mit bdenförmigen, verhornten, sich aus den 
Haarbalgöffnungen erhebenden Vorsprüngen. 

PANJA (1925 will in Indien 4 Fälle beobachtet haben, angeblich mit Befund 
von Pilzen, die der Tineagruppe angehörten (vgl. unter Pilzerkrankungen). 

DARIER hat in einem Falle Demodex folliculorum in so reichlicher Zahl 
gesehen, daß er geneigt war anzunehmen, daß in diesem Fall der Parasit an 
der Pathogenese beteiligt sei. 

Psoriasis vulgaris. 
Hier soll speziell auf die ausführliche Monographie von KERCKHOFF (1929) 

verwiesen werden, der die Psoriasis vulgaris zum großen Teil als durch einen 
fehlerhaften Hautstoffwechsel verursacht ansieht, und das fast vollkommene 
Fehlen der Psoriasis in den Tropen mit der stärkeren Lichtbestrahlung in 
Zusammenhang bringt. 

Nach der amerikanischen Statistik (vgl. PAROUNAGIAN 1926) kommt Psoriasis, 
die in Amerika etwa 2,7% aller Hauterkrankungen ausmacht, bei der weißen 
Rasse ziemlich häufig vor, aber sehr selten beim Neger. PARANOUGIAN berichtet 
selber von einem sehr ausgesprochenen Falle bei einem 42jährigen Neger (vgl. 
Abb. 5). 

Die Diagnose Psoriasis wurde von anderen Dermatologen anerkannt. Da Patient einen 
positiven Wassermann hatte, erhielt er 6 intravenöse Injektionen yon Arsphenamin und 
6 intramuskuläre von Hydrargyrum salicylicum, ohne daß eine Anderung eintrat (um 
Syphilis auszuschließen). Daraufhin nach lokaler Behandlung mit Ammonium- Quecksilber 
und Teerseife erhebliche Besserung. 

RUiz MoRISON sah bei 500 Weißen 26 Fälle von Psoriasis gegenüber 2 Fällen 
bei Negern und 4 Mulattinnen (bei 500 Negerpatienten). HoWARD Fox fand in 
den Südstaaten Psoriasis in 0,022% bei Weißen und in 0,0045 Ofo bei Negern, 
TERRA (1926) in Rio (Brasilien) Psoriasis häufig, aber vorwiegend bei Aus­
ländern. Immerhin wollen KNOWLES und CHALMERS auch in Afrika bei Negern 
einzelne Fälle gesehen haben. 

Nach E. G. LANE, ÜKLAHAMA (zit. nach PAROUNAGIAN) sollen die ameri­
kanischen Indianer dieselbe Immunität gegen Psoriasis haben wie die Neger. In 
dem Falle PARANOUGIANs waren bei dem Negerpatienten die Psoriasishaut­
schuppen völlig weiß, genau wie beim Weißen. 

Die Krankheit wurde (gleichzeitig mit Erythema induratum und Ekzemen) 
von CRENDE (1923) auch in Marokko, Gegend von Djeballa, beschrieben 
(vgJ. dito CENNER 1924). 

Auch WRIGHT demonstrierte 1 einen :Fall von Psoriasis. Die Stellen betrafen 
die Vorderarme, hinten die linke Achselgegend und den Nacken. Die betreffende 
Gegend war ziemlich infiltriert und zeigte eine mäßig profuse Abschälung. 
Er erinnerte an zwei solche Fälle, die von MoRRISON im ,Tournai of cutaneous 
Diseases 1885 berichtet wurden. 

1 WRIGHT: Arch. f. Dermat. 1924, 398. 
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In Ostafrika will CHALMERS bei Negern ebenfalls Psoriasis beobachtet haben. 
KÄYSER sah sie auf Java einige Male bei Eingeborenen, aber meist in rudi­
mentärer Form. Nach seiner Ansicht soll das Klima und das viele Baden 
auch bei Europäern die Krankheit günstig beeinflussen. Europäer mit Psoriasis 
könnte man also in die Tropen schicken, was praktisch sehr wichtig ist (während 

Abb. 5. Psoriasis bei Vollblutneger. (Nach M. B. PAROUNAGIAN: Arch. of Dermat., Jan.1926.) 

dort nach CENNER [1924] sich die Ekzeme verschlimmern). (Vgl. Abb. 6. Vgl. 
ferner die Abbildungen von ScHÜFFNER 7 und 8.) 

Ein Fall wurde auf den Ost-Karolinen (Südsee) beobachtet 1• 
Nach CASTELLANI ist Psoriasis in Ostindien bei Eingehomen häufig, nach 

SALANOUE-lPIN überhaupt häufiger bei der gelben Rasse als bei der dunklen. 
Psoriasisähnliche Erkrankungen sollen nach MoNTPELLIER (1919) in Algerien 

außerordentlich häufig sein. 
Psorospermosis follicularis vegetans seu Keratosis follicularis (DARIER). Bei 

die~er~ chronischen, ziemlich seltenen Hyperkeratose haben wir es mit der 
1 Vgl. Arb. Reichsgesdh.amt 21, 614 (1904). 



Psorospermosis. Cornua cutanea. 521 

Bildung von Knötchen zu tun, die von einer trockenen, festhaftenden und 
zapfenartig in den Papillarkörper eindringenden Masse bedeckt sind. Durch 
Konfluenz können drusig papilläre Geschwulstbildungen entstehen. Die 

Abb. 6. P soriasis vulgaris bei einem Java nen. (Nach KÄYSER.) 

Krankheit ist, soweit bekannt, in den Tropen bei Eingeborenen bisher nur von 
CASTELLANI in Ceylon bei einem Singalesen beobachtet,. ZIEMANN selbst hat 
die Krankheit niemals bei Farbigen gesehen. 

Cornua cutanea sind besonders an den Händen häufig. 
Anhangsweise sei hier erwähnt, daß ZrEMANN 1 (1905) auch bei Ziegen an der Schnauze 

in der Trockenheit in Kamerun (Westafrika) eine ungewöhnliche Menge von Cornua 

1 ZIEMANN, H.: Über Cornua cutanea bei Schafen. Arch. Tierheilk. 1905, H. I. 
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cutanea beobachtet hat; wie er annimmt, bedingt durch das Kauen der sehr hart ge• 
wordenen Gräser. 

Die Schwarze Haarzunge ist eine Keratose, bei der die Papillae filiformes 
sich enorm verlängern, eine übermäßig starke Hypertrophie ihrer Hornhüllen 
aufweisen und eine dunkelbraune bis schwarze Färbung annehmen. Die Affek­
tion ist von ZIEMANN bei Negern nie 
gesehen worden. Auch war nichts 
in der Literatur darüber zu finden. 

Abb. 7. Psoriasis vulgaris bei javanischer Frau. 
(Aus der Sammlung SCHÜFFNER.) 

Abb. 8. Psoriasis vulgaris bei javanischer Frau. 
(Aus der Sammlung SCHÜFFNER.) 

ÜATANEI (1925) berichtet von einem Fall aus Algier, bei welchem eine 
Moniliaart gefunden wurde, die evt,l. pathologische Bedeutung haben soll. Die 
Atiologie ist noch als dunkel zu bezeichnen. Eine spezifische Infektion durch 
Hefepilze oder Mikroben ist in Betracht gezogep worden. 

Im Gegensatz zur schwarzen Haarzunge verschwinden bei der I .. eukoplakie 
die Papillae filiformes . 

Leukoplakie der Zunge ist von CASTELLANI bei Eingeborenen (Ostindiens) 
beobachtet worden. 

Warzen, hyperkeratotische, papilläre Wucherungen, sind nach Feststellungen 
von ZIEMANN und von LöHLEIN (1912) beim Neger sehr selten. 

7. Neurodermatosen. 
Als Neurodermatosen kann man eine Anzahl von sehr verschiedenen 

Krankheiten zusammenfassen, deren Ätiologie sehr verschieden und zum Teil 
noch nicht geklärt ist, bei denen aber mehr oder weniger Zusammenhänge 
mit dem Nervensystem als ursächlichem Moment eine gewisse Rolle spielen. 

Herpes faeialis bei Fiebernden aus rler Herpes simplex-Gruppe wurde von 
SKRODZKI in Tabora (Deutsch-Ostafrika) beschrieben 1 . 

1 SKRODZKI: Med. Ber. 1903/04. S. 75. 
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ZIEMANN erinnerte sich, Herpes facialis auch bei schwerer Pneumonie der 
Neger gesehen zu haben und einmal bei schwerer Perniciosa. Ob oder inwieweit 
die Infektionskrankheiten evtl. ätiologisch mit diesem Leiden zusammen­
hängen, ist zur Zeit noch nicht zu sagen. Wir wissen jedoch, daß außer bei den 
genannten Affektionen ein Herpes simplex auch bei akuter Dyspepsie, Influenza 
und Meningitis cerebrospinalis auftreten kann. 

Abb. 9. Menstruelles Ex•tnthem, 
alle 4 Wochen rezidivierend. 

(Aus der Sammlung ScnüFFN'ER.) 

Abb. 10. Herpes zo"ter (Chinese). 
(Aus der Sammlung ScnüFFNJ>R.) 

EinHerpesfacialis ist bei Negern erheblich seltener als bei Europäern. SALA­
NOUE-IPIN erwähnt ihn aber auch, und ebenso einen 

Herpes der Cornea infolge von Malaria! 
Eine Balanitis herpetiformis, von SKRODZKI auch in Deutsch-Ostafrika 

beschrieben, ist wohl identisch mit der von uns als Herpes progenitalis bezeich­
neten Affektion. 

Über Herpes menstrualis (Bouton des regles) ist bei Farbigen bisher nichts 
berichtet. Nachdem aber von ScHÜFFNER auch menstrueller Ausschlag bei 
Farbigen beobachtet ist, sollte man auch auf Herpes menstrualis achten. 

Die menstruellen Dermatosen gehören allerdings auch bei der weißen Rasse 
anscheinend zu den großen Seltenheiten (vgl. die interessante Abbildung 
SCHÜFFNERS bei einer Javanin. Abb. 9). 

Von Herpes zoster sah STOLOWSKI, entsprechend dem Verlauf des linken 
Nervus supraorbitaUs einen Fall beim Neger in Deutsch-Ostafrika (die Beschwer­
den waren dieselben wie in Deutschland), l Fall im Belgisehen Kongo SEIDELIN 
(1926); 9 Fälle bei Javanen, und l Fall bei einem Chinesen beschreibt BAER­
MANN 1, bei Javanen lO Fälle (vgl. Abb. 10). 

In der Südsee wurde Herpes zoster auf den Marschallsinseln neben Krätze 

1 BAERMANN: Jber. des Hospitals Petömbakan, 1910. S. 12; ferner 1919. S. 13. 
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und Schmutzekzem vereinzelt beobachtet 1, auf den Karolineninseln 2 Fälle 2, 

ferner 2 Fälle 3 . CASTELI,ANI erwähnt ihn ebenfalls bei Indern. 
Zur Ätiologie dieses Leidens sei an dieser Stelle noch hinzugefügt, daß der 

Herpes zoster sich auch bei Malariakranken finden kann. 
Pemphigus chronicus benignus gyratus et circinatus wurden deutscherseits 

auf den Marschallsinseln beobachtet. 
Auf Java wurde Pemphigus von KÄYSER nicht mit Sicherheit diagnosti­

ziert, dagegen von CASTELLANI auf Ceylon. 
Beim Pemphigus chronicus malignus unterscheiden wir besonders einen 

Pemphigus foliaceus und den von NEUMANN beschriebenen Pemphigus vegetans. 
CASTELLANI beobachtete einen Fall von letzterem und zwei von ersterem. 
Wir wissen, daß Lebensweise und Beschäftigung und auch die Jahreszeiten 

ebenso wenig von Einfluß auf diese Krankheit sind wie klimatische und Rassen­
verhältnisse es sein sollen. Es ist aber doch möglich, daß nach dieser Richtung 
hin weitere Forschungen zu anderer Anschauung führen, da wir von JADASSOHN 
u. a. wissen, daß die jüdische Rasse eine gewisse Prädisposition für Pemphigus 
zeigt (siehe oben). 

Bei dem Pemphigus congenitalis werden zwei Typen der Krankheit verschie­
denen Grades beschrieben. Der einfache hereditäre Pemphigus, den wir durch 
KöBNER als Epidermolysis bullosa hereditaria kennen gelernt haben, ist trau­
matischen Ursprungs, während der mit Neigung zu Narbenbildung einher­
gehende, bald nach der Geburt auftretende, kongenitale "Pemphigus successif 
a Kystes epidermiques" die schwere dystrophische Form darstellt und anschei­
nend spontan auftritt. Von der einfachen Form des Pemphigus congenitalis, der 

Epidermolysis bullosa hereditaria, bei der die Haut auf mechanische 
Reize, wie Reibung, Stoß, Druck usw., mit der Bildung von Blasen oder 
Abhebungen der Epidermis reagiert, hat ZrEMANN weder selbst bei Negern 
einen Fall zu beobachten Gelegenheit gehabt, noch fand er diesbezügliche 
Beobachtungen in den Medizinalberichten der deutschen Schutzgebiete. CA­
STELLANI (1919) hat die Krankheit aber gelegentlich in Indien bei Eingeborenen 
beobachtet, ebenso PANJA (1924), der auch gesehen hat, daß dabei hereditäre 
bzw. familiäre Ursachen eine Rolle spielen. Auch AcToN sah einen Fall in Indien. 
Vater und Brüder des betreffenden Patienten litten ebenfalls an dieser Krank­
heit. Einen Fall bei einem eingeborenen Kinde in Costa Rica (P/2 Jahr alt) 
beschreiben auch M. LUJAN und E. NAuCK. 

Die mechanischen Reize, welche bei Epidermolysis bullosa hereditaria die 
Haut mit blasiger Abhebung der Epidermis reagieren lassen, können schon 
in ganz geringen Reizen, wie Druck der Kleider, Schuhe, Hosenträger und 
Gürtel, bestehen; wir finden die serösen, zuweilen auch hämorrhagischen Inhalt 
zeigenden Blasen dementsprechend an den Händen, Handgelenken, Ellenbogen, 
Knien und Füßen. Für unsere Betrachtung kann es uns vielleicht zu denken 
geben, daß die Krankheit anscheinend vorzugsweise in der warmen Jahreszeit 
stärker auftritt und im Winter fast ganz verschwindet. 

Impetigo bullosa tropica. Sie wird von KÄYSER als gutartig erwähnt. Nach 
P ATRICK MANSON kommt es bei dieser dem warmen Klima eigenen Erkrankung 
zur Bildung großer Bläschen, die ohne sich zu entzünden und Narben zu hinter­
lassen und ohne Fieber abheilen (von den Holländern Apenpocken genannt). 

Dermatitis herpetiformis wurde von CASTELLANI auch in den Tropen beob-
achtet, aber ohne Angabe, ob es sich um Eingeborene handelte. 

1 Med. Ber. 1908/09. S. 445. 
2 Med. Ber. 1904/05. S. 214. 
a Med. Ber. 1910/ll. S. 702. 
4 .Arb. Reichsgesdh.amt 21, 621 (1904). 
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Liehen simplex ehronieus (VIDAL) s. Neurodermitis chronica circumscripta 
(BROCQ) s. Dermatitis lichenoides pruriens chronica (NEISSER) von HEBRA 
noch zu den Ekzemen gerechnet, wurde nachKÄYSER auf Java bei Eingeborenen 
fast nur bei Erwachsenen, und mehr bei Frauen als bei Männern gesehen, 
besonders auf dem Fußrücken, an den Knöcheln und an den angrenzenden 
Teilen der Unterschenkel, seltener an Nacken, Ellenbogen, Kniekehlen, Gesicht, 
Kinn, Lippen und Brust. Starkes Jucken war die Hauptklage. 

Die betroffenen Teile waren trocken und verdickt, besonders im Zentrum, 
mit zahlreichen Grübchen. Die etwa handflächengroßen Stellen gingen ohne 
scharfe Grenzen in das Normale über, zeigten am Rande hisweilen isolierte 
Papeln, aber ohne den eigenartigen wachsartigen Glanz, die polygonale Form 
und die zentrale Grube der typischen Lichenpapeln. Bisweilen war auch in der 
Mitte leichte Hyperpigmentierung vorhanden. In den meisten Fällen von 
KÄYSER war ein Ekzem nicht vorangegangen. 

Die Ekzeme zeigten auf Java überhaupt selten Neigung zu chronischem 
Verlauf und damit selten Neigung zu sekundärer Lichenifikation. Die Ein­
geborenen scheuten eine langwierige Behandlung und blieben meistens bald 
weg. KÄYSER verwandte außer Regelung der Diät und Arseninjektionen eine 
Salbe von Chlorallwdrat-Campher. 

Der reine Pruritus, der nur in einem Hautjucken ohne jede objektiv wahr­
nehmbare primäre Veränderung der Haut zu bestehen scheint, wird auf den 
Marschallsinseln einmal in den Med.-Ber. erwähnt. 

Pruritus senilis ist auf Samoa (Südsee) bei Eingeborenen beobachtet worden1 . 

Bei diesem sind 2 in unseren Breiten ebenso wie beim Pruritus hiemalis vor allem 
die Streckseiten ergriffen, während der Pruritus aestivalis angeblich mehr die 
Beugeseiten der Extremitäten bevorzugt. 

Pruritus ani betrifft nach RossER die weiße Rasse häufiger als die Neger 
Nordamerikas. Schon früher hatte BoRDIEB (zit. nach RossER) auf die ver­
minderte periphere Sensibilität beim Neger hingewiesen und dies auf einen 
histologischen Unterschied in der Entwicklung der Tastpapillen der Haut zurück­
geführt. (Vgl. die Einleitung.) Neben der verminderten Sensibilität beim Neger 
ist wohl auch des Umstandes zu gedenken, daß er größeren äußeren Temperatur­
differenzen nicht ausgesetzt ist, ein Umstand, der vielleicht auch mitverant­
wortlich zu machen ist für das relativ häufige Auftreten des Pruritus in unseren 
Breiten. Wissen wir doch, daß bei diesem Leiden der Temperaturwechsel eine 
nicht zu übersehende Rolle spielt, und das Jucken beim Auskleiden sowohl 
als auch in der Deckwärme sich oft bis zur Unerträglichkeit steigert. 

Spasmus des Sphincter ani wurde bei 14 Weißen, aber nicht bei Farbigen 
beobachtet. 

Fissura ani 6mal bei Negern, 88 mal bei Weißen. 
Urtiearia nach Genuß von Eiern will G. PANJA bei Eingeborenen Indiens 

mehrfach beobachtet haben. Urticaria wird auch bei Eingeborenen in Togo 
(Westafrika) erwähnt 3• Indessen dürfte es sich nach der Beschreibung nicht 
um echte Urticaria gehandelt haben. Denn während wir unter Urticaria akut 
entstehende, selten rötliche, häufiger weißliche, selbst porzellanfarbene, 
polsterartig derbe Efflorescenzen von kurzem Bestande verstehen, handelte 
es sich hier um 3 Farbige, welche unter Fieber mit einem bläschenförmigen 
Hautausschlag an Kopf, Rumpf und Gliedmaßen erkrankten(!). In 3-4 Tagen 
fiel das Fieber lytisch ab. Eine Infektiosität ließ sich nicht feststellen. 

1 Med. Ber. 1906/07. S. 274. 
2 ~ach SKLAREK. 
3 Med. Ber. 1905/06. S. 263. 
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QUINOKEsches tJdem, das nicht auf Filariainfektion beruhte, hat ZIEMANN 
bisher bei Farbigen nicht zu sehen bekommen (vgl. aber unter Malaria). 

Prurigo Hebrae hat ZIEMANN in Kamerun bei Farbigen seiner Zeit nicht 
feststellen können. Dagegen ist sie nach KÄYSER, der auch einige Fälle von 
akuter Prurigo bei Erwachsenen beobachtet hat, auf Java bei Eingeborenen weit 
verbreitet und entspricht dem von HEBRA beschriebenen Krankheitsbilde, 
welches, in der frühesten Jugend atypisch unter Urticariaerscheinungen be­
ginnend, stark die Neigung zum Chronischwerden zeigt. Es kommt dabei zu 
kleinen linsengroßen, derben, von normaler Haut überzogenen, stark juckenden 
Epidermispapeln, die besonders auf der Streckseite der Extremitäten lokali­
siert sind und die Beugeseiten mehr freilassen. KÄYSER fand das Leiden fast 
ausschließlich bei Kindern. Wie auch in unseren Gegenden der Rumpf affiziert 
sein kann, so war in den hierzu berichteten Fällen von KÄYSER oft auch der 
Körper, speziell die N ates betroffen. Auch das Gesicht soll beteiligt gewesen 
sein, das in unseren Breiten wohl selten ergriffen wird. Auf Armen und Beinen 
zeigte sich außer den Papeln eine Lichenifikation der Haut. Durch das starke 
Kratzen kann es auch zur Bildung kleiner Eiterbläschen kommen, infolgedessen 
auch zur Schwellung der nächsten Lymphdrüsen. Die betroffenen Hautstellen 
zeigen eine graue Farbe mit kleinen weißen Fleckchen darin. Zur Zeit der 
Pubertät soll meistens Heilung eintreten. 

Therapie. KÄYSER gab auf Java Schwefelbäder, gefolgt von Einreibungen des Körpers 
mit Tumenol-Ichthyol. 

8. Toxikodermien. 
Hinsichtlich der Toxikodermien, die man bekanntlich nach der Aufnahme 

des schädigenden Agens, ob durch die Haut oder per os, in endogene und exo­
gene Toxikodermien trennt, ist hier nicht viel zu sagen. 

Bei den ersteren kämen in erster Linie die Chininerytheme in Betracht. 
Dieselben scheinen aber (s. Malariaerytheme) bei Farbigen sehr selten zu sein. 
Antipyrinexanthem wurde nach den Med. Ber. in Samoa beobachtet. Auch 
nach Brom, Salicyl und Arsen wurden Dermatosen bei Farbigen gesehen. 

Arsenmelanose wurde 2mal auf den Marschallsinseln beobachtet, einmal 
nach Behandlung maligner Lymphome (Med. Ber.). 

Salvarsanschäden scheinen bei den Farbigen mindestens nicht häufiger als 
bei Europäern vorzukommen. 

Von den exogenen Toxikodermien medikamentösen Ursprungs ist Jodoform­
exanthem auch in Samoa gesehen worden. 

Auf Java fand KÄYSER eine Dermatitis nach Jodoform in Form von Bläschen 
auftreten, während eine eigentliche Jodoform-Idiosynkrasie sich erst nach einer 
gewissen Zeit der Anwendung dieses Mittels entwickelte. BAERMANN 1 sah 
.Ähnliches. 

Nach KÄYSER können auch nach Anwendung von Ol. Kajep7ä juckende 
Flecken und Ekzeme entstehen. Eine Dermatitis artificialis (der Finger und 
:Nägel), bedingt durch Waschen und durch antiseptische Mittel, beobachtete 
PAN.TA (1924) oft auch bei Krankenpflegerinnen in Indien, bei Lackierern 
häufig Teer-Dermatitis. 

Ferner gehört hierher wohl auch die sogenannte, von CASTELLANI (1924) in 
niedrig gelegenen Teilen Portoricos auf den Ananaspflanzungen bei vielen Arbei­
tern gefundene 

Ananaspyosis. Es zeigten sich hauptsächlich an Händen, Armen und Füßen 
zahlreiche flache Pusteln und kleine flache Ulcerationen mit wenig oder gar 

1 BAERMANN: Jber. 1908, 17 u. 19; 1909, 13. 
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keinen Kratzeffekten; gewöhnlich ohne Temperatursteigerung. Zwar waren 
die gewöhnlichen Eitererreger in den Pusteln zu finden, indes konnte CASTELLANI 
die primäre Ursache noch nicht feststellen. Es muß aber darauf hingewiesen 
werden, daß auch die geschälte Ananas viele kleine Härchen mit Widerhaken 
aufweist, die bei starken Ananasessern oft ein Gefühl des Wundseins der Zunge 
bedingen und wahrscheinlich auch den Anlaß zu jener Ananaspyosis geben 
können. Wir müssen daher an die Dermatitiden denken, die wir bei Berührung 
mit Primula obconica und mit Raupenhaaren kennen. Ebenso sind hier wohl 
auch einzuordnen die von LoRo (1924) beschriebenen Fälle von Urticaria bei 
Händlern von Irokoholz. In dem Holzstaube fanden sich Sporen und Mycel­
fäden, dieÖdem und erhebliches Jucken, 
besonders auf den behaarten Körper­
teilen, bedingen konnten, ferner auch 
in den Conjunctiven und im Larynx. 

Nach dem Med. Ber.l9lljl2, S. 574, 
bekamen auf den Karolinen beim Baden 
einige Leute, die mit dem Safte des 
Tschongetbaumes in Berührung kamen, 
ebenfalls einen pustulösen Ausschlag 
der Haut. Bei Fischern wurde eine 
"eigenartige Urticaria" nach Berührung 
mit Medusen gesehen (vgl. hier be­
:.;onders K. MENSE, Literatur). 

An dieser Stelle sind auch Fuß­
geschwüre zu erwähnen, die man als 
Gewerbekrankheit der Hanfarbeiter, 
besonders in Deutsch-Ostafrika beob­
achtet hat, wo die Arbeiter bei der 
Hanfreinigung halbetagelang in einer 
aus Wasser und Hanfabfällen bestehen­
den ätzenden Brühe stehen müssen. 

Zu denauf alimentärer Basis beruhen- Abb.ll. Pellagröse Dermatitis. 
den Toxikodermien ist schließlich die (Aus der Sammlung ScHüFF:-IER.) 

Pellagra zu zählen. Diese schon 
längst in Südeuropa, Italien, Spanien, Rumänien bekannte Avitaminose ( n wird 
bekanntlich neuerdings auch in Nordafrika und Amerika beobachtet und scheint 
auch in den Tropen nicht selten zu sein, wo eine einseitige, vor allen Dingen 
auf Maisverzehr beschränkte Ernährung stattfindet. Es kommt da bekanntlich, 
außer zu Störungen des Magendarmkanals und des Nervensystems, auch zu 

typischen H auterscheinungen, die sich (nicht nur!) an den dem Sonnenlicht ausge­
setzten Hautteilen, besonders im Nacken, an den Armen usw., in Erythemen äußern. 
Die betreffenden Stellen werden später dunkel pigmentiert, rauh und pergament­
artig (vgl. Abb. ll). Speziell die Haut des Handrückens zeigte in ausgesprochenen 
Fällen die Beschaffenheit einer dünnen, runzeligen, bräunlichen Pergamenthaut. 

Anhang: Brennen der Füße (Akrodynie, Burning of the feet). 
LABERNADlE (1929) bringt wertvolle Mitteilungen in historischer Beziehung über diesen 

eigenartigen Symptomenkomplex, der als Akrodynie in der Literatur beschrieben ist. 
auch in Europa vorkommt, und durch starke Schmerzen, speziell an den Fußsohlen, ver­
bunden mit Hypersensibilität und dem Gefühl von Brennen, gekennzeichnet ist. Zum 
Teil ist die Krankheit früher als Beriberi aufgefaßt worden oder als eine Folge anderer 
Erkrankungen. Der Autor berichtet über einen solchen Fall, wo auch auf Grund der 
serologischen Untersuchung als Ursache Syphilis angenommen wurde, und wo die anti­
syphilitische Behandlung schnell Verschwinden der Erscheinungen brachte. Ganz ähnliche 
Erscheinungen können, außer durch Syphilis, scheinbar auch durch Beriberi, Cholera, 
Grippe und andere Infestionen oder Intoxikationen hervorgerufen werden. 
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9. Dermatitiden. 
Von der Dermatitis solaris werden nur diejenigen Teile der Haut betroffen, 

die der Sonnenstrahlung ausgesetzt sind. (Ähnliche Erscheinungen kann man 
auch beobachten, wenn man die Haut starken elektrischen Lichtquellen aus­
setzt.) Es kommt zu einer Rötung der Haut und Erweiterung der Hautblut­
gefäße und zu einer Dilatation der perivasculären Lymphgefäße mit leichtem. 
Ödem und mäßiger Infiltration mit Lymphocyten, Abschuppung der Horn­
schicht, zuweilen zur Blasenbildung (vgl. Abb 12). Nach 8 Tagen kann die 
Epidermis schon wieder hergestellt sein. Nach wiederholten Erythembildungen 

infolge von Sonnenwirkung kann die 
Haut bei Europäern dauernde Röte und 
rauhe Oberfläche gewinnen, mit Bil­
dung von Sommersprossen und anderen 
hyperpigmentierten Stellen. Schließ­
lich kann es auch zu einer Derma.­
titis kommen, ähnlich wie nach 
Röntgenbestrahlung, in akuten Fällen 
zu erysipelartiger Beschaffenheit der 
Haut und Blasenbildung. Bei Land­
bewohnern kann eine Gewöhnung an 
das Licht eintreten. 

Die Dermatitis solaris ist natürlich 
bei Farbigen zweifellos viel seltener als 
bei Europäern. Nach LAFFAY (zit. 
nach JEANSELME), sind die Sihnaka 
auf Madagaskar gegenüber selbst den 
glühendsten Sonnenstrahlen unemp­
findlich. Immerhin werden auch 
Fälle von Farbigen berichtet, z. B. 
in Deutsch-Ostafrikal, bei I Chinesen 

Abb. 12. Erythema solare, Combustio solaris. in Deutsch-Neu-Guinea 2, mehrfach 
(Aus der Sttmmlung scnüFFNER. ) von BAERMANN in Holländisch-Indien 

bei Chinesen, z. B. in den Jahres­
berichten desselben aus Petömbakan 1909 und 1910, einmal auch bei einer 
Javanin. 

Wegen ihrer engen Beziehungen zur Haut seien hier auch Hitzschlag und Sonnenstich 
erwähnt. Dieselben sind ohnehin oft genug in der Literatur nicht genügend getrennt. Zu­
weilen handelt es sich auch um eine Kombination. 

Wir haben bekanntlich bei Hitzschlag einen Symptomenkomplex, sich äußernd in 
Atembeklemmung, Herzklopfen, Ohnmachten, Temperatursteigerungen, bedingt durch 
Wärmestauung, wenn bei feuchter, warmer Außentemperatur die Wärmeproduktion des 
Körpers die Wärmeabgabe an die Luft usw. übersteigt, bei Sonnenstich einen Symptomen­
komplex, bestehend in Temperatursteigerung, Ohnmacht, rasenden Kopfschmerzen, 
Konvulsionen usw., hervorgerufen durch meningeale Reizung infolge direkter Strahlung 
der Tropensonne auf den ungenügend geschützten Schädel oder Nacken. 

1 Fall von Sonnenstich beim Neger wurde in Togo (Westafrika) berichtets. Im übrigen 
sei in dieser Beziehung auf STEUDEL (1926) und die dort erwähnte Diskussion verwiesen, 
wonach bei sorgfältigem Training bei einer ausgesuchten Gesellschaft trotz mangelnden 
Sonnenschutzes Sonnenstich bei Europäern selten ist. Es zeigt sich das sehr deutlich 
bei dem Kampfe des Generals von Lettow-Vorbeck und seiner Schar in Deutsch-Ost­
afrika während des Weltkrieges. 

1 Med. Ber. 1906/07. S. 11. 
2 Med. Ber. 1911/12. S. 530. 
3 Med. Ber. 1912/13, S. 49. 
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In der Diskussion erwähnt MANTEUFEL, daß kleine .Affen, die aus Versehen in der 
Zeit von 12-2 Uhr in der Sonne gelassen waren, zum Teil nach 2 Stunden bereits tot waren; 
A. PLEHN, daß farbige Gefangene, die irgendwo festgebunden waren, nach einigen Stunden 
tot gefunden wurden. 

Eine ähnliche Beobachtung machte PEIPER bei einem Kettengefangenen in Deutsch-Ost­
afrika, der viel in der Sonne gearbeitet hatte (tötlicher Ausgang). 

Auch LEGER (1922) beobachtete Sonnenstiche bei 3 Schimpansen (1 erwachsenen und 
2 jungen), die von 12-2 Uhr mittags in der Sonne angebunden waren, ohne sich bewegen 

. zu können. Dieselben starben unter Krämpfen im Coma. Es scheint also Mangel an Be­
wegung bei diesen Todesfällen eine wichtige Rolle gespielt zu haben. Weitere Unter­
suchungen über die tiefere Ursache derartiger Todesfälle wären sehr erwünscht. 

Im Zusammenhang mit der Dermatitis solaris müssen wir auch eine seltene und 
eigenartige Mfektion erwähnen, die (zuerst von BAZIN beschrieben) bei besonders 
empfindlichen Menschen durch die Einwirkung des Sonnenlichts provoziert 
werden kann. Bei dieser "Hydroa vacciniforme", auch Hydroa aestivale von 
manchen mit der Summereruption identifizierten Erkrankung handelt es sich um 
eine "ch'arakteristische Reaktion einer eigenartig disponierten Haut auf chemisch 
wirksame Lichtstrahlen". Sie wurde von M. I. CRENDE (1923) verhältnismäßig 
häufig bei Eingeborenen in Marokko (Gegend von Djeballa) beobachtet. 

Ekzeme wurden in den Medizinal-Berichten aller deutschen Schutzgebiete viel­
fach erwähnt, besonders häufig anscheinend in der Südsee bzw. inNeu-Guinea1 , 

in Algier bei Eingeborenen (MONTPELLIER 1919), ferner auf den Karolinen­
inseln, namentlich als Eczema squamosum, weniger vesiculosum, papulosum 
und pustulosum, ferner auf den Marschallsinseln 2 (dort aber in Form parasitärer 
Ekzeme). 

Auch CASTELLANI nennt Ekzeme bei Eingeborenen häufig, bedingt durch 
den chronischen Reizzustand der schwitzenden feuchten Haut. Nach ZrEMANNs 
Ansicht sind sie aber bei westafrikanischen Negern viel seltener als bei Europäern, 
wenn man von der auf parasitärer Basis (Scabies usw.) beruhenden Form 
absieht. SALANOUE-IPIN steht auf demselben Standpunkt. 

Bei den tropischen Ekzemen spielen außer tropischen Einflüssen Hitze, 
Wärme, Feuchtigkeit, eventuell Staub, mangelnde Reinlichkeit und Indolenz 
eine große Rolle. Auf Java sieht man nach KÄYSER ziemlich wenig Ekzeme, 
aber immerhin noch in 10°/0 bei Javanen in Form von Handekzemen bei 
Wäschern. KÄYSER glaubt, daß die erhöhte Hautfunktion in Java nicht günstig 
ist für die Entwicklung dieser Dermatosen. Auch die Genesung gehe viel 
schneller vor sich als in Europa. Er fand aber doch unter seinen Kranken 
viele Fälle, die er wegen Auftretens von echten kleinen Ekzembläschen und 
wegen der feinen, sekretabsondernden Öffnungen, wegen der diffusen Begrenzung 
und wegen des chronischen Verlaufs als typisches Ekzem auffassen mußte. 

Eine eigenartige Wechselwirkung zwischen Ekzem und Asthma in dem Sinne, 
daß, wenn die eine Krankheit aufhörte, die andere auftrat und umgekehrt, wurde 
von P .nvJA bei lndiern gesehen. 

Seborrhoe ist oft Ursache von Ekzemen bei Eingeborenen. Ein eigenartiges Eczema 
seborrhoicum capitis bei einem 5jährigen Hottentottenmädchen ist ebenfalls 3 beschrieben. 
Daselbst sind auch einige Fälle von Ekzem im Gesicht erwähnt. 

Die Kopflaus, ebenfalls oft Ursache von Ekzemen, zeigte sich nach KÄYSER auf den 
rasierten Schädeln der Javanenkinder nicht. Vgl. weiter unten bei Zoonosen. Die Behand­
lung bestand meist in feuchten Umschlägen und indifferenten Salben. 

Weichselzopf ( Plica polonica), V erfilzung der Haare infolge von Ekzemen, 
meist im Verlauf von Pediculosis capitis. Eine ähnliche Erkrankung will CASTEL­
LANI bei verschiedenen alten Singalesen und Tamulen, die ihr Haar lang trugen, 
gesehen haben. 

1 Vgl. Med. Ber. 1910/11. S. 649. 
2 Med. Ber. 1903/04. S. 292. 
3 Med. Ber. 1910/11. S. 554. 
Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 34 
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Ein Eczema malaricum, welches SALANOUE-IPIN beschreibt und exakter 
bezeichnet als "ekzematöse Eruptionen auf malarischer Basis", hat ZIEMANN bei 
Eingeborenen nicht gesehen. 

Die Intermittenz der Erscheinungen und die Wirksamkeit der Chinintherapie 
werden von dem erwähnten Autor als Beweis für die Malariaätiologie angeführt. 

Ein für die Marschallsinseln geradezu spezifisches Ekzem wird Med. Ber. 1910/11. S. 717 
beschrieben, von den Eingeborenen "Dregga" genannt. ScHWABE 1 erwähnt auch diese 
Krankheit; er scheint aber unter der Bezeichnung Ekzem auch alle möglichen Pyodermien, 
pustulöse Exantheme, krustöse Frambösiepapeln zusammenzufassen. 

Als eine besondere Form des Ekzems, die große Ähnlichkeit mit Prurigo 
haben soll und von den Negern "Opele" genannt wird, wurde von BRÜNN 2 

geschildert, eine Affektion, welche in Bismarckburg (Deutsch-Ostafrika) haupt­
sächlich Streckseiten der Extremitäten, Kreuz- und Steißbeingegend und die 
Nates, mit Hinterlassung pigmentloser, glänzender Narben befällt. Dieses Ekzem 
beginnt mit kleinen, stecknadelkopfgroßen, juckenden Knötchen, die durch 
Exsudation zu Bläschen und unter Konfluieren und Verunreinigung zu Pusteln 
werden, deren Sekret zu bräunlichen Krusten eintrocknet. 

Nach KÄYSER kommt auf Java bei Eingeborenen auch die bei Europäern, 
besonders während der heißen Zeit oft vorkommende 

Intertrigo, besonders Intertrigo genito-cruralis, nicht vor. ZIEMANN hat 
Intertrigo bei Negern ebenfalls nicht gesehen. Bei Javaneu sind nach KÄYSER 
die meisten Ekzeme mit Impetigo kompliziert, so daß man nicht wußte, was 
primär, was sekundär ist, weshalb es auch nicht klar ist, ob eine Impetigo eczema­
tosa oder ein Eczema impetiginosum vorliegt. 

Hierher gehört unseres Erachtens auch eine von G. PANJA (1924) in Kalkutta 
häufig bei den barfuß auf feuchtem Boden gehenden Frauen der Mittelklassen 
gesehene Dermatitis interdigitalis (vgl. Dermatomykosen). 

t 0. Parasitäre Hautkrankheiten. 
Bei den parasitären Dermatosen hat man zu unterscheiden zwischen Haut­

krankheiten, die durch pflanzliche und solchen, die durch tierische Parasiten 
hervorgerufen werden; bei den ersteren, die man auch als Dermatomykosen 
bezeichnet, kann man noch die Epidermidomykosen von einer zweiten Gruppe 
trennen, unter der man die Sporotrichosen mit den Blastomykosen zusammen­
faßt. 

Dermatomykosen. 
Allgemeines über Vorkommen, Verlauf und Diagnose. 

Die Dermatomykosen bieten in den Tropen in ätiologischer und klinischer 
Beziehung ein viel mannigfaltigeres Bild als im gemäßigten Klima. Die euro­
päischen Rassen leiden dort im allgemeinen an denselben Hautmykosen wie in 
Europa, nur gewöhnlich in verstärktem Maße; von den farbigen Rassen, die irrfolge 
unhygienischer Lebensweise besonders von parasitären Hauterkrankungen 
betroffen werden, ist nach SALANOUE-lPIN vor allem die gelbe Rasse (Chinesen) 
betroffen. Dies rührt wohl daher, daß nach demselben Autor die dunkel­
farbigen Rassen mehr um ihre Haut besorgt sind als die gelbe und auch mehr 
Chrysophansäure enthaltende Pflanzenmittel (speziell gegen die Trichophytien) 
verwenden als diese. 

Als Erreger der Dermatomykosen kommen in Betracht Schimmel- ~tnd Sproß­
pilze, die ersteren auch Fadenpilze ~tnd H yphomyceten genannt, die letzteren 

1 ScHWABE: ~Ied. Ber. 1903/04. S. 292. 
2 BRÜNN: Med. Ber. 1903/04. S. 74. 
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Blastomyceten. Die ersteren sind Kryptogamen und gehören unter diesen zu 
den Thallophyten. Ihre Vermehrung findet nie durch Spaltung, sondern durch 
Spitzenwachstum, Bildung langer Fäden (Hyphen) statt, die sich verzweigen, 
verflechten und auf diese Weise die sogenannten Mycelien bilden. Auf durch 
besonderes Wachstum ausgezeichneten Hyphen, die als Fruchthyphen, Sporen­
träger, Sterigmen, bezeichnet werden, entstehen die Früchte (Sporen, Ecto­
sporen, Gonidien). Die Sproß- oder Hefepilze (Blastomyceten) bilden weder 
Hyphen noch M ycel und sind kenntlich an ihren runden oder ovalen, doppel­
konturierten, knospenartig aus den Mutterzellen sprossenden Tochterzellen. 
Sie vermehren sich durch Sprossenbildung. Die Zellen bleiben nach der Spros­
sung untereinander in Zusammenhang und bilden so große Komplexe. 

Von den Schimmelpilzen kommen als Erreger für die ubiquitären Dermato­
mykosen in Betraeht: Mikrosporon furfur (bei Pityriasis versicolor), Mikrosporon 
minutissimum (bei Erythrasma), Aehorion Schönleini (bei Favus) und Trwko­
phyton in seinen verschiedenen Formen (bei den Triehophytien); zu den 
Schimmelpilzen gehört auch noch das Sporotriehon (bei Sporotrichose). In bezug 
auf alle Einzelheiten und die verschiedenen Auffassungen und Bezeichnungen 
sei auf den "Pilzband" verwiesen. 

Nach NIEUWENHUIS, (zit. nach KÄYSER), soll man bei den Dermatomykosen 
in den Tropen mit der Diagnose besonders vorsichtig sein, nachdem sich gezeigt, 
daß bei Verschiedenheit der Kulturbedingungen, Temperatur, Nährböden usw., 
die verschiedenen Pilze schon in Europa viele Verschiedenheiten zeigen können, 
und daß in den Tropen auch Verschiedenheiten im Chemismus der Haut vor­
kommen, auf deren Bedeutung auch bei uns geschlossen wird, da z. B. Mikro­
scoporie und Trichophytia capitis fast ausschließlich bei Kindem vorkommen 
und gegen die Pubertät von selbst verschwinden. 

Auch CENNER (1924) betont das häufige Auftreten gerade der Hautkrank­
heiten gegenüber den anderen Erkrankungen in den Tropen, speziell den 
parasitären. (Vgl. die Einleitung, auch bezüglich Schwierigkeit der Nomen­
klatur und der Klassüikation.) Im zentralen Hochlande Javas traten sie daher 
erheblich zurück. 

Vielfach werden sogar noch dieselben Bezeichnungen für Erkrankungen 
von ganz verschiedener .Ätiologie gebraucht. 

Mykosen, auch der Ton8illen, bedingt durch Monilia, Oidium, Nocardia und 
Hemispora will CASTELLANI 1926 ubiquitär beobachtet haben. 

Die Diagnose erfolgt wie im gemäßigten Klima, indem man ein Abschabsel 
der erkrankten Hautstelle mit einem oder einigen Tropfen 50°/Jger Kalilauge 
auf dem Objektträger zerzupft und nach 30 Minuten unter Auflegen eines Deck­
gläschens, eventuell nach leichtem Erwärmen, untersucht. Bearbeiten der 
Präparate mit 500foigem Alkohol erleichtert die Färbung. 

Allgemeines über Behandlung der ubiquitänln Dermatomykosen bei Farbigen. 

Die Behandlung ist ähnlich wie in der gemäßigten Zone. Wir müssen darauf 
achten, daß alle Pinselungen, Auftragen von Salben usw. auch das noch an­
scheinend gesunde Gewebe in der Umgebung der kranken Stellen, mindestens in 
1 cm Breite, betreffen. Mit Recht betont :KÄYSER die Notwendigkeit, tropische 
eingeborene Hautkranke gut zu verpflegen, solange wie nötig zurückzuhalten, 
ihnen Reinigungsbäder unter Anwendung von Seüe zu geben, nach dem Baden 
die Haut mit etwas Öl einzureiben und für Kleiderwechsel zu sorgen. Gerade 
infolge von Mangel an Seüe wird die Haut der Eingeborenen im allgemeinen 
besonders empfänglich für Hautinfektionen. Vor allen Dingen gebe man ihnen 
keine Flanellunterwäsche, da diese nur weitere Hautreizung bedingt. 

34* 
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Als Reinigungsbäder kommen für Farbige besonders Sublimatbäder in Frage 
(nach KÄYSER), bei akuten Entzündungszuständen, z. B. bei Ekzemen, Um­
schläge mit Resorcin, nach KÄYSER besonders bei akuter Intertrigo (1/ 2-20foig). 
Bisweilen ist auch Tumenol oder Schwefelpaste nötig, ferner Streupuder, z. B. 
von Reis. 

Pflanzliche Puder bewährten sich (KÄYSER) besser als mineralische. Salben 
und Salbenverbände wurden nach KÄYSER von Europäern schlecht vertragen. 

Abb.I3. Pityriasis versicolor bei Javanen. (Nach J. D. KÄYSER.) 

Pityriasis versicolor ist auch bei Farbigen in den Tropen sehr häufig. Es 
kommt bei ihnen zu blassen, rehfarbenen, schorfigen Flecken, die sich heller 
von der Umgebung abheben, da das Pigment der unterliegenden Haut verdeckt 
ist, bei Weißen zu milchkaffeefarbigen Flecken. Die Krankheit scheint bei 
jüngeren Individuen häufiger vorzukommen als bei älteren und durch starke 
Schweißbildung und durch das Tragen baumwollener Kleidung begünstigt zu 
werden. Bei Eingeborenen scheint die Krankheit in der heißen Zeit sich mehr 
bemerkbar zu machen (nach JEANSELME in Indochina und Yünan). Bei der 
Differentialdiagnose in den Tropen muß man auch an die sehr häufige 
Tinea flava (s. diese), sowie an Naevi und Pigmentanomalien denken (vgl. 
CENNER 1924). 
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Die Pityriasis versicolor wurde unter anderem auf den Marschallsinseln 
(Südsee) beobachtet 1 . Sie erschien dort in kreisrunden, sich von der Umgebung 
heller abhebenden, später konfluierenden Flecken, in deren feinen Schüppchen 
sich Mikrosporon furfur nachweisen ließ. Sie ist dort ebenso wie Tinea imbricata 
weit verbreitet 2 ; aber seltener bei den Männern als bei den Frauen, weil diese 
dort .ihre Kleider fortwährend austauschen. 

Betr. weitere Beobachtungen in der Südsee vgl. Med. Ber. 1909/10. S. 545; 1906/07. 
S. 245 (Palau-Inseln); 1903/04. S. 191 (Herbertshöhe auf Neu-Guinea). 

Auf Java ist nach KÄYSER die Pityriasis versicolor erheblich verbreitet 
(vgl. Abb. 13) und zwar bei Leuten mit starker Neigung zum Schwitzen, bei 
Tuberkulösen, sowie neben seborrhoischem Ekzem und bei Unreinlichen, be­
sonders bei den Erwachsenen. Gerade hier ist der mikroskopische Pilznach­
weis leicht. Man findet dort ein Krankheitsbild, das von dem in Europa et­
was verschieden ist. 

Nach KÄYSER ist bei den Javaneu die erkrankte Stelle auf der dunkleren 
Haut grauweiß. Im übrigen können die Farbenunterschiede gegenüber der 
gesunden Haut sehr mannigfaltig sein, was CASTELLANI (zit. nach KÄYSER), 
auf die Verschiedenheit der betreffenden Pilze zurückführt. Bei Javaneu fand 
KÄYSER die Krankheit, im Gegensatz zu Europa auch viel im Gesicht, weil die 
Eingeborenen sich selten das Gesicht mit Seife waschen. Die Hände und die 
Fußsohlen schienen immun. 

Differentialdiagnostisch kommen die nach Blasenbildungen auftretenden 
Hyperchromien in Betracht, die aber dunkler und mehr bräunlich sind. 

Eine verwandte Art ist die 
Pityriasis flava. Diese hat nach KÄYSER am meisten Ähnlichkeit mit 

dem entsprechenden Krankheitsbilde im gemäßigten Klima und ist bedingt 
durch Mikrosporon tropicum. Sie ist die verbreitetste Art (besonders in Ceylon) 
und betrifft besonders Gesicht, Nacken, Brust und Bauch. (Vgl. Literatur H. G. 
PLAUT und GRÜTZ im Handbuch der pathogenen Mikroorg. [KoLLE, KRAus, 
UHLENHUTH] 1927, Lief. 7.) Ferner ist noch eine 

Pityriasis nigra bekannt (in China), die meist im Nacken und am obersten 
Teil der Brust sitzt, bedingt durch Mikrosporon MANSONI. 

Eine Pityriasis, die aber nicht als versicolor bezeichnet wird und besonders Brust, 
Kinn und Hals betraf, beschrieb SKRODZKI in Tabora, Deutsch-Ostafrika 3 • Die betreffende 
Stelle hob sich in der Farbe von Milchkaffee deutlich von der dunklen Eingeborenenhaut ab. 

Favus ist an Körperhaut, Haupthaar und Nägeln auch in den Tropen und 
Subtropen bei Farbigen häufig beobachtet. Z. B. sah M. J. CRENDE (1923) 
Alopecie infolge von Favuserkrankungen in Marokko ziemlich häufig. Nach 
G. PANJA (1924) ist Favus bei indischen Grenzstämmen recht verbreitet, da diese 
die törichte Angewohnheit haben, die Kopfbedeckungen miteinander aus­
zutauschen. In Westafrika ist er nach den Erfahrungen von ZIEMANN selten, 
ebenso nach CASTELLANI im tropischen Asien, aber häufig in China, Ägypten 
und Sudan. Auch nach DE VRIES (1924) ist Favus in Niederländisch-Indien 
nicht endemisch. KÄYSER hat Favus auf Java überhaupt noch nicht gesehen. 

Das Erythrasma hat den Hauptsitz in der Genito-Crural-, e~was seltener 
in der Axillargegend, von wo es sich auch auf die Nachbarschaft aus­
dehnen kann. Es entwickelt sich langsam und zeigt keine wallartige Erhebung 
am Rande. Die für den "Ringworm" charakteristischen Knötchen und Bläschen 
fehlen. Von KÄYSER ist es auf Java nur bei Europäern und Indo-Europäern 
gefunden worden, nicht bei Javanen. 

1 Med. Ber. 1903/04. S. 294. 
2 Med. Ber. 1910/11. S. 717. 
3 SKRODZKI: Med. Ber. 1903/04. S. 75. 
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Von Intertrigo läßt es sich durch den rotbraunen Ton unterscheiden und 
auch durch das Fehlen einer feuchten Sekretion, ferner durch seine scharfen 
Konturen. Im Zweifelfalle muß mikroskopischer Nachweis erfolgen. 

Trichophytien. 
Die verschiedenen Trichophytonarten können sowohl die Haut des Körpers 

und Kopfes, wie auch Haare und Nägel betreffen. In den Med. Ber. (1906/07. 
S. 11) finden wir Beiträge zur Kenntnis der Trichophytie in den Tropen. Eine 
disseminierte Form des "Herpes tonsurans" ist bei Negern vornehmlich auf Brust, 
Rücken, Armen und Hals beobachtet worden. Gesicht und behaarter Kopf waren 
frei. Eine circinäre Form betrifft besonders Stellen, die durch anliegende 
Kleider oder sonstwie gereizt werden (Schenkelbeuge, Achselhöhle, GenitvJ­
und Aftergegend). Entsprechend unterscheiden wir eine Trichophytia super­
jieialis maculosa und Trichophytia superficialis vesiculosa (Abb. 14, 15, 16, 17, 
18 u. 19). Im Gegensatz zu der Trichophytie im gemäßigten Klima werden bei 
Vorkommen der circinären Form (auf behaarten Körperteilen) die Haarfollikel 
nicht betroffen. In bezug auf Einzelheiten vgl. den "Pilz band" 1. - Bei der 
Trichophytia (Tinea) circinota (s. cruralis, s. tropicalis, s. Ringworm, s. Dhobie­
Itch) kommt es zur Bildung von kleinen rötlichen, bald zusammenfließenden, 
von einem entzündlichen Hof umgebenen Knötchen, die, nach Abheilung in 
der Mitte, am Rande unter Bildung von girlandenartigen, meist wallartig 
erhabenen Rändern weiterwuchem. Nur selten treten sie auch an anderen als 
an den genannten Stellen, z. B. an den Fingern oder am Rumpf auf. Zu 
bemerken ist weiter, daß die Affektion unter Abheilung im Zentrum nach der 
Peripherie fortschreitet, und daß im Zentrum keine neuen Efflorescenzen 
entstehen, was der Tinea imbricata gegenüber differentialdiagnostisch von 
Wichtigkeit ist. Die Pilze nachzuweisen, ist z. B. an den Händen häufig recht 
schwer. Oft soll Epidermophyton inguinale gefunden worden sein. 

Die Trichophytie bf:trifft alle Rassen ohne Unterschied des Alters und des 
Geschlechts. (Betr. Trichophytia disseminata vgl. Abb. 20.) 

Auch bei Eingeborenen scheint für die Infektion eine gewisse Disposition 
notwendig zu sein. ZIEMANN konnte das bei Negern in Westafrika mehrfach 
beobachten, wo nicht alle Mitglieder einer Familie daran erkrankten. Ähnliche 
Beobachtungen machte G. PANJA (1924) auch bei Indern. Derselbe Autor 
sah Ähnliches auch bei der Streptokokkeninfektion der Haut und erklärt dieses 
eigenartige Verhalten als in Verbindung stehend mit der Wasserstoffionen­
konzentration der Haut. Bei den Eingeborenen speziell betrifft die Krankheit 
(im Gegensatz zu den Europäern, bei denen sie meist nur in den Schenkel­
beugen, am Damm und an der unteren Bauchgegend auftritt) die verschiedensten 
Körperteile. Sekundär können natürlich infolge des Kratzens Ekzeme usw. 
entstehen. Der relativ tiefe Sitz der Sporen in der Haut bedingt leicht Rezidive. 

Differentialdiagnostisch kommen bei den Eingeborenen auch gewisse Formen 
der Frambösie in :Frage. Bei Javaneu fand KÄYSER gewöhnlich keine oder 
geringe Röt~mg, doch stets Infiltrierung des Randes und Bläschen und feine 
Schuppen am Rande. Auch in der Mitte waren vielfach kleine Schuppen und 
oft zahlreiche Blutkrüstchen zu sehen. Zuweilen nahm die Krankheit den 
Ausgang von den Achseln. Meistens zeigt sich deutliche Symmetrie. Weiter 
findet man oft isolierte Herde auf dem Gesicht und am Nabel, bisweilen 
einige am übrigen Körper. Während bei der gewöhnlichen Tinea circinata die 
erkrankte Stelle über kurz oder lang abheilt und immun wird, geschieht das 

1 Nach R. P. STRO:KG (1930) war in Liberia (\Ycstafrika) die Unterscheidung gegen­
über Lepra und tertiärE>r Syphilis C'rschwert (zuweilen auch zwischE>n Gangosa und Lepra). 
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hierbei nicht. Auch im Zentrum können in den Schuppen Pilze angetroffen 
werden. Die Infektion ist nach KÄYSER sehr hartnäckig. 

Tinea circinata (Ringworm) ist in allen tropischen Kolonien verbreitet. 
In Neu- Guinea sollen die universell von 
Ringworm befallenen Leute fast ausnahmslos 
kachektisch werden 1 . 

Neben der Tinea imbricata (vgl. weiter unten) 
war sie auf Neu-Guinea jedenfalls die verbreitetste 
unter den Hautkrankheiten 2• In einem Orte waren 
70% der Einwohner betroffen. 

In Indien war sie nach G. PANJA (1924) 
häufiger bei Europäern als bei Eingeborenen, 
deren Kleidung eine bessere Ventilation be­
dingt; besonders häufig war sie während 
der Regenzeit. Auch von ÜHO (1921) wurde 
die Tinea circinata in Nord-Formosa neben 
Tinea imbricata, speziell in der warmen Jahres­
zeit, oft gefunden. 

Einen besonderen Fall beschreibt LENZ, Deutsch­
Ostafrika3. Es zeigte sich an der Stirn eine taler­
große, flacherhabene, gerötete Hautinfiltration, mit 
einem Wall von kleinen Knötchen am Rande, um­
geben von einem starkpigmentierten Ringe. Eine 
kleinere, sonst ganz ähnliche Infiltration fand sich 
unter dem linken Auge. Heilung nach chirurgischer 
Behandlung. 

Sowohl die Erreger der Trichophytia disse­
minata wie der circinata stammen nach K..J.YSER 

meist von Tieren ab, was epidemiologisch 
und prophylaktisch wichtig ist. Gewöhnlich 
sind die Konturen von Trichophytie weniger 
scharf begrenzt. 

Differentialdiagnostisch wäre noch zu er­
wähnen, 

a) daß bei Psoriasis vulgaris die gir­
landenähnlichen Konturen stärker infiltriert 
und die Schuppen größer, dicker und weiß­
glänzend sind, 

b) bei den circinär verlaufenden Syphiliden 
sich ein braunroter, stärker infiltrierter Saum 
ohne Schuppen und Bläschen zeigt. 

Ebenso wie wir eine Trichophytie des 
behaarten Kopfes kennen, beschreibt KÄYSER 
einen 

"Herpes tonsurans" capitis, bedingt durch Abb.lS. Oberflächliche Trichophytie 
Trichophyton crateriforme acuminatum und (Javane). (Nach HEINEMANN.) 
violaceum. Er hat ihn auf Java nur einige 
Male gesehen , zweimal Trichophyton crateriforme mit Herpes tonsurans 
capitis bei zwei europäischen Jungen, einmal Trichophyton acuminatum 
und violaceum bei einem indoeuropäischen Mädchen, dagegen selten bei Ein­
geborenen. 

1 Med. Ber. 1904/05. S. 205. 
2 Med. Ber. 1910/11. S. 649. 
3 LENZ: Med. Ber. 1906/07. S. 59. 
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Nach CASTELLANI (1919) soll Trichophytie der behaarten Kopfhaut (Tinea 
capitis) in Indien, Ceylon und dem tropischen Afrika seltener sein als in Europa 
und Amerika, dagegen äußerst häufig bei amerikanischen Negern. Sie wird bei 
den Stämmen, die das Haupt kahl scheren, naturgemäß selten sein. Bei Tricho­
phytien des Haupthaares wurde von ÜASTELLANI häufig Trichophyton louisi­
anum gefunden. 

Kerion Celsi capitis wurde von KÄYSER einige Male bei Eingeborenenkindern 
gesehen, verursacht durch das vom Pferd abstammende Trichophyton gypseum. 
Dabei sind zahlreiche, eiternde, entzündete Follikel vorhanden. Mikroskopisch 

Abb. 19. Eczema marginatum (Java ). 
(Nach KÄYSER.) 

Abb. 20. Tr!chophyt!a disseminata (Java). 
(Nach KÄYSER.) 

werden die Haare von einer Scheide von großen Sporen umgeben. Auch der 
noch in der Haut steckende Haarteil ist betroffen (Behandlung : Epilieren 
und Sublimatkompressen). 

Mikrosporie. 
Hierbei zeigen sich auf dem behaarten Kopfe runde, grauweiße, abschil­

fernde Flecken mit peripherer Ausbreitung, wobei auch die betreffenden Haare 
grauweiß werden und an der Basis in einer Länge von 3-5 mm von einer 
grauweißen Scheide umgeben sind. Sie brechen leicht ab. Beim Epilieren 
bleibt der unterste Teil im Follikel stecken. K.ÄYSER sah das Leiden nur einmal 
bei einem Chinesenjungen. Die Krankheit betrifft nach KÄYSER nur Kinder 
von 3 bis höchstens 15 Jahren und ist recht ansteckend. Sie kann auch Gesicht 
und Hände ergreifen. Mikrosporie wurde, ebenso wie Favus und Trichophtie, 
von KÄYSER bei Javaneukindern selten gesehen, wahrscheinlich, weil sie die 
Häupter kahl geschoren haben und noch nicht die Schule besuchen, wo 
häufiger Ansteckungsmöglichkeiten gegeben sind. 

Mikroskopisch findet man bei Mikrosporie kleine Sporen in der Längsrichtung 
der Haare, bei Trichophytie des Kopfes größere (vgl. aber über die Unter­
schiede den "Pilzband"). 

111 ikrosporon A udouini, das man bei einem Teile der Mikrosporien findet, 
wurde von ÜASTELLANI in den Tropen nicht beobachtet. Die anderen Mikro-
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sporien werden bekanntlich durch das Mikrosporon lanosum oder caninum etc. 
verursacht. 

Differentialdiagnostisch beachte man nach KÄYSER noch folgendes: 
Bei Psoriasis capitis sind die Schuppen mehr glänzend; gleichzeitig findet man auch 

Herde auf dem übrigen Körper. 
Eczema seborrhoicum zeigt mehr fettige Schilferung, ohne Veränderung der Haare. 
Lupus erythematodes kommt meist in späteren Lebensjahren vor. Im Zentrum des 

Herdes ist die Haut glatt und atrophisch. 
Alopecia areata zeigt völlig kahle Flecken, oft ohne Haarreste. 
Bei Favus haben wir weniger zahlreiche Mycelfäden, die nicht nur in der Längs-, sondern 

auch in der Querrichtung des Haares verlaufen, die Haare brechen dabei nicht ab, fallen 
aber aus. 

Tinea imbricata (TOKELAU), bedingt vor allen Dingen durch Endodermo­
phyton concentricum. Dasselbe gehört zu den Trichophytonpilzen und findet 
sich, im Gegensatz zum Erreger der Tinea circinata, in den oberflächlichen 
Teilen dGr Epidermis, wobei die Haarfollikel und die Cutis verschont bleiben; 
in den Nägeln ist es nicht immer zu 
finden. Ausbreitung über den ganzen 
Körper erfolgt unter Bildung eigen­
artiger, rundlicher, dachziegelartiger 
Schuppenauflagerungen (vgl. Abb. 21). 

Da die Krankheit auf die Tropen, 
speziell auf Ostasien, Südsee und Bra­
silien beschränkt ist, könnten wir hier 
von weiterer Beschreibung Abstand 
nehmen, wenn nicht die Differential­
diagnose Erwähnung forderte. Im 
übrigen hat man den Eindruck, als 
ob sie mit der vesikulären Form des 
Herpes tonsurans identisch wäre -
ausgezeichnet durch starke Entzün­
dungserscheinungen. 

Die Krankheit ist besonders auf 
allen Inseln der Südsee weit ver­
breitet, z. B. auf den Karolinen, 
Neu-Guinea usw. 1_ 

Sie besteht dort meist universell, er­
greift spät die Gelenkbeugen, überschreitet 

Abb. 21. Tinea. imbricata. 
(Aus der Sammlung SCHUFFNER.) 

die Nackenhaargrenze oft etwas, ohne aber die Haare zu schädigen und geht auch auf die 
Handteller über. Im allgemeinen bleiben Gesicht und behaarter Kopf frei. Manchmal 
können die Finger wegen Spannung der verdickten Haut in den Bengen nicht mehr völlig 
gestreckt werden. Infolge der Tinea imbricata kann sowohl Depigmentierung wie auch 
stärkere Pigmentierung auftreten, letzteres nach Blutungen infolge Kratzens. 

Europäer werden seltener betroffen als die Eingeborenen. 
Differentialdiagnostisch kommt auch Ichthyosis in Frage. 
Die Pintakrankheit (Mal del Pinto oder Corrat6), eine Trichophytonerkran­

kung, bedingt durch Pilze, die verschiedenfarbige Pigmente bilden können, 
braucht hier, da sie auf das tropische Amerika beschränkt ist, nicht erörtert 
zu werden (vgl. aber in diesem Zusammenhange R. A.RJONA [1927], da es sich 
in seinen Fällen möglicherweise nicht um echte Pinta handelt 2). 

1 Vgl. Med. Ber.l9l0/ll. S. 717; ferner 1903/04. S. 191; Arbeiten aus demksl. Gesdh.­
amt 21, 614 (1904). 

2 In diPSPro Zusammenhange sei aber auch auf E. TH. NEUMANN, J. CAMACHO-MOYA 
und K. C. BREWSTER "Klinische Beobachtungen bei Pinta in Kolumbien" (Arch. Schiffs­
u. Tropenhyg. 1931, Nr I) verwiesen, die bei 75 Pinta-Patienten in 90% der Fälle eine 
positive Wa.R. und KAHN-Reaktion im Blutserum feststellten, in soo;o auch eine, in 500/o 
verdächtige, Aortenerweiterung. 
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Bezüglich der speziellen Trichophytieerkrankungen in Japan wird auf 
KAMBAYASHI (1919) verwiesen. 

Die Sporotrichosen gehören ebenfalls zu den ubiquitären Erkrankungen. 
Das ist leicht erklärlich , da die betreffenden Erreger auch bei Tieren, 
Hunden, Ratten, Mäusen, Affen und Meerschweinchen, ja selbst auf Pflanzen 
nachgewiesen sind. Gerade in den Tropen können bei Farbigen die in der 
Tiefe der Haut langsam heranwachsenden, später sich bucklig über der Haut 
vorwölbenden und dann erweichenden, vereiternden Krankheitsherde differential­
diagnostisch Schwierigkeiten machen, namentlich, wenn die Schleimhäute des 
Rachens befallen werden. 

Zur Diagnose erinnern wir uns daran, daß der betreffende Krankheitsherd 
mikroskopisch als ein aus Fibroblasten, Plasmazellen, Leukocyten, Rund-

Abb. 22. Abb. 23. 
Abb. 22. Friscbe Blastomykose, sebr einer Hauttuberkulose gleicbend. 

Abb. 23. Narben von Blastomykose. 
(Abh. 22 u. 23 a us der Sammlung SCHÜFFNER.) 

und vor allen Dingen .Riesenzellen bestehendes Granulationsgewebe zu be­
trachten ist. 

Nach KRAUS sind die Sporotrichosen gerade im tropischen und subtropischen 
Teile Südamerikas bei Europäern und Farbigen recht verbreitet, sind aber 
auch in Europa, Afrika und Asien nachgewiesen. 

Differentialdiagnostisch kommen Leishmaniosis, Syphilis, Tuberculosis und 
Blastomycosis in Frage. 

Die Blastomykosen sind bedingt durch die Gattungen Sacharomyces, Crypto­
coccus, Oidium, Monilia. Die Erreger sind meist zahlreich nachzuweisen, was 
diagnostisch wichtig ist. Die Blastomyceten kommen sowohl auf der Haut wie 
auf den Schleimhäuten bei den Farbigen der tropischen Länder vor (Afrika, 
Asien, Australien, Amerika, besonders Südamerika) und zwar noch häufiger 
als im gemäßigten Klima bei Weißen (vgl. Abb. 22 und 23). 
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Ein Teil der Blastomykosen hat noch gar 
nicht die genügende wissenschaftliche Erforschung 
gefunden, so daß die Differentialdiagnose nicht 
leicht ist (vgl. auch KRAUS [1927] S. 120). 

Differentialdiagnosti.sch können Tinea circi­
nata, Frambösie, Leishmaniosis und Tuber­
culosis in Frage kommen. 

Die Krankheit kann bald in :Form von mit 
Schuppen und Borken bedeckten, an Ringworm 
erinnernden Hautaffektionen auftreten, bald 
in Form von in der Peripherie weiter wuchern­
den flachen Geschwüren mit Neigung zur 
Abheilung in den mittleren Teilen. 

Besonders berüchtigt ist als Organ-Blasta­
mykose die Blastomycosis coccidioides (Erreger: 
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Abb. 24. 

Coccidioides immitis) Abb. 24. Sie ist ein 
Lymphsystemgranulom, das außer in Brasilien, 
Argentinien, Peru (KRAUS 1927) auch in Nord­
amerika beschrieben ist; ihre Pilze vermehren (Aus 

sich durch Endosporen. Die Krankheit beginnt 

Hautblastomykose 
(Coccidioides immitis). 

dem Institute ÜSW ALDS CRU?., 
Rio de Janeiro. ) 

nach KRAUS (1927) auf der Haut und Schleimhaut der 
Mundhöhle in Form von zerfallenden Gummigeschwülsten, 
um sich dann durch die Lymphbahnen auf die Lymph­
drüsen und die inneren Organe zu verbreiten. (Betreffs 
Literatur vgl. SPLENDORE (1911), HABERFELD (1919) 
und vor allem DA RocHA LIMA [1924].) Klinisch er­
innert das Krankheitsbild auch in seinem Blutbilde sehr 
an das echte Lymphogranulom, pathologisch-anatomisch 
an Tuberkulose der inneren Organe. 

Chromoblastomykosen. Als solche erwähnen wir die 
aus den Tropen beschriebene 

Dermatitis verrucosa. 
Diese Krankheit betrifft Eingeborene, deren Füße 

nicht durch Fußbekleidung geschützt sind. Man sieht 
im Anfange kleine, allmählich zu Gruppen zusammen­
fließende, weißliche Knötchen , aus denen schließlich 
blumenkohlartige, mit einer verhornten Oberfläche ver­
sehene Gewächse entstehen können (vgl. Abb. 25). Die 
runden, bräunlichen, an Sproßpilze erinnernden Erreger 
(Phialophora verrucosa. THAXTER 1915) zeigen aber 
in Wirklichkeit keine Sprossungen. Ihre Kultur gelingt 
in Form von schwarzpigmentiertem Rasen auf günstigem 
Nährboden. Da die Krankheit, außer in Brasilien, Fran­
zösisch-Guyana, Afrika, auch in Nordamerika und Ruß­
land beobachtet ist, mußte sie hier genannt werden 1 . 

Den Erreger findet man im Gewebe in Riesenzellen 
oder zwischen epithelioiden Zellen eingeschlossen. (Be­
treffs Literatur vgl. TERRA, ToRRES, DA FoNSEKA, LE.Ao, 
Brazil Medico 1922 und CARINI, Bull. path. exp. 1924.) 
Besonders werden die unteren Extremitäten ergriffen. 

1 C. BONNE (1930) sah sie neuerdings auch in ~iederländisch­
Indien. Daselbst auch weitere Literatur. 

Abb. 25. 
Dermatitis verrucosa. 

(Nach R. KRAUS.) 
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Es kommt zu Knötchenbildung, deren zentraler Teil dann vereitert. Man beob­
achtet schließlich beetartige Erhebungen der Haut, bestehend aus einzelnen 
warzenartigen Bildungen. (Vgl. auch W. A. HOFFMANN in Arch. Schiffs- u. 
Tropenhyg. 1928.) 

Differentialdiagnostisch kommen in Frage Leishmaniosis, Frambösie, 
Verruga peruviana, ferner Tuberkulose und Sporotrichose. (Betreffs Aktino­
mykose, Mycetoma und Botryomykose vgl. Abschnitt 12.) 

Zoonosen. 
Die Scabies ist in den Tropen überall bei den Eingeborenen enorm verbreitet 

und betrifft nach CASTELLANI mehr die Ebenen als die Hochländer. Sie wird 

.\bb. 26. Scabies mit Mal perforant bei Lepra bei Malayen. 
(Nacb HEINEJ\!.ANN.) 

daher in den Medizinalberichten 
der deutschen Schutzgebiete 
ungeheuer häufig erwähnt und 
stellte nach WENDLAND in Neu­
Guinea (Herbertshöhe) 14,7 % 
aller Erkrankungen dar 1 • Sie 
ist dort eine der häufigsten 
Ursachen für Furunkel, Phleg­
monen, Sehnenscheidenentzün­
dungen usw. 2• Sehr häufig 
war sie auch in Ost- und West­
afrika 3• 

Die Krätze zeigte sich nach 
BLACKLOCK (1924) auch als 
Ursache der sog. "Oraw-Craw­
Krankheit" in Sierra Leone, 
die ja an der ganzen westafrika­
nischen Küste verbreitet ist und 
vonA.PLEHN (1924) als Derma­
titis nodosa tropica, d. h. als 
eine besondere Krankheit be­
schrieben ist (vgl. weiter unten 
die zuweilen relative Schwierig­
keit der exakten Scabies­
Diagnose). 

Auch nach demKenya 4 soll die ostafrikanische Scabies mit der westafrikani­
schen sog. Craw-Craw-Krankheit identisch sein. ZIEMANN möchte das für 
möglich, ja wahrscheinlich halten, auch bezüglich der sog. Kasgaserkrankung 
in Deutsch-Neu-Guinea 5 • 

In Batavia war nach KÄYSER jeder vierte Mensch mit Scabies behaftet 
(29% der Eingehomen und 8% der Chinesen.- Vgl. auch CENNER [1924]). 
Unter den Arabern waren sogar 70 % betroffen. Bei den Eingeborenen sollen 
die Zahlen noch höher sein (vgl. Abb. 26). Von TYAU (1924) wurde Scabies 
bei Eingehomen in Bhanghai in 44,14% beobachtet (Ekzem in 22,84 OJo), dagegen 
war sie in Ostindien nach G. PANJA (1924) nicht sehr häufig. Bei den sehr rein­
lichen Samoanern fand sie sich nur bei uniformierten Leuten 6• 

1 .Arb. ksl. Gesdh.amt 21, 207 (1904). 
2 Med. Ber. 1904. S. 204. 
3 Med. Ber. 1904/05. S. 10. Vgl. ferner Med. Ber. 1903/04. S. 191 bzw. 248. 
4 Med. J. 2, Nr 3 (1925), zit. nach Trop. dis. Bull. 23, Nr 5 (1926). 
5 Med. Ber. 1903/04. S. 248. 
6 Med. Ber. 1906/07. S. 274. 
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Zur Diagnose der Scabies bei Farbigen. 
Mit Recht ist zu fordern, daß die Farbigen nur ganz entkleidet zu unter­

suchen sind. Wir haben schon gesehen, daß durch das Kratzen auch noch Sekun­
därinfektionen entstehen und die Diagnose erschweren können, weil dadurch die 
Milbengänge unsichtbar werden. CRENDE (1923) z. B., der Scabies an dem in 
Europa frei bleibenden Kopfe in Marokko bei Eingeborenen (Gegend von Liballa) 
außerordentlich häufig sah, macht mit Recht auf die differential-diagnostischen 
Schwierigkeiten gegenüber Acne und pustulösen Syphiliden aufmerksam. 

Nach lU.YSER kann ferner die Krankheit bei Eingebornen, die sich viel baden 
und die Kleidung wechseln, auch längere Zeit latent bleiben, um dann nach 
Änderung der Lebensumstände, z. B. im Hospital, wieder aufzuflackern. Auch 
bei uns ist ja bei Leuten, die täglich zu baden gewöhnt sind, die Diagnose er­
schwert und die Inkubation anscheinend so verlängert, daß bei den Kranken 
gar keine Erinnerung an eine Infektionsquelle mehr besteht. 

Auch JEANSELME 1 vermißte oft die Gänge der Milben bei Eingeborenen. 
lU.YSER fand die Parasiten am ehesten noch auf dem Penis von Kindern. Bei 
Übung gelang es ihm später stets, das corpus delicti nachzuweisen. Meistens 
kommt es bei Eingehomen zu einem starken, impetiginösen Ausschlag mit 
ausgesprochener Polymorphie der Efflorescenzen, so daß man von Impetigo­
Scabies sprechen darf. 

Nach SABOURAUD soll bei Eingeborenen für Scabies und den dadurch be­
dingten impetiginösen Ausschlag auch die Lokalisation auf der Handfläche 
und dem Penis pathogonomisch sein. 

Erleichtert wird die Diagnose, außer durch das Auffinden der Acari, auch 
durch das Nachforschen bei Familienmitgliedern. Man suche nach Milbengängen 
unter den Achselfalten, unter den Mammae, in den Leisten; die Hände der 
Mütter sind meistens frei. Jedenfalls wird nach K..J.YSER Scahies eher zu wenig 
als zu viel diagnostiziert. Früher war sie vielfach endemisch und dauerte von 
der Geburt bis zum Tode. 

Nach NICOLAS und A. JAMBON 2 soll Albuminurie bei Scabies vorkommen, 
was von lU.YSER bisher nicht beobachtet wurde. Letzterer weist auch auf die 
Möglichkeit hin, daß durch die zahlreichen Erosionen Eingangspforten für 
Lepra, Frambösie und Ulcus tropicum geschaffen werden können. 

Therapie. Die Scabies weicht auch bei Farbigen den üblichen Mitteln 3• 

Nach Med.-Ber. 19IIJ12, S. 252 erwiesen sich Ristineinreibungen als wirksam. 
lU.YSER hatte den besten Erfolg mit Styrax 4.0, 01. cocos l.O), womit der 
ganze Körper einbalsamiert wird. 

Die Kleider werden nicht gewechselt. So wird 3 Tage hintereinander verfahren. 
Dann Seifenbad und Behandlung der sekundären Hautaffektion mit Sublimatbädern. 

Fliegenlarven in der Haut (Creeping Disease) werden ausführlicher an anderer 
Stelle behandelt. Sie werden auch bei Eingeborenen nicht selten beobachtet, 
z. B. in Togo 4, in Ostafrika 5• Eine Bestimmung der betreffenden Art dürfte 
selten erfolgt sein. 

Nach KmBY SMITH (1925), der diese Krankheit häufig in dem Südosten 
der Vereinigten Staaten sah, ist sie in der Regenzeit häufig. Ursache: Gastro­
philusarten. Auch im Süden Brasiliens scheint die Krankheit besonders häufig 
zu sein und als lästig empfunden zu werden. Larven von dort (Gegend von 

1 JEANSELME: Dermatologie exotique 1904. S. 306. 
2 NmoLAS und A. JAMBON: Ann. de Dermat. 9, No 2 (1908). 
3 Vgl. z. B. Med. Ber. 1910/11. S. 648. 
4 Med. Ber. 1909/10. S. 398. 
5 Med. Ber. 1905/06. S. 27. 
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Sao Paulo), stammend von einem Neger, erwiesen sich hier bei der Untersuchung 
im Zoologischen Museum als t,solche von Dermatobia cyaniventris. Hauterschei­
nungen durch Larven von Hypoderma bovis und lineata sind auch in den Tropen 
beobachtet. Auch CASTELLANI (1921) konnte in Zentralamerika die Larven von 
Dermatobia cyaniventris als Ursache von sehr schmerzhaften, furunkelähnlichen 
Beulen feststellen. 

Auf Jap (Karolinen) soll eine Art "spanische Fliege" durch ihren Stich schmerzhafte 
Blasenbildung der Haut bedingen. Nach der Entleerung des serösen Inhaltes bemerkt 
man eine rote, nässende, brennende Fläche. 

Zeckenlarven können nach ZIEMANN (1921) auch in den Tropen bei Streif­
zügen durch Gegenden mit Busch und Wald die Menschen befallen. ZrEMANN 
beschreibt 2 von ihm in Kamerun beobachtete Fälle; die Tiere hatten, nament­
lich in dem einen Falle, erhebliches Brennen und Jucken am ganzen Körper 
bedingt, das erst durch Betupfen mit in Petroleum getauchten I-appen verschwand. 
Speziell Jäger und Hunde werden bekanntlich, auch in Europa, leicht von diesen 
Zecken im Walde befallen. Unterscheidung von Filzläusen ist bei Lupen­
untersuchung leicht. 

Nematodenlarven. Hier sind auch die Hautreizungen zu erwähnen, die be­
dingt sind durch die wandernden Larven des ubiquitär vorkommenden Strongy­
loides stercoralis. 

Bezüglich der Literatur über das ganze Kapitel "Zoonosen" siehe besonders 
bei K. MENSE und dieses Handbuch, Beitrag W. PrcK und FüLLEBOBN. 

Pediculosis capitis et corporis kann auch bei Farbigen sehr verbreitet sein, 
je nach Vernachlässigung der körperlichen Hygiene und Reinlichkeit. Bei Ein­
geborenen, die gewohnt sind, die Haupthaare kahl abzurasieren, wie z. B. den 
Haussah in Westafrika und den Javanen, -v~ird man Pediculus capitis natürlich 
nicht finden, ebensowenig wie Pediculus vestimenti bei leicht bekleideten Ein­
geborenen, die gewohnt sind, sehr oft zu baden, wie z. B. die Duala in 
Kamerun, W estafrika. 

Pediculosis pubis ist in den Tropen bei Eingeborenen stark verbreitet, außer 
bei den Stämmen, die gewohnt sind, die Schamhaare abzurasieren. 

Hautaffektionen durch andere stechende Insekten. 
Dermatitis Schambergi (Synonym Cotton seed Dermatitis), bedingt durch 

Pediculoides ventricosus NEWPOBT, der sowohl in Europa wie in Nordafrika, 
Italien, Frankreich, England, Österreich, wie auch in Indien und Amerika 
festgestellt ist. Die betreffende Milbe parasitiert auf gewissen Würmern, z. B. 
Isosoma grande Rilay bzw. Isosoma tritici Fitch usw. Diese Milbe verursacht 
Urticaria und Ausbruch papulöser Erscheinungen auf der Haut von Leuten, 
die mit Korn, Gerste oder Baumwollsaat zu tun haben. Es kommt auch zur 
Bildung von Bläschen und evtl. Vereiterung derselben. 

Im allgemeinen scheinen die Eingeborenen, ebenso wie die eingeborenen 
Europäer in Malariagegenden eine Art histogener Immunität gegen 

Mückenstiche zu gewinnen. ZIEMANN erinnert sich einer Nacht, 1894, in 
der die 95 Mann starke, europäische Besatzung des Kanonenbootes "Hyäne" 
im Bimbia Creek, Westafrika, enorm durch Mückenstiche geplagt wurde, während 
die farbige Bootsbesatzung anscheinend weniger belästigt wurde. Richtige 
Urticariabildungen nach Mückenstichen hat ZIEMANN bei Negern Afrikas jeden­
falls nie gesehen. Es wurde ihm aber von glaubwürdiger Seite versichert, daß 
an der Mündung des Sanagastromes in Kamerun (bei Malimba) zu gewissen 
Jahreszeiten wegen ungeheurer Mückenplage auch die Eingeborenen nachts an 
den Seestrand flüchteten, um sich durch Eingraben in Sand vor den Stichen 
zu schützen. 
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Weitere Mitteilungen über ähnliche Beobachtungen wären wünschenswert. 
An sich scheinen ja, nach den Beobachtungen der meisten Tropenärzte, die 
Mücken, speziell die Anophelinen, eine ganz besondere Vorliebe für den Auf­
enthalt in Negerhütten zu haben, wo sie die für sie besten physiologischen 
Bedingungen, eine gewisse Wärme, Schutz gegen Wind und Regen und einen 
ihnen anscheinend besonders zusagenden Geruch finden. Die Haut des Negers 
selber scheint nach eigenen sehr häufigen Beobachtungen bei experimentellen 
Malariaübertragungen eine größere Anziehungskraft auf Anophelinen auszu­
üben als die der Europäer. Nach PANJA (1924) würden aber in Indien Mücken­
und Wanzenstiche anscheinend dieselben Wirkungen bei Eingehomen ausüben 
wie bei Europäern. 

Nach STERN (1925) kommen in Palästina mit Beginn des Juli sehr viele 
Wespen zum Vorschein. STERN beschreibt 2 Fälle von Schock mit halbkomatösem 
Zustande nach Wespensticken (in dem einen Falle Puls unfühlbar und ausge­
sprochenes Koma). Nach Coffein, Campher und 20 ccm von CALMETTEs poly­
valentem Serum antivenimeux Heilung. 

Psychodidae, Simulidae, Tabanidae, Oimex lectularius, Flöhe, Ameisen, 
Apidae seien nur erwähnt. 

DosTROWSKY (1925) macht auf eine in Palästina in der warmen Zeit auf­
tretende, urticarielle Hauterkrankung aufmerksam, die man nicht mit dem 
Volksnamen "Harara", sondern als U rticaria multijormis bezeichnen sollte; 
sie konnte mit Wahrscheinlichkeit als Reaktion auf Phlebotomus-Stiche auf­
gefaßt werden (vgl. unter "Zoonosen"). 

In diesem Zusammenhange sei besonders auch auf die ausführliche Zu­
sammenstellung von K. MENSE jun. verwiesen, welcher die durch Gewerbe und 
Beruf in den Tropen entstehenden Hautveränderungen bringt. 

11. Akute Infektionskrankheiten der Haut. 
Unter den akuten Entzündungen der Haut, welche durch die gewöhnlichen 

Eitererreger provoziert werden, unterscheidet man solche, die durch Staphylo­
kokken, andere die durch Streptokokken und nach manchen Autoren eine dritte 
Art, die durch eine Mischinfektion von beiden zustande kommen. Die nach 
der Ansicht einiger Autoren immer durch Streptokokken hervorgerufene Form, 
die sog. Impetigo TILBURY Fox, sieht man allerdings nicht selten durch 
Staphylokokken sekundär infiziert. Die Diagnose ist daher oft erschwert, und 
es ist deshalb auch nicht ganz leicht, das, was uns über diese Erkrankung aus 
den Tropen berichtet worden ist, zu deuten und exakt zu klassifizieren (vgl. 
SABOURAUD, LEWANDOWSKI u. a.). 

Streptokokkendermatitis, die bekanntlich auch bei uns recht häufig ist, soll 
nach G. PANJA (1924) in Indien in der kalten Jahreszeit öfter vorkommen, in 
der warmen Jahreszeit dagegen Staphylokokkeninfektion. Zellgewebsentzün­
dungen und Abscesse scheinen meist in die Regenzeit zu fallen. 

Über Impetigo contagiosa wird folgendes berichtet: 
Sie soll in den Tropen bei den farbigen Rassen ganz ähnlich verlaufen wie 

im gemäßigten Klima, war bei indischen Kindern nach G. PANJA (1924) sehr 
häufig und fand sich auch nach KÄYSER auf Java besonders bei Kindern, einige 
Male auch bei Erwachsenen, mit Lokalisation im Gesicht, auf dem behaarten 
Kopf, an Händen und Füßen. Zur Behandlung benutzte KÄYSER im Gesicht 
Unguentum diachylon, auf dem behaarten Kopf Unguentum sulfuratum rubrum. 

Im Anschluß an diese eitrigen Prozesse verschwindet oft das Pigment der 
Haut. Später kann die Haut wieder normal werden. Nicht selten kommt es 
auch zu indolenter Drüsenschwellung. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 35 
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KÄYSER beschreibt auch eine 
Dermatitis impetiginosa. Sie wurde von ihm bei Eingeborenen Javas oft an 

der Außenseite der Unterschenkel in Handflächengröße gesehen. Die Haut war 
stark gerötet, geschwollen und unter Absonderung von Feuchtigkeit mit großen, 
dicken Krusten bedeckt. Die Grenze gegen das Gesunde war gewöhnlich sehr 
scharf ausgesprochen und bisweilen polycyclisch. In der Umgebung zeigten 
sich isolierte Bläschen mit eitrigem Inhalt und ödematöse Schwellung. Das 
Jucken soll sehr stark sein. Die für Ekzem typischen miliaren Bläschen auf 
der Spitze der Papeln wurden durchaus vermißt. Die Behandlung führte in 
wenigen Wochen zum Ziel. 

Behandlung mit Unguentum diachylon bei Anwesenheit von dicken Krusten, bei wenig 
Krusten Kompressen mit Resorcin. Bei starken Eiterprozessen warme Vollbäder [mit 
Sublimatzusatz. 

Bei dieser "Dermatitis impetiginosa" wird es sich wohl um eine sekundäre 
Impetiginisierung handeln, wie sie zuweilen auch bei uns ein Ekzem, eine Scabies 
kompliziert und bei Pediculosis vorkommt, am häufigsten allerdings als Strepto­
kokkeninfektion. (Impetigo des Gesichts und Nackens ist übrigens nach 
S.AL.A.NouE-IPIN bei Eingehomen oft bei gleichzeitiger Pediculosis capitis zu 
finden.) 

Die polycyclische Begrenzung könnte ebenfalls dafür sprechen, wenn auch 
nicht vergessen werden darf, daß circinäre Bogen auch von der sehr infektiösen 
Impetigo contagiosa gebildet werden. Es ist schade, daß die Berichte nicht, 
ausführlicher sind, daß wir z. B. nichts darüber hören, wie der Inhalt der den 
Krusten vorausgegangenen Blasen war, ob er anfangs serös war (wie bei der 
Impetigo contagiosa), oder ob er von Anfang an eitrig war wie bei der Impetigo 
BocKHART, usw. Da wir aber wissen, daß Impetigo und auch Ecthyma in den 
Tropen bei farbigen Rassen ganz ähnlich wie im gemäßigten Klima verlaufen, 
dürfen wir wohl annehmen, daß unsere Vermutung zutrüft. 

Im ganzen scheint die Ha1tt des Eingeborenen eine große Immunität gegen Eiter­
erreger zu entwickeln. ZIEMANN hat nur ganz wenige Fälle von allgemeiner 
Sepsis mit Hauterscheinungen bei Negern gesehen. 

Pemphigus contagiosus, ähnlich unserem Pemphigus (Pemphigoid) epidemicus 
neonatorum, ist auch in den verschiedensten tropischen Gegenden beobachtet 
worden, z. B. (von MANSON) in China, dann in Japan, im südlichen Asien, auf 
den Philippinen und auch in Amerika. Interessant ist, daß im allgemeinen die 
Kinder der Farbigen seltener betroffen werden als die der Europäer und 
die erwachsenen Eingeborenen selten. Nach MaNSON-BAHR soll die Krankheit 
im Süden Chinas während der heißen Zeit manchmal geradezu epidemisch 
auftreten können, nach JEANSELME auch in Malakka. Jedenfalls scheint eine 
sehr nahe Beziehung zur Impetigo contagiosa, wie sie auch in anderen Breiten 
vorkommt, zu bestehen. Nach JEANSELME erscheint zuerst ein kleiner rötlicher 
Fleck, gefolgt von einem durchsichtigen Bläschen. Der anfangs klare Inhalt 
der Bläschen wird später eitrig und trocknet ohne Krustenbildung und 
ohne lokalentzündliche Reizerscheinungen, wodurch sich die Krankheit nach 
SALANOUE-IPIN von Impetigo unterscheiden ließe. Die Krankheitsdauer beträgt 
einige Tage, manchmal einige Wochen. Die endgültige Heilung erfolgt ohne 
Pigmentveränderung. In der heißen Zeit kommt es durch Autoinfektion zu 
mehr multiplem Auftreten. Beim Erwachsenen beschränkt sich die Krankheit 
fast ausschließlich auf die Inguinal- und Axillar- (auch Scrotal)-gegend, bei 
kleinen Kindern tritt sie am ganzen Körper auf. 

Die Differentialdiagnose betrifft Varicellen, Trichophytie und Impetigo. 
~ach SALANOUE-IPIN wären manchmal Krankheitsbilder fälschlicherweise a.Is 
Pemphigus contagiosus bezeichnet worden. 
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Nach den Med. Ber. 1910/ll. S. 649 wurde die Krankheit angeblich auch auf Deutsch­
Neu-Guinea beobachtet. Es bildeten sich auf leicht entzündlichem Grunde Blasen, die 
sich vergrößerten, schlaff pustulös wurden und eitrigen Inhalt hatten. Unter Konfluieren 
mehrerer Pusteln konnte schließlich der ganze Körper betroffen werden. Nach Entleerung 
und Trocknung des Blaseninhaltes sehr allmähliche Heilung. Befallen waren besonders 
die Nates, Hände und Füße. 

Sycosis vulgaris, bedingt durch Eindringen von Staphylokokken in die Fol­
likel der behaarten Körperstellen, geht mit viel geringerer und flacherer Infil­
tration der Haut einher als die Sycosis parasitaria (trichophytica). Fox (zit. 
nach CASTELLANI) soll nach Sycosis coccogenica oft Keloide bemerkt haben. 

Furunkulosis wurde auch bei allen farbigen Rassen beobachtet, z. B. von 
SRODZKI in Deutsch-Ostafrikabei Negern und auch von ZIEMANN in Kamerun, 
zweifellos aber unendlich seltener als bei Europäern, die zuweilen geradezu in Form 
einer Art Epidemie befallen werden. Eine 
multiple Furunkelbildung dürfte bei Farbigen 
zu den großen Ausnahmen zu rechnen sein. 

(V gl. hier vor allem die äußerst wichtige 
Arbeit von HoLMES, der die außerordentliche 
Resistenz des Ektoderms des Negers gegen 
Schädigungen z. B. Streptokokkeninfektionen 
betont; ferner HARTHER, L. KEIM (1928) der in 
Nordchina bei Eingeborenen Furunkulose und 
die verschiedenen Impetigoarten häufig sah.) 

Karbunkelbildung. G. PANJE (1924) fand 
bei Indern, die Diabetiker waren, starke 
Neigung zu Karbunkelbildung. (Interessanter­
weise ist ja bekanntlich bei Negern die Neigung 
zu Diabetes im Gegensatz zu der indischen 
Rasse selten.) In Kamerun hat ZIEMANN 
Karbunkel bei Farbigen nicht zu sehen be­
kommen, erinnert sich auch nicht, in den 
.Jahresberichten aus den Schutzgebieten solche 
Fälle beschrieben gefunden zu haben. Es 
ist möglich, daß speziell im Nacken bei den 
durch Kopfbedeckung meist nicht geschützten 
Eingeborenen die Entwicklung von Eiter­
keimen gehindert wird. 

Abb. 27. Ulcus tropicum. 
(Aus der Sammlung SCHÜFFNER.) 

(Tiefere Eiterprozesse, wie Panaritien usw., wurden in Java selten beob­
achtet. Bei kleineren Kindern sah man Abscesse verschiedener Größe auf 
dem behaarten Kopf, keine echte Impetigo.) 

Erysipel soll nach CASTELLANI in Ostindien nicht selten sein. 
Fußgeschwüre bei Eingeborenen. Dieselben können verschiedener Art sein. 

1. Einfache, gewöhnliche Geschwüre nach Verletzungen usw., im allgemeinen 
mit guter Heilungsneigung, 2. septische Geschwüre mit progredientem Charakter, 
3. syphilitische oder frambösische Geschwüre. (Vgl. über letztere die Arbeit 
MANTEUFELB.) 

Die Mannigfaltigkeit der Geschwüre ist in den Tropen viel größer, da 
hier noch die für die Tropen mehr oder weniger eigentümlichen, wie z. B. 
Leishmaniosis, Frambösiegeschwüre, Ulcus tropicum (vgl. Abb. 27) , Ulcus 
interdigitale, Lepra usw. in Frage kommen, ferner die kosmopolitischen 
Ulcerationen, z. B. die auf Syphilis und Krampfadern beruhenden. 

Unterschenkelgeschwüre und Zellgewebsentzündungen sind überall in den 
Tropen bei Eingeborenen infolge mechanischer Verletzungen beim Barfußgehen 
sehr häufig. 

35* 
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Milzbrand ist auch bei Farbigen beobachtet. ZrEMANN selbst begegneten 
keine Fälle, wohl aber DE BoER (1924), welcher in Nairobi (Ostafrika) 21 An­
thraxpatienten sah. Eine Epidemie wurde festgestellt durch BREFFEIL (1919) 
(S. 42) in Französisch-Guinea. Die tierische wie die menschliche Form ist nach 
KRAus (S.159) inArgentinien, Südbrasilien und Uruguay sogar endemisch. Die 
Häufigkeit des Auftretens in Brasilien bestätigt auch v. BASSEWITZ, der die 
Krankheit dort seit 1908 mit intravenösen Einspritzungen einer Jodlösung 
behandelt (Jod. pur. 0.5, Kai. jodat. 2.50, Natr. jodat. 5.0 - Aq. dest. 
250 ccm). Hiervon wurden 10-20 ccm mehrmals ganz langsam und vor­
sichtig injiziert. Günstiger Erfolg in mehr als 400 Fällen. 

Malignes Ödem. DE BoER zitiert 
einen anderen Arzt, welcher über 
40 Fälle bei Farbigen berichtete, 
bei denen die Übertragung durch 
Hämatapota bedingt gewesen sein 
soll. 

Einen Fall von malignem Ödem 
sah ZrEMANN selbst bei einem 
Kamerunneger nach einer Fußver­
letzung der Fußsohle im Walde. 

Noma ist bekanntlich als Infek­
tionskrankheit zu betrachten, be­
dingt durch Zusammenwirken von 
Spirochäten und fusiformen Ba­
cillen, aber nach den eigenen Erfah­
rungen von ZrEMANN wohl meist nur 
auf der Basis von Avitaminosen bzw. 
von Unterernährung oder sonstigen 
schwächenden Krankheiten. Er 
konnte im Weltkriege in Baalbek 
in Syrien ein epidemieartiges Auf­
flammen bei unterernährten türki­
schen Soldaten beobachten, nicht 
selten mit tödlichem Ausgange, so 
daß von anderer Seite sogar schon 

Abb. 28. Fall von Noma (Deutsch-Ostafrika). mit einer neuartigen Krankheit ge-
(Meu. Ber. dtscb. Schutzgeb. 1904/0ii 91.), rechnet wurde. EinenFall bei einem 

ostafrikanischenEingeborenen stellt 
Abb. 28 dar 1 . Einen Fall von Noma bei einem Hottentotten, der als Straf­
gefangener nach Kamerun versetzt war, erwähnen Med.-Ber. 1910/11 S. 405. 
Ausgang in Tod. Mehrere Fälle kamen auch in Deutsch-Ostafrika zur Beob­
achtung, z. B. 1 Fall aus Iringa 2 , wo bei einem 1 Jahr a.lten Negermädchen 
sich innerhalb von 5 Tagen ein zweimarkstückgroßes Nomageschwür auf der 
linken Wange entwickelte, nachdem die Kranke schon längere Zeit an Husten 
gelitten hatte. Exitus unter septischem Fieber. Wenige Tage später auch bei 
einem 3 jährigen Schwesterehen schwere Stomatitis. Nach HoNNA (1923) soll 
Noma auf Thaihoku (Formosa) ziemlich häufig unter Chinesen vorkommen, 
gewöhnlich im Anschluß a.n Masern, mit einer Mortalität von 92 Ofo. 

Masern hat ZIEMANN in Form von Epidemien öfter bei Negern beobachten 
können. Man kann, besonders bei schräger Beleuchtung, bei etwas Übung 

1 Med.-Ber. 1904(05. S. 91. 
2 Med.-Ber. 1910(11. S. 217. 
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auch deutlich das Exanthem in Form einer feinen, grauen Chagrinierung 
der Haut sehen, noch besser fühlen. Die übrigen klinischen Erscheinungen 
(auch Schnupfen und Conjunctivitis) sind wie bei der weißen Rasse, nur daß 
man die Krankheit noch häufiger bei Erwachsenen sieht und oft begleitet von 
ernsten pneumonischen Erscheinungen 1 . In einem Falle trat Fieber nicht auf; 
auch blieben die Schleimhäute frei. 

Scharlach ist bekanntlich in den heißen Klimaten sehr selten, und das 
charakteristische Scharlachexanthem auf der dunklen Haut von Eingebornen 
nicht festzustellen. 

Dengue-Exanthem. Zu den Erkrankungen, die zu Exanthemen führen, ist 
bekanntlich auch das Dengue-Fieber zu rechnen, das nach G. PANJA (1924) in 
Kalkutta zu charakteristischen, masernähnlichen, papulo-erythematösen Haut­
affektionen führt, ferner die zu den Spirochätosen gehörende 

Kedani-Krankheit bzw. der damit verwandte 
Pseudotyphus SoH.tJFFNERs. 

Variola vera zeigt bei Farbigen klinisch dasselbe Bild auf der Haut wie bei 
nicht immunisierten (geimpften) Europäern. Da der Impfschutz bei Farbigen 
vielfach noch unvollkommen durchgeführt ist, wird die Krankheit gerade bei 
diesen auch auf Haut und Schleimhaut besonders schwer verlaufen. Aus­
breitung der Bläschen in der Mucosa des Mundes und Pharynx ist daher 
nicht selten. 

Daß der Impfschutz gerade bei Negern oft nur 5-6 Jahre vorhält, ist eine 
von einer ganzen Reihe von Beobachtern, auch von ZIEMANN, festgestellte 
Tatsache. 

Variolois, Alastrim (Milk-Pox, Sannaga-Pocken) sind bei Farbigen, speziell 
auch bei Negern, oft beobachtet, u. a. von ZIEMANN selbst. Es handelt sich um 
eine, unBeren Varicellen mindeatens sehr nahestehende Erkrankung. Diese ist 
in Afrika, Amerika, ferner auf den Antillen, in Australien, in Neu-Seeland, 
aber auch auf den Azoren und in Portugal, ja sogar in Frankreich und England 
beschrieben. Zuweilen kommt es überhaupt nicht zu einem Exanthem. Die 
Immunität gegen Alastrim scheint trotz etwaiger Pockenimpfung schneller 
verloren zu gehen. 

Bezüglich der Beziehungen zur Variola vera sind die Meinungen noch geteilt, 
indem die einen sie für eine Abart der Variola vera halten, z. B. HoFFMANN 
(Cuba), andere z. B. CASTELLANI (1924) für eine besondere Krankheit, da die 
Pockenimpfung kurz nach dem Auftreten der Varioloispusteln positiv verlaufen 
konnte und Vaccination nicht ausreichend gegen Alastrim schützt. ZIEM.ANN 

hat nach bisherigen Erfahrungen schon friiher stets die AnBicht von der nahen 
Beziehung von Alastrim zu Varwellen vertreten. Alle Autoren stimmen darin 
überein, daß das Allgemeinbefinden dabei relativ gut und der Verlauf ein günstiger 
ist, daß die Pusteln auch eine rundliche, nicht die typische Dellenform der 
echten Variolapusteln aufweisen und keine Pockennarben hinterlassen, und daß 
das sekundäre Eiterfieber fehlt. 

T. exanthematicus ist in den Tropen selten, das Exanthem selbst kaum oder 
gar nicht auf dunkler Haut festzustellen. Letzteres trifft auch zu bezüglich 

T. abdominalis. 
Malariaerytheme und Chininerytheme erinnert sich ZIEMANN nicht. bei 

Farbigen gesehen zu haben. Dagegen soll nach CASTELLANI auch bei Eingeborenen 
ein derartiges Erythem bei sorgfältiger Untersuchung, kenntlich durch einen 
etwas rötlichen Farbenton, möglich sein. (Vgl. im übrigen über Malariaery­
theme ZIEMANN [1924] und SALANOUE-IPIN [1919].) SALANOUE-lriN erwähnt 

1 Vgl. Med.-Ber. 1905/06. S. 365 in Deutsch-Ostafrika. 
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hier auch circumscripte, flüchtige bzw. intermittierende Ödeme infolge von Malari.a, 
die wohl zu trennen wären von Filaria- oder Trypanosomenschwellungen. 
Ebenso will CRENDE (1923) bei an Malaria erkrankten Eingeborenen in Marokko, 
Gegend von Djeballa, auch Bläschen und Ödeme, vergleichbar dem QUINCKE­
schen Ödem oder der RAPINsehen Urticaria, beobachtet haben. 

Eine U rticaria m.alarica wäre hier (nach SALANOUE- IPrn) ebenfalls zu 
erwähnen. ZIEMANN selber hat diese wohl mehrfach bei Europäern, aber 
bisher noch nie bei Eingeborenen gesehen. 

Unter den infektiösen Purpuraformen erwähnt SALANOUE-IPIN auch 
Purpura malarica, angeblich gebunden an die tropische Malaria. Die 

häufigste Form wäre Purpura simplex, seltener und schwerer "Purpura hae­
morrhagica". SALANOUE-IPIN ist hier mit Recht in der ätiologischen Beurteilung 
vorsichtiger und erwähnt nur die Wirksamkeit der Chinintherapie. 

Purpuraerkrankungen. ZIEMANN hat seinerzeit eine purpuraähnliche Epide­
mie bei Europäern in Buea, Westafrika, gesehen, aber nicht bei Farbigen. 

Skorbut mit Hauterscheinungen wurde in größerer Zahl beobachtet bei 
Hottentotten und Hereros in Südwest- Afrika (infolge der Strapazen und Ent­
behrungen des Hererofeldzuges 1). 

· Pe.Yt ist nach KRAus in allen Staaten Süd- und Zentral-Amerikas (mit ihrer 
zum Teil farbigen Bevölkerung) endemisch und zeigt bei Farbigen dieselben 
Hauterscheinungen wie bei der europäischen Rasse. 

Erythema exsudativum multiforme (Erythema polymorphum KAPOSI) wurde 
nach M. I. CRENDE (1923) in Marokko in der Gegend von Liballa beobachtet, 
desgleichen bei einem Chinesen in Deutsch-Ostafrika 2• Ein Fall bei einem 
Neger findet sich bei SUTTON (1926 S. 122). Es ist aber nach CASTELLANI viel 
seltener in den Tropen als im gemäßigten Klima; ebenso das 

Erythema nodosum. Dieses wurde von BAERMANN in dem 4. Jahresbericht 
des Zentralhospitals in Holländisch-Indien bei Javaneu erwähnt (S. 12 u. 14). 

12. Chronische Infektionskrankheiten der Haut. 
Zu den chronischen Infektionskrankheiten der Haut gehören und von uns 

hier zu besprechen sind die tuberkulösen Affektionen einschließlich der T~tber­
kulide, das Rhinosklerom, Aktinomykose, Botryomykose und im Anschluß daran 
die M ycosis fungoides, deren Ätiologie als Infektionskrankheit allerdings nicht 
feststeht; die bei Mycosis fungoides auftretenden Tumoren werden vielfach als 
Granulationsgeschwülste angesehen. Die Ursache der Krankheit ist jedenfalls 
noch umstritten; sie wird aber wohl am besten immer noch dieser Gruppe 
anzureihen sein. Auf Rotz, Lepra, Frambösie brauchen wir nicht einzugehen. 

Zu der Tuberkulose der Haut rechnen wir: 
l. Die miliare Tuberkulose der Haut, 
2. das Skrofuloderm, 
3. die Tuberculosis verrucosa cutis, 
4. der Leichentuberkel, 
5. die fungöse Tuberkulose, 
6. den Lupus vulgaris (vgl. Abb. 29). 
Was die Hauttuberkulose im allgemeinen anlangt, so war sie nach KÄYSER 

auf Java ziemlich selten. KÄYSER meint "wegen des Klimas", da ja Lupus 
vulgaris durch kalte und unreine Luft befördert werde. Nach ZIElllAxxs eigenen 

1 Med.-Ber. 1906/07. S. 171; vgl. ferner 1907/08. S. 392. 
2 ~IE>d.-Ber. 1903/04. S. 248. 
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Eindrücken und nach dem Studium der Literatur scheint sie, ebenso wie Knochen­
tuberkulose, überhaupt bei Farbigen relativ selten zu sein, wenigstens bei denen, 
bei welchen noch keine Durchseuchung mit Tuberkulose stattgefunden hat, 
während bei primitiven Rassen, die zum ersten Male Bekanntschaft mit Tuber­
kulose machen, eine Neigung zu generalisiertem, akuten Ausbruch sich findet 
(vgl. ZIEMANN 1913). Auch nach ÜASTELLANI ist sie bei Naturvölkern selten 
(vgl. Abb. 30). 

K.ÄYSER glaubt nach den von ihm in Java beobachteten Fällen, daß Kom­
bination von Tuberkulose mit Syphilis vorkomme, da Jodkali und Hg günstige 
Wirkung zeigten. 

NachL.HARTHER, L.KEIMS (1928) 
ist in Nordchina Hauttuberkulose 
zwar nicht so häufig wie in Nord­
europa, aber häufiger als in Amerika. 
(Betr. Einzelheiten vgl. Original. l 

Abb. 31. Scrofuloderma bei Javanen. 
(Nach KÄYSER.) 

Abb. 32. Lupus erythematodes (Javanin). 
(Aus der Sammlung SCHÜFF:-IER.) 

Skrofuloderma sah KÄYSER in 36 Fällen auf Java bei Kindern und jugend­
lichen Erwachsenen (vgl. Abb. 31). Nach ÜASTELLANI ist es bei Naturvölkern 
selten, ebenso Lichen scrofulosorum. 

Tuberculosis verrucosa cutiswurde einige Male von KÄYSER auf Java gefunden, 
ausschließlich an den Füßen in der Nähe der Malleolen. (Nach ÜASTELLANI 
bei Naturvölkern selten.) 

Lupus der Haut, ohne nähere Bezeichnung, wurde einmal in Togo beob­
achtet!, ferner angeblich vereinzelt auf den Marschallsinseln 2, nachdem noch 
in den Med.-Ber. 1903/04, S. 293, betont ist, daß dort lupusähnliche Syphilide 
der Nase und der angrenzenden Partien vorkämen. Eine Drüsentuberkulose 
der linken Schenkelbeuge bei einem Manne mit linksseitigem Unterschenkel­
geschwür fand sich bei einem Neger in Deutsch-Ostafrika 3 • 

Die Berichte über das Vorkommen der Tuberkulidein den Tropen sind ziem­
lich spärlich. 

1 Med.-Ber. 1909/10. S. 469. 
2 Med.-Ber. 1904/05. S. 223, 224. 
3 Med.-Ber. 1910/11. S. 239. 
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Lichen scrofulosorum wurde von KÄYSER bei Javaneu nicht gesehen, auch 
nicht der 

Lupus erythematodes; dagegen von ScHÜFFKER (vgl. Abb. 32). 
Nach G. PANJA (1924) zeigte er sich bei Frauen in Ostindien häufiger als bei 

Männern. 

Abb. :33. Mycosis fungoides bei einem Albino. (Nach H. W. AcTo~. Ostindien.) 

Erythema induratum meldet KÄYSER als von ihm auch nicht beobachtet. 
Nach GJNSBURG, 1929, wäre BoEcKs Sarkoid ziemlich häufig bei der weißen 

Rasse, aber relativ selten bei Farbigen. 
Das Sklerom, dessen bakterielle Ätiologie ja feststeht, soll nach CASTEL­

LANI (1924), außer in Guatemala, in den Tropen äußerst selten sein. (MÜHLENS 
hat Bilder veröffentlicht, die aus San Salvador stammen.) Es bilden sich bekannt­
lich an Nase oder Oberlippe unter glatter Epidermis rosa oder rotgefärbte, 
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nicht schmerzhafte Knötchen, welche, größer und fester, knorpelhart werdend, 
schließlich zusammenwachsen und auch nach operativer Entfernung Neigung 
zu Rückfällen zeigen. Nach CASTELLANI (1925) sollen auch Leishmaniosen 
und Blastomykosen sekundär in diesen Tumoren auftreten können. 

Rhinosklerom, das ja in Deutschland, der Tschechoslovakei, den Balkan­
staaten, Südrußland, Italien, Schweiz, Orient und in Afrika beschrieben ist, 
und das in Amerika scheinbar nur in bestimmten Gegenden stärker vertreten 
ist, soll nach A. CHAVARRIA und E. NAUCK (1929) in Columbien ziemlich 

Abb. 34. Mycetoma bei Kamerun-Neger 
(Westafrika). (Nach ZIEMANN.) 

häufig auftreten, vor allem bei Indianern und 
Indianermischlingen, die hoch oben in den 
Bergen leben, in einem nicht mehr tropischen 
Klima. Überhaupt würde nach diesen Autoren 
das Rhinosklerom kältere Zonen bevorzugen. 
In Costa Rica fanden sie die Krankheit relativ 
selten. (Fast völliges Fehlen des indianischen 
Volkselementes). Dagegen würde in Salvador 
und Guatemala, wo Indianer-Mestizen weit 
zahlreicher sind, die Krankheit wieder häufiger 
beobachtet. (Diese Autoren konnten durch 
kombinierte Behandlung mit Röntgenstrahlen 
und Tartarus ausgezeichnete Resultate er· 
zielen.) 

Bei Mycosis fungoides kommt es bekannt­
lich zunächst zur Bildung stark juckender, 
schuppender, oft ekzematoider Veränderungen 
mit einer derben Infiltration der Haut. Es 
entwickeln sich später, oft erst nach Jahren, 
braunrot gefärbte tumorartige Gebilde, die 
metastatisch auch in inneren Organen auf­
treten können. Komplikationen oder Marasmus 
lassen das Leiden fast ausnahmslos letal enden. 
ACTON bildet einen solchenFall ab (vgl. Abb.33). 

Es handelt sich nach brieflicher Mitteilung 
AcTONs um einen angeborenem Albinismus 
bei einem Inder. Man sieht das Tumor­
Stadium der Mycosis fungoides auf der linken 
Schulter (die dunklen Flecken auf dem Rücken 
entstanden bei der Exposition). 

Aktinomykose im engeren Sinne kommt 
nach YoYEUX mehr im gemäßigten Klima vor, 
ist aber nach KRAUS (1927) auch in Brasilien, 

Argentimen und Peru beobachtet, ferner bei einem Chinesen auf Samoa (ein­
geliefert wegen Abscesses der rechten Ohrspeicheldrüse 1). BREITLÄNDER (1931) 
sah sie mehrfach in Südchina. Die Verbreitung dürfte noch weiter gehen. 
ZIEMANN konnte Aktinomykose bei einem von ihm selbst geschossenen wilden 
Büffel (Bos brachyceros) auf Cap Lopez, Congo Fran9ais, Westafrika, feststellen. 

Mycetoma (Madurae) ist bedingt durch mehrere Pilzarten, die z. T. den 
Aktinomykosepilzen nahesteben (Streptothrix madurae, Discomyces madurae). 

Vorkommen, besonders im südlichen Ostindien (G. PANJA), aber auch im 
tropischen Amerika (Brasilien, Chile, Argentinien usw.), Afrika (vgl. Abb. 34) 
und südlichenEuropa (vgl.hierzu besonders auch J. W. JoNESu. S.ALDEN [1931)). 

1 Med.-Ber. 1906/07. S. 274. 
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In der Mehrzahl der Fälle betrifft die Krankheit zunächst den Fuß. Auch 
bei Farbigen sah ZIEMANN selbst nur einen Körperteil befallen, also keine Genera­
lisierung des Krankheitsprozesses. Der Verlauf war stets chronisch und nicht 
mit allzu viel Beschwerden für den Erkrankten verknüpft. 

Die Zahl der ätiologisch in Frage kommenden Pilze von Mycetoma wächst 
noch immer. Bei der einen Gruppe sehen wir Körnchen mit Mycelfäden und 
queren Scheidewänden, mit Chlamydosporen, bei den anderen Fäden ohne 
Querteilung und ohne Chlamydosporen. 

Man hat gelbe, rote, weiße und schwarze Varietäten der Erreger beschrieben. 
(Vgl. hier besonders BOUFFARD [1919] in der Arbeit von SALANOUE-!PIN [1919] .) 

Abb. 35. Granuloma inguinale bei Kamerun-Neger. (Nach ZIE!IlANN.) 

Botryomykose. Diese bei Hunden, Rindern, Schweinen und auch bei Pferden 
(im Samenstrang nach der Kastration) vorkommende Erkrankung ist auch 
in den Tropen gefunden (Handbuch Bd. IX/1). 

Botryomykose des Fußes, die äußerlich sehr an Madurafuß erinnert, wurde 
von KÄYSER auf Java in einem Falle beobachtet. Die Diagnose wird gesichert 
durch Nachweis des Botryomycespilzes. 

Granuloma venereum (auch Granuloma inguinale). 
Wesen. Diese Erkrankung, wie auch der "klimatische Bubo" sollen hier 

nur kurz Erwähnung finden, soweit es für unser Thema notwendig ist. Wegen 
Einzelheiten wird auf die betr. Kapitel dieses Handbuches verwiesen, ferner 
auf HERMANS (1928) und SILVA (1926). Der letztere erwähnt in Brasilien auch 
von anderen Autoren beschriebene extragenitale Fälle an den Lippen, am 
Schenkel, im Rachen und am Ellbogen. 

Verbreitung. Nach ÜNORATO (cit. nach ÜH. YoYEUX 1927) ist es beson­
ders in Tripolis verbreitet. ZIEMANN selbst hat mehrere Fälle in Kamerun 
beobachtet (vgl. Abb. 35) . 
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Ferner kommt es besonders vor in den nördlichen Teilen Südamerikas, 
nach KRAUS (1926) auch in Brasilien und Argentinien, und in Zentralamerika 
(nach CASTELLANI besonders bei Farbigen), aber zuweilen auch in Nordamerika, 
Europa, sodann in Australien, Südsee, während es nach YoYEUX in Asien selten 
sein soll. SeinVorkommen in Südchina, Vorder- und Hinterindien ist bekannt. 
(Über die Beobachtungen in den früheren deutschen Kolonien vgl. betr. Neu­
Guinea [3 Fälle]l.) 

Zweifellos sind die farbigen Rassen häufiger betroffen als die europäischen. 
Das höhere Alter scheint weniger befallen. 

Nach THIERFELDER (1924) soll venerisches Granulom in Niederländisch­
Süd-Neu-Guinea bei Eingeborenen wie bei Europäern erst nach der Okkupation 
eingedrungen sein. 

Einen Unterschied im Verlauf zwischen farbigen Rassen und Europäern hat 
ZIEMANN nicht feststellen können. Dagegen soll es nach RosSER bei Rassen, 
die nicht zur Negerrasse gehören, Resistenz gegen die Therapie (vgl. unten) auf­
weisen. 

Als Erreger wird das dem FRIEDLÄNDER-Pneumobacillus sehr ähnliche, eben­
falls kapseltragende, von DoNOVAN entdeckte und von SIEBERT und FLu weiter 
beschriebene, gramnegative, für Laboratoriumstiere pathogene "Kalymnato­
Bacterium" (die Länge beträgt 1 p,) angesehen. 

Dieser Bacillus findet sich frei im Gewebe bzw. in Monocyten. 
THIERFELDER (1925) betrachtet das "venerische Granulom" genau wie Syphilis, 

Ulcus molle und Gonorrhöe als eine echte Geschlechtskrankheit. Gelegentlich 
kommen auch extragenitale Infektionen vor [vgl. oben SILVA (1926)]. 

In den echten Fällen konnte THIERFELDER aus dem Eiter immer das 
erwähnte Virus züchten. Er konnte auch ein generalisiertes, tertiäres Granulom 
feststellen, das sich von dem gewöhnlichen Granulom unterscheidet. Das erstere 
entwickelte sich meist aus einem lange bestehenden, kleinen, primären Granu­
lom ohne deutliches Sekundärstadium. Eine unzureichende Behandlung be­
günstigte die Entstehung des tertiären Granuloms. 

Ein stark virulenter Erreger machte starke lokale Erscheinungen. Vom 
Primäraffekt ausgehend wird sehr schnell die Umgebung ergriffen (eventuell 
auch die zugehörigen Lymphdrüsen). Der Körper soll in einem solchen Falle 
in stärkerem Maße Abwehrstoffe bilden und so den Gesamtorganismus besser 
schützen. Daher das Auftreten tertiärer Granulome bei mangelhafter Be­
handlung. 

Therapie. Das generalisierte Granulom reagiert nach THIERFELDER sehr viel 
langsamer auf Injektion von Tartarus stibiatus als das gewöhnliche, welches 
meist nach 20 Injektionen von 0.1 Tartarus stibiatus (also etwa in 45 Tagen) 
zur Heilung gelangt. Beim tertiären Granulom sind 3-4, ja mehr solcher 
Kuren nötig 2. 

Klimatischer Bubo 
(Lymphgranulomatosis inguinalis, Poradenitis inguinalis.) 

Es handelt sich bekanntlich um eine lokale, ziemlich indolente Schwellung 
der Inguinaldrüsen, oft ohne bzw. mit nur geringen Temperatursteigerungen, 
die zwar hauptsächlich in tropischen Gegenden, aber auch in subtropischen, 
bei Farbigen und Europäern beobachtet werden. Nach SALANOUE-IPIN soll 

1 Med.-Ber. 1910/ll. S. 647, 1904/05, S. 205, Herbertshöhe 1908/09, S. 302. 
2 Betr. Granuloma venereum vgl. auch Trop. dis. Bu1l. 1923, Nr 4, 286-288 und 21, 

Nr 1, 10-12 (1924). Weit besser bewähren sich nach UnLEsJium die 5 wertigen Antimon­
priiparate wie Stibosan und Stybenyl; ebenso nach F. S. PATCH und C. L. BLEW (1930) 
.\ntimosan, 
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ein Prodromalstadium, sich äußernd in eventuellen leichten Temperatur­
steigerungen und Störungen des Allgemeinbefindens vorhergehen können. Wir 
verdanken RuGE eine der ersten ausführlichen Beschreibungen der Krankheit. 
(Bezüglich der historischen Entwicklung des Krankheitsbildes vgl. besonders 
SALANOUE-IPIN [1919] .) 

HERMANS (1928) konnte die Annahme von FREI und FISCHER daß Lympho­
granuloma inguinale und klimatischer Bubo identisch sind, bestätigen und ein 
Antigen, aus Lymphogranuloma inguinale hergestellt, als ein wertvolles diagno­
stisches Hilfsmittel verwenden (vgl. FREI). Das betr. Antigen gab bei klinisch 
sicheren Fällen von Lymphogranuloma inguinale eine positive Hautreaktion 
und ebenso auch bei klimatischem Bubo. 

Klimatischer Bubo wurde von GIERSCHNER auf den Ost-Karolinen oft in 
schwerer Form mit langdauerndem Fieber, unter Anschwellung zahlreicher 
Drüsen, auch des Halses, der Achselhöhle und der Leistengegend beobachtet. 
Ob es sich hierbei um eine besondere Form handelt, wäre wohl noch zu 
erforschen. 

Ihren Ausgang nehmen diese Bubonen von kleinen, herpesähnlichen, bald 
ausheilenden Erosionen der Genitalgegenden. Typisch für die Erkrankung ist, 
daß die Tendenz zur eitrigen Einschmelzung der Drüsen wenig entwickelt ist; 
mit anderen Worten, in einem Drüsenpaket erweichen immer nur wenige Drüsen. 
Nach den von KRAus bestätigten Erfahrungen von ZIEMANN erkranken Männer 
häufiger als Frauen. In Kamerun schien die weiße mehr betroffen als die 
Negerrasse. 

Nach fuNSCHELL (1925), der die Krankheit in Westindien und im tropischen 
Afrika sah, ist diese bei Frauen überhaupt noch nicht beobachtet. Die 
Diagnose beruht nach fuNSCHELL: 

l. Auf einer inguinalen Adenitis und Periadenitis. 
2. Auf Abwesenheit von gewöhnlichen Läsionen in der Genital- und Anal­

sphäre (z. B. harter Schanker, illcus molle, Scabies, Herpes genitalis, 
Gonorrhöe usw.), die zu sekundären Bubonen führen könnten. (Doch 
kommen Kombinationen vor.) Bei 2 Fällen war die Krankheit augen­
scheinlich 3 bzw. 4 Wochen nach einem Coitus aufgetreten. 

3. Auf Fieber, das aber im primären Stadium fehlt. 
4. Auf der Tatsache eines vorhergegangenen Coitus in den Tropen oder 

Subtropen. In einem der Fälle war aber eine Coitusanamnese nicht vorhanden. 
Bei besohnittenen Personen, wie Arabern, hat HANseHELL die Krankheit nooh 
nioht beobachtet. (Auch die Franzosen in Nordafrika fanden die Krankheit nur 
bei Europäern.) Verdächtige Mikroorganismen wurden von fuNSCHELL bei 
mikroskopischer Untersuchung nicht gefunden. 

H. E. NAU:MANN (1931), der in 7 sorgfältig beobachteten Fällen auf Haiti 
deutlich venerische Infektion nachgewiesen, sah nach endovenösen, allmählich 
gesteigerten Dosen von Solganal 0,01-0,5 (bzw. 1,0) stets Heilung. Vorsicht 
wegen evtl. Albuminurie (vgl. über Lymphogranulomatosis inguinalis dieses 
Handbuch). 

Behandlung nach HANSOHELL: Bettruhe, dann intravenöse I niektionen von 
abgetöteten Typhusbaoillen. Hiernach Abfallen des Fiebers und Schwinden der 
Adenitis. (lncision der Drüsen würde nur zu Sekundärinfektion führen. Bei 
Eiterbildung Aspiration des Eiters.) Man beginnt mit 100 Millionen Bacillen. 
In hartnäckigen Fällen Wiederholung der Injektion nach 4-5 Tagen, eventuell 
noch ein drittes Mal. ZIEMANN sah in einem kürzlichen Falle in Berlin nach 
Totalexstirpation der erkrankten Drüsen Heilung, nachdem die sonst übliche 
Therapie (inkl. Röntgen) völlig versagt hatte. 
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13. Neubildungen der Haut. 
Allgemeines. 

Wir wissen schon seit v.IIANSEMANN, daß in den tropischen und subtropischen 
Gegenden dieselben Geschwiilste vorkommen wie in der gemJi,ßigten Zone, daß es 
also z. B. gegen Carcinom refraktäre Rassen nicht gibt. Nach GoEBEL (1926) 
soll auch die Häufigkeit der einzelnen Geschwulstformen in den einzelnen 
Klimaten nicht wesentlich verschieden sein. Auch Rasseneigentümlichkeiten 
wären kaum nachzuweisen, und, wo bösartige oder gutartige Tumoren gehäuft 
auftreten, wäre dies auf äußere Reize zurückzuführen. 

Im gemäßigten Klima würden die "spezifischen Reize" durch Alkohol, Nicotin, Lues 
usw. gegeben; nach GOEBEL würde vielleicht dadurch auch das Überwiegen der Haut­
tumoren im Tropenklima, das Auftreten innerer Tumoren in der gemäßigten Zone zu 
erklären sein ( ?). 

GoEBEL führt dafür als Beweis das gehäufte Auftreten von Carcinom bei den gebil­
deten Negern in Amerika und Sierra-Leone an. Eventuell könnte auch Malaria auf Carcinom 
zeitweise hemmend wirken, wie ja auch Carcinom sich bei Mäusen zur Zeit der Spirillen­
antikörperbildung und der Phagocytose schwer erzielen ließe ( ?). 

Wir kommen auf die Behauptungen GoEBELs noch weiter unten zurück. 
Nach LAI..UNG-BONNAIRE und J. BALET (1926) würden auch spezielle Bedingungen 
der Ernährung, des Klimas, der ganzen Lebensweise, die Häufigkeit gewisser 
Parasiten eine Rolle spielen. 

In diesem Zusammenhange wird besonders auf SNIJDERS und STRAUß (1923) 
verwiesen- Diese machen mit Recht darauf aufmerksam, daß die meisten 
Angaben über maligne Tumoren bei primitiven Rassen äußerst unvollständig 
sind, um so mehr, da die meisten inneren Fälle der Beobachtung entgehen, und 
Sektionen vielfach nicht gemacht werden. Wegen der großen prinzipiellen 
Bedeutung dieses Hinweises sei dies ganz besonders betont. Vgl. ferner 
die Arbeit von W. FISCHER (1927). Daß die farbigen Rassen, besonders die 
Neger, jedenfalls eine besondere Disposition zu gewissen Tumoren bzw. Hyper­
plasien des Bindegewebes haben, dürfte aus den späteren Ausführungen noch 
hervorgehen. Immerhin sei hier erwähnt, daß nach MoucHET und G:ERARD (1926) 
das Verhältnis der Bindegewebstumoren zu den Carcinomen in Zentralafrika 
etwa dasselbe ist wie in Europa (?). (Vgl. weiteres unter malignen Tumoren.) 
Auch nach W ALTHER und FISCHER würden sich in den Vereinigten Staaten 
nur wenig Unterschiede zwischen Negern und Weißen sowohl bezüglich Häufig­
keit wie auch Lokalisation ergeben. Andererseits betont HoLMES (1918) die 
Seltenheit des Carcinoms im Gebiete des Ektoderms beim Neger. 

Gutartige Neubildungen. 
a) Vom Bindegewebe ausgehend. 

Fibrome, einfach und multipel, sind bei Farbigen vielfach beschrieben, an­
scheinend besonders oft bei N egerp.. Ein mannskopfgroßes Fibrom am Halse 
wurde in Deutach-Ostafrika entfernt!. Häufig sind die Fibrome multipel. 
ZIEMANN selbst sah solche Fälle mehrfach in Kamerun (W estafrika). Einen 
Fall mit vielen hundert Fibromen am ganzen Körper (seit der Geburt 
bestehend) beschrieb LEUTHOLD in Deutach-Ostafrika 2 (vgl. ferner SKRoDZKI: 
im Gesicht und am Hals). Einen Fall mit Fibromen, die völlig regellos 
zerstreut waren über Kopf, Rumpf und Gliedmaßen, sah MARSHALL in 
Deutach-Ostafrika 3 • Besonders am Rumpf und im Gesicht standen die 

1 Med. Ber. 19ll/12. S. 216_ Vgl. ferner :Med. Ber. 1910/11. S. 231, 232, 234 u. 237_ 
2 LEUTHOLD: Med. Ber. 1905/06. S. 83. 
3 Med. Ber. 1908/09. S. 70. 
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erbsen- bzw. walnußgroßen Tumoren ziemlich dicht nebeneinander. Auf der­
selben Seite ist noch ein zweiter Fall beschrieben (an der Oberlippe). 

Multiple Neurofibromatosis (RECKLINGHAUSENsche Krankheit), die nach 
WEISS (1921) beim Neger selten sein sollte, ist bei Farbigen doch mehrfach 
beschrieben. In einem der von WEISS (1921) erwähnten Falle beim Neger zeigte 
sich Hyperpigmentierung, starke Fibrombildung und niedrige Intelligenz, im 
zweiten Falle eine enorme Menge von Fibromen und keine Pigmentierung, da­
gegen deutliche Rückgratverkrümmung. In einigen Fällen H. W. AcTONs 
(1924) bei Eingeborenen Ostindiens, der in 1 Falle auch Fibrolysin mit Erfolg 
verwandte, hing die Haut in langen Falten herunter (vgl. Abb. 36). Auch nach 

Abb. 36. Lappenartige Tumoren bei RECKLINGHAUSENscher Kra.nkheit be i Inder 
(Neurofibromatosis multiplex). (Nach AcTON.) 

G. PANJA sollen einige Fälle in Ostindien durch Fibrolysin günstig beeinflußt 
worden sein. Einen Fall bei einem 60jährigen Araber, mit Ausstreuung der 
Tumoren über den ganzen Rumpf, die Arme, über Gesicht und Kopfhaut 
beschrieb ÜHALON (1925). Die Schenkel waren weniger betroffen, wä.hrend 
Hand und Fußsohlen überhaupt verschont waren. Außerdem zeigten sich zahl­
reiche, schokoladenbraune, unregelmäßig gestaltete Flecken am Rumpf und 
an den oberen Gliedmaßen (angeblich kongenitale Entstehung). 

Man muß durchaus damit rechnen, daß noch mancher Fall von multipler 
Fibromatosis bei Farbigen bei näherer Untersuchung die Erscheinungen der 
sogenannten RECKLINGHAUSENschen Krankheit darbieten wird. 

Fibrolipome. Ein Fall von ausgedehnter Fibrolipomatose der Haut (über 
den ganzen Körper) wurde in Deutsch-Ostafrika beschrieben1 . 

Adenofibrom. Ein faustgroßer, harter Tumor unter der vorderen Hälfte des 
linken Unterkieferastes wurde bei einem Neger in Tanga, Ostafrika, gefunden 2 • 

Der Stil der Geschwulst setzte sich in die linke Glandula submaxillaris fort. 

1 Med. Ber. 1911/12. S. 215. 
2 Med. Ber. 1910/11. S. 232. 
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Keloide scheinen besonders häufig bei farbigen Rassen vorzukommen (nach 
CASTELLANI 16-18mal so oft bei Negern wie bei Europäern, auch bei Indern 
relativ häufig (vgl. Abb. 37 u. 38). In Kamerun waren sie ungemein häufig 
nach Tätowierungen, Durchbohrungen der Ohrläppchen usw.l. Sie sollen 
nach MANSON-BAHR (1925) besonders in Zentralafrika verbreitet sein. Nach 
ihm soll die Haut über den Keloiden bei dunklen Personen einen deutlich 
roten und schokoladenen Farben-
ton zeigen, was ZIEMANN bei seinen 
Fällen nicht bestätigen konnte. 

LURTZ sah einenFall inDeutsch­
Ostafrika, in dem nach Durch­
bohrung des linken Ohrläppchens 
und Tragen von Grashalmen in 
der Durchlochung, sich ein zwei­
faustgroßer derber Tumor und 

Abb. 37. Narbenkeloide (Holländisch-Indien). 
(Nach H. ]'. TILLEMA.) 

Abb. 38. Narbenkeloid bei Neger. 
(Nach LURTZ.) 

nach Scarifikationen an Brust, Rücken und Armen dicke fibröse Wülste 
bildeten (Fibrome) 2• Auch bei Eingeborenen der Marschallsinseln in der 
Südsee kamen sie oft zur Beobachtung 3 . Daß zuweilen auf solchen Narben­
keloiden sich Carcinome entwickeln können, zeigte ein Fall in Djang, Kamerun, 
Westafrika 4 • 

Keloide (inkl. Fibrome) entstehen nach GoEBEL (1924) nur auf starke äußere 
Reize hin. Nach GoEBEL würden andere Rassen als die Neger auf ähnliche Reize 
eventuell auch mit Keloid- und Fibrombildungen reagieren. 

Nach den Erfahrungen von ZIEMANN trifft das nicht im geringsten zu. Es 
steht fest, daß gerade beim Neger starke Keloide ohne irgendwie erhebliche 
Reize entstehen können. ZIEMANN nimmt mit RossER (1923) gerader~<u eine 
fibroplastische Diathese der Negerrasse an. Nach RosSER wäre dieselbe charak­
terisiert durch mesoplastische Hyperplasie als Antwort auf eine Schädigung, 

1 Vgl. auch :M:ed. Ber. 1908/09. S. 71. 
2 Med. Ber. 1910/11. S. 230. 
3 Med. Ber. 1903/04. S. 293. 
4 Med. Ber. 1910/ll. S. 434. 
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ohne direkte Beteiligung des umgebenden Gewebes. Diese würde sich äußern 
in Neigung zu Elephantiasis, Keloid, Fibrombildungen usw. Ob diese Diathese 
aus einer rasseneigentümlichen Störung des Gleichgewichts im Zellwachstum 
entsteht, oder ob es sich um eine übermäßige lokale Reaktionserscheinung 
immunisatorischer Art handelt, ist nicht entschieden. AuchRossERsah Keloid 
besonders häufig bei Negern. Nach der Excision kehrt die Geschwulst häufig 
wieder; sie bedingt keine Metastasen. Im höheren Alter kann Involution ein­
treten. 

Eine bakterielle oder sonstige parasitäre Ursache wird mit Recht von 
RossER abgelehnt. 

Auch MATAS (zit. nach RossER) sah in Nordamerika Fibrome beim Neger 
5mal häufiger als beim Europäer. Bei den Keloiden der Eingeborenen soll 
nach MAcLEOD (zit. nach MANSON-BAHR) Radiumbestrahlung am wirksamsten 
sein. Auch Elektrolyse und Röntgen-
strahlen werden empfohlen. 

Abb. :HJ. Fibröse Hyperplasie der Augenlider mit 
ödem bei Kamerun·Knaben. (Nach ZIEMANN.) 

Abb. 40. Großes Lipom bei Jaunde·Neger. 
(Nach ZIEMANN.) 

Einen eigenartigen Fall fibroplastischer Diathese beobachtete ZIEMANN selb3t (vgl. 
Abb. 39). 

Status: Etwa 12jähriger, im ganzen Gesicht leicht gedunsen aussehender Dualaknabe. 
Eltern gesund. Er selbst früher angeblich auch gesund. Vor etwa 7 Jahren soll eine all­
mählich zunehmende Schwellung des ganzen Kopfes und Halses eingetreten sein, die sich 
im Laufe der Jahre wieder zurückgebildet habe. Dagegen hätte sich, nach Aussage des 
sehr intelligenten Vaters, die Verdickung der Augenlider immer weiter entwickelt. Sehen 
ist durch den äußerst schmalen linken Lidspalt eben noch möglich, rechts ist es unmöglich. 
Augäpfel sonst beiderseits intakt. Augenlider beiderseits elephantiastisch verdickt, besonders 
rechts. 

Im Blute keine Mikrofilarien, wohl aber Parasiten der Perniciosa. An inneren Organen 
sonst nichts Abnormes. Nach Horizontalschnitt durch das rechte obere Augenlid keil­
förmige Excision von fibrösem, sehr blutr~ichem Gewebe. ~aht und Heilung, wodurch 
die Sehfähigkeit auf dem rechten Auge wiederhergestellt wird. 

In innerem Zusammenhang mit der fibroplastischen Diathese der Neger­
rasse scheint auch zu stehen die 

Neigung der Negerrasse zu Strikturen der Urethra und des Rectums. 
Urethrastrikturen hat ZIEMANN selbst bei älteren Negern aus Togo mehr­

fach beobachtet [vgl. die entsprechende amerikanische Literatur darüber bei 
RossER (1923)]. Excrescenzen fibrösen Charakters im Anschluß an Rectitis 

Handbuch der Haut· u. Gescblechtskraukheiten. XII. 1. 36 



562 H. ZrEMANN: Die ubiquitären Hauterkrankungen bei den farbigen Rassen. 

und Prootitis sind nicht selten. (Nach RossER waren Rectumstrikturen beim 
Neger in Nordamerika sogar llmal häufiger als beim Europäer.) 

Lipome wurden sowohl in Kamerun von ZIEMANN selbst (vgl. Abb. 40) wie 
in Ostafrika oft beschrieben, in Togo auch solche am Handrücken, die fest mit 
den Sehnen verwachsen waren\ ferner solche am Rücken und am Gesäß 2 • 

Dort wurde auch ein 2 kg schweres Angiolipom in der Gegend der unteren 
Lendenwirbelsäule beobachtet 3 • 

In Ostafrika schienen Hautlipome noch häufiger zu sein als Fibrome 4 (doppelt­
faustgroßes Lipom in der linken Weiche und hühnereigroßes Lipom oberhalb 
des linken Auges) 5 . Auch in der Sammelforschung von SuRMONT undSAVA(1927) 
werden Lipome und Fibrome bei Negern mehrfach erwähnt. 

Xanthoma planum, die flache, beetförmige Form, die sich besonders häufig 
an den oberen Augenlidern, zuweilen auch an anderen Körperstellen findet, 
hat ZIEMANN selbst zweimal bei älteren Dualanegern (Kamerun, Westafrika) 
gesehen, niemals aber das auch bei uns seltene 

Xanthoma tuberosum, das sich auch bei ganz kleinen Kindern finden kann. 
Man hat bekanntlich bei Xanthoma, besonders bei den generalisierten Formen, 
zuweilen auch Diabetes als ätiologischen Faktor beschuldigt (Xanthoma diabe­
ticorum). Bei den erwähnten 2 Fällen war er auszuschließen, wie denn 
überhaupt nach ZIEMANNs bisherigen Erfahrungen Diabetes bei Negern zum 
mindesten viel seltener ist als bei Europäern und Indern. In Indien und Ceylon 
hat CASTELLANI (1919) Xanthoma planum und tuberosum bei Eingeborenen 
oft gesehen, auch das Xanthoma diabeticorum. 

Myxom, und zwar an der Vorderseite des Halses bis zum Brustbein sich 
erstreckend, wurde in Deutsch-Ostafrika einmal beobachtet 6• Fibromyxom 
des Rückens bei einem Neger erwähnen auch SURMONT und SAVA (1927). 

Die Myxome bestehen aus schleimigem Bindegewebe, bevorzugen Augenlider 
und Genitalien. Man glaubt auch, sie als partielle Elephantiasis ansehen zu sollen. 

b) Gutartige, vom Epithel ausgehende Neubildungen der Haut. 

Hierbei handelt es sich um solche Neubildungen, welche entweder vom 
Epithel selbst (vgl. Abb. 41) oder seinen Anhangsgebilden, den Haarfollikeln 
der Haare bzw. den Drüsen ausgehen. 

Molluscum contagiosum. Dasselbe kam bei Farbigen in Westafrika scheinbar 
nur relativ selten zur Beobachtung, z. B. in Togo 7 , ferner auf den Marschalls­
inseln in der Südsee 8 • CHALMERS und MAcnoNALD (1921) teilen 2 Fälle im 
Sudan mit. Auch CASTELLANI berichtet über sein Vorkommen. Es ist nach 
THIROUX und D'ANFREVILLE (zit. nach SALANOUE-lPIN) weit Verbreitet im 
Senegalgebiet von Westafrika (vgl. Abb. 42 bei Javanen). 

Papillome sind nach ZIEMANNs eigenen und nach LöHLEINB (1912) Erfah­
rungen beim Neger sehr selten. Hierzu sind besonders auch die Warzen und 
Feigwarzen zu rechnen. Auch in den Medizinal-Berichten der deutschen 
Schutzgebiete spielen sie keine Rolle. 

1 Med. Ber. 1909/lü. S. 399, 1912/13 S. 47. 
2 Med. Ber. 1908/09. S. 264. 
3 Med. Ber. 1912/13. S. 45. 
4 Vgl. Med. Ber. 1910/11. S. 23. 
5 Med. Ber. 1911/12. S. 217. 
6 Med. Ber. 1909/lü. S. 131. 
7 Med. Ber. 1906/07. S. 153, ferner 1909/10. S. 397. 
s Med. Ber. 1903/04. S. 294. 
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Abb. 41. Epitheliom bei J a vanin. 
(Nac h HEINE~IANN. ) 

Abb. 42 . :Molluscum contagiosum (:Malayen· 
kind). (Ans der Sammlung SCHÜFFNER. ) 

Abb. 43. Papiilüre Adenome der Schweißdrüsen h ci 4 7jilhrigcm Siamesen. (Nach R. W.l\iENDf~LSON.) 

36* 
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Feigwarzen. 2 Fälle bei Farbigen in Käwieng (Deutsch-Neu-Guinea) werden 
berichtet 1 . 

Papilläre Adenome der Schweißdrüsen. Einen Fall erwähnt R. W. MENDELSON 
(1927) bei einem 47jährigen Siamesen, bei dem die Tumoren 8 Jahre vorher 

Abb. 44. Dermoide bei Haussa-Neger. 
(Nach ZmMANN.) 

als stecknadelkopfgroße Knötchen 
erschienen (histologisch erwiesen sie 
sich als papilläre Adenome, vgl. 
Abb. 43). Diese Adenome gehen 
leicht in Carcinome über. 

Adenoma sebaceum(PRINGLE). Der­
artige Fälle beschrieb H. W. AOTON 
(1924) in Indien, wobei sich besonders 
Nase, Brust und Stirn betroffen 
zeigten. Es ist oft kongenital oder 
tritt schon in frühem Lebensalter auf. 
CASTELLANI hat es in Ostindien bei 
Eingeborenen selten gesehen. 

Trichoepithelioma papulosum multi­
plex ( JARISCH) oder Epithelioma adeno­
ides cysticum ( BROOKE) fand AoTON 
(1924) bei Ostindern. Es handelte 
sich um Tumoren von Stecknadel­
kopf- bis Erbsengröße (weißlich, bläu­
lich, gelb oder perlenähnlich) , die 
symmetrisch im Gesicht saßen, ge­
wöhnlich an Augenlidern , Stirn, 
Wangen und Kinn. Bei der mikro­
skopischen Untersuchung zeigten sich 
solide Massen von Epithelien, ab­

stammend vom Rete mucosum. MouoHET und GERARD (1926) berichten 
aus Zentralafrika über 3 Naevoepitheliome der Fußsohle. 

Dermoide, die, soweit bekannt, bei Negern 
früher gar nicht beschrieben wurden, hat ZIEMANN 
in Kamerun bei Eingeborenen mehrfach gesehen, und 
zwar in der Gegend der Glabella, wie auch in der 
Gegend des Fossa sphenopalatina (vgl. Abb. 44). 

Äußerst interessant ist folgender Fall (vgl. Abb. 45): 
Der Patient gab an, daß seit etwa dem 11. oder 12. Lebens­

jahr (bald nach der Beschneidung) eine anfangs derbe Ge­
schwulst sich auf der Stirn entwickelt hätte, die, allmählich 
immer größer und weicher geworden wäre. Als ZIEMANN ihn 
zum ersten Male sah, war er vollkommen menschenscheu 
geworden, weil die Dorfjugend johlend und schreiend hinter 
ihm herzulaufen pflegte, wenn er sich in einem größeren Abb. 45. Dermoidcyste bei 0 Negerknabcn. (Na.chZIEMANN.) rte zeigte. 

Es handelte sich um eine etwa kleinstraußeneigroße, 
prallelastische, von Flüssigkeit erfüllte Geschwulst, die nur 

mit etwa einem 3 cm im Durchmesser haltenden breiten StiPle der Glabella aufsaß. 
Patient war gezwungen wegen des Hin- und Herbalottierens der Geschwulst den Kopf 
etwas im Nacken zu tragen. Jeder operative Eingriff wurde verweigert. 

Ein Dermoid über dem linken Auge, faustgroß, prallelastisch, welches das 
linke Auge ganz nach unten verdrängt hatte und innerhalb von 7 Jahren 
entstanden war, beschreibt GROTHUSEN 2 bei einem 15jährigen Negerknaben. 
- -·--~--

1 Med. Ber. 1909/10. S. 521. 2 GROTHUSEN: Med. Ber. 1910/11. S. 231. 
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Bei der Operation zeigte sich der Inhalt der Geschwulst als eine zähe, grau­
olivfarbene Masse; die Geschwulsthöhle reichte nach hinten in die Keilbein­
höhle und durch die Fissura orbitalis superior bis auf die harte Hirnhaut, nach 
rechts in beide Stirnhöhlen und nach unten in die Oberkieferhöhle. 

Ein Fall von Dermoid des Mundbodens wurde auch in Tanga, Deutsch-Ost­
afrika, beobachtet!. Es handelte sich um einen faustgroßen Tumor, der mit 
den Speicheldrüsen nicht in Zusammenhang stand. Den Inhalt bildete ein 
weißlicher Brei. 

Differentialdiagnostisch ist bei Dermoiden immer an Atherome, Lipome 
und auch an Meningocelen zu denken. 

Atherom (Balggeschwulst) wurde in Kamerun von ZIEMANN mehrfach 
beobachtet 2, ferner auf der Insel Nauru in der Südsee. 

c) Gutartige Neubildungen, vom Gefäßsystem ausgehend. 
Einen Fall von Keratoangioma punctatum symmetricum beschrieb HIDAKA (1925) bei 

einem japanischen Bauern. Die Krankheit bestand bei ihm seit früher Jugend und betraf 
symmetrisch den Dorsalteil der Hände und der Handgelenke, mit einigen kleineren Stellen 
an den Vorderarmen, ferner auch den Dorsalteil der ersten Fingerglieder. Es waren 
scharf umgrenzte, schwach rötliche, zahlreiche und kaum über di3 Oberfläche erhabene, 
bei Druck fast verschwindende Flecken, von denen die größeren leichte Hyperkeratose 
zeigten. 

Nach dieser Beschreibung dürfen wir wohl nicht zweifeln, daß wir diesen 
Fall als Angiokeratoma MIBELLI bezeichnen müssen. 

d) Gutartige Neubildungen; vom Knochen bzw. l{norpel ausgehend. 

Osteome (bei uns nicht häufig beobachtet) kamen bei Eingeborenen in Afrika 
mehrfach zur Behandlung. 

Osteofibrochondrom. 2 Fälle, beide den Unterkiefer betreffend (einer klein­
kindskopfgroß) wurden in Deutsch-Ostafrika beobachtet 3 • 

Chondroadenom, ausgehend von einer Speicheldrüse, in Dar es Salam, Deutsch­
Ostafrika, bei einem Inder. Operation 4 • 

Chondrangiom. I Fall, bei dem durch den Tumor der rechte Augapfel aus der 
Augenhöhle verdrängt war, kam im Hinterland Karneruns zur Beobachtung 5 . 

(Angiome und multiple Teleangiektasien sah CASTELLANI häufig.) 
Ngundu eine als Ostitis fibrosa gekennzeichnete Krankheit, glaubte man früher auf 

die Tropen bzw. Subtropen und meist auf die Neger beschränkt. Es kommt dabei bekanntlich 
zu Hyperplasie, vor allem des Nasenfortsatzes der Oberkiefer, aber auch oft von vielen 
anderen Knochen. Es haben sich aber neuerdings auch im gemäßigten Klima und auch bei 
Europäern mindestens Ngundu sehr ähnliche Affektionen nachweisen lassen. Manche 
Autoren sind neuerdings geneigt, die echte Neger-Ngundu-Krankheit als bedingt durch 
Frambösie zu bezeichnen. Wegen dieses sehr interessanten Problems sei auf ZIEMANNs 
ausführliche Arbeit über Ngundu (1927) verwiesen. 

Bösartige Neubildungen der Haut. 

a.) Vom Bindegewebe ausgehend. 

Sarkome. Nach den bisherigen Beobachtungen wie auch nach den An­
gaben der Literatur scheinen beim Neger jedenfalls Sarkome häufiger zu sein 
als Carcinome (vgl. Abb. 46). Für Kamerun und Deutsch-Ostafrika dürfte 

1 Med. Ber. 1911/12. S. 215. 
3 Med. Ber. 1911/12. S. 216. 
;; Med. Ber. 1910/11. S. 434. 

2 Vgl. auch Med. Ber. 1904/05. S. 101. 
4 Med. Ber. 1911/12. S. 218. 



566 H. ZIEMANN: Die ubiquitären Hauterkrankungen bei den farbigen Rassen. 

das wohl sicher zutreffen. LöHLEIN (1912), der in Kamerun überhaupt kein 
Carcinom sah, beschrieb das Auftreten von Sarkomen. 

Einen Fall von Hautsarkom, den wir wohl sicher als idiopathisches multiples 
Pigmentsarkom (KAPosr) aufzufassen haben, bei einem 30jährigen Karnernuneger 
(die Tumoren in Größe schwankend zwischen Nuß- und Linsengröße) beschrieben 
JoJOT und LAIGERT (1922). Die Haut über den Tumoren war zum Teil hyper­
pigmentiert und zeigte an wenigen Stellen auch Vermehrung der Hornschicht. 
Im ganzen fanden sich 493 Tumoren 1. Daselbst sind auch Fälle von Rundzellen­
bzw. Riesenzellen- und Lymphosarkom beschrieben 2• 

Ein Fall von Spindelsarkom mit einzelnen Riesenzellen, ausgehend vom linken 
Unt.erkiefer, wurde in Ostafrika bei einem Neger gefunden. 

Abb. 46. Sarkom bei Kamerun-Neger. 
(Nach ZIEMANN.) 

Ein endotheliales Sarkom der Zunge 
bei einem 50jährigen Siamesen be­
schrieb R. W. MENDELSON (1927); die 
Krankheit wurde auf das Kauen von 

Abb. 47. Osteosarkom bei Jaunde-Neger, 
Westafrika. (Ber. Med. 1910III, 240.) 

Betelnüssen zurückgeführt, da nach diesem Autor dort maligne Tumoren der 
Wangen, Lippen und der Zunge bei Betelnußkauern häufig seien. Der erwähnte 
Tumor erreichte die Größe einer halben Kokosnuß. 

Ein Polycystom (wahrscheinlich Cystosarkom), ein vom Unterkiefer aus­
gehender, mit der Unterlage verwachsener, mehrfach von sezernierenden 
Fisteln durchbrochener, im ganzen fast knochenharter Tumor (von der Größe 
einer Mandarine) wurde in Deutsch-Ostafrika entfernt 3 . Ein ähnlicher Fall 
wurde auch aus Togo, Westafrika, berichtet 4 . (Betr. Osteosa.rkom vgl. Abb. 47). 

Melanotischc Sarkome scheinen bei Negern außerordentlich selten zu sein. 
Einen Fall bei einer 78jährigen Negerin, bei der innerhalb von 6 Monaten 
sich das Melanom vom Fuß bis über den ganzen Unterschenkel erstreckte, 
teilen Su TTON und MALLIA (1923) mit, einen Fall am Oberschenkel eines 

1 Betr. Togo vgl. Med. Ber. 1906/07, A. 140, betr. Deutsch-Ostafrika vgL auch Med. 
Ber. 1909/10, S. 127, ferner 1908/09, S. 49. 

2 Betr. Lymphosarkome vgl. Med. Ber. 1903/04. S. 294 und 1907/08. S. 86, 87. 
3 Med. Ber. 1911/12. S. 221, vgl. ferner SURMONT u. SAvA, 1927. 
4 Med. Ber. 1912/13. S. 46. 
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Karnernunegers berichtet ZrEMANN 1 . (Vgl. ferner Med. Ber. 1910/ll, S. 700 
über 1 Fall bei einem Farbigen auf den Ost-Karolinen, Südsee.) 

Auch nach BAUER (1927) sind maligne, melanotische Tumoren beim Neger 
selten. Nach diesem Autor entwickelten sich die Tumoren in denjenigen Teilen 
des Körpers, die am wenigsten Pigment enthielten. In ll von 14 Fällen war 
der Sitz die Fußsohle, in einem die Stirn. 1 Fall von Melanosarkom bei einem 
kleinen Negermädchen erwähnten auch SuRMONT und SAVA (1927). Wieweit 
hier innere Zusammenhänge zwischen Tumor und dem normalen Pigmentge­
halt der Haut bestehen, müssen noch weitere Untersuchungen lehren. 

Im Anschluß hieran ist noch zu berichten, was uns über "Leukämie und 
Lymphogranulom" bekannt ist. 

Leider wissen wir darüber relativ wenig, da wir über die Verbreitung der 
meisten Blutkrankheiten bei den Farbigen noch sehr wenig orientiert sind. 
Statistische Erhebungen über diese Verhältnisse bei den farbigen Rassen sind 
von ZIEMANN veranlaßt. 

Leukämie. Während ZrEMANN von myeloischer Leukämie selber 2 Fälle 
bei Farbigen beobachten konnte 2, hat er bisher Fälle von lymphatischer Leu­
kämie, die ja dermatologisch besonders wichtig ist, bisher nicht feststellen 
können. 1 Fall von chronischer lymphatischer Leukämie findet sich bei einem 
25jährigen Togoneger erwähnt 3 • Hb. 48 Ofo, E = 2980000, L = 64000. Davon 
Lymphocyten 89 Ofo, Polynucleäre 9 Ofo, Monocyten I 0 / 0, Myelocyten 1 Ofo. 

Lymphogranulom. Einen Fall bei einem Kamerunneger erwähnt LöHLEIN 
(1912), 1 Fall bei einem Javaneu NicoLAI und STRAUß (1922). 

Lymphogranulom, Lymphosarkom und Leukämie in Nordchina sah ge­
legentlich L. H. KEIM (1928). 

b) Bösartige Neubildungen, vom Epithel ausgehend. 
Carcinome. Bisher gehen die meisten Beobachtungen bezüglich der Neger­

rasse dahin, daß bei ihr Carcinome sehr selten sind (vgl. auch LöHLEIN 1912): 
nur Carcinome der Brustdrüsen sollen 
häufiger sein 4 . Nach dem Missions­
arzt FISCHER (mündliche Mitteilung) 
sollen aber im Kondeland in Ostafrika 
maligne Tumoren (anscheinend beson­
ders Carcinome) nicht selten sein. 

Nach PEREZ CANTO, zit. naoh 
R. KRAUS (1927), erkrankt~n in Rio de 
Janeiro an Carcinom von Weißen 23,8, 
'VOn Mulatten 12,3, von Negern 10,5 pro 
1000. Es wäre dringend wünschenswert, 
daß wir auch aus anderen Gegenden 
derartige Vergleichszahlen erhielten. 

Ein ausreichender Grund für die an­
scheiMnde Seltenheit des H autcarcinoms 
und des Carcinoms überhaupt beiNegern 
ist bisher noch nicht gefunden. Malaria 

Abb. 48. Kankroid des Penis bei oincm Hindu. 
(Nach \V. SUTHERLAND.) 

spielt als evtl. die Carcinome verh1:ndernd in den Tropen sicher keine Rolle, da 
in unzweifelhaften Malariagegenden, wie Süditalien und Griechenland, Carcinom 
wie bei uns 'Vorkommt (vgl. auch Abb. 48, Carcinom des Penis bei einem Hindu). 

1 ZIEMANN: Arb. Reichsgesdh.amt 1904, S. 581. 
2 ZIEMANN: 1924. S. 194. 
3 Med. Ber. 1912/13. S. 47. 
4 Med. Ber. 1908/09. S. 264. 
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Erwähnt sei immerhin, daß KüTTNER (Diskussionsbemerkungen zu dem Vor­
trage GoEBELs) die relative Seltenheit von Carcinom beim Neger damit 
erklärt, daß sie häufig nicht das krebsfähige Alter erreichen. 

Einen Fall von Caroinom der Lippen und der Wangen erwähnt R. W. 
MENDELSON (I927). Auch hier wurde das Betelnußkauen ätiologisch beschuldigt. 

Berichtet wird über das Vorkommen von Carcinom in Kamerun 1 (I Ca 
mammae, I der Vulva in Togo 2, I Ca der Corona glandis, l der Orbita in 
Ostafrika 3 , Ca der Genitalien bei einer Negerin, in Deutsch-Neu-Guinea 1 Fall 
an der Fußsohle mit Metastase im Oberschenkelhalse, einige wenige Fälle auf 
den Karolinen, Südsee 4). 

Über Ca in französischen Kolonien 5 machen SuRMONT und SAVA (1927) 
Mitteilungen; sie veröffentlichen ebenfalls eine Reihe von Fällen bei Negern, 
sodann MAASS (1928), der in Liberia ein adenoides Carcinom der rechten 
Mamma und ein verhornendes Plattenepithelcarcinom bei kräftigen Negern 
(40-45 Jahre) beobachtete. 

Bei den anderen Rassen S( keinen die Beobaohtungen noch lüokenhaft. 
Nach SNIJDERS 6 sind bei J avanen und Chinesen Ca.roinome sogar häufiger 

als Sarkome, bei den Chinesen Peniscarcinome jedenfalls nicht selten. (Dagegen 
sollen bei javanischen Weibern Mammacarcinome selten, Uteruscarcinome 
häufig sein). Bei Javanen, die fast alle beschnitten werden, konnte SAMPOERNO 
(I927) unter 98 Fällen von Carcinom 9mal Peniscarcinom beobachten, dagegen 
niemals Carcinom oder Ulcus des Magens. 

In Niederländisch Indien stellte ferner SENO (1928) unter 20000 Fällen 
72mal maligne Tumoren (3,6 pro mille) fest, die ganz überwiegend auf 
Chinesen (65 Fälle) entfielen, (56 mal Carcinom besonders der Leber, des Magens 
und des Penis). In Sumatra sollen nach K. E. SuRBEK (1930) bei Malayen 
Carcinom und Sarkom im allgemeinen seltener vorkommen als in Europa. 
Speziell Magencarcinom wurde bisher (200 Sektionen) (bei gleichzeitigem Vor­
kommen von Ulcus ventriculi) nicht beobachtet, eher schon Gareinoma uteri 
et hepatis. 

E. A. DoRMANS, 1929, hatte in Kanton (China) in wenigen hundert zur mikroskopischen 
Untersuchung eingesandten Präparaten 5 Fälle von Amputatio penis wegen Ca (bei drei 
relativ jugendlichen Personen (von 24, 26 und 34 Jahren). In 3 weiteren Fällen von Peniscarci­
nom hatte sich der Tumor auf dem Boden einer starken Hautentzündung entwickelt. Im Ver­
gleich zu Deutschland scheint Peniscarcinom bei Chinesen und Malayen viel häufiger zu 
sein. Nach SITSEN waren in Soerabaja (Java) 12% aller Carcinome bei männlichen Malayen 
Peniscarcinome; ebenso fand SENO in Tandjong-Pandang bei 20000 meist männlichen 
Chinesen unter 72 malignen Tumoren 6 Peniscarcinome (ebensoviel Magencarcinome), 
dagegen 22 primäre Lebercarcinome. Auch MAxwELL hat besonders viel Penis- (und 
Uterus- )Carcinome bei Chinesen festgestellt. Demgegenüber sah DoRMANS bei 1250 Sek­
tionen in München unter 201 Gareinomen nur 2 Fälle von Ca der männlichen Genitalien 
(57 Fälle von Magen-, 5 von Lebercarcinom). Die außerordentliche Häufigkeit der Leber­
carcinome in Ostasien brachte man in Zusammenhang mit Distomum hepaticum. DORMANS 
fragt nun nach der Ursache der Häufigkeit der Peniscarcinome bei Chinesen. Er meint, 
daß möglicherweise in den chinesischen Heilmethoden die Ursache mancher dieser Er­
krankungen zu suchen wäre, weil die Chinesen bei Hauterkrankungen viel spanische Fliegen, 
Ingwer und sonstige reizende Substanzen verwenden. Auf das zahlreiche Auftreten von 
Mastdarmcarcinom in China macht ED. BIRT (1929) aufmerksam. 

Bezüglich der malignen Tumoren in lndochina ist besonders auf LALUNG BoNNAIRE 
und J. BALET (1926) und die früheren Arbeiten von LEROY DES BARRES (1909 u. 1924) 
und DEGORCE (1913) zu verweisen. Bei den im ganzen untersuchten 357 Tumoren LALUNG 
BoNNAIRES und BALE'fB (1926) handelte es sich 137mal um entzündliche Tumoren, 92mal 

1 Vgl. Med. Ber. 1905/06. S. 135. 2 Med. Ber. 1908/09. S. 291. 
3 Med. Ber. 1905/06. S. 52. 4 Med. Ber. 1906/07. S. 250. 
5 vgl. Bull. Soc. Path. exot. Paris 16, No 2. 
6 Diskussionsbemerkungen, 30, Nr 1, 206, Beih. 1926. 



Bösartige Neubildungen der Haut. 569 

um benigne, 128mal um maligne und zwar JODmal um "Cancer" epithelialen Charakters, 
28mal um solche aus dem mesenchyrnalen Gewebe. (Das Wort Cancer umfaßt bei den Autoren 
auch die Sarkome). Das Verhältnis der malignen Bindegewebs- zu den malignen epithelialen 
Tumoren war also nicht ganz 1 :3, wie es auf Sumatra von SNIJDERS und STRAUB (1923) 
festgestellt war, während das Verhältnis nach DENKESTER in Marokko wie 1: 6 war, in 
den gemäßigten Gegenden 1: 17. Die Carcinome des Mundes (Lippen und Zunge) betrugen 
20,31%. die der Halsgegend 14,810fo, des Schädels und des Gesichts 11,720/o des Uterus 
11°/0 , der äußeren Geschlechtsorgane 10,15°(0, der Brust 8,54°/0 (des Magens nur 2,42, 
der Leber 1,550fo). Die Häufigkeit war speziell bei Carcinom des Penis (100fo) unendlich 
viel größer als bei den der Beschneidung huldigenden Rassen 
(während Carcinome des Magens und der Gedärme bedeutend 
seltener waren als in Europa). 

Die Häufigkeit des Carcinoms des Mundes wurde auch 
hier mit Betelkauen und Tabakgerruß in Verbindung gebracht. 

Zum Schlusse ist noch in bezug auf die Frage von Tumoren 
bei Negern auf die Arbeiten von MouCHET und G:ERARD (1912), 
MONTPELLIER (1919) , HECKENROTH und BERGONIE (1922) 
und HUDELLET (1923), sowie auf die wichtigen neueren Mit­
teilungen RosSERs (1925) bezüglich der besonderen Carcinom­
verhältnisse bei den gehobenen Negern der Vereinigten 
Staaten gegenüber denen Afrikas hinzuweisen. 

Nach RosSER (1925) stieg die Mortalitätsziffer der nord­
amerikanischen Neger infolge von allgemeiner Gareinase von 
5,8 auf 100000 im Jahre 1880 auf 50,4 auf 100000 im Jahre 
1920 - vielleicht deshalb, weil jetzt mehr Neger Gelegenheit 
hatten, das sogenannte Krebsalter zu erreichen. 

14. Anhang. 
Anhangsweise wollen wir noch einiger Affektionen 

Erwähnung tun, die, streng genommen, eigentlich 
nicht zu den Hautkrankheiten gehören, zum Teil 
aber in ursächlichem Zusammenhange mit ihnen 
stehen können, zum anderen Teil als Mißbildungen 
der äußeren Decke des Körpers interessant genug 
sind, um bei einer Betrachtung der ubiquitären 
Hautkrankheiten nicht vergessen zu werden. 

V arieen sind im allgemeinen nach eigenen Wahr­
nehmungen, wie auch nach den Berichten der Lite­
ratur, bei Farbigen anscheinend seltener als bei den 
Europäern. Immerhin sind sie beobachtet, z. B. in 
Kamerunvon ZIEMANN selbst, in Togo 1 und in Neu­
Guinea 2, auch bei Samoanern (Südsee) 3, ferner in 
Ostafrika 4 (vgl. auch Abb. 49). Sie kommen meist 
nur bei bejahrteren Leuten vor. Nach dem Med. 

Abb. 49. Varicen bei Neger 
(Deutsch-Ost-Afrika) infolge 

retroperitonealen Tumors. 
(Dtsch. med. Ber. 1910/11, 

Bild 13.) 

Ber. 1912/13, S. 47 sollen Varicen bei Negern merkwürdigerweise nur bei 
Männern, nicht bei Frauen beobachtet werden. 

CASTELLANI sah variköse Beingeschwüre häufig bei Rickscha-Kulis. 
Dementsprechend sind auch 
Hämorrhoiden, wenn auch seltener, ebenfalls beobachtet, z. B. in Togo 5, 

26 Fälle, in Deutsch-Ostafrika 6 2 Fälle, ferner auch auf den Ost-Karolinen 7• 

Auch RossER sah Hämorrhoiden bei amerikanischen Negern seltener als beim 
Europäer (Verhältnis 1 : 2). Nach jenem Autor wären aber die äußeren Hämor­
rhoiden beim Neger weit häufiger als die inneren. 

1 Med. Ber. 1911/12. S. 457. 
3 Med. Ber. 1912/13. S. 62. 
5 Med. Ber. 1911/12. S. 457. 
7 Arb. Reichsgesdh.amt 21, 615 (1904). 

2 Med. Ber. 1911/12. S. 527. 
4 Med. Ber. 1911/12. S. 254. 
6 Med. Ber. 1911/12. S. 254. 
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Eine Paraphlebitis, wie sie bei uns oft zu beobachten ist, hat ZIEMANN bisher 
bei Farbigen noch nie zu sehen bekommen. 

Varicoeele hat er (sogar nicht ganz selten) bei Duala (Kamerun, Westa.frika) 
beobachtet. Wieweit das mit dem sehr regen Geschlechtsleben zusammenhängt, 
möchte er aber nicht entscheiden. 

Hydrocele wurde in Kamerun und Ostafrika (ebenso wie Leistenbrüd&e) oft 
gesehen 1 . Dieselbe war in Indien nach G. PANJA (1924) besonders bei 
Männern häufig. 

Phimose, sowohl angeboren wie auch sekundär irrfolge von Geschwüren, 
scheint in allen Tropenländern vorzukommen. 

Kryptorchismus. Zwei Fälle erwähnt LöHLEIN unter ll7 Sektionen in 
Kamerun; eine Zahl, die anscheinend die Zahl in Deutschland ganz erheblich 
überschreitet. ScHÖPPLER 2 hat im Jahre 1912 unter 2652 Militärpflichtigen in 
Deutschland nur 2 mit Monorchismus gefunden. 

Polydaktylie ist von ZIEMA.NN und LöHLEIN in Kamerun mehrfach beob­
achtet worden. (Vgl. betr. Deutsch-Ostafrika 3), ebenso überzählige Zähne in 
Togo 4 .) 

Atresia ani et vulvae wurde wiederholt gefunden 5. 

Partiellen Riesenwuchs bei einer Eingeborenen in Deutsch-Ostafrika, der die 
ersten 3 Zehen und zugehörigen Mittelfußknochen des linken Fußes betraf, 
und der sich im Verlauf von etwa 10 Jahren ausgebildet hatte, beschreibt 
EXNER 6• 

Gesichtsspalte. Eine linksseitige schräge Gesichtsspalte beim erwachsenen 
Eingehomen in Kamerun erwähnt LöHLEIN 7. 
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Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

Von 

E. MARTINI-Hamburg. 

Mit 59 Abbildungen. 

Die mir vom Herausgeber gestellte Aufgabe, die Hauterkrankungen durch 
Tiere (Zoonosen der Haut) in den warmen Ländern zu besprechen, während 
Herr Kollege PICK dasselbe Gebiet, soweit es sich auf das gemäßigte Klima 
bezieht, bearbeiten sollte, hätte, streng durchgeführt, eine ganze Anzahl Wieder­
holungen notwendig gemacht. Daher haben wir es vorgezogen, die Gebiete 
so zu teilen, daß W. PICK diejenigen Erkrankungen durch Tiere behandelt hat, 
die auch in unserem Klima eine sehr große Rolle spielen, einschließlich dessen, 
was aus warmen Ländern zum gleichen Thema bekannt geworden ist, während 
vorliegender Abschnitt diejenigen Erkrankungen durch Tiere bringt, die in den 
warmen Ländern vor allem von Bedeutung sind, einschließlich der meist geringere 
Bedeutung beanspruchenden einschlägigen Erscheinungen aus dem gemäßigten 
Klima. Daß dabei eine gewisse Willkür der Grenzziehung unvermeidbar war, 
liegt auf der Hand, doch hoffen wir, daß Zusammengehöriges so zusammen 
gekommen ist, und Wiederholungen, soweit möglich, vermieden sind. Ferner 
finden die durch Würmer in warmen Ländern hervorgerufenen Erkrankungen 
noch in dem Abschnitt FüLLEBORNs eine besondere Behandlung. 

Auch inhaltlich kausal ist ja die Hautschädigung durch Tiere der warmen 
Länder kein einheitliches Gebiet. Parasitierend, Parasiten den Eingang in das 
Hautorgan öffnend oder sie geradezu übertragend, und durch die Einbringung 
wirksamer Stoffe in den Se- oder Exkreten im weitesten Sinne, werden die Tiere 
der menschlichen Haut schädlich. Dabei können Se- und Exkrete noch unmittel­
bar als Toxin, oder mittelbar als Antigene ihre Wirksamkeit entfalten. Letztere 
in allen Einzelfällen zu behandeln, ist hier nicht der Platz, da zum Teil höchst 
bemerkenswerte Fälle natürlich in einem Artikel über Allergieerscheinung am 
Hautorgan nicht fehlen dürfen, während man (vielleicht!) in der tierischen 
Herkunft der wirksamen Antigene nur eine Zufälligkeit sehen kann. Die Fälle 
wie Kamel- und andere Haare, Milbenhaare, Muscheln, Motten und anderes 
werden also nicht hier behandelt. 

Ebenso werden die Fälle der Übertragung von Hautkrankheiten durch Tiere 
nicht hier bei den Überträgern, sondern nach den Erregern in anderen Ab­
schnitten des Werkes berücksichtigt. So reduziert sich das Gebiet auf die 
Abhandlung der unmittelbar toxischen und parasitären Krankheitsbewirkung 
der Tiere an der menschlichen Haut. 

So schwer der Parasitismus scharf zu umreißen ist, bietet er doch in diesem 
Zusammenhang keine besonderen Schwierigkeiten, dagegen ist es vielleicht 
zweckmäßig, ein paar allgemeine Bemerkungen über toxische Tiere vorweg 
zu schicken. 
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Es soll dabei nicht näher auf die Einteilungsversuche der Vergiftungen 
eingegangen werden, um so weniger als weder das toxikologische, noch das 
chemische, noch das morphologische, noch das ökologische Prinzip allseitig 
befriedigen. Immerhin mögen einige Gedanken aus demökologischen Einteilungs­
verfahren, das die Güte in ihrer Bedeutung für das giftige Tier betrachtet, 
vorangestellt werden, weil sie gewisse nützliche Gesichtspunkte ergeben. Die 
Güte können entweder Angriffs- oder Verteidigungsgüte sein. Im ersteren 
Falle ist ihre Aufgabe, entweder die temporären Schmarotzer bei ihrer Blut­
gewinnung zu unterstützen (Läuse-, Mückenstiche, blutsaugende Fliegenlarven) 
oder die, einem räuberischen Tiere die Beute bewältigen zu helfen. Im ersteren 
Falle sind die Wirkungen meist ausschließlich auf die Haut beschränkt, ganz 
lokal, oder durch eine Mehrzahl von Stichen stark verbreitet; allgemeine Wir­
kungen treten nur in der Minderzahl der Fälle auf. Im anderen Falle ist das 
Gift nach Qualität und Quantität natürlich auf die normale Beute eingestellt, 
zu der niemals der Mensch gehört. Das ist ein Glück. Selbst für die giftigsten 
Giltschlangen ist der Mensch als Angrilfsobjekt viel zu groß. Immerhin können 
im Verlaufe von Stunden Todesfälle, besonders bei Kindern, nach Schlangenbiß 
oder Skorpionenstich, auftreten. Dagegen werden die natürlichen Beutetiere 
durch das Gilt fast blitzartig gelähmt bzw. getötet, d. h. die Giltdosis ist stets 
für den Menschen zu klein, als daß die Waffe ihre typische Leistung vollbringen 
könnte, manchmal nur wenig zu klein wie in den genannten Fällen, manchmal 
wenn z. B. Kerbtiere die normalen Opfer sind, bei weitem zu klein. In den 
ernsteren Fällen beherrschen noch die allgemeinen Symptome das Krankheits­
bild und das ärztliche Handeln; die oft schweren lokalen Veränderungen an 
der Eintrittsstelle des Giltes sind eine unerfreuliche Zugabe; in den leichteren 
fehlen allgemeine Erscheinungen in der Regel oder sind unbedeutend, und die 
lokale Wirkung fesselt vornehmlich die Aufmerksamkeit. Endlich sind natürlich 
manche tierische Gifte und Giltwaffen so schwach, daß sie den Menschen 
gegenüber überhaupt wirkungslos bleiben und uns daher hier nicht beschäftigen, 
ohne daß sie darum weniger in eine allgemeine Betrachtung der tierischen 
Toxikologie gehören würden (vgl. hierzu PAWLOWSKY). Den Menschen gegenüber 
braucht daher auch die Mehrzahl der mit Angriffsgiften ausgestatteten Tiere, 
abgesehen von den Parasiten, ihre Waffen nur im Schreck, also zur Verteidigung. 
Meist treten derartige Verletzungen einzeln auf, d. h. die Applikation des Giftes 
erfolgt nur an einer ganz eng umgrenzten Stelle, nur bei den Quallen und V er­
wandten kann die Wirkung ausgedehnter, flächenhaft werden. 

Bei den eigentlichen Abwehrgiften ist die Wirkung stets vor allem eine 
lokale auf die das Gifttier berührende Haut oder Schleimhaut, und allgemeine 
Wirkungen erscheinen als Nebenwirkungen. Auch diese Wirkungen können 
entweder lokal umschrieben, durch Wehrstachel usw. gesetzt werden, oder mehr 
flächenhaft durch Brennhaare, giftige Sekrete oder giftiges Blut der betreffenden 
Tiere. 

Die Diagnosen sind nicht immer einfach. Wird das Gifttier bemerkt im 
entscheidenden Augenblick, so ist alles natürlich klar. In vielen Verhältnissen, 
so bei den Verletzungen durch Giftfische beim Fischen, bei manchen Schlangen­
und Skorpionenverletzungen, beim Hantieren mit Giftraupen, kann das 
schuldige Tier· kaum übersehen werden. Andererseits braucht ein schwacher 
stechender Schmerz nicht die Aufmerksamkeit sofort zu fesseln, und wenn 
unangenehme Folgen eintreten, kann der Missetäter längst außer Reichweite 
sein. Die begleitenden Umstände, z. B. das Baden, geben bei marinen Gifttieren, 
Quallen, Seeigeln oft deutliche Hinweise für die Diagnose. Aber Raupen, die 
die Nackenhaut streiften, brauchen nicht bemerkt zu werden, erst recht nicht 
im Winde fliegende Raupenhaare; Käfer, die zufällig von der Hand gedrückt 
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wurden, ebensowenig, vor allem nicht das Heer der oft lichtscheuen Stech­
insekten. Immerhin werden gerade die trivialsten anamnestischen Anhalts­
punkte die Diagnose oft richtig leiten können, oft aber auch werden besonders 
bei suggestiven Fragen Irreführungen der Diagnose eintreten können. Anderer­
seits gibt es auch auf diesem Gebiet bei Patienten gelegentlich Gründe, den 
Arzt von der wahren Ursache des Leidens abzulenken. 

Alle hier behandelten Leiden bestehen ihrer Natur nach nur kurze Zeit, d. h. 
sofern nicht von außen Nachschübe erfolgen, heilen sie in einigen Wochen oder 
Monaten. Jahrelange Dauer der Beschwerden bzw. des Siechtums werden 
jedoch gelegentlich erwähnt. Schon die lange Dauer dieser Zustände spricht 
dann dafür, daß es sich um traumatische Neurosen handelt. Immerhin sind 
derartige Fälle funktioneller Leiden nicht immer leicht von Idiosynkrasien 
bzw. Anaphylaxien zu unterscheiden , welche als Überempfindlichkeits­
erscheinungen gegen bestimmte tierische Eiweißstoffe auch sehr merkwürdige 
Krankheitsbilder erzeugen können. 

Wie die Flora und Fauna der warmen Länder reicher entwickelt ist als die 
einheimische, so sind auch von Gifttieren mehr und interessantere Formen 
dort zu finden als hier. In kaum einer Tiergruppe haben wir in Deutschland 
so stark wirksame Formen wie sie die gleiche Gruppe im Auslande aufweist. 
Manche in dies Kapitel gehörige Gesundheitsschädigungen fehlen Mitteleuropa 
überhaupt, daher erscheint es zweckmäßig, hier auch die einheimischen Ver­
hältnisse in den größeren Rahmen einzubeziehen. 

Tiere, welche für uns als Erreger von Hautaffektionen Bedeutung haben, 
finden sich in folgenden Gruppen: 

1. Im Phylum Cnidaria; hier sind es besonders die Medusen oder Quallen 
verschiedener Gruppen, ferner die Siphonophoren oder Staatsquallen, endlich 
die Actinien; meist in warmen Meeren. 

2. Unter den Echinodermen findet sich ein bemerkenswerter Seeigel in 
warmem Meere. 

3. Unter den Würmern (vgl. auch den Artikel von FüLLEBORN) sind vor allem 
die tropischen Landegel zu nennen. 

4. Unter den Gliederfüßlern oder Arthropoden stellen die Spinnentiere, 
Arachnoiden: Die Skorpione mit ihren Giftstacheln (größere Formen in den 
Tropen) als wichtigste Vertreter, ferner die Solpugiden, welche nur mechanisch 
die Haut verletzen, und Spinnen mit stark giftigem Biß, auch in gemäßigten 
Breiten; daneben auch solche mit Brennhaaren; stechende Milben (Krätze und 
Pseudoscabies) sowie die Holzböcke, Ixodidae, die wissenschaftlich zu den Milben 
gehören, sowie die Demodeciden. Diese letzteren Gruppen werden von Herrn 
PICK besprochen. 

Die Tausendfüßler der heißen Länder beißen zum Teil stark giftig, andere 
scheinen giftige Hautdrüsen zu haben. 

Insekten wirken durch ihre Stiche auf die Haut in den Ländern gemäßigter 
Zonen wohl nicht weniger als in warmen Ländern; ebenso sind die Insekten mit 
giftigem Blut und Giftdrüsen wohl in den Tropen kaum stärker vertreten, 
wohlaberdieinsekten mit Brennhaaren. Auch über den Wehrstachel der Wespen 
und Bienen usw. wird in den Tropen kaum mehr geklagt als zwischen den 
Wendekreisen; schlimmer schon sind einige tropische Ameisen. Die para­
:-,itisch in der Haut lebenden Insekten sind weit mehr auf die warmen 
Ländtr beschränkt. 

5. Unter den Wirbeltieren gehören wieder die Mehrzahl der Arten mit 
stark vergifteten Flossenstrahlen den warmen Ländern an, ebenso die mit 
Gützähnen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 37 



578 E. MARTINI: Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

Die einzige giftig beißende Eidechse, Heloderma, lebt im warmen Nord­
amerika. 

Die Giftschlangen haben ihre gefürchtetsten und zahlreichsten Vertreterinnen 
in den warmen Ländern. 

Die Giftwirkungen der tropischen Amphibien scheinen die Abwehrdrüsen 
unserer einheimischen kaum zu übertreffen. Das einzige Säugetier mit v.ergiftetem 
Wehrstachel, Ornithorhynchus, gehört wieder dem Auslande .an. 

Vom klinischen Standpunkt können wir die Giftwirkungen der Tiere in 
zwei große Gruppen einteilen, solche, bei denen das unbewaffnete Auge eine 
Wunde oder Stichstelle deutlich sieht, durch die das Gift eingedrungen ist, und 
solche, bei denen das nicht der Fall ist. Selbstverständlich gibt es Übergänge; 
bei einem Simulienstich z. B. kann ein schwacher Blutaustritt die Wunde 
markieren, in einigen Fällen tut er das aber nicht. 

Deutliche Stichstellen hinterlassen im allgemeinen die Verletzungen durch 
die Giftdornen von Echidna (Säugetiere), die Verletzungen durch Schlangenbiß 
oder Eidechsenbiß, die Verletzungen durch giftige Fische, besonders durch 
deren Flossenstrahlen, ferner die Verletzungen durch die großen Galeodes­
und andere Spinnen, auch der Skorpionenstich, der Scolopenderbiß, die 
Stiche der größeren Wespen und Bienen und die Blutegelbisse. Bei den ver­
gifteten Verletzungen bei Wirbeltieren stehen die Allgemeinwirkungen so sehr 
im Vordergrunde des Interesses, daß man wohl kaum erwarten wird, eine Ab­
handlung über Schlangenbiß usw. in einem Handbuch der Hautkrankheiten zu 
finden; auf dieselben soll daher hier nicht eingegangen werden, obwohl die 
Mehrheit dieser Vergiftungen nach Zahl und Art in den warmen Ländern vor­
kommt. Bei den Galeodesarten liegen überhaupt keine Giftwirkungen vor. 
Verletzungen haben Bedeutung nur als Eingangspforten für sekundäre Infek­
tionen und erfordern daher antiseptische Behandlung. Dagegen sind bei Blut­
egeln, Spinnen, Skorpionen, Tausendfüßlern und Immen in der Regel die lokalen 
Wirkungen die stärkeren, und es mag daher über diese Tiere etwas gesagt werden. 
Nach dieser Einleitung folgen die einzelnen größeren Abschnitte nach dem 
zoologischen System. 

Um eine gewisse Übersicht in das aus einer Menge Einzelheiten bestehende 
Gebiet zu bringen, sollen im folgenden drei Hauptabschnitte geschaffen werden: 

A. Giftwirkungen der Insekten auf die Haut (Immenstiche, Raupenhaare, 
giftige Käfer und sonstige Insekten, blutsaugende Insekten). 

B. Insekten als stationäre Parasiten der Haut (Sandfloh, maligne Myiasis, 
afrikanische Dasselbeule, amerikanische Dasselbeule). 

C. Schädigungen der Haut durch sonstige Tiere (Coelenteraten, Stachel­
häuter, Würmer, Weichtiere, Tausendfüßler, Spinnen, Skorpione, Wirbeltiere). 

A. Giftwirkungen durch Insekten auf die Haut. 
l. Hautflügler, Hymenoptera. 

Das Bienengift ist für uns das Urbild eines Verteidigungsgiftes, und doch 
zeigt uns die Betrachtung der Ordnung der Immen oder Hymenopteren, daß 
es diese Bedeutung erst phylogenetisch durch Funktionswechsel erworben hat. 
Bei den primitiveren Hautflüglern dienen Stachel und Gift der Brutpflege, 
wie er auch morphologisch dem äußeren weiblichen Genitalapparat zuzurechnen 
ist und entsprechend nur den Weibchen (und Arbeitern, welche ja unterernährte 
Weibchen sind) zukommt. Die Pflanze wird verletzt und zur Geweh;;wucherung 
gebracht, oder ein Tier wird verletzt und gelähmt. Die Schlupfwespe Habro­
hracon sticht }iehlmottenraupen an, belegt sie mit Eiern, und die;;e Raupen 
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leben dann in einem Zustand der Erstarrung mit schlagendem Herzen fünf 
Monate. Ähnlich wirken die Gifte der Sand- und Wegwespen auf Raupen, 
Spinnen und andere Tiere. Bei den einzeln lebenden Bienen dient der Stachel 

c 

d 

Abb. 1 a-d. Giftstachel der Honigbiene. 
a Führung (Schienenrinno), a, Schionenbogen, a, oblonge Platte, a, Hörner der Führung, a, Kolben 
der Führung. b Stilett, b, Stilettspitze mit Wiclerhaken, b, Hemmung des Stiletts, dieselbe ist in 
den Führungskolben eingefügt und bestimmt die Grenzen der Verschiebung der .Stilette auf der 
Führung, b, Stilett bogen , b, die dreieckige Platte des Stiletts (Mnskelfortsatz). c Quadratische Platte, 
f Giftapparat, f, saure Giftdrüse, f, Giftblase, welche durch ihre dünne Muskulatur ansgedrückt 
werden kann, f, Ausführga ng. g alkalische Drüse. h Analtaster. i Membranen, i, -zur Bauchschiene, 
i1 zur Rückenscbiene. Abb. c, d zeigen im Durchschnitt durch Stachelspitze und Kolben die 
Stilette mit Gleitfurchen !1uf den Gleitschienen der Führung. Muskelaktion bewirkt das Vor­
und Zurücktreten der Stilette auf der Führung, sowie das Verschieben und vor allen Dingen dag 
Zurückziehen des ganzen Stachelappara.tes (Führung und Stiletten) gegenüber dem -Hinterleibsende. 

Das Gift tritt durch den von Stiletten und Fiihrung gebildeten Kanal f, aus. 
(Verändert no.ch KRAEPF.LIN.) 

noch im Kampf als Angriffswaffe; bei den staatenbildenden Formen geht er 
mehr und mehr in eine Verteidigungswaffe über, wenn auch die Königinnen 
der Bienen ihn angeblich noch angriffsweise gegeneinander benutzen. 

Über den Bau des Bienenstachels vgl. Abb. l. 

37* 
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Der Mensch gehört jedenfalls zu den größeren Feinden der Biene und, abge­
sehen von den echten Honigbienen, besonders den von ihm selbst gezüchteten, 
nicht zu den häufigen Störern der Ruhe eines Hymenopterennestes. Hunde, 
Nagetiere u. a. sind sicher weit häufigere Feinde und häufigere Opfer der Hymen­
opteren. Entsprechend ist die Giftwirkung des Stiches auf den Menschen nur 
eine mäßige und meist lokale. 

Wespen- oder Bienenstiche rufen zunächst einen heftigen Schmerz hervor, 
an den sich weitere objektive Symptome anschließen können, die etwas ver­
schieden ausfallen, je nachdem, ob der Stachel in der Haut stecken bleibt, was 
bei Bienen dem Menschen gegenüber die Regel ist, oder herausgezogen wurde, 
die Regel bei Wespen und Hornissen. 

An der Stichstelle kann sich (LANGER, 1827) ein kleines, von einem ent­
zündlichen Herd umgebenes Knötchen bilden. Im Zentrum wird das Gewebe 
nekrotisch und grenzt sich von der umgebenden Haut durch Wanderzellen ab. 
Die Umgebung ist entzündet (Hyperämie, Ödem, Infiltration). 

Es kann aber zu Komplikationen kommen, oder zu Allgemeinerscheinungen. 
Letztere treten besonders bei zahlreichen Stichen auf, ferner bei Kindern und 
auch bei Frauen. (Die Fälle von Frühgeburt nach Bienenstich, von Bienen­
stichen in Lid- oder Bindehaut, in den Rachen, den Kehldeckel usw. mit ihren 
ernsten Folgen gehören nicht mehr in die Domäne des Hautarztes.) Besonders 
während der Menstruation soll das Gift stark auf Frauen wirken (FLURY). 
Als lokale Komplikationen werden genannt: Lymphangitis und Lymphadenitis, 
Eiterung oder Gangrän des verletzten Bezirkes, Phlegmone. Alle diese Dinge 
sind wohl durch sekundäre Infektion bedingt und angeblich begünstigt durch 
Verbleiben des Stachels in der Wunde. 

Als allgemeine Vergiftungssymptome nennt FABRE: Erhöhte Pulsfrequenz, 
Störung der Herztätigkeit, Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Speichelfluß, starke 
Diurese, auch Schweiß; in heftigeren Fällen: Atemnot, Konvulsionen, Koma, 
Paresen, Gehör- und Gesichtsstörungen. 

Tödlicher Ausgang des Überfalls ganzer Bienenschwärme auf Menschen oder 
Pferde ist gut beglaubigt; langsames Siechtum eines Kindes nach einem ein­
zelnen Hornissenstich berichtet FABRE; Todesfälle nach einzelnen Bienen­
stichen (Hand, Ohr) werden auch angeführt, sind aber, wenn wirklich direkt 
durch das Bienengift verursacht, sicher seltene Ausnahmen. PAWLOWSKY 
schätzt 500 Bienenstiche als die letale Dosis für den Menschen. 

Das Bienengift ist als solches nicht im Bienenkörper fertig auf Vorrat, vielmehr gibt 
es eine "saure." und eine "alkalische" Giftdrüse. Erst während des Stiches ergießen die 
beiden Drüsen ihren Inhalt zusammen und kommt das genuine Bienengift durch die Mischung 
l;>_eider Anteile zustande. Das Sekret jeder der Drüsen für sich ist nach ÜARLET nicht giftig. 
Uber den Aufbau des Bienengiftes und seine toxikologischen Eigenschaften besteht eine 
umfangreiche -Literatur, über die man bei FLURY, LANGER, FAUST, PAWLOWSKY nachlesen 
kann. LANGER fand, daß Ameisensäure nicht das wichtige Prinzip ist, daß vielmehr eine 
organische, in Säuren lösliche, in Alkohol unlösliche Base das Wesentliche sei. Pm:sALIX 
glaubt, verschiedene Substanzen im Bienengift unterscheiden zu können, eine, welche die 
Allgemeinvergiftung verursacht und durch Erhitzen auf 80° in zwanzig Minuten zerstört 
wird, eine andere, welche die lokalen Erscheinungen macht und durch genannte Behandlung 
nur abgeschwächt wird, ferner ein Hämolysin und eine Substanz, welche 20 Minuten bei 
120° aushält und als Schutz gegen Kreuzottergift dienen kann. 

Dem Studium des Hämolysins aus dem Bienengift haben MoRGENROTH und ÜARPI 
eine eingehende Untersuchung gewidmet. Sie fanden ein Prolezithid im Bienengift, das 
schon bei 37° rasch abgeschwächt wird und bei 100° seine Wirksamkeit in einer Stunde 
verliert; dasselbe bildet durch Vereinigung mit Lecithin ein Toxolezithid, das 200 bis 500mal 
stärker hämolysiert als das eigentliche Bienengift. 

FLURY hat die LANGERsehe Base gespalten, die, in Filtrierpapier imbibiert, 100° bis 
zu 10 Tagen verträgt. Er isolierte I. ein cyclisches Derivat der Indolreihe in der Form des 
Tryptophan; 2. Cholin, 3. Glycerin, 4. Phosphorsäure, 5. Palmitinsäure, 6. eine ungesättigte, 
höher molekuläre Fettsäure, 7. eine niedere, flüchtige Säure, vielleicht Buttersäure, 8. einen 
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stickstofffreien Anteil, der sich entweder in Form einer Sapotoxincharakter zeigenden 
Säure, oder eines inneren Anhydrides erhalten ließ, das cantharidinartig wirkte. Dieser 
letztere Anteil, der dem Schlangengift, das ja auch sapotoxinartig ist, vielleicht na!J.e steht, 
ist nach ihm der wirksame Bestandteil. FLURY sieht in diesem Stoff "einen Übergang 
zwischen den eiweißfreien Sapotoxinen tierischer Herkunft, wie Krotalotoxin und Ophio­
toxin der Schlangengifte und anderer verwandter Substanzen einerseits und den Giften 
der Cantharidingruppe andererseits". 

Ist das wirksame Prinzip des Bienengiftes eine eiweißfreie sapotoxinartige 
Substanz, so ist es um so interessanter, daß bekanntlich die meisten Imker 
gegen die Bienenstiche eine Unempfindlichkeit erwerben (nur wenige besitzen 
sie angeblich von Anfang an), die man bisher als eine Immunität gedeutet hat. 
Nach LANGER reagierten von 164 von ihm befragten Bienenzüchtern 11 gar 
nicht. 153 waren zu Beginn ihrer Imkerei empfindlich; 27 blieben es in gleichem 
Maße, 126 wurden weniger empfindlich und von diesen 14 völlig giftfest. Einige 
der anderen Imker wurden aber auch am Tage von 20-100 Bienen gestochen 
ohne besonderen Schaden. CAPRI hat auch Meerschweinchen immunisieren 
können. WALKER hat sich selbst regelrecht an die Stiche gewöhnt. Die entgegen­
gesetzten Angaben von DoLD besagen wenig, da er anscheinend nur mit dem 
Inhalt der sauren Drüse gearbeitet hat, die allein kaum ernstlich giftig ist, also 
auch wohl kaum ernstlich immunisieren wird. CAPRI hat bei seinem Meer­
schweinchen auch in Vitro antihämolytische Wirkung des Serum feststellen 
können. Die Immunität durch Bienenstiche geht mit der Zeit verloren, wenn 
sie nicht durch immer erneute Stiche aufrecht erhalten wird. Auch von Ana­
phylaxieerscheinungen bei Hautflüglerstichen wird berichtet (vgl. BERG). 

Bei Versuchstieren können subcutane oder intravenöse Einverleibungen des Bienen­
giftes lokal heftige Entzündung und mehr oder weniger ausgedehnte Gangrän schaffen. 
Resorptiv erzeugt es starken Durst, ein wenig Eiweißausscheidung im Harn. Bei geringeren 
Dosen sah LANGER Blutdrucksenkung eintreten, bei stärkeren tritt Steigerung, ferner 
Krampf und Atmungsstillstand ein. Die Einzelstudien über die pharmakadynamische 
Wirkung sollen hier übergangen werden. Die tödliche Dosis im mg/kg ist für: 

Hund . . . . . 6,0 
Sperling . . . . 13,3 
Meerschweinchen 25,0 
Weiße Maus 25,0 
Frosch . . . . . · 50,0. 

Auf der unversehrten Haut vermag das Bienengift keine Wirkung zu tun; auf Schleimhäuten 
dagegen erzeugt es heftige Entzündung. 

Bienen, Wespen, Hummeln haben einander sehr ähnlich gebaute Giftapparate, 
ebenso viele Ameisen, z. B. die Mehrzahl aus den Familien der Poneriden, 
Myrmiciden, Doryliden und Dolichoderiden. Manche Poneridenstiche in den 
Tropen werden als außerordentlich schmerzhaft geschildert. BAER vergleicht 
den Schmerz mit der Wirkung von kochendem Öl; WALLACE lag nach einem 
Ponerastich mehrere Tage im Bett. 

Von Solenapsis geminata berichtet GoELDI, daß sie stellenweise eine wahre 
Landplage darstelle und erinnert sich, daß "sich bei einem Familiengliede als 
Ursache eines plötzlichen rasenden Schmerzes im Gehörgang eine eingedrungene 
Feuerameise herausstellte, die mit verdünntem Alkohol herausgeschwemmt 
werden konnte. Wir halten sie für vollkommen fähig, etwa ein wehrloses Wiegen­
kind unter den furchtbarsten Schmerzen zu Tode zu quälen. Von einer riesigen, 
übrigens bloß in wenig zahlreichen Kolonien beisammen lebenden schwarzen 
Ameise, Dinoponera grandis, die entsetzlich sticht, pflegen gewisse Indianer­
stämme Amazoniens eine Menge in einer Art Tierhaartasche zu vereinigen, und 
es gilt als eine der vordersten Mutproben für Jünglinge und angehende Krieger, 
den Arm ihren Stichen preiszugeben ohne Äußerung von Schmerz." 

Auch die ameisenartig aussehenden, flügellosen Mutillen sollen sehr heftig 
stechen können. BAER vergleicht wie die Stichwirkungen der Poneraameisen 



582 E. MARTINI: Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

auch die der ihnen ähnlichen Mutillen mit der Wirkung von kochendem Öl oder 
brennendem Spiritus. Entzündung, Fieber und zuweilen Erbrechen, sowie 
Delirien begleiten nach ihm den 24 Stunden lang anhaltenden Schmerz. 

Selbst SchlU~>fwespen stechen, wenn ungeschickt angefaßt, gelegentlich den 
Menschen, na:ch BEQ.UAERT sticht Scleroderma den Menschen gar nicht selten. 
Mancht(Ameisen haben keinen Stachel und spritzen das Gift nur aus; es gelangt 
dann oft in eine durch die Kiefer gemachte Bißwunde und kann so doch schmerz­
haft wirken. Gelegentlich hat man in Gebäranstalten und Säuglingsheimen 
besonders an den frühgeborenen Kindern mit sehr zarter Haut, oder sonst 
kümmerlichen Pfleglingen kleine rote Stellen und Hautdefekte beobachtet. 
Genaue Beobachtungen zeigen, daß es sehr kleine, gelblich-braune Ameisen 
sind, Monomorium pharaonis, welche, eigentlich in wärmeren Ländern zu Hause, 
sich besonders in zentralgeheizten Gebäuden in den Mauern ansiedeln und auf 
ihren Beutezügen nicht nur an alle möglichen Nahrungsmittel, sondern auch 
an die Kinder gehen und sie quälen. Giftköder erweisen sich in der Regel erfolg­
reich. Ein Beseitigen der Nester würde Aufbrechen der Wände voraussetzen. 
Ein Zuzementieren aller Stellen, wo sie aus dem Gemäuer hervorkommen, ist 
praktisch kaum vollständig durchzuführen. 

Alle Hymenopteren hier aufzuzählen, von denen Stiche bei Menschen 
beobachtet sind, lohnt nicht. 

Behandlung der Hymenopterenstiche besteht in Entfernung des Stachels, 
wenn dieser noch in der Wunde, Ausspülen mit Chlor- oder Bromwasser 
(kein Jod!), Kaliumpermanganat oder kühlenden Salben bzw. Linamenten. 
CALMETTE empfiehlt Eau de Javell l : 100 oder Chlorkalk in Wasser l : 60. 
Auch Einreibungen, welche die Immen abschrecken sollen, sind zur Vorbeugung 
empfohlen. 

H. Schmetterlingsschuppen und Raupenhaare. 
In ihren Haaren haben viele Gliederfüßler wirksame Verteidigungswaffen. 

Bekannt ist das besonders von einer Anzahl Raupen, welche ganz verschiedenen 
Familien angehören. (Über den Bau der Raupenhaare vgl. HoLMGREN.) So 
berichtet BLEYER von Sphingiden- (Schwärmer-)Raupen, welche er nur durch 
den einheimischen Namen "Taturana" kennzeichnet, daß eine flüchtige Be­
rührung schon Urticaria und Entzündung hervorrufe, die durch neuralgische, 
intermittierende Schmerzen der verletzten Stelle begleitet würden, aber auch 
auf andere Körpergegenden ausstrahlen. GoELDI jedoch gibt für "Tata-rana" 
(falsches Feuer) die Gattungsnamen Tolype und Chrysopyga = Megalopyge; 
danach gehören die Raupen zu den Lasiocampiden bzw. Megalopygiden und 
nicht, wie BLEYER will, zu den Sphingiden. 

Er schreibt: "Eine solche Raupe war zufällig mehrmals mit meinem Handrücken in 
Berührung gekommen. Bald stellten sich Rötung, Geschwulst und furchtbares Brennen 
ein, das sich im Laufe der nächsten Stunden auf den ganzen Arm ausdehnte; die Erschei­
nungen nahmen zu bis zur Unfähigkeit, den Arm zu erheben; die Lymphdrüsen der Axillar­
gegend waren stark geschwollen, und es gab eine schlaflose Nacht. Am nächsten Tage war 
das Gröbste überstanden, aber Rötung und Schmerzgefühl erhielten sich noch einige, Zeit." 

In der europäischen Fauna sind besonders bekannt die Prozessionsspinner 
oder Thaumetopoeidae (Cnethocampidae), Th. processionea in Eichen-, pityo­
campa und pinivora in Nadelholzwaldungen. LAUDON berichtet, daß durch 
pityocampa in Kahlberg eine Epidemie von Haut-, Conjunctival-, Rachen- und 
Kehlkopferkrankungen hervorgerufen sei. Das Gift ist so stark, daß es zu 
Giftmorden verwendet worden ist (BROCKHAUSEN). 

Unter den Saturniiden gilt Automeris io als stark giftig. Die Hautstacheln 
bewirken nach meiner Erfahrung ein Brennen wie das einer Nessel gleich bei der 
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Berührung, das aber bald vorübergeht. Von der Automeris (Hyperchiria) coresus 
(Abb. 2) wird ebenfalls Giftwirkung gemeldet. Die Hüften eines von der Raupe 
berührten Kindes zeigten nach MAzzA und FRIAS erst rote Flecken, dann Nessel­
ausschlag auf geröteten, ödematösen Stellen. Die subjektiven Beschwerden 
wurden durch Essig gelindert; doch blieb das Exanthem bestehen. Temperatur 
37,5°. Die Affektion ist sehr häufig. Die Leute kennen den lindernden Einfluß 
des Essigs. In Guiana ruft Hylesia am Ende der Regenperiode oft bläschen­
artigen Ausschlag hervor an den unbedeckten Körperteilen, sowohl durch 
die Haare, als durch die Schuppen. Siehe auch LEGER und MouzELS. Diese 

Abb. 2. Raupe von Hypercbiria (Automeris) coresus. (Nach MAZZA.) 

Autoren sahen den wirksamen Stoff in den wässerigen Auszug übergehen und 
konnten mit ihm V ersuche machen. 

Unter den Lymantriidae unserer Fauna sind besonders die Larven von 
Euproctis chrysorrhoea giftig; durch Einreiben der durchwinternden Nest­
räupchen auf die Haut konnte PA WLOWSKY regelmäßig eine Dermatitis erhalten. 
TYZZER hat die Wirkung der Haare näher studiert: 

"Sofort nach dem Einreiben der Gifthaare erscheint an der Menschenhaut an den 
Stellen des Einreihens je eine weiche, teigige Quaddel; der zentrale, erhabene Teil der­
selben, in der Form eines Ringes, ist bald blaß, bald rötlich gefärbt, während der peripheri­
sche Teil immer rötlich ist; diese Färbung des letzteren verliert sich allmählich in der um­
gebenden normalen Haut. An der Oberfläche der Quaddel sind die Follikelmündungen 
sichtbar, welche zuweilen sogar etwas hervorragen. 

Unmittelbar nach dem Einreiben wird ein gewisser Schmerz und zum Teil ein Jucken 
empfunden, welches dem Schmerz gegenüber vorherrschen kann. 

Etwa nach zwei oder drei Stunden hören die Quaddeln auf zu schmerzen und zu jucken; 
im Laufe von sieben bis zehn Stunden verdicken sie sich allmählich und nehmen das Aus­
sehen von gleichmäßig gefärbten, roten Flecken an, an deren Oberfläche zuweilen die 
Follikelmündungen sichtbar sind. Am folgenden Morgen bleiben die subjektiven Emp­
findungen schon aus. Später beginnen die Flecken blasser zu werden; an dem rosigen 
Hintergrunde derselbe treten intensiv gefärbte Punkte - die Follikelmündungen -
hervor. Im weiteren erhalten die Flecken eine ungleichmäßige Färbung, da stellenweise 
in ihrem Gebiet die normale Hautfarbe hergestellt ist. Gegen Morgen des dritten Tages 
erhält die Haut das normale Aussehen. In anderen Fällen kehrt die Haut erst am fünften 
Tage zur Norm zurück." 
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Nach PüTTERgibt es einen milden und einen schweren Verlauf. In milden 
Fällen erschienen rote Fleckchen wenig zahlreich auf Gesicht, Nacken und 
Armen, ma.nchmal auch auf die Brust und den Rücken ausgebreitet. Sie sind 
gekennzeichnet durch Jucken verschiedenen Grades, je nach der Ausdehnung 
des Ausschlages; dasselbe wird zeitweilig unerträglich. Der Ausschlag wird 
bald nesselartig, über die Umgebung erhaben, fester Konsistenz und verschwindet 
auf Druck. Die Quaddeln sind erbsengroß, gesondert, und sie bleiben von einigen 
Stunden bis zu einigen Tagen. Bei den schweren Typen tritt eine viel heftigere 

~~~---Cut. 
a -~;o,--- - Ep. 

b 

Abb. 3. a Gifthaarspiegel vom Goldafter (Euproctis) nach :Ms. KEPHART. b Einzelne Papillen. 
GH. Gifthaar, Kan. Kanal, Pap. Papille, Cut. Cuticula, Ep. Epidermales Epithel, HZ. Haarzellen, 
HHZ. Hals der Haarzollen, PZ. Papil!a.rzelle, BZ. Borstenzelle, N. Kern der Papillar·(Gift!)Zellen, 

B:M. Basalmt1mbran. 

Hautentzündung ein; die Quaddeln fließen zusammen, und alle Symptome 
sind gesteigert. In Ausnahmefällen gesellt sich Ekzem zur Dermatitis, und der 
Zustand wird relativ schwer mit Verdickung der Haut, Exfoliation und Ragaden­
bildung an den Gelenken. Bei lange dauernden und schlimmen Fällen ist der 
Gesamtzustand oft ernstlich beeinflußt durch Schlaf- und Appetitlosigkeit 
und quälenden Pruritus. Der Autor verwandte Umschläge mit sweet oil und 
Garbolsäure mit gutem Erfolg. Die Unterkleidung wurde ausgekocht, um das 
Haargift darin zu zerstören. 

Die Li pariden ( = Lymantriiden)- Raupen haben außer den Haarspiegeln 
(Abb. 3) noch merkwürdige, mit den sog. VERSONschen Drüsen ausgestattete 
Höcker. Auch diese Objekte rieb PAWLOWSKY in die Haut ein: 
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"Bald nach dem Einreiben erschienen an der Haut an den dem Versuch ausgesetzten 
Stellen kleine, rosafarbene, entzündliche Flecken, wobei sehr schwache subjektive Emp­
findungen vermerkt wurden. Der Fleck verschwand entweder gegen Abend desselben Tages, 
oder gegen Morgen des folgenden Tages." 

In Anbetracht der in der Literatur vorhandenen Hinweise auf die reizenden Eigen­
schaften der Raupenexkremente (FABRE) haben PAWLOWSKY und Mitarbeiter eine Reihe 
von Versuchen mit der Einreibung der herauspräparierten Enddärme und MALPIGIDschen 
Gefäße der Goldafterraupen in die Menschenhaut angestellt. In den Versuchen Nr. 58-61 
(Serie III) wurden die Därme von 15 Raupen an vier Stellen in die Haut von zwei Menschen 
eingerieben. Es wurde gar keine Reaktion beobachtet. Ebenso negative Resultate 
wurden in den Versuchen Nr. 63-64 (Serie V) bei der Einreibung von reinen, in destilliertem 
Wasser bis zum Zustand eines dicken Breies verriebenen Exkrementen erhalten. In den 
Versuchen Nr. 62--63 (Serie IV) wurden die in Wasser verriebenen Exkremente mit in 
Ätzkali durchgekochten Gift- und Schutzhaaren vermengt; die erhaltene :vJ:asse wurde 
in die Haut eingerieben; das Resultat war ebenfalls negativ. 

Auch andere Arten dieser Gattung, wie Eupr. similis (Europa) (nach ELTRING­
HAM) und E. flava (Japan) (HASHIMOTO, MILLS) erzeugen Dermatitis. CLELAND 
beobachtete eine papulöse Urticaria durch die Härchen von Eupr.-Edwardsi­
Raupen. Unsere E. similisist aber offenbar weit weniger giftig. Ich selbst habe 
von ihr nie Schädigungen verspürt, dagegen berichtet ein Lancet-Artikel von 
1908 von E. similis (= Liparis auriflua), in England sei Liparis auriflua die 
häufigste Ursache von Raupenurticaria. Ein Arzt erzählt, daß er andere Raupen 
immer hantieren könnte, aber auf die Similis-Raupen mit Urticaria reagierte. 
In einem anderen Falle heißt es, daß auch die erwachsenen Tiere die Haut 
reizen, doch hat der obenerwähnte Arzt es nur bei einem ganz frisch geschlüpften 
Exemplar beobachtet, dem vielleicht noch Kokonhaare anhingen. 

Die Mitteilungen von HASHIMOTO und HAGIWARA über Euproctis flava 
beziehen sich auf den erwachsenen Schmetterling. Die Autoren schreiben im 
Autoreferat: 

"Ende Juni 1921 kamen mehrere Patienten mit einer akuten Dermatitis in 
unsere Behandlung, und wir fanden als deren Ursache eine Art Nachtschmetter­
ling, Euproctis flava Bremmer, der. damals plötzlich in großen Haufen in der 
Küstengegend der Provinz Chiba auftrat und schon nach acht Tagen auch die 
Provinzialhauptstadt Chiba selbst besuchte, so daß die Zahl ähnliclrer Kranker 
in unserer Poliklinik auf einmal stark zunahm. 

Die genannte Dermatitis tritt an bloßgelegten Stellen mit brennendem 
Jucken auf und zeigt intensive Rötung und leichtödematöse Schwellung der 
betreffenden Haut mit zahlreichen hirsekorn- bis hanfkorngroßen Papeln, die 
scheinbar vesiculös sind, aber beim Stechen mit einer Nadelspitze nicht 
schrumpfen. Die Ausschläge treten schon einige Stunden nach der Berührung 
mit feinen Schuppen des Nachtschmetterlings auf, durch gleichzeitige mechani­
sche Reizung sogar noch rascher. 

Als Ursache der Exantheme gelten bekanntlich die schmalen Stacheln von 
eigenartiger Konstruktur, die in den Schuppen des Nachtschmetterlings ent­
halten und an dem freien Ende dreigabelig gespalten sind. Verff. konnten aber 
innerhalb der Stacheln keine Giftflüssigkeit konstatieren, die nach P ACKARD 
(1894), HoLMGREN, INGENITSKY (1897), TYZZER und ÜHNO von den etwaigen 
Giftdrüsen in der Haut der Nachtschmetterlinge sezerniert und durch feine 
Kanälchen in den Stacheln fortgeleitet werden soll. 

Experimentell konnten ferner die Verff. durch die Berührung der Conjunctiva 
mit den Stacheln oder durch die Einreibung derselben in die abrasierte Haut 
der Kaninchen und Meerschweinchen dieselbe Entzündung veranlassen wie 
an der Haut des Menschen. Auch durch die Fütterung trat bei den Tieren 
starke Darmentzündung auf. 

Die Extraktion des Giftstoffes von den Stacheln mittels Alkohol, Äther, 
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Benzol, Chloroform, Essigsäure, Salzsäure, Glycerin, Kochsalzlösung oder 
Wasser in dem normalen oder zerquetschten Zustande fiel negativ aus. 

Verff. sehen somit in der Dermatitis durch den genannten Nachtschmetterling 
einfach mechanischen Reiz mittels der eingestochenen Stacheln." 

HoFFMANN hat eine Anzahl Dermatitiden beobachtet, die er auf Raupen 
zurückführt (Schlesien). Von einem Kollegen erhielt er als Inkulpierte, bei 
zwei anderen Personen Dermatitis verursacht zu haben, eine Raupe des Gold­
afters und eine der Kupferglucke. Bei einem der Patienten HoFFMANNs konnten 
mit beiden Raupen umschriebene kleine papulöse Dermatitiden hervorgerufen 
werden. Bei sich selbst ließ HoFFMANN die Raupen 15 Minuten auf dem Arme 
kriechen und zog sich durch das Goldafter eine heftig juckende papulös-pustu­
löse Dermatitis des Unterarmes und auch des Gesichtes zu. Von zwei Kol­
legen reagierte der eine auf das Goldafter, der andere auf die Kupferglucke 
ganz negativ. 

Über die Orgyiaraupen liest man Widersprechendes; mir persönlich haben 
sie nie geschadet. HowARD erwähnt Hemerocampa leucostigma (= Orgyia) 
als gifthaarig. GoELDI macht sie daraus irrtüinlich zu der giftigsten nord­
amerikanischen Raupe. KNIGHT reduziert diese Behauptung auf das rechte 
Maß, erzählt aber, daß der Saminler der Kokons, sowohl wie er selbst bei dem 
Hantieren mit denselben sich so heftiges Jucken zuzogen, daß sie nachts nicht 
schlafen konnten. GILMER hat dann den Giftapparat der Raupen weiter unter­
sucht. 

Unter den Lasiocampiden führt GoELDI quercifolia als giftig auf, was mir 
sonst, abgesehen HoFFMANNs Fall s. o., weder persönlich noch aus der 
Literatur bekannt geworden ist. Dagegen erregten in unserer Bammelzeit 
als Schüler die goldenen Haare von Macrothylacia rubi bei meinem Bruder 
wiederholt Hautreizungen, während ich niemals eine nachteilige Wirkung 
davon an mir verspürt habe. MARCOTTY meldet bemerkenswerterweise von 
einem Knaben, dem eine Raupe dieser Art ins Gesicht geworfen war, Knötchen­
bildung. Schrottgroße, ziemlich tief gelegene Knötchen in der Bindehaut. 
Mikroskopisch tuberkelartig gebaut, zum Teil dem Periost aufsitzend. Haut 
und Bindehaut befallen. Im Laufe von sechs Monaten ging die Bildung größten­
teils zurück. 

Eine andere als giftig verrufene Lasiocampiden-Gattung ist Tolype. Auch 
Taragama igniflua soll heftige Hautentzündung bewirken können. 

Über die Lasiocampide: DendroHmus spectabilis schreibt W ADA im Auto­
referat: I. Häufige Dermatitis "kommt meistens an bloßgelegten Körperteilen 
vor" und besteht aus intensiver Rötung und urticarieller Schwellung mit 
starkem Jucken und leichtem BrenngefühL Diese Symptome bleiben einige 
Stunden bis einen Tag lang auf der Höhe und klingen allmählich in l-2 Wochen 
ab. Mechanische Reizung der erkrankten Stelle verschlimmert die Symptome 
und verlängert so den Verlauf. 2. Experimentell kann man mit den Stich­
haaren ganz gleiche Dermatitis an der Menschenhaut hervorbringen, indem 
man die Stichhaare in die Haut einreibt. Einfaches Anbringen derselben ohne 
Einreibung ruft keine Dermatitis hervor. Die histologische Untersuchung 
dieser Dermatitis ergibt: An der Epidermisschicht keine auffallende Ver­
änderung. In der Papillar- und Subpapillarschicht Ödem. Erweiterung der 
Gefäße und Zellinfiltration, welch letztere hauptsächlich aus neutrophilen, 
polynucleären Leukocyten, zahlreichen eosinophilen Leukocyten, Lympho­
cyten und bindegewebigen Zellen besteht. 3. Die Conjunctiva und die 
Cornea des Kaninchens und auch des .Meerschweinchens werden von den 
Stichhaaren stark gereizt, was sich nach ihrer Einreibung als eine intensive 
Entzündung darstellt. Hingegen verhält sich die äußere Haut dieser Tiere 
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gegen denselben Vorgang sehr wenig empfindlich. Aus diesen Versuchen 
kann man schließen, daß die Ursache der Dermatitis im Stichhaare zu 
suchen sei. 4. Die Stichhaare wachsen dicht gedrängt auf dem Rücken des 
zweiten und dritten Segments der Raupe. Sie tragen feine Widerhaken und 
haben ein feines, kanalartiges Lumen in sich, welches an der Haarspitze ver­
schlossen und an der Wurzel offen ist. Am Wurzelteil jedes Haares befinden 
sich zwei große Zellen, welche ihren Protoplasmafortsatz in den Kanal des Haares 
senden und manchmal mehrere Kerne besitzen. 5. Die Stichhaare, welche einige 
Stunden in Aqua dest., physiologischer Kochsalzlösung oder Glycerin extrahiert 
wurden, vermögen nur noch ganz schwache Dermatitis zustande zu bringen, 
während durch das Extrahieren in Alkohol absol., Äther, Benzol, Chloroform 
oder Amylalkohol die entzündungserregende Fähigkeit der Stichhaare keine 
Abschwächung erleidet. 6. Die intracutane Impfung der zuerst genannten drei 
Extrakte nach Art der Vaccination verursacht ganz gleiche Erscheinungen 
wie in 2. angegeben sind. Mit den zuletzt genannten Extrakten ist das aber 
nicht der Fall. 7. Diese Experimente mögen zeigen: Die eigentliche Ursache 
der fraglichen Dermatitis ist nicht nur in der mechanischen Reizung der Stich­
haare zu finden, sondern hauptsächlich im giftigen Stoffe der Haare. 

Dieser Giftstoff geht in Alkohol absol., .i\.ther, Benzol, Chloroform und 
Amylalkohol nicht über, wohl aber in Aqua dest., physiologischer Kochsalz­
lösung und Glycerin. 

Unter den Hemileuciden gibt eH Raupen, z. B. Hemileuca olivae, maja und 
nevadensis, mit Brenndornen. Bei Hemileuca olivae haben die zweiten und 
dritten Stadien solche nur auf dem Meso- und Metathorax, später sind sie über 
den ganzen Körper verbreitet. Nach CAFFREY ist es einer empfindlichen 
Person kaum möglich, eine Raupe vom vierten oder späteren Stadium, eine 
Puppe oder einen Kokon zu berühren, ohne von diesen schmerzhaft gebrannt 
zu werden. Personen, die im ersten Sommer die Raupen gut behandeln 
konnten, hatten im zweiten stark unter ihnen zu leiden. Heftiges, schmerz­
haftes Jucken beginnt, und es entsteht eine weiße Quaddel. Nach einigen 
Stunden verschwinden diese Erscheinungen, rezidivieren aber eine Zeitlang 
nach jeder Berührung der betroffenen Hautstellen. Bei starker Verbrennung 
kommt es zu sehr erheblicher Schwellung der ganzen Hand. In einem Falle 
wurde wochenlange Eiterung beobachtet. Katarrhe der Atemwege, Ren­
schnupfen und ähnliche Zustände können auch entstehen. 

Zahlreich sollen nach GoELDI die Brennraupen unter den tropischen Lima­
codiden sein. BREHM bildet die auf Mangoblättern lebende Brennraupe von 
Natada velutina ab. Nach MENZEL ist die Mehrzahl der oft recht häufigen 
Limacodiden auf den Teesträuchern in Java und Sumatra mit Brennhaaren 
versehen, so Cania bilineata, Setora nitens und simplex, Thosea cervina und 
sinensis, ParaRa lepida, Narosa pura, Orthocraspeda trima und sordida. Sie 
können für die Arbeiter recht lästig werden. In China ist Parasa hilarata ge­
fürchtet, weil schon eine leichte Berührung mit ihr zu Dermatitis führt. Nach 
MrLLS kommen ParaRa hilarata in großer Menge in Peking auf den Sträuchern 
in den Wohnvierteln vor, und jede Berührung gab eine heftige Dermatitis, die 
durch jegliche Reibung (Zeug usw.) verschlimmert wurde. Nachts Nervosität 
und SchlafloRigkeit. Zahlreiche Fälle. Die Einheimischen ebenso befallen wie 
die FremdeiL Die Wirkung wird von Dornen gegeben, welche in die Haut ein­
dringen. Die sogenannten Nesselhaare sind ziemlich bedeutungslos; das Gift 
Hteckt in den Dornen. Mit toten Raupen oder ihren Auszügen lassen sich so 
heftige Wirkungen wie mit den frischen Larven, oder den von ihnen entnommenen 
Dornen nicht erzielen. Die Hautaffektionen wurden im Anfang der Epidemie 
von den Kollegen nicht immer gleich erkannt. 
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Auch Empretia stimulea gehört zu den Brennraupen dieser Familie. 
Besonders gefürchtet sind endlich die Megalopygiden, von denen M. oper­

cnlaris geradezu epidemische Dermatitiden erzeugte, so daß man Schulen 
schließen mußte, bis man durch Besprengen der Bäume in der Umgebung 
mit Raupentötungsmitteln die Raupen beseitigt hatte. 

Über Megalopyge opercularis, deren Haarbau Abb. 4 zeigt, berichtet FooT: 

Pigment 

Borst e 

Gift­
sack 

" Das Sticheln der feinen Dornen wurde in jedem Falle 
deutlich gefühlt. Dann bemerkte man ein Brennen, das 
bei Individuen mit dünner Haut fast sofort begaiUJ, bei 
denen mit dickerer Haut ungefähr eine Minute später 
erschien. Es dauerte eine halbe Stunde (in einem l•'alle) 
bis zu drei oder fünf in den anderen. "Bald nach Beginn 
des Brennens erschienen einige kleine, gelbrote Bläschen, 
ungefähr 2 mm im Durchmesser, auf der geröteten Ober-
fläche. Diese erreichten fast 4 cm Durchmesser. Nach 
Abblassen des Erythems blieben die Papeln 48 Stunden 
bis 3 Tage. Sie bildeten keine großen Blasen und juckten 
nur in einem von vier Fällen. Andeutung von etwas 
Hämorrhagie in der Nähe war vorhanden und gab ihnen 
ein leicht petechiales Aussehen. 

Ein zweiter Versuch an dem Autor zwei Tage später 
gab auffälligere Symptome und leichtes Jucken; ein 
dritter, fünf Tage später, wurde mit mehreren Raupen 
an verschiedenen Stellen beider Unterarme ausgeführt; 
diesmal war die Reaktion etwas abweichend. Das Erythem 
war weniger schmerzhaft, aber nicht weniger intensiv. 
Es war von Quaddeln von ungefähr 2 cm Durchmesser 
gefolgt, die heftig juckten. Auf ihnen standen aufgepflanzt 
kleine, gelbliche, etwas bläschenförmige Papeln, die drei 
Tage bestanden, wonach Jucken und Schwellung allmählich 
nachließen. Kleine rötliche Papeln mit feinem Schorf auf 
der Spitze waren noch nach einer Woche vorhanden ..... 
Während des Aufschießens der Quaddeln war der Unter­
arm heiß, juckte unerträglich und ein dumpfes Schmerz­
gefühl war vorhanden . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . Das Gift 
ist in den Dornen auf den Warzen enthalten." 

Hier mag eine Beobachtung von IRERING angeführt 
werden, der FooT nicht viel Glauben zu schenken scheint, 
die aber in ihrem wesentlichen Punkt den Dingen ent­
spricht, die schon bei Saturnia pyri bekannt sind. !HERING 
sagt nämlich nach FooT: "Upon irritating the animal it. 
erected its hairs in the usual manner and we there saw 
a little drop of liquid exude from the tip of each of the 
spines which serve to defend the caterpillar." Ich selbst 
beobachtete diesen Vorgang bei Saturnia pavonia. Die 

Borstenwurzel Herkunft der Tropfen habe ich nicht festgestellt. 

Abb. 4• Gifthaarvonl\Iegalopyge. GAMINARA, 1928, beschreibt verschiedene Haar-
(NachFooT.)(Scharfvergrößert.) arten. Die ganz langen sind nicht giftig. Giftig 

sind die kürzeren, starren, spitzen Haare, daher 
geht auch die Vergiftung durch dünnes Zeug. Kaninchen sind relativ wider­
standsfähig. Meerschweinchen von 250-300 g erliegen oft einer Berührung 
von einigen Minuten mit den Raupen in einiger Zeit; Mäuse schon nach 
15 Minuten, seltener erst nach einer Stunde. Die sehr heftigen allgemeinen 
Erscheinungen werden beschrieben. Die lokalen Erscheinungen sind nicht 
bedeutend. Das sind sie dagegen beim Menschen, dessen Erkrankung an 
diesen Raupenhaaren auch beschrieben wird. 

Zu den Megalopygiden gehören als weitere gefürchtete Raupen Lagoa-, 
z. B. crispata, und Carama-Arten. BAERG erzählt 1924, daß die Giftwirkung 
von Lagoa crispata wenig bekannt sei. Die Wirkungen sind etwa wie die 
der Raupen des Goldafters (nach TYZZER). In Blut gebracht, bewirken 
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Gifthaare in ihrer nächsten Umgebung Hämolyse. Sie stehen auf be­
stimmten Warzen, während andere Warzen nur harmlose Haare tragen. Die 
Berührung dieser Haare bewirkt bei den kleinen Raupen nur ein schwach 
stechendes Gefühl; später wird das Gefühl stärker; etwas Hautreizung tritt 
ein und kleine, weißliche Papeln wie ein Nesselausschlag. BAERG hat die Haare 

Abb. 5. Schnitte dUJ'ch die Oberhaut mit den eingedrungenen .Megalopygehaaren. Die Voränderungen 
der Haut sind an den Bruchstellen der Haare besonders deutlich, was dafür spricht, daß dio wirksame 

Substanz im Innorn dor Haare outhalten ist. (Nach FooT.) 

untersucht und findet in den eigentlichen Gifthaaren ein ganz ähnliches Reservoir, 
das zum Teil in, zum Teil außerhalb der allgemeinen Körpercuticula liegt. In 
dem Haar liegt eine granulierte Masse. Die Beziehungen besonders differen­
zierter Zellen zu diesen Haaren, welche anderer Art als die sonstigen, zu den 
Haaren gehörenden Zellen waren, hat er nicht finden können. 

Über Megalopygidendermatose berichtet auch DA MATTA aus Brasilien. 
Arctiidae. Auch die Raupen unseres braunen Bären, Arctia caja, stehen in 

dem Ruf, Gifthaare zu haben, und über die kleineren Bärenspinner der Gattung 
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Spilosoma liegen sogar nähere Untersuchungen vor, die jedoch an einer Augen­
erkrankung vorgenommen wurden. Das Referat von FALKENSTEINs Beob­
achtung einer Raupendermatitis gibt über die Art der Raupen nichts. 

Zum Schluß mag noch eine Beobachtung einer Nephritis nach Raupen­
urticaria angeführt werden, die ScHMITzt mitteilt. 

Es handelt sich um nicht näher bestimmte, haarige Raupen aus Rumänien. Heftige 
Urticaria war die Folge. Ganze Körperhaut, bis auf Kopf, Hände und Beine, zu einer großen, 
derben Quaddel geschwollen. Na.ch fünf Tagen Juckreiz völlig aufgehört. Dann 39,4°, 
Brechreiz , Kopfschmerz, benommen. Schwitzen und Klärung des Bewußtseins. Am 
nächsten Tage hämorrhagische Nephritis. Nach vier Wochen völlig genesen. 

Der Autor meint, die Nephritis sei gleichzeitig mit Ausscheiden <4lr Raupen­
gifte aufgetreten. 

Die Giftapparate der Raupen sind recht verschieden. Oft winzige Härchen 
(Thaumetopoea), oder kräftige Haare wie bei den Arctiiden, werden sie gar 
stachelartig bei Automeris. Ihre Wirkung scheint auch klinisch recht ver­
schieden, und die Deutung des Vorganges selbst hat sehr gewechselt. Die nächst­
liegende Auffassung, daß es sich, wie bei der Brennessel, um giftgefüllte Hohl­
gebilde handele, wurde von der Annahme einer rein mechanischen Reizwirkung 
der oft mit vielen Widerhaken versehenen Härchen zeitweilig überwogen, bis 
F ABRE zu dem Schluß kam, daß man durch Extraktion jedes Raupenhaarkleid 
harmlos wie Samt machen und den Giftstoff im Extrakt behalten könne. Er 
nahm eine äußere Besudelung der Haare mit im Kot enthaltenen Phlogotoxin 
an und konnte Phlogotoxine in den Ausscheidungen zahlreicher Raupen nach­
weisen. Die neueren Untersuchungen scheinen aber doch die ursprünglichste 
Ansicht zu stützen. Vor allem sind es die Darstellungen von FooT über den 
Bau des Haares von Megalopyge und seine Wirkung, woraus hervorgeht, daß 
wenigstens dies Haar ein Giftreservoir hat, und daß die Giftwirkungen von 
den Bruchstellen der Haare ausgehen. Giftwirkungen sind ja übrigens nicht auf 
die Raupen beschränkt. Es geht mit ihren Haaren der Schutz auf die Kokons 
über, aber auch die erwachsenen Falter besitzen in der Afterwolle und anderen 
Haaren oft giftige Eigenschaften, und da die Afterwolle größtenteils im Gelege 
hängen bleibt, werden dadurch ihre Gelege giftig (Euproctis chrysorrhoea). 
Die Toxikologie und pathologische Histologie sind in den Fällen der Raupen­
affektionen womöglich noch weniger bekannt als bei den Stichen blutsaugender 
Insekten. Die Beobachtungen von CAFFREY legen den Schluß nahe, daß auch 
hier Erscheinungen erworbener Überempfindlichkeit mitspielen, wenn nicht 
grundlegend sind. 

Ferner beobachtet man auch bei Spinnentieren, Arachnoidea, solche Gift­
haare ; so sollen die Haare der Vogelspinnen nesseln. 

Über die Wirkung durch Mehlmottenraupen verdorbenen Mehles soll hier 
nicht berichtet werden, sind doch erst die Haare der auf diesen Raupen schma­
rotzenden Milben, Pediculoides, auf anaphylaktischem Wege die Verursacher 
des Schadens. Hierüber muß auf PICKB Artikel und den Abschnitt über Ana­
phylaxie verwiesen werden. 

WELLMAN erwähnt, daß in Angola eine Käferlarve vorkommt, unter dem 
Vulgärnamen Ochisia, die die Eingeborenen ihrer Brennhaare wegen sehr 
fürchten. 

Als Behandlung der Gifthaaraffektionen empfiehlt PIERCE Carbol 1/ 2 g, 
Zinc. Oxyd 1/ 2 oz., Kalkwasser 8 oz. (0,03 g bzw. 15,0 g bzw. 240 g). 

Zusammenfassend können wir leider nur sagen, daß über die Raupenhaar­
dermatitis noch sehr widersprechende Anschauungen bestehen. Es erscheint 

1 Münch. med. Wochenschr. 1917, Nr 48, 1558. 
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nicht ausgeschlossen, daß die Verteidigungswaffen wiederholt unabhängig 
phylogenetisch entstanden sind und nicht überall nach dem gleichen Prinzip 
arbeiten. PoKORNY hat darauf rücksichtlich des funktionellen Baues hingewiesen; 
das gleiche gilt vielleicht rücksichtlich der Reizwirkung. Heute noch wird für 
einen Fall rein an mechanischer Wirkung festgehalten. Für viele Fälle scheint 
toxische Grundlage der Krankheitserscheinungen erwinsen. In einem Falle 
liegen starke Anzeichen vor, daß auch bei der Raupendermatitis allergische 
Reaktionen eine beträchtliche Rolle spielen. Hier ist in jeder Richtung noch 
ein großes Arbeitsfeld offen. 

III. Verschiedene Drüsengifte und Kryptotoxine bei Insekten. 
Im Anschluß an die Diskussion über die Natur und den Mechanismus der 

Giftwirkung bei Raupenhaaren hat FABRE gezeigt, daß sehr viele Insekten 
entzündungserregende Substanzen enthalten und besonders auch mit dem 
Kot ausscheiden, durch die man bei geeigneter Anwendung unter Pflaster. oder 
in ätherischen Auszügen Hautreizung oder Blasenbildung bewirken kann. 

a 

c 

b d f 

Abb. 6. Moloiden und Paedorus. a, b Meloe proscarabeus ~ und !j!, Ölmutter, c spanische Fliege, 
Lytta vosicatoria, d junge Larve derselben, stark vergrößert, e Mylabris cichorii, f Paederus. 
(a-e nach BRANDT und HATZEBURG, natürl. Größo, f nach KUHNT, etwa 4fach vergrößert.) 

Innerlich verabreicht, haben viele Insekten eine Reizwirkung auf den Uro­
genitalapparat, und NETOLITZKY hat gezeigt, wie eine Fülle von Anwendungs­
weisen von Insekten in der Volksmedizin auf dieser Eigenschaft beruht, die auch 
ihre Verwendbarkeit zu ableitenden Medikationen gegen Zahn-, Ohr- und 
andere Schmerzen erklärt. 

In die Schulmedizin sind die Wirkungen der Cantbariden (Meloiden der Zoo­
logie, Abb. 6) übergegangen, deren ausländische Arten in ganz entsprechender 
Weise wirksam sind wie die einheimischen, so daß hier nichts weiter über diese 



592 E. MARTINI: Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

Dinge gesagt zu werden braucht. Gelegentlich verursachen sie aber in den 
warmen Ländern auch epidemische Hautkrankheiten. Solche berichten CHAL­
MERS und KING von Kartum (1927), wo sie im August, meist bei Europäern, 
zahlreiche Hautentzündungen durch Epicauta sapphirina und tomentosa beob­
achteten. Dieselben heilten meist unbehandelt, doch wurden in anderen Fällen 
die Blasen geöffnet und F/40foige Garbolkompressen aufgelegt. EscoMEL 
berichtet aus Peru von der Gattung Pseudomelöe, die dort in einer ganzen 
Anzahl Arten verbreitet ist, daß sie schon von den Inkas zur Entfernung der 
Warzen benutzt sei. Er beschreibt, wie man das Blut dieser Käfer auf die 
leicht scarifizierte Haut bringt, und die Veränderungen, welche die Warzen 
bis zum Verschwinden durchmachen. 

Die Urticaria, die gelegentlich nach Cantharidenpräparaten beobachtet wird, 
sieht PANJA als Idiosynkrasie an. 

Mit ätherischem Auszug aus einer alten Mehlkäferzucht konnte sich NETO­
LITZKY eine tüchtige Brandblase machen; die den Meloiden nahestehenden 
Tenebrioniden scheinen überhaupt ähnliche Reizstoffe zu besitzen. Der Reiz­
effekt der "Blattae", unter die nach NETOLITZKY auch die zu den Tenebrioniden 
zählenden Käfer der Gattung Blaps gemischt werden, beruht zum Teil wohl 
auf diesem. Die Mehrzahl der übrigen Käfer hat offenbar zu schwache Reiz­
stoffe, als daß sie auf der Haut des Menschen unter natürlichen Verhältnissen 
wirksam werden könnten; nur von gewissen Staphyliniden sind solche 
Wirkungen noch bekannt geworden, welche manchmal geradezu epidemisch 
auftreten sollen. Es handelt sich um die Gattung Paederus (Abb. 6d). 

Bei Paederus war, nachdem N ETOLITZKY eine zerdrückte P. limnophilus 
mit einem Heftpflaster auf der Haut befestigt hatte, nach 24 Stunden bei Ent­
fernung von Käfer und Pflaster nichts zu bemerken. Die Stelle wurde gereinigt, 
und erst zwei Tage später entstanden unter Jucken und Brennen gelbliche 
Bläschen, die zu einer schmerzhaften Eiterpustel zusammenflossen. Diese 
trocknete eine Woche nach Beginn der Rötung ab; Überkrustung; nach 14 Tagen 
noch rote Hautstelle, die noch viele Wochen an der Pigmentierung kenntlich 
blieb. P. gemellus ganz ähnlich. 

Der wirksame Bestandteil der P. gemellus-Art geht in den Ätherauszug. 
Zieht man mit Essigäther aus und läßt langsam verdunsten, so ergeben sich 
zwischen den Fettkrystallen verschiedener Art "Bündel von Nädelchen, die 
einer Birkenrute am meisten gleichen". Diese Nädelchen sind nicht spitz, 
sondern flach abgeschnitten an den Enden. Sie lösen sich schwerer als die 
Fettsubstanzen in Essigäther oder Schwefelkohlenstoff. Von Chloralhydrat­
lösung werden sie nicht, in 50fo Kalilauge erst beim Erwärmen gelöst. Ohne 
Zusatz erwärmt, schmelzen die fettigen Bestandteile, und die genannten Nadeln 
schwimmen in der Schmelze. Mit den fettigen Bestandteilen läßt sich nur eine 
geringe, mit den Nadeln eine heftige Wirkung auf die Haut erzielen. Eine 
Mikrosublimation wie bei Cantharidin ist nicht möglich. Es liegt ein Phlogotoxin 
vor, das vom Cantharidin verschieden ist (nach NETOLITZKY). 

Von Paederus fuscipes schreibt 1915 SACHAROW: "Unter seiner Wirkung 
leiden am stärksten Fischer und Viehzüchter, welche den größten Teil des Jahres 
im Freien in Zelten oder Erdhütten verbringen, wo es sehr schwer ist, sich vor 
diesen rasch laufenden Käfern zu retten. Bei starkem W assemustieg in der 
W olga sammeln sich die Käfer massenhaft auf Hügeln, Erdhütten, Heuschobern 
und verschiedenen schwimmenden Gegenständen; man kann Tausende von 
ihnen sehen, und gleichzeitig gibt es zahlreiche Kranke. Es werden in der Mehr­
zahl der Fälle die entblößten Körperteile, besonders Hals und Gesicht, befallen. 
Die Verletzung hat das Aussehen eines Streifens entsprechend der Spur der 
Bewegung des Käfers; falls der letztere zerdrückt wurde, erscheint ein runder 
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Fleck; die erkrankte Haut ist rot, entzündet und mit weißen, stecknadelkopf­
großen und größeren Bläschen bedeckt. Zuweilen verschmelzen die Bläschen 
und bilden eine Blase von der Größe eines Silberrubels. Die Kranken klagen 
über Schmerzen und Brennen in den verletzten Körperteilen". RoDHAIN und 
HoussrAN beobachteten in Algerien eine wahre Epidemie von Bläschendermatitis 
durch Paederus. Auch aus anderen Gebieten liegen solche Nachrichten vor. 
PA WLOWSKY und STEIN, welche die Sache experimentell untersuchten, kamen 
zu der Ansicht, daß das Blut besonders wirksam ist und, eingerieben oder ein­
geimpft, die beschriebenen Erscheinungen von ziemlich langer Dauer hervor­
ruft. Die Geschlechtsorgane enthalten das wirksame Prinzip schwächer. Die 
übrigen Organe gaben keine Hautreaktion. Es liegt dem Hautprozeß ein typischer 
hyperämischer und hämorrhagischer Entzündungsprozeß zugrunde, wie die 
excidierten Hautstückehen zu erkennen erlaubten. In den Versuchen ließ sich 
kräftige Reaktion nur beim Zerdrücken der Käfer erzielen, wahrscheinlich 
dadurch, daß die Chitintrümmer die 
Haut reizten und den Eingang des 
Giftes ermöglichten. Im Herbst sind 
die Käfer nicht weniger wirksam als 
im Frühjahr. 

VORDERMAN berichtet darüber, 
daß an der Sundastraße die Leute im 
Juni bis August unter Paederus pere-
grinus zu leiden hätten. In einem Fall 
schloß r:;ich die Plage an den Beginn 
der Kultivierung eines Buschgeländes 
an. Reiben des Insektes an der bloßen 
Haut gab erst eine Rötung und 
Schwellung mit Brennen, dann eine 
Bläschenbildung. Dieseverschorften, 
und bei manchen Personen blieb die 
Haut eine Weile rauh anzufühlen. 

STRICKLAND berichtet über eine 
in Indien unter dem Namen Spider-

a 
b 

d 
c 

Abb. 7. Diamphidia simplex (D. locusta). 
a Cocon, b K äfer, c geöffneter Cocon, d Larve. 

(Nach einer farbigen Abbildung von L.HAENDEL und 
E. GILDEMEISTER : Arb. 1<81. Gesdll.amt 40 [1912].) 

Liek bekannte Dermatozoose, die durch Paederus fuscipes erzeugt werde, und 
GoRDON erwähnt ähnliche Schäden durch Paederus amazonensis und salanis. 

Die blasenziehende Wirkung der Paederus, wird auch vom Volke benutzt 
sogar zu künstlichen, langsam heilenden Beingeschwüren (NETOLITZKY). Für 
Japan gibt WADA die Volksmedizinische Verwendung an. Einer seiner Patienten 
hatte durch Auftragen der zerriebenen Käfer ein ausgedehntes, zum Teil vesi­
culäres Erythem bekommen. WADA konnte experimentell 10 Stunden nach 
Einreibung der Käfer dasselbe Erythem mit starker Schwellung und Blasen­
bildung auftreten sehen. Es heilte in 2-3 Wochen ab. WADA gibt auch eine 
hämolytische Wirkung des Paederusgiftes an. 

NETOLITZKY berichtet von vielen Wirkungen von Käfern und davon, daß 
die Larven mancher besonders in den warmen Ländern gegessen werden. Die 
interessanten inneren Wirkungen kommen hier nicht in Frage, ebensowenig 
wollen wir auf die Pfeilgifte eingehen, die aus den Larven von Diamphidia 
simplex (Abb. 7) und Blepharida evanida gemacht werden, da ihre Wirkung 
obwohl entzündungserregend, in erster Linie allgemeiner Natur ist. 

Bei ersterer wirken nur die Larven, bei letzterer Larven und Käfer toxisch. Der wässerige, 
bei 40° hergestellte Auszug der Blepharidatiere bewirkt nach einiger Zeit einen somnolenten 
Zustand mit halbgeschlossenen Augen und Bewegungslosigkeit, der in anderthalb bis zwei 
Tagen vorüberzugehen pflegt. Bei leichteren Fällen wurde vor der Somnolenzzeit stoßweise 
beschleunigte Atmung, aber keine echte Dyspnoe bemerkt. Später treten ungeformte 
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Entleerungen auf, und die Tiere erholen sich, oder bei stärkeren Dosen gehen sie allmählich 
zugrunde. Bei Tauben konnte Nausea und Erbrechen beobachtet werden. Die Injektions­
stelle zeigte mäßige diffuse Entzündung; Nierenreizung ist deutlich. Am Darm finden sich 
circumscripte Rötungen und Ecchymosen. Beide Käfer gehören zur Gruppe der Halticinen, 
von denen kleine Arten auch bei uns vorkommen. "Wahrscheinlich wird noch manche 
andere Haitieine ähnlich wirken, nur sind die Larven der meisten so klein, daß sie nicht 
auffallen und daher nicht zu Versuchen anregen. Vielleicht liegt also doch ein Körnchen 
Wahrheit in der Mitteilung eines Gärtners, wonach "Erdflöhe" auf empfindlicher Haut 
Schwellungen, ja selbst Blasen, verursachen köunen, ohne daß freilich ein "Stich" die 
verletzende Ursache ist (Kol. Rundschau VII, 1918, 15, Anmerkung)". 

Hirschkäfer werden in Öl gekocht und mit diesen rheumatische Schmerz­
stellen eingerieben. Daraus läßt sich wohl schließen, daß auch dieser Käfer einen 
reizenden und Hyperämie erzeugenden Stoff enthält. 

Scarabaeidae. Der Maikäfer erscheint ziemlich harmlos. NETOLITZKY weist 
darauf hin, daß durch den Gleichklang "Maikäfer" und "Maiwurm" in den 
deutschsprachigen Ländern viele Verwirrung angerichtet ist. Melolontha hat 
keine blasenziehende oder geschlechtsreizende Wirkung. In Bayern heißt (nach 
HöFLER) Meloe (s. o.) Maikäfer. (Hierher ABELs Angabe über die Verwendung 
der Maikäfer.) (Angaben nach NETOLITZKY.) 

Cetonia aurata stößt (nach FABRE) beim Schlüpfen einen Geschwüre machen­
den Stoff aus. Cetonia stictica L. scheint auch Reizstoffe zu enthalten, da sie 
gegen Zahnweh empfohlen wird. 

L::cmpyriden sollen, mit Sauerteig verrieben, auf die Wangen oder hinters 
Ohr gelegt, Reiz, selbst Blasenbildung verursachen. Ihre Reizwirkung ergibt 
sich auch aus ihrer Anwendung als Aphrodisiaca oder Diuretica bei alten Ärzten. 
NETOLITZKY selbst konnte mit Pulver aus Leuchtkäfern keine Wirkung auf 
die Haut erreichen. 

Gyriniden zum Brunsterzeugen. NETOLITZKY erhielt auf der Haut keine 
Rötung. 

Die Blattkäfer, Chrysomelidae, können mit ihren schwachen Giften beim 
Menschen kaum wirken. Das Gerede von einer blasenziehenden Wirkung der 
bekannten Coloradokäfer hat DEFIEL untersucht und widerlegt. Diamphidia s. o. 

Dasselbe gelang der gleichen Autorin für den Kornrüßler unter den Cur­
culioniden. Über Calandra oryzae; siehe PICK. (Es handelt sich hier in 
Wirklichkeit um anaphylaktische Milbenurticaria.) 

Coccinellidae. Saftaustritt aus den Fußgelenken; dottergelbes Blut. Reiz­
mittel in Bayern auf Harn- und Geschlechtswege. Sonst nur als ZahnwehmitteL 

Eine chinesische Cicade Huechis sanguinea hat so stark reizende Säfte, daß 
sie von den Einheimischen wie die Canthariden verwendet wird. 

W. A. HoFFMANN teilt mit, daß die Wanze (Pentatomide) Loxa flavicollis 
ein Hautsekret absondert, das Brennen erzeugt, Erytheme bis zu 18 ccm 
kamen vor und eine Pigmentierung blieb 3 Wochen. Ein brennendes C'..-efühT 
wurde für kurze Zeit vom Sekret auf der Haut ausgelöst. Es ist das ein Beweis, 
daß auch bei Wanzen Hautsekrete vorkommen, welche selbst die intakte mensch­
liche Haut, wenn auch nur wenig, zu reizen imstande sind. 

Entzündungserregende Stoffe nimmt ja FABRE in den Ausscheidungen vieler 
Insekten an. Sicher sind sie bei Schaben, Grillen und vielen anderen vor­
handen. Sonst ist mir aber aus den warmen Ländern nichts bekannt, was zu 
den aus unseren Breiten mitgeteilten volksmedizinischen Anwendungen von 
Präparaten aus Fliegen, Mücken, Wanzen, Schaben, Ohrwürmern, Grillen 
und Grillenerde, teils zum Zwecke der Hautreizung als Ableitung von Schmerzen 
und dgl., teils zur Anregung torpider Geschwüre, teils als Haarwuchs- oder 
Enthaarungsmittel hinzukäme. Über diese Dinge vgl. NETOLITZKY. 

Reizstoffe sind anscheinend auch im Seidenleim. Dadurch wird wenigstens 
allgemein die sogenannte Kesselkrankheit der Seidenarbeiterinnen erklärt: "An 
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den Händen der Arbeiterinnen, welche mit dem Abspinnen der in heißem 
Wasser aufgeweichten Kokons beschäftigt sind, bilden sich häufig Bläschen und 
Pusteln, wobei es zur Eiterung kommen kann und die Hände stark schmerzen." 

Über die Krankheiten an den Händen der Seidenspinnerinnen schreiben 
ScHMIDTs Jahrbücher der Medizin nach einer Arbeit von G. MELCHIORI 1857: 

"Die genannten Affektionen sind zwar nicht so bedeutend, um das Leben in 
Gefahr zu setzen; verdienen aber doch die Aufmerksamkeit der Ärzte, da die 
armen Arbeiterinnen oft genug durch dieselben von ihrem Verdienst abgehalten 
werden. Dr. PoTTON in Lyon hat in einer der Akademie zu Paris vorgelegten 
Arbeit (1852) dasselbe Thema behandelt, doch sind seine Ansichten in vielen 
Punkten von denen MELCHIORis abweichend. 

Die hauptsächlichste Form der bei den Seidenspinnerinnen vorkommenden 
lokalen Affektionen ist die sog. Kesselkrankheit (Mal della caldajuola - Mal 
de vers ou de bassine nach POTTON). In den ersten Tagen, wo ein Frauenzimmer 
anfängt, Seide von den Kokons zu spinnen, zeigt sich nur schmerzlose Auftreibung 
der Epidermis an den Fingern und an den bei der Arbeit naßwerdenden Stellen 
der Hand, die weiß und runzlig werden. Wo die Epidermis feiner ist, scheint die 
Oberfläche der Cutis schon rosenfarben durch; gleichzeitig tritt Temperatur­
erhöhung ein, die in einem gewissen Grade auch außer der Arbeit fortbesteht. 
Später (nach 1/ 2-3 Wochen) werden die Bewegungen erschwert, der Eindruck 
des heißen Wassers wird lästiger, es stellt sich ein fortwährendes Brennen ein. 
Zuerst werden die Zwischenfingerräume an dem Rücken der Hand, die Seiten­
flächen der Phalangen betroffen, und zwar vorzüglich an den 4 letzten Fingern, 
ferner die Portio metacarpica am rechten Handrücken. Bei stärkerer Reizung 
und Kongestion fängt zuerst hier eine Exsudation in der Cutis an und da die 
ganze Epidermis hier fein und nachgiebig ist, entstehen in der Regel kleine, 
hirsekorngroße Bläschen, die bald durchscheinend sind, bald aber auch bei 
einem höheren Entzündungsgrade trüb, milchartig, blutig. Oft stehen dieselben 
an den verschiedenen Partien der Hand vereinzelt, bisweilen auch in Gruppen 
zu 3, 4, 5; oder nur an einzelnen Stellen mit täglich neuen Nachschüben. Die 
Eruption kann sich so nach und nach über die ganze Hand ausbreiten, am 
schwächsten ist sie indes an den Fingerspitzen. Dieser kongestive Reizzustand 
der Cutis dauert nach den verschiedenen Verhältnissen verschieden lange; 
die Bläschen selbst bestehen jedoch nur an dem Tage, wo sie sich gebildet. Da 
die Frauenzimmer die Hand während der Nacht trocken halten, so trocknet 
die Epidermis ein und wird zerreißlicher; am Morgen findet man an den Stellen, 
wo Abends vorher noch Bläschen standen, die Epidermis vertrocknet, runzlig 
oder ganz fehlend, dazu eine Ungleichheit in der Mitte der Epidermisschichten, 
gebildet durch eine kleine Exsudatkruste, die sich bei neuem Eintauchen in 
das Wasser erweicht und loslöst, so daß die Cutisoberfläche bloßgelegt oder in 
verschiedener Ausdehnung excoriiert wird. Das Bläschen kann auch schon durch 
Reiben bei der Arbeit oder durch häusliche Beschäftigungen zerrissen werden. 
Bei Frauen mit einer starken Epidermis, sowie an den mit einer solchen versehenen 
Partien der Hand kommt es nicht zur Bläschenbildung; indem sich das Exsudat 
der Cutis mehr oder weniger weit ausbreitet; doch entstehen auch hier nach dem 
Eintrocknen und Aufspringen der Epidermis Rhagaden oder schmerzhafte 
Fissuren. In diesen Fällen ohne Bläschenbildung bleibt das Übel auf bestimmte 
Grenzen beschränkt, ist von kurzer Dauer und macht selten Rezidive. Die 
Excoriationen und Entblößungen der Cutisoberfläche sind aber für die Arbeite­
rinnen höchst schmerzhaft. Durch das fortwährende Eintauchen und Abtrocknen, 
und vielleicht auch durch eine besondere Einwirkung des in dem Kessel befind­
lichen Wassers verändert sich die Kohäsion in den verschiedenen Schichten der 
Epidermis; diese wird trocken, springt auf, zerfällt beim Reiben in kleine Fetzen 
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und Schuppen und löst sich durch das Aufweichen los, so daß selbst an den 
dicksten Stellen in der Hohlhand nur ein feines Häutchen zurückbleibt. Der 
bloßgelegte Papillarkörper wird durch den Reiz des Wassers noch empfindlicher, 
schwillt auf und sondert an seiner Oberfläche Exsudat ab. Die so entstandenen 
Excoriationen sind in der Regel ausgebreitet. An den Händen mit vielfach 
wiederholten Exsudationen schwindet die Oberhaut am meisten; nur in sehr 
wenigen Fällen hat Verfasser auch an den Fingerspitzen ein teilweises Ver­
lorengehen der Epidermis beobachtet; die Empfindlichkeit bei jeder Reibung 
und sonstigen Berührung steigert sich allmählich so, daß die Hand nur mit 
Mühe in den Gelenken bewegt und wie durch eine Art von Krampf krumm 
gezogen wird. Bei trotzdem fortgesetzter Arbeit erscheint die Cutis schar­
lachrot oder violett, die oberflächlichen Gefäße fangen an zu bluten. Nur 
ausnahmsweise dringt die Entzündung tiefer auf das Zellgewebe, die Sehnen 
und das Periost. Verfasser sah einige Fälle, die bei starkem Fieber eine ery­
sipelatöse Anschwellung der Hand auch jenseits der vom Wasser berührten 
Stellen auftrat; in anderen nicht so seltenen Fällen kam es zu umschriebenen 
größeren Blasen, Pusteln oder subcutanen Zellgewebsabscessen von verschie­
denem Sitz und verschiedener Zahl. Die großen Blasen und Pusteln lieben 
vorzüglich die Stellen, wo die Epidermis resistenter ist und wo keine Miliar­
bläschen vorkommen. Die Pusteln hinterlassen einen größeren Substanzverlust 
als die Blasen und Narben, die bisweilen wie Blatternarben aussehen. Selten 
folgt auf die Blasen und Pusteln eine sekundäre Vereiterung des darunter liegen­
den Zellgewebes; Verfasser fand eine solche dann gewöhnlich in der rechten 
Hohlhand an der Wurzel der 4letzten Finger. Ebenso selten ist ein Fortschreiten 
der Entzündung auf die Sehnenscheiden und das Periost. 

"Die bis jetzt aufgeführten, oberflächlich und tiefer sitzenden Formen der 
sog. "Kesselkrankheit" können sich vereinzelt oder auch in großer Zahl ver­
einigt an einer und derselben Hand vorfinden, oder aber aufeinander folgen. 
Nicht selten sind Anschwellungen und Vereiterungen der Achseldrüsen die 
Folgen davon. 

"Ätiologie. POTTON findet die Ursache der genannten Krankheit in einer 
Absonderung, die während des Abspinnens vorzugsweise von den alten und 
verdorbenen Kokons ausgeht, und in der Zersetzung, welche sich im Laufe der 
Zeit in dem Körper des Tieres entwickelt hat. Das Arbeiten mit den Händen 
und das heiße Wasser sind nach seiner Ansicht die vermittelnden Ursachen, 
die den Einfluß der ursprünglichen Veranlassung erleichternden Elemente. 
Verfasser hat bei seinen Untersuchungen außer den Kokons und ihrer Beschaffen­
heit auch die bei dem Abspinnen der Seide gebräuchlichen Hilfsmittel und die 
verschiedene Disposition der Frauen in Betracht gezogen. Er hat die Krankheit 
ohne Unterschied entstehen sehen, mochten die verwendeten Puppen frisch 
oder alt, gut oder verdorben sein. Die sog. calcinierten Kokons geben beim Ein­
tauchen in das Wasser einen schlechten, widerlichen Geruch, erregen an den 
Händen der Arbeiterinnen einen stärkeren Reizzustand und eine Zunahme der 
schon bestehenden Krankheit, ohne jedoch eine besondere Form derselben zu 
bedingen. Die Puppen niederer Qualität steigern die Affektion an den Händen 
nur dadurch, daß sie beim Abspinnen der Seide eine doppelte Arbeit, einhäufigeres 
Eintauchen der Hände notwendig machen. Sehr wahrscheinlich ist es, daß 
der die feinen Fäden jedes Kokons verbindende und in heißem Wasser sich auf­
lösende Schleim wesentlich zur Entstehung der fraglichen Krankheit beiträgt. 
Die reizende Einwirkung desselben auf die damit in Berührung kommende 
Haut wird durch gewisse Einflüsse noch modifiziert. Hierher gehört vor allem 
die Beschaffenheit des Wassers. Abgesehen davon, daß heißes Wasser schon 
an und für sich einen Kongestivzustand in den Cutisgefäßen bedingt, wirkt 
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frisch geschöpftes, ganz reines Wasser auf die Hände der Arbeiterinnen stärker 
reizend, als solches, das längere Zeit an der Luft gestanden hat, oder in 
welchem organische Substanzen aufgelöst sind. Je heißer ferner die Jahres­
zeit, desto allgemeiner und schwerer pflegt die Kesselkrankheit aufzutreten. 
Weiterhin ist der Grad der Reaktion der Haut auf den Reiz des Wassers 
von der Körperkonstitution der Frauen, ihrem allgemeinen Gesundheits­
zustande, ihrem Alter und ihrer Sensibilität abhängig. Am meisten dis­
poniert sind Mädchen von 12-15 Jahren, lymphatische oder skrofulöse 
Konstitutionen, plethorische und an Krankheiten des Magens oder Darm­
kanals leidende Personen. Auch die frühere Beschäftigung der Frauenzimmer 
verdient Berücksichtigung. 

"Die Krankheit hinterläßt, auch wenn die Beschäftigung mit den Kokons 
aufgegeben worden ist, mehr oder weniger lange Zeit hindurch bestehende 
Spuren. Die Röte und Wärme der Haut verschwinden erst nach und nach, die 
vergrößerten, hypertrophischen Hautpapillen bilden längere Zeit verbleibende 
kleine Erhöhungen, die Bewegungen der Finger und der ganzen Hand sind 
erschwert, wohl auch schmerzhaft; die Epidermis selbst bleibt geraume Zeit 
trocken, uneben, spröde, abschilfernd und rissig, von dunkler, strohartiger 
Färbung. 

"Behandlung. Bei leichteren Graden setzen die Frauen nur einen Tag mit 
der Arbeit aus, ohne ärztliche Hilfe in Anspruch zu nehmen. Die beliebten 
Hausmittel gegen Brennen und Excoriationen sind der Saft von unreifen Wein­
beeren und von Citronen; ferner wird benutzt heißer Wein mit aromatischen 
Kräutern, reiner und verdünnter Essig, Salz- oder Seifenwasser, selbst Urin. 
In prophylaktischer Beziehung fand es Verf. sehr vor.eilhaft, die Hände nach 
beendigter Arbeit in frischem Wasser abzuwaschen und des Nachts bei ein­
tretender Röte Umschläge mit kaltem Wasser oder schwachem Bleiwasser zu 
applizieren; gegen ausgebreitete Excoriationen bewährte sich das abendliche 
Bestreichen mit Ungt. Litharg. besser, als die übrigen Mittel. Bei manchen 
Frauen, die trotz starker Erkrankung nichts tun und die Arbeit konsequent 
fortsetzen, gewöhnt sich die Haut nach und nach an den Einfluß des Kessel­
wassers und es bleibt schließlich nur der gelindeste Grad eines einfachen, schmerz­
losen Kongestivzustandes in der Cutis zurück. Die Behandlung der tieferen 
phlegmonösen Affektionen bietet nichts Besonderes; zu bemerken ist nur, daß 
wegen der Ausdehnung und Anschwellung der Gefäße statt fettiger Substanzen, 
erweichender Salben usw. mit größerem Nutzen trockene Mittel, Fomente aus 
aromatischen, schwach adstringierenden Kräutern, höchstens einfacher Talg usw. 
in Anwendung gebracht werden. 

"Um eine größere Reinheit der Seide von den weißen orientalischen Kokons 
zu erzielen, benutzt man in Novi seit einigen Jahren heißes Seifenwasser, dessen 
Einwirkung auf die Hände der Arbeiterinnen noch intensiver ist. In der Epi­
dermis der Finger, selbst an den Spitzen, entstehen zuerst kleine, unregelmäßige 
Löcher und Gruben, so daß die Haut wie wurmstichig (tarlata) aussieht. Die 
Schmerzen werden äußerst heftig, weshalb die Arbeit oft wochenlang ausgesetzt 
werden muß. Durch fleißige Anwendung von adstringierenden Substanzen 
bringen es die Frauen jedoch endlich dahin, daß die Haut sich auch an diesen 
Reiz einigermaßen gewöhnt. Übrigens betrifft die Einwirkung der Seife, die 
keineswegs die irritierende Wirkung der Kokons neutralisiert, ganz allgemein 
sämtliche Arbeiterinnen. 

"Weiter mit der genannten Beschäftigung zusammenhängende Affektionen 
der Hände sind Excoriationen, Blutungen, Entzündungen usw., auch Callositäten 
der Haut oder Warzen, schmerzhafte Anschwellungen mit Sehnenknarren am 
unteren Radialende über dem Handgelenk, mehr oder weniger zahlreiche 
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Furunkel (besonders im Sommer) an den entblößten Teilen der Hand und des 
Armes." 

Gründlichere Untersuchungen über diesen Gegenstand aus neuerer Zeit 
sind mir nicht bekannt. 

IV. Blutsaugende Insekten 
(unter besonderer Berücksichtigung der Verhältnisse in den Tropen). 

Die blutsaugenden Insekten stechen zur Ernährung. Ihre Stechorgane 
sind daher die Mundwerkzeuge: Kiefer und Lippen. 

Wenn auch die Zahl der Insekten in den Tropen ungeheuer groß ist, so 
ist doch im Prinzip diese Stichwirkung tropischer Gliederfüßler keine andere 
als die der heimischen. Man weiß, daß die Stechlust der Insekten an warmen 
Tagen meist größer ist als an kühlen, und so nimmt die Stechlust, die Aktivität 
und dieZahlder Blutmahlzeiten, die eine gegebene Insektenart in einer bestimmten 
Zeit zu sich nimmt, vom kälteren zum wärmeren Klima zu. (NB.: Es ist in 
gewissem Sinne die gleiche Zahl Tage eben nur für uns Homoeotherme die gleiche 
Zeit, nicht auch für Poikilotherme; vgl. MARTINI 1924). Warm und kalt sind 
aber relative Begriffe, und für die an warme Klimata augepaßten Arten kann 
es selbst unterm Äquator manchmal so kalt sein, daß sie geringe Stechlust 
zeigen. 

Immerhin, wie die Verdauung, so läuft auch die Eireifung und -ablage in 
der Wärme schneller ab als in der Kälte. Der Menschenfloh, die Bettwanze 
vermehren sich infolgedessen durch eine viel längere Periode des Jahres und 
im Sommer in viellebhafterer Weise als bei uns. Daher rührt es, daß Wanzen­
und Flohplagen, wenn sie auch in den kühleren Ländern keineswegs unbekannt 
sind, doch in wärmeren viel stärker hervortreten und schwerer zu unterdrücken 
sind. Das kommt doch nicht einzig auf das Konto einer unterstellten un­
sauberen Lebenshaltung der Bewohner dieser Länder. 

Selbst das ist nicht richtig, daß die Insekten der Tropen an sich etwa den 
Fremden mehr angreifen als den einheimischen Weißen und diesen wieder mehr 
als die Urbevölkerung, oder daß sie für die erstere Gruppe an sich giftiger wären 
als für die letzteren. Trotzdem gibt es hier merkwürdige Unterschiede in der 
Wirkung tropischer Insekten, im Vergleich mit den nächstverwandten em­
heimischen. 

1. Wenig bekannte Insektenstiche. 
Sehr häufig können bei uns in gewissen Jahren die sogenannten Gewitter­

fliegen, Gewittertiere, werden. Es sind das kleine Blasenfüße von kaum 2 mm 
Länge, schwarz, mit sehr zarten Flügelchen, z. B. Linothrips cerealium, welche 
auf dem Korn sich entwickeln, von den Feldern selbst in die Städte in Mengen 
eindringen und überall auf dem Zeug und der bloßen Haut herumlaufen, ein 
lästiges Kribbeln verursachend. Klagen, daß diese Tiere stächen, habe ich nicht 
gehört; dagegen soll Stechen ihrer Verwandten in wärmeren Ländern vorkommen. 
Gynaecothrips uzeli soll, wenn er auf die Bindehaut gerät, dort ein Brennen 
verursachen. 

Andere Stiche, welche sicher sehr selten vorkommen, sind die von LARROUSSE 
beobachteten durch Neuropterenlarven. Sie sollen schmerzhaft sein und für 
einige Stunden jucken. 
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2. Stiche der Wanzen warmer f,änder. 

Cimex rotundatus. 

HASE beobachtete bei einer Person, welche auf die Stiche unserer Bettwanze, 
Cimex lectularius, alsbald mit der gewöhnlichen Quaddelbildung reagierte, 
daß bei ihr Stiche der tropischen Bettwanze, Cimex rotundatus, zunächst gar 
keine Reaktion hervorriefen; erst 8-24 Stunden später traten den gewöhn­
lichen Reaktionen ähnliche Erscheinungen auf. Analoges wird bei den Flöhen 
und Zweiflüglern noch zu besprechen und kausal zu beleuchten sein. 

Durch einen wässerigen Auszug aus Bettwanzenmus erhielt MAsAO ÜTA bei 
intraperitonealer Injektion in weiße Mäuse deren Exitus, bei intracutaner in 
Menschen meist die typischen Quaddeln. Er konnte unter Verwendung von 
Kaninchen ein Immunserum herstellen, durch das er gegen die erstere, nicht 
aber gegen die letztere Wirkung schützen konnte, auch dann nicht, wenn Extrakt 
und Serum gemischt injiziert wurden. 

Triatoma. 

Auf die warmen Länder, besonders die Tropen beschränkt sind die großen, 
blutsaugenden Reduviiden, die, im Gegensatz zu unseren Bettwanzen, fliegen 
können. Es handelt sich in erster Linie um die Gattung Triatoma (synonym: 
Conorrhinus), ferner Rhodnius u. a. Der Rüssel (das Stechborstenbündel, das 
in die Haut dringt) dieser Wanzen mißt im Querschnitt ungefähr 0,027 mm 
gegenüber etwa 0,35 mm einer feinen Spritznadel und 0,015 mm beim Bett­
wanzenrüsseL Ferner glaubt HASE, die Speichelmenge dieser Tiere auf 0,014 cmm, 
d. h. etwa 0,01-0,02 cmm, schätzen zu können, gegenüber nur 0,0000167, d. h. 
etwa 1/ 1000 dieser Menge bei unseren Bettwanzen. Dabei werden die Folgen der 
Stiche dieser großen Wanzen von ungefähr 20 mm Körperlänge aus Amerika 
keineswegs als besonders schmerzhaft geschildert; sie sollen auch nur eine 
geringe Reaktion verursachen. Dagegen wird von C. rubrofasciatus der alten 
Welt nach EYSELL berichtet, sein Stich sei schmerzhaft und erzeuge nach 
einigen Stunden einen erythematösen Fleck von der Größe eines Markstückes. 
Die Entzündung bleibt acht Tage bestehen und verschwindet dann ganz all­
mählich. Aber ein Knötchen ist noch nach einem Monat in der Haut zu fühlen. 

Diese Tiere, die bei der einheimischen Bevölkerung in Südamerika "bar­
beiro", und deren Larven "cascudo" heißen, leben, abgesehen davon, daß 
ihnen ihr Flugvermögen eine größere Verbreitungsfähigkeit gibt, wie unsere 
Bettwanzen. Über ihre Lebensweise siehe NEIVA, PINTO (auch EYSELL, MARTINI, 
zusammenfassend). Den Conorrhinen kommen, ebenso wie den Cimices, zwei 
Speicheldrüsen zu. CoRNWALL und PATTO~ geben an, daß die birnenförmigen 
Speicheldrüsen ein starkes Antikoagulin, die kugelförmigen weniger starkes 
enthalten, während dasselbe bei Cimex rotundatus in beiden Drüsen fehlt. 

Andere Wanzen. 

Gelegentlich stechen auch andere Wanzen, um Blut zu saugen. Häufiger 
noch brauchen an sich nicht blutsaugende Wanzen, wenn angefaßt, ihren Rüssel 
zur Verteidigung, so auch der in unsern Süßwässern so häufige Rücken­
schwimmer, Notonecta, die "Wasserbiene" des Volksmundes. 

Der Stichkanal dieser Wanze beträgt nach HASE 0,06 mm im Durchmesser. 
WAGNER sagt vom Rückenschwimmer "der Stich ist sehr schmerzhaft, 

der Schmerz geht aber rasch vorüber, eine Schwellung tritt nicht ein". 
Demgegenüber stellt HASE als primäre Stichfolgen fest: l. Blutaustritt 

aus dem Stichkanal in Form eines kleinen, bald eintrocknenden Tröpfchens, 
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2. Bildung eines großen hyperämischen Hofes (Erythem) um die gestochene 
Stelle (Abb. Sa), 3. Bluterguß in die Haut in direkter Nähe des Stichkanals, 
kenntlich an der intensiven blauroten Färbung dieser Stellen (Hämorrhagie), 
4. Bildung einer mehr oder minder großen Quaddel (Urticaria). 

Als sekundäre Stichfolgen sind festzustellen: I. Erneutes Schmerzgefühl 
(Brennen und Jucken), 2. Entzündung und Schwellung der benachbarten Haut­
partien, 3. Auftreten von einem oder mehreren Knötchen (Papulae) an der 
Stichstelle. 

Die große Wasserwanze Belostoma americana verursacht durch ihren Stich 
heftig ziehende Schmerzen, die noch mehrere Tage gefühlt werden können. 

a b c 
Abb. 8. Hautreaktionen nach Stichen von Notonecta beim Menschen. (Nach ALBRECHT HASE.) 

(Na.türl. Größe.) 
a Großer hyperämischer Hof um die Stichstelle, Quaddel (hell) soeben im Entstehen kurz nach dem 
Einstich ; b dieselbe Stichstelle 17 Minuten später: Quaddel voll entwickelt, um die Stichstelle ein 
hämorrhagischer Fleck; c dieselbe Stichstelle etwa 71/, Stunden später: Deutliche Hämorrhagie und 

erneute Bildung eines hyperämischen Hofes. (Zoo!. Anz. 69, 148, Abb. 1a-c [1924].) 

Benacus griseus verursacht nach EwiNG etwas Brennen und Schwellung. Der 
Rüssel wird dabei so fest verankert, daß man beim Abnehmen der Wanze die 
Haut etwas mit hochhebt. 

Reduvius personatus, der also in die Verwandtschaft der oben erwähnten 
Triatoma gehört, aber auch in Europa vorkommt, sticht angeblich nur, wenn 
ungeschickt angefaßt. Nach dem Stiche einer anderen Reduviide, Arilus cristatus, 
sah HALL kleine Papillome entstehen. Der Stich einer weiteren Reduviide, 
dgr Kußwanze Melanolestes picipes, gilt als sehr schmerzhaft. 

Weitere Formen, von denen Stechen bekannt ist, sind Corisus subcole­
optratus, Rohasus thoracicus, die Pyrrhocoride Dysdercus supersticiosus, von 
deren Stichen BLACKLOCK berichtet. Nabis rosipennis stach EWING spontan 
und sog sich voll. Quaddel wie bei einem rasch vorübergehenden Bienenstich. 
Weiter stechen manche Capsiden. Auch bei uns wird man gelegentlich im 
Freien, besonders an schwülen, heißen Tagen, von einer der sonst den Menschen 
nicht angehenden Wanzenarten gestochen. 

Von den Cicaden stechen die Jassiden nicht selten. Die Stiche der großen 
Cicadenarten werden nur wie ein schwacher Nadelstich gefühlt. 

3. Siphonaptera, Flöhe. 

Hier liegen die Verhältnisse ähnlich, doch ist über die Unterschiede der 
Wirkung verschiedener Floharten mehr bekannt geworden. BoYCOTT hat 
1912 mitgeteilt, daß eine Person, welche auf Stiche von Pulex irritans kräftig 
reagierte, auf Stiche von Xenopsylla cheopis und Ceratophyllus fasciatus nicht 
reagierte, als sie von ihnen zuerst gestochen wurde. Nachdem die X. cheopis 
an ihr aber 5mal in sechs Wochen gesogen hatte, trat auch nach ihren Stichen 
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deutliche Reaktion auf. Bei einer anderen Person konnte die Reaktionsbereit­
schaft gegen C. fasciatus auf gleiche Weise erzielt werden, und Kreuzversuche 
ergaben nun, daß erstere Person durch die X. cheopis-Stiche (tropischer Ratten­
floh, Pestfloh) auch gegenüber C. fasciatus (nördlicher Rattenfloh) reaktions­
bereit geworden war, letztere durch die Fasciatus-Stiche gegenüber X. cheopis. 
1926 berichtet derselbe Autor von einer Dame, die gegen P. irritans (Menschen­
floh) stark reagierte, aber allmählich erst empfindlich für die Stiche von 
X. cheopis und von Spilopsyllus cuniculi gemacht wurde. HAsE gibt sogar 
von einer Person an, daß sie auf unteritalienische Menschenflohstiche stärker 
reagiere als auf deutsche. 

Zweifellos legen diese Verhältnisse die Annahme nahe, daß allergische Vor­
gänge bei der Reaktionsweise von Personen auf Insektenstiche eine Rolle spielen. 

Die Flohplage wird übrigens nicht nur durch den Menschenfloh ausgelöst, 
sondern es kommen auch Tierflöhe dafür in Betracht, nicht gleichmäßig die 
aller Tiere, denn die Flöhe wechseln sehr verschieden leicht ihren Wirt. Der 
Hundefloh geht leicht auf den Menschen über, und es soll Gegenden geben, 
wo er bei Menschen häufiger ist als der echte Menschenfloh. Mäuseflöhe gehen 
nicht leicht, die nordischen Rattenflöhe mäßig leicht über; recht leicht dagegen 
der Rattenfloh der südlichen Länder, X. cheopis, wodurch auch seine Be­
deutung für die Menschenpest sich erklärt. Selbst Hühnerflöhe können eine 
Plage bei Menschen werden. Bei der Bekämpfung der Flohplage muß man also 
immer auch daran denken, daß Haustiere den Ausgangspunkt derselben dar­
stellen, z. B. junge Hunde usw., und gegebenenfalls gegen deren Flöhe vorgehen. 

Zu den Flöhen, die ursprünglich wohl nicht gerade Menschenschmarotzer 
waren, gehören auch die Sandflöhe und ihre Verwandtschaft, die, auf die 
wärmeren Länder beschränkt, durch die Eigenart ihrer Lebensweise und der 
durch sie hervorgerufenen Krankheitserscheinungen uns noch etwas beschäftigen 
müssen (S. 626f.). 

4. Culicidae, Stechmücken. 

Ein besonders großes Heer stechender Insekten stellt die Ordnung der 
Zweiflügler oder Dipteren. Sie sind deswegen besonders vielseitig, weil unter 
ihnen nicht nur Hausungeziefer vorkommt, sondern auch viele Arten, welche 
gerade im Freien angreifen, und weil ihre Bekämpfung außerordentlich viel 
schwieriger ist als bei Läusen, Flöhen und Wanzen. Auch sind der Stich und 
seine Folgen bei dieser Gruppe etwas mehr bearbeitet als bei den Wanzen und 
Flöhen. Vor allem haben die Stechmücken, oder (süddeutsch) Stechschnacken, 
oder (rheinisch) Gelsen, die Culicidae der Wissenschaft, große Aufmerksamkeit 
auf sich gezogen dadurch, daß sie Malaria, gelbes Fieber, Denguefieber und 
Fadenwürmer übertragen. 

Die Mückenplage ist weit durch die Welt verbreitet. Sie findet sich noch 
im hohen Norden auf Stellen, die kaum im Jahr eisfrei werden, und am Äquator. 
Kenner des hohen Nordens erklären sogar die dortige Mückenplage für ungeheuer 
viel größer als die der Tropen, so schlimm diese sein mag. Auch in unseren 
Breiten kann die Plage unerträglich sein. 

Manche Mücken stechen nachts, wohl die meisten mit Vorliebe in warmen 
Nächten oder an warmen Abenden, doch gibt es auch Mücken, welche tagsüber 
heftig angreifen, genug, wie jeder weiß, der etwa im Juni bei uns in einem 
Sumpfwalde picknicken wollte. An Niederungen oder Gebiete mit undurch­
lässigem Boden und schwachem Gefälle ist die Mückenplage vornehmlich gebun­
den. Im stark vertikal gegliederten Gebiet, sofern in den Tälern Stauungen 
fehlen, ist die Mückenproduktion oft so gering, daß sich die in einzelnen Brut­
plätzen erwachsenen Scharen auf dem Gesamtgebiet kaum fühlbar machen. 
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Die Wirkung der Mückenstiche besteht vorwiegend in dem Jucken, das sie 
erzeugen; es führt zu Kratzen, führt dazu, daß schon der Anflug der Mücke 
und ihr Geräusch lästig empfunden wird, daß sie die Aufmerksamkeit weckt 
und abgewehrt wird, und diese Störungen vielen jeden Aufenthalt im Freien 
verderben können. Ist hier auch wohl manches übertrieben, so kann doch die 
Mückenplage in Gartengeländen und Beerenobstkulturen so stark werden, 
daß man keine Leute für die Ernte bekommt. Todesfälle durch Stechmücken 
werden in der älteren Literatur berichtet. Daß solche vorkommen könnten, 
muß man an sich wohl zugeben; vgl. die Leistungen der Kribbelmücken 
(Simulium). 

Die Blutentziehung durch die Mücken ist bei sehr reichlichen Angriffen 
wohl nicht ganz gering, immerhin selbst dann wohl kaum die Ursache der 
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Abb. 9. Relative Stachneigung von Anopheles quadri­
maculatus gegenüber dem Menschen und Haustieren. 

(Nach BUI.L und REYNOLDB.) 

schädigenden Wirkungen, welche 
wir bei Tieren, z. B. Kälbern 
auf deren Gewichtszunahme oder 
Kühen auf deren Milchertrag 
beobachten. Die Menge des von 
einer Mücke beim Blutsaugen 
entnommenen Blutes berechnet 
FüLLEBORN auf 2,5 mg für Stego­
myia und etwa 5,7 mg bei Ano­
pheles maculipennis. Es muß 
dabei nämlich berücksichtigt 
werden, daß die meisten Mücken 
mehrfach gegen Ende des Sau­
gens helle Tröpfchen aus ihrem 
After ausstoßen, die wohl vom 
Blut abgepreßtes Serum, viel­
leicht aber auch älterer Darm­
inhalt sind. Die Gewichtsdiffe­
renz der nüchternen und vollen 
Mücke gibt also die aufgenom­
mene Blutmenge nicht ohne 
weiteres richtig an. 

Die Beunruhigung der Tiere 
durch Mücken spielt neben deren 
Giftwirkung wohl die Haupt­

rolle; auch beim Menschen gibt es eine suggestierte Mückenplage wie "neur­
asthenische" Läuse. So wurde ich einmal in ein Schwimmbad gerufen wegen 
unerträglicher Mückenplage. Es waren wohl Hunderttausende von Chironomus 
vorhanden. Diese können nicht stechen und entsprechend gelang es dem 
Personal nicht, mir einen einzigen Mückenstich zu zeigen. 

Die Wirkung der Stiche ist oft sehr heftig, s. u., auch wenn es sich um keine 
sogenannten giftigen Mückenstiche handelt, worunter wir Stiche verstehen 
können, nach denen es zu Infektionen kommt. Ob und wie häufig sich an unge­
kratzte Mückenstiche Infektionen mit Eitererregern anschließen, darüber ist 
kaum etwas Sicheres zu sagen, da die Anamnesen kaum etwas Brauchbares 
hergeben. Da aber Mücken auch andere Flüssigkeiten als Blut saugen, wäre 
an sich ein Stich mit einem beschmutzten Mückenrüssel durchaus denkbar. 

Manche Menschen berichten von sich, daß sie von den Mücken nicht gestochen 
würden. Ob und in welchem Maße das zutrifft, ist schwer zu sagen; sicher zu 
sein scheint, daß verschiedene Personen von Stechmücken verschieden stark 
angegriffen werden, wie das ja im Volke auch von Wanzen und Flöhen bekannt 
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ist. Andererseits merken aber manche Menschen wenig von Mückenstichen, und 
Verwechslungen zwischen beiden an sich grundverschiedenen Bachlagen kommen 
nachgewiesenermaßen vor. Es ist auch die Anschauung vertreten, daß in 
manchen Gebieten die Urbevölkerung so gut wie gar nicht, die im Lande 
geborenen Weißen wenig, die zugewanderten stark von den Mücken angegangen 
werden. Besonders wurde dies vom Gelbfiebermoskito behauptet. Studien 
von GoRDON haben aber gezeigt, daß das nicht so ist, daß ein Gruppenunter­
schied hier nicht vorliegt. Auf die Frage, ob es Mückenarten gibt, die Säugetier­
blut, etwa Rinderblut, dem des Menschen vorziehen und solche Arten, welche 
speziell auf Menschenblut erpicht sind, soll hier nicht eingegangen werden. Über 
die Verschiedenheit, mit der verschiedene Menschen oder verschiedene Tiere 
derselben Art Stechmücken anziehen, gibt eine Tabelle von BuLL und REYNOLDS 
Auskunft, die in demselben Raume Menschen und Tiere, oder verschiedene Tiere 
den Stichen von Anophelesmücken (A. quadrimaculatus) aussetzten und durch 
die Präcipitinprobe am nächsten Morgen feststellten, was für Blut die einzelnen 
Mücken gesogen hatten. Indem sie die Anziehungskraft eines bestimmten 
Pferdes als Einheit = 100% ansahen, konnten sie aus dem Vergleich mit ihm 
Werte für die anderen, gleichzeitig im Versuche gewesenen Tiere oder Menschen 
ausrechnen. Diese Werte ergibt obige Tabelle; sie zeigt im allgemeinen eine 
Abnahme der Anziehungskraft entsprechend der geringeren Größe der betreffen­
den Tierart, aber sehr große individuelle Unterschiede. Das ist also ein experi­
menteller Nachweis für die im Volke bekannte Verschiedenartigkeit der An­
ziehungskraft des Menschen für Mücken. Übrigens konnten wir an Pferden, bei 
einem gemeinsamen Ritt im Freien, dasselbe beobachten. 

Reaktion. 

Wie gesagt, ist auch die Reaktion auf die Stiche verschieden. Wir müssen 
eine subjektive und eine objektive unterscheiden; letztere ist besser bekannt. 

1. Die gleiche Person reagiert auf Stiche verschiedener Mückenarten ver­
schieden: 

Ich persönlich reagierte bis vor kurzem auf Stiche von Anopheles so gut 
wie gar nicht; ich fühle sie nur bei Aufmerksamkeit, eine Quaddel entstand nicht. 
Es zeigte sich überhaupt nichts. Oder ich sah nur wenig Rötung und später ein 
winziges Knötchen, das, ohne zu belästigen, verschwand, meist auch Rötung 
dauernd vermissen ließ. Dagegen bilden sich nach den Stichen von Aedesarten 
bei mir sehr schnell Quaddeln, die schon kurz nach dem Saugen aufschießen, 
etwa in lO Minuten bis 20 Minuten ihr Maximum mit oft fast 12mmim Durch­
messer großer Ausdehnung erreichen. Um die zunächst blasse Quaddel dehnt 
sich ein breiter roter Hof erweiterter Capillaren. Die Ränder der Quaddel 
werden unscharf, sie rötet sich, die Rötung erreicht den Höhepunkt, die Quaddel 
verstreicht, die Rötung blaßt ab, und in etwa 1/ 2 bis 1 Stunde pflegt von dem 
Stich nichts mehr nachweisbar zu sein. Nachts empfangene Müok-eMt.iche 
kommen mir daher in der Regel nicht zum Bewußtsein, da sie am nächsten Tage 
nicht mehr jucken und nicht mehr zu sehen sind. Bei Anophelesstichen konnte 
ich bei anderen Personen dasselbe einmal feststellen. Meine frühere Laborantin, 
Fräulein R., reagierte auf beide Arten Stiche ganz gleich wie ich, und in der 
Literatur findet man wiederholt ähnliche Beobachtungen über Mangel deut­
licher Reaktion auf Anophelesstiche angegeben. Meine jetzige Laborantin, 
Fräulein V., reagiert dagegen auf Anophelesstiche ebenso wie auf Aedesstiche 
mit einer Quaddelbildung, die ähnlich wie bei mir, nur langsamer verläuft. 
HECHT, der sich eingehend mit der Beobachtung von Mückenstichen be­
faßte, reagiert wieder durchaus anders. Er schreibt über Stiche von Aedes 
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fasciatus : "Andere Personen hingegen zeigen diese Quaddelbildung schwächer 
ausgeprägt, besitzen jedoch anderntags an der Stichstelle eine rötliche, erhabene 
Papel, die zuweilen mehrere Tage zum völligen . Verschwinden braucht und 
auch zeitweise noch jucken kann. Noch viel ausgeprägter ist ein solcher Unter­
schied zwischen einer primären (quaddelförmigen) und einer sekundären (papel­
förmigen) Reaktion bei Stichen von Anopheles maculipennis. Die meisten 
Personen zeigen auch wohl hier die einem Stich unmittelbar folgende Quaddel­
bildung, die bei manchen von ihnen von einer sekundären Papelbildung 

Abb. 10. Qua ddelbildung unmittelbar n ach dem 
Stich von Stegomyia fascia t a . 

Abb. 11. Quaddeln herangewachsen, beginnen 
sich abzuflachen. 

gefolgt ist; andere Personen zeigen nur die letztere, diese aber unverhältnis­
mäßig stark ausgebildet ." 

Bei Vögeln fand HuFF, daß sie gegen die Stiche von Culexarten sich wenig 
empfindlich zeigten und kaum reagierten, dagegen bei Aedesstichen deutliche 
Zeichen von Schmerz gaben und eine heftige Hautreaktion aufwiesen, welche 
bis zur Geschwürsbildung gehen konnte. 

Die normale Reaktionsweise einer Person wird nun, wie man weiß, durch 
Kratzen geändert. Kratzen und Scheuern verlängert die Existenz der Reaktion 
und des Juckreizes, führt daher immer wieder zu neuem Kratzen. So sieht 
man bei Kindern bald nach ihrer Ankunft in Sommerfrischen nicht ganz selten 
die nackten Beine mit roten Flecken und blutenden oder verschorften Kratz­
effekten bedeckt. Aber auch dem, der sich selbst in Gewalt hat, bleibt solche 
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Verlängerung einer Mückenstichreaktion unter Umständen nicht erspart, wenn 
nämlich der· Stich gerade über dem oberen Rand des Schuhes sitzt, oder an 
einer ähnlichen Stelle, wo die Kleidung bei Bewegungen dauernd reibt. 

Ferner hängt die Art der Reaktion 
von der Dichte der Stiche ab. Eine 
größere Anzahl Stiche auf engem Raume 
ergeben eine viel nachhaltigere Wirkung 
und manche Erscheinungen, dieder Summe 
einzelner Stiche nicht entsprechen. Zahl­
reiche Aedes - cinereus - Stiche auf einer 
relativ kleinen Hautstelle ergaben mir ein 
Ödem des gesamten zerstochenen Bezirkes, 
das noch über 24 Stunden deutlich nach­
weisbar war. Ebenso habe ich in letzter 
Zeit wiederholt bis 50 Stegomyienstiche 
auf einer Fläche von 35 qcm gehabt. Die 
Quaddeln flossen zunächst zu größeren, 
unregelmäßigen Flächen zusammen, nach 
ihrem Abklingen blieb aber die ganze 
Stelle oft bis 24 Stunden später derb­
teigig geschwollen. Der kräftige Finger­
druck stand eine ganze Weile, und der 
den Arm hinabstreichende Finger fühlte 
deutlich die Stelle, wo er auf die ödematöse 
Schwellung, und wo er von ihr hinunter­
glitt. Kleine erhabene rote Papeln waren 
auf dieser Stelle in der Regel noch 24 oder 
48 Stunden nach den Stichen deutlich. 

Sehr heftige Reaktionenhabe ich gerade 
in diesen Tagen bei Fräulein H. gesehen: 
Nach ungefähr 19 Anophelesstichen zeigte 
die ganze Gegend der Stiche auf dem Arm 
eine diffuse Rötung und Schwellung, die 
ziemlich bald einsetzte, aber lange zunahm 
und erst nach ungefähr 24 Stunden den 
Höhepunkt erreichte, noch nach 48 Stunden 
deutlich war und erst nach mehreren Tagen 

Abb. 12. Rote Papeln, 24 Stunden nach 
Stichen von Stegomyia fasciata bei einer 
primär nur mit schwacher Quaddelbildung 

reagierenden Person. 

verschwand. Man hatte durchaus das Bild einer beginnenden Phlegmone. Ich 
hatte aber dasselbe Bild schon früher einmal bei Fräulein V. gesehen nach 
Anophelesstichen und sah das Abklingen in etwa zweimal 24 Stunden voraus. 
Der V ersuch wurde nochmals mit 5 Stichen wiederholt und es entstanden große 
Quaddeln, Erythem und Ödem von 17 X 7 cm Ausdehnung, die heftig juckten. 

Immunität. 
Es ist bekannt, daß die Einheimischen in mückenreichen Gegenden sich 

oft wenig um die Mücken kümmern. BERGMANN teilt mit, daß die Sommer­
frischler nach einiger Zeit oft sehr viel weniger auf die Mückenstiche reagieren, 
unter denen sie im Anfang sehr stark leiden. Stärkere Reaktionen auf Stiche 
von C. pipiens bemerke ich bei Erwachsenen wenig. Für sie ist das wesentlich 
Störende an dieser Mücke offenbar der subjektive Einfluß des Singens. Dagegen 
habe ich aus Kinderheimen wiederholt die Nachricht von schlimmen Zer­
stechungen der Säuglinge durch C. pipiens gehört. Ganz dieselben Bilder, 
wie sie mir ein Kollege aus Dortmund gesandt hat, beobachtete ich in einer 
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hiesigen Gebäranstalt bei Säuglingen und Frühgeborenen. Anwesend war nur 
C. pipiens. Er war in erheblicher Zahl vollgesogen, so daß an seiner Täter­
schaft kein Zweifel sein konnte. Eine merkwürdige Beleuchtung erhielten diese 
Fälle durch eine Klage aus Wohldorf bei Hamburg, wo bei einer Dame drei Jahre 
hintereinander ein Kind angekommen war, und in jedem Herbst das letzt­
angekommene Kind allein furchtbar unter den Mückenstichen zu leiden hatte, 
die nach Lage der Sache wieder allein auf C. pipiens zu beziehen waren. Dieser 
letzte Fall spricht, obwohl eigentlich kein Experiment doch sehr dafür, daß 
es eine erworbene Immunität gegen die Mückenstiche gibt, und zwar in diesem 
Falle eine sehr weitgehende. 

Über meine eigenen Erfahrungen mit Mückenstichen habe ich leider aus­
reichend ausführliche Notizen verabsäumt. In meiner Kindheit habe ich in 
Warnemünde stark unter Mückenstichen zu leiden gehabt (Aedes-Arten). Als 
ich 1914 mich intensiv mit Mückenstudien zu beschäftigen hatte und in den 
Mückenrevieren wöchentlich mehrmals stark zerstochen wurde, machten mir 
die Stiche anfangs auch viel Beschwer, später aber fühlte ich mich immun 
dagegen. Als ich aber nach der Unterbrechung durch den Krieg die Arbeiten 
wieder aufnahm, zeigte sich das Bild der rasch ablaufenden Quaddelreaktion 
mit vorübergehendem Jucken und meist völligem Verschwinden der Reaktion 
nach höchstens etwa 60 Minuten. Erheblich hat sich das nicht wieder 
geändert. 

Es darf aber nicht vergessen werden, daß durch Gewöhnung oder wirkliche 
Verringerung der subjektiven Symptome auch eine gewisse Immunität vor­
getäuscht werden kann. Die Stiche werden nicht mehr so beachtet, ja, wenn 
sie nicht jucken und nicht mehr gekratzt werden, werden sie rascher verschwin­
den. Sehr auffällig ist mir gewesen, daß die Aedesstiche bei mir früher 
stets beim Aufschießen der Quaddel ein deutliches, kräftiges Jucken hervor­
riefen, das ungefähr 5 bis 10 Minuten anhielt, dann spurlos verschwand, so daß 
ich 10 Minuten nach Verlassen eines Mückengebietes nichts von meinen Stichen 
mehr fühlte. Auf der Hautstelle aber, wo ich jetzt regelmäßig die Stegomyien 
fütterte, juckt auch im Aufschießen die Quaddel nicht mehr, gelegentlich wird 
ein Einstich deutlich empfunden, sonst nichts. Will man die alte Meinung gelten 
lassen, daß die Dehnung, welche die Nervenendigungen in der Haut bei 
der Quaddelbildung erfahren, einen Nervenreiz setzt, der uns als Jucken zum 
Bewußtsein kommt, so würde man leicht verstehen, daß nach wiederholten 
Dehnungen eine weitere Dehnung nicht mehr durch die neue Quaddel bewirkt 
wird, die Ursache des Juckreizes also aus rein mechanischen Gründen wegfällt. 

Mechanische Wirkung. 
Die mechanischen und eheluischen Vorgänge beim Stich sind noch keines­

wegs völlig geklärt. EYSELL gibt folgende Darstellung des Einstiches: Zunächst 
wird von den von der Unterlippe umhüllten und geführten 6 Stechborsten die 
Spitze eingestoßen und, sobald die Maxilien Init ihren äußersten Zähnchen in 
der Haut verhakt sind, dient die eine Maxille als Halt, während die andere 
vorwärts geschoben und mit weiteren Zähnchen verankert wird. So wird durch 
abwechselndes Vorstoßen der einen und der anderen Maxille der Rüssel in die 
Tiefe gearbeitet. Saugrohr (Oberlippe), Speichelrohr (Hypopharynx) und die 
Mandibeln folgen passiv. Ganz die gleiche morphologische Struktur, d. h. 
Widerhaken an den außengelegenen paarigen Stechborsten finden wir nicht 
nur bei den anderen niederen stechenden Zweiflüglern, sondern auch bei Wanzen 
und Flöhen. Diese langsame Arbeit hat mit dem glatten Einstich einer Kanüle 
wenig gemein, die mikromechanische Reizung könnte an sich eine wesentlich 
stärkere als die durch eine Kanüle sein, obgleich der Radius des Stechborsten-
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bündels einer Stechmücke nach HASE nur 0,055 mm (Anopheles maculipennis) 

im Vergleich zu 0,350 mm der kleinsten künstlichen Kanüle beträgt. 

A. Die Durchmesser der Instrumente bzw. Stechrüssel, welche die Hautwunden 
erzeugen und 

B. Die Größe der verletzten Hautflächen in Quadratmillimeter, welche diesen Durch­
messern entsprechen. 

A. Durchmesser der Instrumente 
bzw. Stechrüssel 

B. Größe der hierdurch verletzten 

a1) Hautbohrer. 
a 2 ) Hautbohrer. 
a3 ) Hautbohrer. 
b) Spritznadel 
c) Stechfliegen . . 
d) Fiebermückenrüssel 
e) Hundeflohrüssel . 
f) Bettwanzenrüssel . 

2,000 mm 
1,500 
1,000 
0.350 
o;165 
0,055 
0,020 
0,015 

Hautflächen 
3,141 500 qmm 
1,767 000 
0,785 400 
0,096 200 
0,021 400 
0,002 380 
0,000 314 
0,000177 

Abb. 13. Größenverhältnisse der verursachten Hautwunden durch Hautbohrer, Spritzennadel 
und Insektenstiche. (Nähere Erklärungen durch beistehende Tabelle.) 

(Nach ALBRECHT HASE.) 

Erfahrungen aber, die unten unter Glossina mitgeteilt werden sollen, sprechen 

doch dafür, daß die mechanische Reizung an der Quaddelbildung im allgemeinen 
keinen erheblichen Anteil hat. In der Regel bluten Mückenstiche nicht. Bei 

Stegomyienstichen beobachtete ich allerdings in ungefähr 5-lOOfo der Fälle, 
nachdem die Mücke den Rüssel zurückgezogen hatte, eine winzige Blutspur 
genau auf der Stichstelle und der dann bei mir schon gut stecknadelkopfgroßen 
Quaddel. 

Die Gifte der Mücken. 

Die Menge der in die Stichwunde entleerten Flüssigkeit dürfte nur gering 
sein, vermutlich nicht mehr als 0,02 cmm. In Wirklichkeit besitzen wir 
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allerdings über die Größenordnung der eingespritzten Speichelmenge kaum einen 
Anhaltspunkt. Über wirksame Stoffe im Speichel der Stechmücken haben 
gearbeitet: ScHAUDINN, NuTTALL und ScHIPLEY, Yo:a.KE und MAcFIE, sowie 
CoRNWALL und PATTON; aus ihren Untersuchungen ergibt sich das Folgende: 

Art Autoren · nine im gu1in im Iysin im 
I Aggluti-~ Antikoa-~ Hämo-

I Speichel , Speichel Speichel 

C. pipiens 1 YORKE u. MACFIE fehlt - fehlt 
NUTTALL u. SCHIPLEY - fehlt fehlt 

St. fasciata YoRKE u. MAcFIE fehlt fehlt fehlt 
Theobaldia annulata YoRKE u. MAcFIE fehlt - fehlt 
An. maculipennis YORKE u. MACFIE i stark stark fehlt 
An. jamesi CoRNWELL u. PATTON i stark 

I 
stark -

An. rossi . 00RNWELL u. PATTON stark - -
An. bifurcatus 2 YoRKE u. MAcFIE I fehlt fehlt fehlt 

1 ScHAUDINN hat allerdings in Glascapillaren durch Speicheldrüsen von Mücken, 
die er C. pipiens nennt, Gerinnungshemmung und Hämolyse beobachtet; er mißt aber 
seinen Beobachtungen selbst keine erhebliche Bedeutung bei. 

2 Ein Antikoagulin fehlt nach RoY auch dem Speichel von Anopheles rossi und 
stephensi. 

Man sieht daraus, daß zum Blutsaugen ein Antikoagulin nicht unbedingt 
nötig ist. Ich habe schon früher darauf hingewiesen, daß ja auch das Blut, in 
einem gefetteten Glaszylinder verwahrt, nicht gerinnt, daß aber andererseits 
genug Anhaltspunkte vorliegen, bei einer Chitinoberfläche ähnliche Verhält­
nisse zu vermuten wie bei einer glatten, gefetteten Oberfläche, daß also bei 
intakten, normalen Stachwerkzeugen überhaupt keine Gerinnungsgefahr ge­
geben ist. 

Über die spezifische Stichwirkung ergibt das nichts. Darüber liegen die 
ersten Untersuchungen von ScHAUDINN vor anläßlich seiner Trypanosomen­
studien. Er beobachtete, daß die Mücken in dem sogenannten Saug- oder 
Vorratsmagen sehr oft Hefepilze haben. Diese Saugmagen sind zwei dorsale 
und eine größere ventrale Ausstülpung der Speiseröhre, in denen beim Saugen 
von Wasser oder süßen Säften diese Dinge gespeichert werden, und in denen 
sich auch oft Gasblasen befinden. ScHAUDINN glaubte, sich durch Versuche 
überzeugt zu haben, daß diese Gasblasen 002 seien und nahm an, daß sie von 
den Hefepilzen erzeugt würden, welche seiner Meinung nach regelmäßige Sym­
bionten der Stechmücken seien. Er meinte, daß diese 002 die Gerinnung 
hemmende Wirkung des Speichels durch Lähmung der Thrombocyten unter­
stütze, und daß die in die Wunde eingespritzten Hefepilze die eigentlichen 
Quaddel- und Juckreizerreger seien. Er erhielt in Versuchen nämlich durch 
Implantation von Speicheldrüsen seiner als C. pipiens bestimmten Mücken 
keine Quaddelbildnng, während er nach Implantation der Hefepilze enthalten­
den Saugmagen eine Quaddelbildung erzielte. Er hält also die symbiontischen 
Hefepilze für das Wichtigste bei den Mückenstichen. 

BRUCK hat, offenbar ohne Kenntnisse von ScHA"C"DINNs Versuchen, Emul­
sionen aus ganzen Mücken gemacht. Er hat eine Emulsion von Mückenleibern 
in physiologischer Kochsalzlösung und Glycerin durch Filtrierpapier gegeben. 
Mit diesem Filtrat konnte er Hämolyse erreichen. Ferner entstand nach sub­
cutaner Verimpfung desselben eine Quaddel. Sehr schön konnte er damit auf 
der Zunge eines Frosches Gefäßerweiterung, seröse Exsudation u:nd venöse 
Stase beobachten. Das wirksame Prinzip nannte er Oulicin (?); ob es ein Körper, 
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ein Gemisch, aus welchen Organen es ist, alles das bleibt unerörtert, eine echt 
toxikologische Arbeit. 

Eingehendere Studien verdanken wir HECHT. Die ScHAUDINNsche Theorie, 
daß Hefepilze die Erreger der Quaddel seien und durch die von ihnen abgegebene 
Kohlensäure die Funktion der Stechorgane unterstützen sollten, paßte wunder­
voll in die Anschauungen einerneueren Schule, welche die zweifellos in einigen 
Fällen nachgewiesene Mitwirkung symbiotischer Organismen (Protozoen, Pilze, 
Hefe) bei der Verdauung der Nahrung seitens des Wirtstieres verallgemeinert 
und in allen regelmäßig erblich übertragenen Parasiten nützliche Symbionten 
sehen wollte. So ist die Theorie aufgestellt, daß die Symbionten der Kleiderlaus 
bei deren Verdauung mitwirken, usw. Wenn in der Tat die Hefepilze regel­
mäßige und beim Stich mitwirkende Symbionten wären, so würde die Reaktion 
des Gestochenen eine Reaktion gegen einen Mikroorganismus sein, und die 
Verschiedenheit der Wirkung verschiedener Stechmücken könnte auf ver­
schiedenen symbiontischen Hefepilzen, die Immunitätserscheinungen auf 
Immunisierung gegen die einen oder anderen derselben beruhen. Die Wahr­
scheinlichkeit, die Hefe züchten zu können, ließ weitergehendere Versuche möglich 
erscheinen als mit den übrigen, meist unzüchtbaren Symbionten. Leider ergab 
sich jetzt: l. Daß die Hefepilze keineswegs regelmäßig mikroskopisch oder 
kulturell in den Mückensaugmagen nachweisbar sind; sind sie vorhanden (z. B. 
bei allen mit ihnen per os infizierten Mücken), so sind sie gut nachweisbar; 
häufig sind sie aber nur bei den länger im Laboratorium mit zuckerhaltiger 
Nahrung gehaltenen Tieren. 2. Die Saugmagen erzeugen nur eine geringe 
Reaktion, kaum mehr als Muskel oder Ovar der Stechmücke, die Speicheldrüsen 
erzeugen eine viel kräftigere primäre Reaktion. 3. Die sekundäre Reaktion 
tritt bei solchen, die sekundär auf die betreffen~en Mückenstiche reagieren, nur 
und regelmäßig nach intracutaner Implantation der Speicheldrüsen auf; sie 
sind also für die eigentlichen Stichwirkungen verantwortlich. 4. Das Gas in 
den Saugmagen ist keine Kohlensäure, sondern Luft. 

PAWLOWSKY hat mit einer anderen Methode untersucht: Nämlich der Injek­
tion von Emulsionen der herauspräparierten Organe, und zwar von Speichel­
drüsen, Magen und Saugmagen. Die Flüssigkeit der Emulsionen bewirkte in 
allen Fällen zunächst eine rötliche Schwellung, welche nach 10 bis 30 Minuten 
verschwand. Zunächst tritt stets eine weißliche Erhabenheit auf, welche all­
mählich flacher wird und eine rötliche Farbe erhält; dann bleibt bei der Injek­
tion von Magenemulsionen nichts zurück als ein sehr kleines, entzündliches 
Fleckchen. Die Saugmagenemulsion ließ nach Aufsaugung der ersten Reaktion 
wieder eine kleine Erhabenheit entstehen, die in eine kleine, entzündliche Papel 
überging. Nach Injektion von Speicheldrüsenemulsion erscheint nach Auf­
saugung der injizierten Flüssigkeit eine Urticariaquaddel mit allmählich in 
die normale Haut übergehenden Rändern. Die Quaddel ist von rötlich-lila 
Farbe und wird bei Druck weiß. Die Quaddel blaßt ab, verflacht sich und ver­
schwindet bis auf einen roten Fleck, der eine Zeitlang bestehen bleibt. Die 
Speicheldrüse des W eibchens bewirkt die stärkste Reaktion. Diese Ergebnisse 
führen PAWLOWSKY ebenfalls zur Überzeugung, daß der Speichel die wirksamen 
Bestandteile für die Stichwirkung enthält. Die verhältnismäßig geringen Unter­
schiede in den Reaktionen auf die verschiedenen Organe, meint HECHT, über­
raschen nicht, wenn man bedenkt, daß bei Erwachsenen C. pipiens wohl 
meist, aber keineswegs immer, nur sehr geringe Wirkung auslöst. Schreibt 
doch auch PAWLOWSKY: "Die Wirkung des natürlichen Stiches von Culex 
pipiens äußert sich sofort nach Beendigung des Blutsaugens und hält kurze 
Zeit an, während bei den übrigen Parasiten die Folgen des mit dem Mundteil 
beigebrachten Stiches länger dauern". 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 39 
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Etwas anders allerdings sehen die Ergebnisse von RoY (1927) über Anopheles 
subpictus und stephensi aus. Ihm gaben die Speicheldrüsen, wenn intracutan 
eingepflanzt, eine kleinere Quaddel als der natürliche Stich . Die Saugmägen 
gaben eine stärkere Quaddel und einen geröteten Hof. Da der Autor letzteren 
merkwürdigerweise beim natürlichen Mückenstich nicht beobachtet hat, wundert 
er sich, warum das Erythem machende Prinzip des Saugmagens beim natür­
lichen Stich nicht mit in die Haut komme. Die Beobachtungen und Schlüsse 
von HECHT und PA WLOWSKY dürften die größere Beachtung beanspruchen 
können. 

Biologische Bedeutung von Stich und Reaktion. 

:Für die Deutung der Stichwirkung ist es natürlich auch von Bedeutung, 
wohin eigentlich der Speichel bzw. die giftige, in die Wunde entleerte Flüssigkeit 
gelangt. HECHT, der Stegomyien (Aedes fasciatus) beim Stich unterbrach, 
fand, daß, auch wenn die Mücke offenbar noch kein Blutgefäß erreicht hatte, 
und weder ihre Stechborsten, noch der präparierte Magen Spuren von Blut 
enthielten, doch schon eine mäßig große Quaddel aufschoß, allerdings etwas 
kleiner als nach dem voll ausgeführten Stich. Es ergibt sich daraus, daß der 

Speichel schon ins Gewebe entleert 
wird und, ehe das Gefäß erreicht 
ist, vermutlich mit dem Lymph­
strom verbreitet, auch von außen an 
die Gefäße herantritt. Der Mücken­
rüssel dringt tief unter die Rinde­
gewebspapillen ein, also durch das 
capillarenreichste Gewebe und wird, 
nach EYSELL, in eine kleine Arterie 
eingestochen, deren arterieller Druck 
auch die Saugwirkung unterstützt. 
Von da aus gelangt natürlich der 
Speichel auch in die von dem 
Arterienast gespeisten Capillaren. 

Die biologische Bedeutung der 
beim Stich in die Wunde entleerten 
Gifte hat man darin gesehen, daß 
die Antikoaguline das Blut am Ge­

Abb. 14. Durchschnitt durch eine im Moment des 
Blutsaugons durch Elektrizität erschlagene Stego- rinnen hindern und so einer V er­
myia zur Demonstration der Saugstellung. Man t f d f · d M d 
sieht das Stilettbündel in der Tiefe der Haut, S op ung er emen VOn en Un -
während die Spitze der nach hinten abgekrümmten werkzeugen gebildeten Kanäle ent-
Rüsselscheide auf der Hautoberfläche ruht. Färbung D ß 

mit Hämatoxylin. (Mikrophot. vergr. 17,5: 1.) gegenwirken. a das nicht so zu 
(Nach F. FÜLLEBORN, aus ROLLE -WASSERMANN, sein braucht, ist SChOn oben an­

Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. 
2. Auf!., 8. Bd. 1913. Taf. vr, Abb. 2.) gemerkt (s. S. 608). 

. Ferner sah man in der gefäß-
erweiternden Wirkung, wie sie die Beobachtungen am frischen Mückenstich 
in der Regel festzustellen erlauben, ebenfalls einen Nutzen für die Tiere, da 
dadurch der Zustrom des Blutes verbessert und das Saugen befördert wird. 
Jedenfalls kann die zuführende Arterienstrecke nur von dem perivasculär 
injizierten Speichel erweitert werden. Die Frage, ob diese Vorstellungen 
eines Nutzens, welchen das Insekt von der Speichelinjektion hat, zu Recht 
bestehen, kann hier nicht erörtert werden, ehe nicht die Stichwirkungen der 
übrigen Dipteren besprochen sind (s. S. 624). 

Die Bedeutung der Agglutinine ist etwas schwerer verständlich; sie ist 
vielleicht wichtig, damit schon während des Saugens im Magen das Serum von 
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den Blutkörperchen abgepreßt werden kann (s. o. S. 602). Daß letztere für die 
Ernährung der Stechmücken besonders wichtig sind, geht aus Fütterungs­
versuchen hervor. 

Andererseits verweist HECHT rücksichtlich der Bedeutung der Quaddel­
bildung für den Menschen auf die Theorie von EBBECKE (1923). Dieser faßt die 
rrticariaquaddel als eine Art lokaler Selbsthilfe des Gewebes auf: "Denn 
überall, wo durch Gewebsreizung, Zellzerfall, Fermentwirkung gewisse Eiweiß­
abbauprodukte entstehen und nicht schnell genug durch Resorptionen fort­
geschafft werden können, dürfte die nächste Sorge des Organismus sein, die 
allem Anschein nach schnell vergänglichen Substanzen erst einmal im Gewebe 
durch Verdünnung unschädlich zu machen. Die Folgen eines lokalen Haut­
reizes können unter Umständen rascher verschwinden, wenn er statt nur zu 
einer Rötung, zu einer Quaddelbildung führt". Wir werden uns bei dieser 
Ansicht EBBECKEs nochmals an den Anopheles maculipennis-Stich erinnern: 
"Bei Individuen, die keine Quaddelbildung als unmittelbare Stichfolge erhalten, 
tritt erst nach Stunden eine ganz andersartige Gewebsreaktion auf, eine hyper­
ämische, sich hart anfühlende, auf Druck nicht verschwindende erbsen- bis 
pfenniggroße Papel, die mehrere Tage zu ihrem Abklingen braucht. Es dürfte 
sich also hier um eine verhältnismäßig starke Gewebsschädigung handeln, 
deren Reparation viel längere Zeit braucht als die von keinen weiteren Folgen 
begleitete Abwehrmaßnahme einer in etwa einer Stunde wieder verschwundenen 
Quaddel; allerdings kommt auch bei manchen Personen eine Bildung sehr 
großer Quaddeln vor, die allmählich in ebenso große oder noch größere, nur sehr 
langsam abnehmende Papeln übergehen. Einen eigentlichen Widerspruch zu 
den eben geäußerten Ansichten wird man aber im Verhalten dieser ganz abnorm 
stark reagierenden Individuen wohl kaum sehen müssen." 

~ach eigener Erfahrung steht für mich fest, daß die rasche Quaddelbildung, 
mit der in der Regel nach kurzer Zeit jede Belästigung und meist auch jede 
merklichen objektiven Symptome des Stiches verschwinden, eine große Er­
leichterung gegenüber dem früheren Zustand bedeutet. Andererseits zeigen die 
Verhältnisse doch einen gewissen Anklang an Vorgänge nach Sensibilisierung, 
so daß ich mir die Frage vorlege, ob nicht ein anaphylaktischer Vorgang an 
sich hier ein Teil der Immunisierung ist, Anaphylaxie und Immunität also 
vielleicht überhaupt in ihrem inneren Wesen verbunden sind. (Weiteres s. S. 622.) 

5. Simulien, Kribbelmücken. 

Stark zum Studium ist die Wissenschaft auch von den Simulien oder Kribbel­
mücken angeregt, weil diese durch ihre Stiche oft der Viehzucht schweren 
Schaden tun. Daß sie Überträger von parasitischen Würmern des Menschen 
und wohl auch der Tiere sein können, ist hier nicht der Grund ihrer Ab­
handlung, sondern ihr Stichgift selbst. Die Simulien sind kleiner und mehr 
fliegenartig gestaltet als die Stechmücken und in dem Larvenzustand nicht, 
wie die Leute in manchen Gegenden glauben, Bewohner der Pappel- und Ulmen­
gallen, sondern Bewohner fließenden Wassers. Sie treten in manchen Gegenden 
zu bestimmten Jahreszeiten in ungeheuren Mengen auf. "In Bulgarien erlagen 
1924 im Verlaufe weniger Tage 16500 Nutztiere den Simuliumstichen, in einem 
kleinen Schadgebiet an der Leine in Hannover 1924-27 durchschnittlich 
40 Rinder." Der Schaden ist keineswegs jedes Jahr gleich. Das ist an sich 
selbstverständlich, denn keine Tierart tritt jahraus, jahrein in ganz der gleichen 
Zahl auf. Immerhin scheint der Simuliumschaden nicht nur von der Zahl der 
im betreffenden Frühjahr erzeugten Simulien abhängig zu sein; FRIEDERICHS 
betont vielmehr, daß es Arten gibt, die fast nie Schaden anrichten und solche, 

39* 
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die in der Regel bei den Schadwirkungen beteiligt sind: Es sind maculatum und 
reptans und besonders S. argyreatum, sowohl als Sommerform, als vor allem 
in der Frühjahrsform sericatum. Und das wird auch von PETERSON bestätigt. 
EnwARDS und FRYER (zit. nach EDWARDS) wurden von dieser Art stark belästigt 
und gestochen, und PETERSON nennt es Dänemarks gefährlichstes Simulium, 
doch kommt in Dänemark auch omaturn sehr allgemein zum Angriff auf Vieh. 
Auch Simulium reptans sticht und ebenso maculatum, das den Pferden gern 
in die Ohren geht; ebenso verhält sich equinum, das übrigens auch auf Kühen 
gefunden wird. Von S. pratorum wurde FRIEDERICHS selbst gestochen. Nach 
Abschluß des Saugens trat ein wenig Blut aus der Stichstelle, dieselbe rötete 
sich und war noch am nächsten Tage gerötet ; kurze Zeit trat ein schwaches 
Brennen ein. Gleicherweise höchst unbedeutend sind die zwei Simulienstiche 

gewesen, die ich an der oberen Donau in 
simulienreichstem Gebüsch nach vielem Warten 
erhielt. Im Süden gilt S. columbacsense als 
besonders schlimm. In Rußland beobachtete 
ich S. nevermanni. Es war aber durch sein 
Spiel vor dem Gesicht und sein Krabbeln 
lästiger als durch die wenigen Stiche, die sich 
feststellen ließen. Mehr in nördlichen Lagen 
scheint S. reptans eine schwere Belästigung 
durch Stechen und Krabbeln für Mensch und 
Tier zu werden. Schon LINNE erwähnt sie 
als Plage im hohen Norden. S. tuberosum 
wird nach Enw ARDS in England sehr lästig; 
hirtipes erwähnt er nur als Blutsauger; latipes 
und aureum z. B . scheinen selten Menschen 
oder Vieh zu stechen. Auch von Nordamerika 
(S . venustum) und anderen Erdteilen werden 
schwere Simulienbelästigungen erwähnt ; im 
Amazonasgebiet sollen die Tiere ganz beson­
ders schlimm sein. 

Kompliziert wird die Sachlage noch durch 
Allb. 15. Simnlienstichc nach CruREA. die Feststellung von KoNSULOFF und PASPA­

LEFF, daß dieselbe Simulienart je nach Jahr­
gang und Crescenz ganz verschieden starke Wirkungen haben kann. 

NöLLER und FRIEDERICHS geben den Tag als die eigentliche Stechzeit der 
Simulien an, sie stächen nicht in geschlossenen Räumen und drängen, wenn 
nicht während des Saugens eingeschleppt, auch nicht in solche ein; dagegen 
wurde ENDERLErn angeblich auch abends gestochen. In den heißesten Tages­
stunden sind die Simulien offenbar oft weniger angriffslustig. 

Ich selbst beobachtete Angriffe von S. nevermanni im Schatten einer Veranda 
bei ganz bedecktem Himmel und sah sie noch nachts aktiv bei Licht. Auch 
die Angriffsstelle ist bei den Arten verschieden. Pferde werden von S. equinum 
vornehmlich an den Ohren, von anderen Arten am Bauche angegriffen. 

Der Simulienschaden ist aber keineswegs örtlich an die Brutgegend der Tiere gebunden; 
sie wandern fort von diesen, oft in großen Scharen und auf weite Strecken. Dafür hat 
man Belege aus Dänemark und von der letzten rumänischen Kribbelmückenkalamität. 
Trotzdem muß man FRIEDERICHS Recht geben, wenn er für die örtliche Begrenzung 
des Kribbelmückenschadgebietes in Hannover als Grund angibt, es liege nur daran, daß 
in der Nähe der Stadt Hannover S. argyreatum selten, im Leinegebiet bei Neustadt, 
dem Schadgebiet, dagegen häufig sei. 

Das völlige Fehlen der Simulienplagen in Gegenden, die ihren sonstigen klimatischen 
Verhältnissen nach für Sirnuliumplagen wohl in Betracht kommen sollten -über 200 m 
Meereshöhe -erklärt WTLHELMI, ebenso wie die Unterschiede der einzelnen Jahre, durch 
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MIESSNERS Klilllatheorie. Zunächst nimmt dieser an, daß es zu Sch~den nur komme, 
wo plötzlich eine große Menge Sirnullen angriffe, aJso in Jahren mit plötzlicher Erwärmung. 
Diese tritt nach WILHELl\11 vor allem im Kontinentalklima ein, daher fehlten Simulium­
schäden im Seeklima. Richtig ist daran, daß die Erkrankungen fast stets bei den ersten 
Sirnullenangriffen des Jahres auftreten; diese sind bei plötzlicher Erwärmung wohl stets 
besonders intensiv, das gilt ja so ziemlich für die erste Aktivität aller Insekten. Immerhin 
kann man das Klima. der Provinz Hannover eigentlich nur als recht maritim bezeichnen, 
und andererseits gibt es viele Gebiete im La.ndklima, wo man Schaden nicht beobachtet. 
WILHELMI hebt besonders gebirgige Gegenden hervor und versucht, dies dadurch zu erklären, 
daß sich vielfach in den kleineren Gewässern das Wasser rascher erwärlllt als in den größeren 
Flüssen; in jenen werden daher auch die ersten Verpuppungen stattfinden und die ersten 
Sirnullen erzeugt werden. Durch ihre Stiche wird das Vieh auf den Weiden immunisiert, 
und wenn dann in den größeren Gewässern auch die zum Schlupfen der Puppen erforderlichen 
Temperaturen erreicht sind, und die Hauptlllenge der Sumilien schlüpft, treffen sie auf 
illlmunisierte Tiere und können keinen Schaden mehr tun. WuRMBACH konnte für sein 
Beobachtungsgebiet in der Tat die unterstellte Auffassung bestätigen, daß die Erwärmung 
in den kleineren Gewässern früher eintritt (was vielleioht aber doch nicht von allgemeiner 
Gültigkeit ist). Daß die Insekten in ihnen dann weiter fortgeschritten sein müssen alR 
in den kühleren, größeren Gewässern, soweit es sich um dieselben Arten handelt, liegt 
auf der Hand und ergab sich dementsprechend auch in WuRMBACHs Untersuchungen. 
In den wertvollen Erörterungen WILHELJ\Us zur Klimalehre vermisse ich eine ausreichende 
Berücksichtigung der Unterschiede, welche verschiedene Häufigkeit der Simulien an sich, 
das Vorherrschen verschiedener Arten und die Gradation einzelner Arten für die Größe der 
Schäden ergeben müssen. Ich glaube, die Ausführungen von FRIEDERICHS, PETERSON u. a. 
kommen den praktisch wichtigen Punkten näher. Bezüglich der Literatur sei noch aus­
drücklich auf die Arbeiten von FRIEDERICHS, PETERSON, WILHELMI (1920) und WILHELMI 
und SALING (1928) verwiesen. 

Schematisch einfach liegen die Dinge sicher nicht, denn manchmal sind es die Simulien 
der kleinen Bäche selbst, .. welche die Schadwirkung ausüben. In anderen Fällen sind e3 
offenbar die aus großen Uberschwemmungsgebieten stammenden Schwärme, welche weit 
wandern und je nach ihrer Richtung und Dichte zu mehr oder weniger großen Verheerungen 
führen. In der älteren Literatur finden sich auch Angaben, daß Menschen den Stichen 
der Simulien (die Art wird S. columbaczense genannt) erlegen seien. 

Die Tiere werden besonders an den weichhä .tigen Stellen angegriffen, in den Ohren, 
der Nase, an den Augen, der Schnauze, am Euter usw.; auch bei den Menschen sollen die 
Augenwinkel bevorzugt werden. 

Über die Wirkung der Simulienstiche auf den Menschen gehen die Meinungen auch 
auseinander (s.o. FRIEDERICHs). Der einzelne Stich ist nach meiner Erfahrung unbedeutend; 
er wird kaum empfunden. Die Stichstelle blutet, nachdem das Insekt abgeflogen ist, ganz 
wenig nach, und nach einiger Zeit entsteht ein rundes, rötliches bis livides Fleckchen, das 
ein paar Tage bleibt und kaum juckt. Das entspricht auch meiner persönlichen Erfahrung. 
Auch PETERSON gibt an, daß er überhaupt kein Schmerzempfinden bei S. venustum­
Stichen hatte, nachdem er ScHÖNBAUER und WEBSTER zitiert hat, die brennendes Jucken 
und schmerzhafte Schwellung, sowie lange Dauer der objektiven Zeichen angeben. Ver­
schiedene Arten werden aber auch bei diesen Tieren verschiedene Wirkung üben, ohne daß 
man sagen könnte, es sei darauf bisher genügend geachtet. Der unbedeutenden Wirkung, 
die wir beobachteten, gegenüber, beschrieben die Beobachter aus dem eigentlichen Schad­
gebiet ein viel schwereres Leiden, wenn sie auch der Meinung sind, daß individuelle Unter­
schiede in der Reaktion auf die Stiche stark ausgeprägt sind. "Der Stich ist schmer.,los 
mit Ekchymose und Hämorrhagie an der Stichstelle, eine papulovesiculäre Efflorescenz 
entwickelt sich langsam auf einem urticaria-artigen Grunde. Der ganze Ablauf der Affektion 
dauert mehrere Tage oder Wochen." 

Die genauere Schilderung eines amerikanischen und eines europäischen Beobachters 
möge folgen: 

"Die Papel entwickelt sich in 3-24 Stunden, die frühe Pseudovesicula in 24-48 
Stunden, die reife vesicopapuläre Efflorescenz erscheint noch am dritten bis fünften Tage 
und kann einige Tage bis drei Wochen bestehen. Die Rückbildung kennzeichnet sich durch 
Aufhören der Absonderung, Abnahme der Papel und Narbenbildung an der Stelle der Affek­
tion. Die Begleitsymptome dieses Ablaufes sind schwerer örtlicher oder ausgebreiteter 
Pruritus, mit etwas Hitze und Brennen auf den ersten Stadien, wenn das Ödem deutlich 
ist. Der Pruritus tritt Init dem Pseudovesiculärstadium ein, ist sehr hartnäckig und neigt 
zu periodischen, spontanenExacerbationen. Die Fliegenhabendie Neigung, dicht beieinander 
zu stechen. Das Zusammenfließen der Läsionen kann dann zu ausgedehnten Ödemen mit 
nässenden und schorfigen Stellen führen. Beobachtet wird eine Neigung der Fliege, die 
Haut an den Wangen, Augen, am Halse, der Haargrenze entlang und hinter den Ohren 
anzugreifen. Hier können Entzündung und Ödem äußerst heftig werden. Bei den meisten 
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der empfänglichen Personen entwickelt sich in 48 Stunden eine begleitende Ha.lsdrüsen­
schwellung, wenn sie an den üblichen Stellen gestochen wurden. Sie ist deutlich umgrenzt 
und schmerzhaft; die Drüsen sind manchmal außerordentlich druckempfindlich. Sie klingt 
ab ohne Vereiterung. Bei wiederholtarn Befall entwickelt sich eine Immunität für alle 
Erscheinungen bis auf die frühesten" (STOKES). 

"Die Fliege sticht den Menschen am Kopfe, an den Händen und Füßen. Bald darauf 
hat man das Gefühl der Schwellung und kurz darnach eines heftigen Brennens. Aus der 
sehr feinen Wunde rinnt eine wahre Flut von Blut, die zu deren Größe in keinem Verhältnis 
steht. Das Blut hat seinen normalen Charakter verloren, es ist flüssiger und koaguliert 
nur sehr schwer. Einige Stunden später erscheint um den Stich ein rötlicher, fast kreis­
runder Fleck, ähnlich dem eines Floh- oder Wanzenstiches. Nach 12--24 Stunden wachsen 
diese Flecke, fließen, wenn zahlreich, zusammen und bilden urticaria-ä.hnlich aussehende 
Flecke. Diese, am Rande etwas erhabenen und erdbeerfarbigen Flecke können die ganzen 
Körperteile decken, Gesicht, Arme, Beine; diese sehen danu aus, als ob sie von einer echten, 
retikulären Lymphangitis befallen wären. Die befallene Gegend ist empfindlicher und 
wärmer (37,5° bis 37,8°). Auf den befallenen Stellen bilden sich kleine Knötchen, auf deren 
Höhe eine trübe Flüssigkeit hervortritt." 

"Bei einem weiter fortgeschrittenen Stadium und bei schwereren Fällen entwickeln sich 
die Läsionen zu einer ödematösen Infiltration der Haut; diese wird blaß bis zu einem durch­
sichtigen Weiß. Betasten der krankhaften Stellen ruft lebhafte Schmerzen hervor und 
man findet, daß das Ödem fest ist und den Fingerdruck nicht stehen läßt, wie die gewöhn­
lichen Ödeme. Um die Stiche erscheinen dann kleine Bläschen, die ein klares Serum ent­
halten, im Kreise oder Halbkreise geordnet, ähnlich denen um eine maligne Pustel." 

"In leichten Fällen trocknen die Bläschen in 48--60 Stunden ein und verschwinden; 
in schwereren bilden sie sich zu Pusteln um, die in 12-24 Stunden aufbrechen und schmierig 
aussehende Geschwüre entstehen lassen. Der mittlere Teil stirbt ab und stößt sich ab 
unter der Form eines 2-5 cm langen Schorfes; der Gewebsersatz tritt langsam ein (10-15 
Tage) unter Bildung einer weißlichen Narbe." 

"Die Lymphdrüsen nehmen an dem entzündlichen Prozeß teil entsprechend den örtlichen 
Veränderungen; so sind sie in den leichten Fällen nur fühlbar, während sie in den schweren 
geschwollen und schmerzhaft sind." 

"Allgemeine Symptome : Sie variieren nach der Schwere der lokalen Erscheinungen. 
Wenn die Läsionen unbedeutend sind, bemerkt man nur einen Zustand schlechten Be­
findens, von Unruhe und Jucken am ganzen Körper. Wenn sie schwerer sind, sinkt 
die Körperwärme (36°); man beobachtet einen Zustand von Empfindlichkeit mit Kälte 
der Extremitäten, einen weichen Puls, Durchfall und vorübergehende Oligurie. In dem 
Ma~e wie die lokalen Veränderungen zurückgehen, verschwinden auch die allgemeinen 
Erscheinungen und die Kranken genesen" (CIUREA und DINULEscu). 

Beide Schilderungen dürften sich überhaupt nicht auf wenige einzelne Stiche, 
sondern nur auf Fälle eines mehr oder weniger starken Zerstochenwerdens 
beziehen. 

In Bulgarien sollen 1923 mehrere Todesfälle bei Kindern durch Simulien­
stiche beobachtet sein. In Mexiko leiden in vielen Gegenden die Neuankömm­
linge sehr unter den zahllosen Simulien (Kaffeefliegen). Später soll sich Im­
munität gegen die Stichwirkung einstellen. 

Die Erscheinungen beim Vieh sind ähnlich. Im Anfang bei den mittleren 
Fällen Erregung und normale oder leicht erhöhte Temperatur, Schauer und 
beschleunigter weicher Puls, der zur irrtümlichen Annahme hohen Fiebers 
geführt hat; ängstlicher Blick, dann Dyspnoe, offenes Maul, ausgestreckte 
Zunge. Der Puls wird rapide, oft unfühlbar, die Körperwärme subnormal, die 
Tiere legen sich und bleiben so tagelang, bis entweder am 6. bis 7. Tage der 
Tod eintritt, oder schon früher Genesung einsetzt, die mit dem 7. oder 8. Tag 
abgeschlossen zu sein pflegt. "In schweren Fällen bewegen sich die Rinder 
wegen der sehr schmerzhaften Ödeme nur schwerfällig, sie stehen mit stierem 
Blick und weit geöffnetem, schäumendem Maul breitbeinig da, stürzen, angstvoll 
brüllend, unter röchelnder Atmung schließlich zusammen und sterben meist 
gleich am ersten Krankheitstag, mitunter schon nach einer halben bis wenigen 
Stunden." 

Besonders werden beim Vieh die durch Abwehrbewegungen schwer erreich­
baren und weichhäutigen Stellen befallen: Das Innere der Ohrmuscheln, die 
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Augenlider, die Nasenöffnungen, Unterseite des Kopfes und die ganze Unter­
seite bis vor allem in die Euter-, Genital- und Aftergegend, auch die Beine. 

Die pathologische Anatomie kennen wir naturgemäß nur bei den Tieren. 
Hier steht im Vordergrund die seröse oder blutigseröse Durchtränkung der 
befallenen Hautpartien, Subcutis und benachbarter Körpermuskulatur und 
petechiale Blutungen in die serösen Häute, den Herzmuskel; Lungenödem: 
trübe Schwellung der parenchymatösen Organe und Drüsenschwellungen. 

Nach STOKES (1914) ist das Simuliengift nicht in Alkohol löslich, wird durch 
solchen aber auch nicht zerstört. Pasten aus Glycerin und gepulverten Simulien 

Abb. 16. Experimentelle Läskmen durch in Alkohol fixierte Simulien, die getrocknet, verrieben 
und mit Glycerin zu einer Paste verarbeitet waren. (Nach J. H. STOKES, ans RILEY und JOHANNSEN.) 

zeigen kräftige Giftwirkung, besonders solche aus den vorderen Körperabschnitten 
der Tiere (Kopf und Hals). Der Ablauf der Erscheinungen entsprach den Wahr­
nehmungen am natürlichen Stich. Trocknen, selbst zwei Stunden bei 100°, zer­
stört das Gift ebensowenig wie 0,5% NaHC02-Lösung, dagegen wird es durch 
1/ 4% HOl oder durch alkalische Pankreatinlösung unwirksam gemacht. Über 
die verschiedenen Theorien des Autors siehe unten. - Über die Lokalisation der 
giftigen Substanz kann man hiernach noch nichts Bestimmtes aussagen. 

KoNSULOFF und PASPALEFF (1926) ·konnten durch Einspritzung von Ex­
trakten aus Simuliumbrustabschnitten dem Kaninchenserum hämolytische 
Eigenschaften verleihen und ferner darauf hinweisen, daß sich im mit solchem 
Antigen vorbehandelten Tiere Antikörper bilden, die die Wirkung des Antigens 
hemmen. KoNSULOFF und PASPALEFF berichten weiter von Unterschieden der 
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Stichfolgen einer und derselben Simuliumart verschiedener Herkunft und 
in verschiedenen Jahren. In einer Gegend verursacht sie empfindliche Vieh­
verluste, während in anderer Gegend davon nichts bekannt ist, obwohl die 
Mücken auch dort das Vieh überfallen (vgl. auch FRIEDERICHS)- Klimatheorie? 
Eine und dieselbe Simuliumart hatte ferner in einem Jahr sehr erhebliche 
Viehverluste verursacht, während im folgenden, auch bei massenhaften Stichen, 
überhaupt keine Folgen auftraten. Daraus schließen die Autoren auf eine 
ziemlich verschiedene Giftigkeit der Simulien. 

Die Theorien zur Erklärung der Simulienstichwirkung siehe am Schlusse. 
Auf eine gewisse Ähnlichkeit mit anaphylaktischen Erscheinungen schwerster 

Int wllves l'aDIIIarüd m 

Pcrlvaseulllres 
In nilrat 

Abb. 17. Reife Läsion am 5. Tage. Sie zeigt bei scbwacber Vergrößerung das Papillarödem und das 
Infiltrat an der Stichstelle. 

Art wies ich 1921 hin im Arch. Schiffs- u . Tropenhyg. 25, 154, bei der Be­
sprechung von WILHELMis Buch. 

Immunität scheint vorzukommen, nicht nur beim Menschen (s. o. S. 614), 
auch Vieh, das lange auf der Weide ist, erliegt den Stichen nicht mehr. Die 
ersten Schwärmtage der Simulien sind die gefährlichen, später erliegt meist 
nur noch Vieh, das frisch aus den Ställen kommt, oder aus einer von Simulien 
freien Gegend. Ob die Tatsache, daß die Verluste in erster Linie Jungrinder 
betreffen, allerdings mit Immunitätsverhältnissen in Zusammenhang gebracht 
werden muß, ist wohl noch fraglich. 

Die Theorie, daß die Pellagra durch Simulienstiche übertragen wird, gilt 
heutzutage als verlassen; dagegen hat sich feststellen lassen, daß sie Überträger 
der Onchocerca volYulus sind. 
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6. Phlebotomen. 
Bezüglich der Phlebotomen mag es genügen, EYSELL zu zitieren: , Beim 

Stechen werden bestimmte Körperregionen, die Knöchelgegenden der Füße, 
die Fußrücken, Beugeseite der Vorderarme, Kniekehlen bevorzugt, vielleicht 
wegen ihrer zarteren Haut ; darauf scheint wenigstens hinzudeuten, daß Kinder 
im gleichen Schlafraum stärker angegangen werden als Erwachsene. Die lokale 
Stichreaktion zeigt erhebliche individuelle Differenzen (DOERR, NEWSTEAD) . 
Bei manchen Menschen gewahrt man unmittelbar nach dem Stich ein kleines, 
nur bei scharfem Zusehen bemerkbares rotes Pünktchen, bisweilen auch einen 
minimalen Blutaustritt; das Pünktchen verschwindet, weitere Reaktion in der 
Umgebung bleibt aus. Solche 
Personen fühlen auch keinen 
Schmerz, kein Jucken und wissen 
daher gar nicht , daß sie gestochen 
wurden, eine Tatsache, die wohl 
zu beachten ist . Dies Verhalten 
trifft man bei Einheimischen 
jedenfalls häufiger als bei Frem­
den, nicht Immunisierten, obzwar 
es auch bei letzteren vorkommt, 
wie die Selbstbeobachtung von 
NEWSTEAD lehrt. In der Regel 
spüren die Gestochenen einen 
lebhaften Schmerz, wie von 
einem Nadelstich, der während 
des ganzen Saugaktes (etwa 2 Mi­
nuten) andauert; nach weiteren 
l-2 Minuten entsteht eine weiße 
Quaddel, genau wie nach Wanzen­
stichen, während die Haut in 
weitem Umfange von lebhaftem 
Jucken, zuweilen auch von einem 
flüchtigen Erythem befallen wird. 
Die Quaddel verschwindet nach 
einer Stunde und hinterläßt ein 
kleines Knötchen, das anfangs 
lebhaft rot, später livide gefärbt 
ist, noch 24 Stunden juckt und 
sich erst nach mehreren Tagen 

Abb. 18. 
Hyperergische, bläschenförmige und in Suppuration 
übergegangene Reaktionen nach Phlebotomensticben. 

(Nach R. DOERR und V. R u ss .) 

(8-14) völlig verliert. Dieser häufigste Verlauf kann durch den Juckreiz und 
das folgende Kratzen erheblich modifiziert werden. Endlich gibt es eine dritte 
Kategorie von Individuen, welche auf Phlebotomenstiche excessiv reagieren, 
und zwar in sehr merkwürdiger Weise: Es bildet sich um den Stichkanal eine 
mächtige Quaddel, welche sich in den folgenden 24 bis 48 Stunden in eine 
pflaumenweiche, kreisförmige, 5-6 cm im Durchmesser haltende Infiltration 
umwandelt. Am nächsten oder zweitnächsten Tage nach dem Stiche erhebt 
sich auf der Stichstelle ein kleines, transparentes, mit hellgelbem Serum gefülltes 
Bläschen, welches rasch bis Erbsengröße und darüber wächst; es platzt, sein 
Inhalt rinnt aus, und an seine Stelle tritt eine eintrocknende und abfallende 
Kruste, bisweilen auch ein mit unregelmäßig zackigen Rändern versehenes, 
speckig belegtes Geschwür. In manchen Fällen trübt sich der Inhalt der Blase, 
und es entstehen Eiterpusteln (sekundäre Infektion?) von oft beträchtlicher 
Größe. Derartige hyperergische Reaktionen werden gewöhnlich von einem 
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ausgebreiteten, entzündlichen Ödem der betreffenden Körperregionen begleitet." 
Neuere Beobachtungen über Phlebotomen sind mir nicht bekannt geworden. 
BoYCOTT hat Londoner durch importierte Phlebotomen stechen lassen und 
gefunden, daß der erste Stich wirkungslos blieb, aber gegen spätere Stiche in 
7-10 Tagen sensibilisierte. Besonders bemerkenswert ist die Tatsache, daß, 
wenn die zweiten Stiche 10 Tage nach den ersten auf einen ganz anderen Körper­
teil gesetzt wurden, auf dem ersten Stich merkliche Quaddeln erscheinen können. 

Die Phlebotomen sind Tiere der warmen Länder, häufiger z. B. erst in Süd­
europa. Sie fehlen in Deutschland. Ihre Bedeutung als Überträger der Orient­
beule siehe bei dieser. 

7. Chironomidae, Zuckmücken. 
Sehr lästig werden die Ceratopogoninae (Familie Zuckmücken oder Chiro­

nomidae), vor allem die Gattungen Culicoides, Oecacta und andere. In manchen 
Jahren seltener, können sie in anderen äußerst zahlreich sein. Besonders gegen 
Abend greifen sie an, indem sie auf die Haut anfliegen, dort herumlaufen und 
gern an den Rändern der Kleidung, z. B. am Hutrand, unterm Kragenrand usw. 
stechen. Der Stich ist empfindlich, aber erst, wenn die Tierchen weg sind, tritt 
das heftige Brennen auf. Die Tiere sind so klein, daß sie durch die Maschen 
des feinsten Moskitonetzes dringen - manche haben wirklich nur die Größe 
eines Sandkorns, daß es also mechanischen Schutz gegen sie nicht gibt,- und 
so lästig, daß sie abends den leidenschaftlichsten Nimrod vom Anstand in die 
Flucht schlagen können. Auf Ceratopogoninen bezieht sich nach FRIEDERICHS' 
Meinung eine interessante Schilderung bei ULMER: "Ich stand gegen Abend 
in dem Flußbette des Ulrichswassers ....... , plötzlich fühlte ich am Kinn, 
an den Backen, an der Stirn, selbst auf dem vom Hut geschützten Kopfe ein 
unangenehmes Kribbeln. Natürlich griff ich sofort mit beiden Händen zu, 
um die Urheber des abscheulichen Gefühls zu packen, oder wenigstens zu ver­
treiben. Nichts konnte ich greifen; ich nahm den Hut ab -nichts war zu sehen. 
Das Kribbeln und Jucken wurde allmählich zu einem unerträglichen Stechen 
und Brennen, und mit größter Eile sprang ich an das Ufer hinauf, es war tat­
sächlich nicht länger auszuhalten! Da die Dunkelheit mir den Anblick der 
Quälgeister verwehrte, lief ich ins Haus hinein, und bei angezündeter Lampe 
konnte ich im Hut einige der winzigen Mücken bemerken." Ganz ebenso ging 
es mir, als ich einmal in den Dünen auf richtige Stechmücken ansaß, gegen deren 
Angriffe ich mich noch stets behauptet habe. Vor den winzigen Ceratopogoninen 
räumte ich das Feld. Die Stichstellen juckten und brannten, gaben in den 
nächsten Tagen kleine, rote Flecke und juckten anfallsweise noch ein paar 
Tage, besonders an dem Stirnstreifen, der unmittelbar unter dem Hutrand 
gewesen war und im Nacken. Auch bei diesen Tieren ist (nach JoBLING) die 
Wirkung verschiedener Arten ganz verschieden stark und anhaltend. 

An den Küsten der warmen Meere, wo sie in den tropischen Mangrove­
sümpfen sich oft in ungeheuren Scharen vermehren, sind die von dem Spanier 
JEJEN genannten Tiere außerordentlich störend. Übrigens kommen nicht alle 
Ceratopogoninenarten als Blutsauger beim Menschen in Frage. 

8. Tabaniden, Bremsen. 
Unter den derberen Zweiflüglern, welche das Volk als Fliegen zusammen­

faßt, gibt es ebe:i:tfalls menschenstechende Gruppen. (Die Leptidae, unter denen 
besonders für Symporomyiaarten Stechen nachgewiesen ist, seien hier nur 
kurz erwähnt, da Näheres über ihre Stiche nicht bekannt ist): Die Bremsen, 
Tabanidae, zu denen die Gattung Tabanus, Bremse im engeren Sinne, Haema­
topota, die sogenannte blinde Fliege oder Regenbremse, Crysops und einige 
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andere Gattungen gehören, die auch durch Übertragen von parasitischen Orga­
nismen teils auf Tiere, teils auf Menschen eine Rolle spielen; ferner die stechenden 
Arten der Gattung Musca, "Fliegen" im engsten Sinne, der Gattung Stomoxys, 
zu der unsere gemeine Stechfliege, auch Wadenstecher genannt, gehört; die 
Glossinen oder Tsetsefliegen, die als Überträger menschlicher Schlafkrankheit 
und schwerer Viehseuchen eine traurige Berühmtheit haben, endlich die pupi­
paren Fliegen, zu denen die Lausfliege des Pferdes, Hippobosca, die des Schafes, 
Melophagus, und andere gehören. 

Es mögen hier zunächst einige Beobachtungen von CoRNW ALL und P ATTOK, 
sowie von YoRKE und MACFIE über bei diesen Tieren gefundene, wirksame Stoffe 
tabelliert werden : 

1 Aggluti- j Antikoa-1 Koagulin Hämo-
Art Autor nin im ' gulin im 1 im i Iysin im 

1 Speichel Speichel ! Darm 
1 

:::ipeichel 

Tabanus albimedius 
I 

stark I CORNWALL u. PATTON: - - -

Philhaematomyia insignis CORNWALL U. PATTON I - stark I stark -

Musca nebulo CORNW ALL U. p ATTON -
I 

fehlt fehlt -

Musca convexifrons CORNWALL U. PATTON 1 
-- I fehlt vorhand. i -

Musca pattoni CORNW ALL U. p ATTON 1 - vorhand. stark -

Stomoxys calcitraus CORNWALL U. PATTON 1 -- I fehlt stark --

Stomoxys sp. CORNWALL u. PATTON - fehlt stark -

Glossina tachinoides YORKE U. MACFIE fehlt 
I 

stark - fehlt 

Die verschiedenen Bremsenarten haben sehr verschiedene Ne~gung, den 
Menschen zu stechen; darüber hat GALLI V ALERIO besonders allerlei mitgeteilt. 
Tabanus bovinus geht den Menschen wenig an. 

Sehr lästig und zudringlich werden Haematopota pluvialis, die Regenbremse 
oder blinde Fliege, ferner die Goldfliege Chrysops, die an manchen Stellen 
so zahlreich und zudringlich angreifen können, daß sie den Menschen zum 
Rückzug nötigen. Die Stiche beider genannten Formen sind wesentlich schmerz­
hafter als die der Stechmücken, offenbar aber doch sehr verschieden, je nachdem 
sie in die Nähe eines Schmerzpunktes geraten oder nicht. Die Folgen bei mir 
waren stets unbedeutend, doch bluten die Stiche meist etwas nach, und die 
wesentlich größere Wunde, im Verhältnis zu Mücken, Wanzen und Flöhen, 
wird eher einer sekundären Infektion zugänglich sein. Die Stiche jucken bei 
mir für kurze Zeit ziemlich kräftig. 

RARLAND bringt die Veld-Geschwüre Afrikas mit den Tabaniden in Zusammenhang. 
Es handelt sich dabei (in Südafrika) um eine unter Jucken entstehende Papel, die bald an­
wächst, sich mit anfangs klarer, später trüber Flüssigkeit füllt und so zu einer ziemlich 
großen Blase werden kann. Die Affektion soll häufiger bei berittenen als bei Fußtruppen 
vorkommen und der Autor führt sie nur aus diesem Grunde auf Bremsenstiche zurück. 

9. Musciden, Fliegen. 
Über die Stiche des gemeinen Wadenstechers oder Stomoxys ist nicht viel 

bekannt; empfunden wird er etwa wie ein schwacher Nadelstich. WILHELMI 
(1907) teilt mit, daß bei Stomoxys calcitraus Erythem von 4 cm Durchmesser, 
ein rotes Pünktchen an der Stichstelle, das in eine kleine Erhabenheit von 
l-2 mm Durchmesser überging und zeitweises Jucken eintrat. Zuweilen tritt 
aus dem Stichkanal ein wenig Blut aus. Die Reaktion trat auch bei einer Fliege 
auf, deren Stichakt er unterbrach, was dafür spricht, daß der Speichel gleich 
beim Einstich in die Wunde gebracht wird, ohne Rücksicht darauf, ob schon 
ein Gefäß erreicht wurde oder nicht. Wenn man vielfach hört, in Sommer-
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frischen und auf dem Lande fingen im Herbste die Fliegen an zu stechen, so 
beruht das darauf, daß die Leute Stuben- und Stechfliegen nicht unterscheiden 
können; letztere nehmen an Zahl besonders relativ zu ersteren gegen den Herbst 
erheblich zu. 

Über die Stichwirkung der anderen stechenden Muscidae wissen wir so gut 
wie nichts; nur über die Glossinen liegt noch Näheres vor. Ihre Stiche sind, 
nach MAcFIE, meist schmerzlos, nur wenn sie in die Nähe einer Nervenendigung 
kommen, wird ein schwacher Schmerz gefühlt. STUHLMANN fühlte eine schmerz­
hafte Empfindung erst, wenn die Fliege den Rüssel schon wieder herausgezogen 
hatte und fluchtbereit war; es blieb ein winziges rotes Pünktchen, das am folgen­
den Tage juckte und anschwoll. LESTER und LLOYD gaben Emulsionen von 
25 Speicheldrüsen von Gl. morsitans oder tachinoides in 0,2 ccm, 0,50fo NaCl­
Lösung zu je 1 ccm Blut und erhielten Gerinnungsverzögerungen bei Schafblut 
um 60 Minuten mit Gl. tachinoides Drüsen und 35 mit Gl. morsitans Drüsen. 
Demgegenüber enthielt der hintere Teil des Mitteldarmes ein Koagulin, das 
das Speichelantikoagulin in seiner Wirkung aufhob. Sie vermuten, daß letzteres 
eine Antikinase ist, welche die Bildung des Thrombins verhindert. Näher auf 
das Studium der Fermente durch beide Autoren soll hier nicht eingegangen 
werden. Für die biologische Bedeutung des Speichels sind die Beobachtungen 
der Autoren an Fliegen wichtig, denen sie die Speicheldrüsen exstirpiert hatten. 
Diese vollendeten den Saugakt ungestört. Es ist also in der Regel weder die 
blutgefäßerweiternde Leistung des Speichels zum Treffen der Gefäße, noch 
seine Gerinnungshemmung zum Saugen nötig. Es wirkt, wie schon oben S. 608 
bemerkt, der Rüssel offenbar wie ein gefettetes Rohr. Aber häufig gingen doch 
später die Fliegen durch Gerinnungen in Rüssel oder Vorderdarm zugrunde. 
Ahnliehe Gerinnungen kommen bei unversehrten Fliegen nach Saugen von 
Vogelblut vor (nicht bei GI. palpalis). Die Beschaffenheit des Chitins, das 
übrigens auch in feiner Schicht den ganzen Vorderarm auskleidet, ist also 
doch allein keine vollkommene Sicherung gegen Koagulation. Die speichellosen 
Fliegenstiche ergaben auch keine Quaddeln. Die Autoren sehen daher in der 
Injektion des Speichelgiftes keine biologisch für die Tsetsefliege vorteilhafte 
Einrichtung, sondern eher einen Unglücksfall, der den Gestochenen trifft, 
insofern der Glossinenspeichel zufällig giftig ist. HECHT weist in diesem Zu­
sammenhang auch darauf hin, daß die Wanzen bei ihm sich dick und vollsaugen, 
obgleich nie eine Stichreaktion auftritt. 

10. Pupipara, Lausfliegen. 
Über die Stiche der pupiparen Dipteren verdanken wir wieder HASE die 

besten Untersuchungen. Er schreibt über Hippobosciden: 
"Hipp. equina, Hipp. rufipes v. Olf. und Hipp. maculata Leach greifen häufiger 

den Menschen an; das gleiche gilt von Lipoptena cervi L., wie mir von zuver­
lässigen Beobachtern mitgeteilt wurde. Auch Melophagus scheint den Menschen 
als "Verlegenheitswirt" anzunehmen. Recht interessant sind die Beobachtungen 
von E. HESSE (1920/21). Er berichtet von Belästigungen, die in einer Klinik 
in Leipzig die Patienten nachts erfahren hätten durch Crataerhina pallida v. 
Olf. Leider werden eingehendere Angaben darüber nicht gemacht. Die gleiche 
Beobachtung machte CHRISTELLER (1924). Auch in seinem Falle handelte es 
sich um Crataerhina pallida v. Olf., die bei freiem Anflug in der Nackengegend 
des Menschen einstach. Die Erfahrung, daß Hippohosca den Menschen selbst in 
Gegenwart von Pferden und Rindern (ihren gewöhnlichen Wirten) angreift, 
machte ich in Spanien 1911, 192i5 nnd 192ß, sowie auf dem Balkan 1921 oft 
genug an mir selbst. Es stachen die Fliegen auch durch dünne Kleider~toffe 
hindurch. Ich hin der festen l'berzeugung, daß andere Hippohosciden wie 



Allgemeines über Insektenstiche. 621 

Hipp. camelina Leach, Hipp. struthionis Janson, Hipp. francilloni Leach, 
Lynchia maura Bigot, den Menschen auch anfallen. In tropischen Ländern 
dürfte es noch eine ganze Reihe von Pupiparen geben, die gelegentlich, vielleicht 
auch gewohnheitsmäßig den Menschen als Wirt angehen." 

HASE beschreibt dann ausführlich, wie die Fliege den Stich ausführt. Als 
Folgen des Stiches bemerkt er: Primär "objektive zarte Rötung der Stichstelle 
unter gleichzeitigem Anschwellen der benachbarten Capillaren, Füllung des 
Stichkanals nach Herausziehen des Rüssels mit Blut, Austritt eines rasch 
erstarrenden Bluttröpfchens aus der Stichöffnung. - Quaddelbildung sowie 
Auftreten größerer, roter Höfe (Erythemata), Temperaturerhöhung an der 
angestochenen Hautstelle wurde an mir und meinen Versuchspersonen bisher 
nicht beobachtet." 

Sekundär bemerkte er nur in sehr wenigen Fällen 24 Stunden anhaltend 
eine leichte Rötung, die nach Verlauf dieser Zeit in eine ganz schwach aus­
gebildete Hämorrhagie überging. Dagegen gibt BRUMPT sekundäre Bildung 
eitriger etwa 14 Tage bestehender Papeln an. 

Subjektiv wurde nichts als gelegentlich ein ganz schwacher, stechender 
Schmerz, meist gar nichts beobachtet. .Ähnlich scheint bei Tieren keine Be­
lästigung durch den Stich selbst, und bei an Pupipare gewohnte Tiere, bei 
denen sie z. B. oft zu Dutzenden unter der Schwanzwurzel sitzen, überhaupt 
keine Belästigungen aufzutreten, während bei Mangel . an Gewöhnung das 
Krabbeln auf der Haut sehr irritieren kann. 

Auch die für gewöhnlich auf Schafen schmarotzende Schaflausfliege kann 
zum Blutsaugen beim Menschen veranlaßt werden. FREUND entnehme ich 
darüber folgendes: 

Das Eindringen des Haustellums wird kaum als Schmerzempfindung wahr­
genommen: Die kürzeste Stichdauer ist 5, die häufigste 8, die längste 55 Minuten. 

Die menschliche Haut reagierte in FREUNDs Versuchen auf den Stich wenig­
stens bei den beiden verwendeten Versuchspersonen wie auch die unserer Schafe 
überhaupt nicht. Freilich schildert STEVENSEN vom Schaf selbst stärkere 
Stichwirkungen. Die Schafe, namentlich die feinhäutigen Lämmer, werden 
stark irritiert. Der Stich ist schmerzhaft. Gerötete Ausschlagflecke erscheinen 
an den Stichstellen und bleiben für mehr als 24 Stunden. . . . . . Auf der Haut 
der Versuchspersonen FREUNDs war unmittelbar nach dem Verlassen der Stich­
stelle seitens des Tieres diese nicht zu sehen, auch nicht mit Lupenvergrößerung. 
Aber auch später und am nächsten Tag ist keine Spur wahrnehmbar. Sekundäre 
Erscheinungen, die geringgradig bei Hippobosca auftreten und die auch BRUMPT 
bei Melophagus gesehen hat, fehlten hier. Doch zeigt die folgende Beobachtung 
die Komplexität der Erscheinungen: Bei einer Versuchsperson zeigten sich, 
nachdem sie reaktionslos durch viele Tage am Unterarm gefüttert hatte, plötz­
lich Papeln von geringem Umfange, leicht gerötet. Also auch hier ganz ähnliche 
Verhältnisse, wie sie oben für Wanzen und Flöhe mitgeteilt sind. 

Ein ausführliches Literaturverzeichnis findet der Leser bei HASE, A. Beob­
achtungen über das Verhalten, den Herzschlag sowie den Stech- und Saugakt 
der Pferdelausfliege Hippobosca equina L. (Dipt. Pupipara). Z. Morph. u. 
Ökol. Tiere 8, 188/240 und bei FREUND und STOLZ, Beiträge zur Biologie der 
Schaflausfliege. Prag. Arch. Tiermed. 8, 94-106. 

11. Allgemeines. 
Kommen wir auf die Frage nach der Bedeutung des Speichels zurück, so 

muß doch berücksichtigt werden, daß eine lebhafte Hyperämie infolge Gefäß­
erweiterung vielfach die unmittelbare Folge des Stiches ist, und daß (s. o.) 
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schon beim Einstich, also in die nächste Nähe der gesuchten Gefäße, das wirksame 
Gift abgegeben wird. Daß das keine günstige Wirkung auf die Bedingungen 
des Saugens haben sollte, ist unwahrscheinlich, selbst dann, wenn wir annehmen 
sollten, daß ganz allgemein die ersten Stiche, die ein Individuum von irgend 
einer Insektenspezies erhält, die langsam sich entwickelnde Wirkung geben und 
daß -die für die meisten Menschen, welche in Biozönose mit einem Stachinsekt 
leben, gewöhnliche Reaktionsweise bereits eine allergische ist. Es gibt eben 
vielfach in der Natur Zusammenwirkung von mehreren, einander unterstützen­
den Faktoren, von denen der eine zwar gut fehlen kann, ohne daß der gesamte 
Ablauf stets gestört sein müßte, aber den normalen Ablauf desselben doch in 
erhöhtem Maße gewährleistet. 

Bezüglich der eben erwähnten Fragestellung, ob nicht das meiste, was wir 
gewöhnlich nach Insektenstichen beobachten, einschließlich gewisser Immunitäts. 
erscheinungen, allergischer Natur ist, und die primäre reine Wirkung des 
Giftes nur durch das langsam nach längerer Zeit erscheinende und länger an­
haltende, kleine, juckende Knötchen repräsentiert wird, sind noch zwei Aus­
führungen interessant. Einmal sind es die Beobachtungen von KEMPER, bei 
den ersten Wanzenstichen, denen er versuchsweise sich unterzog; hierüber 
Tabelle: 

Latenz 

I 
Quaddelgröße Quaddeldauer 

in Stunden in mm in Stunden 

Erste Stiche 24 4,5 9 
1. Monat 3 6,0 8 
2. l 8,5 6 
3. 1f 6,5 3 
4. 1/ 6,0 21/2 12 
5. 0 3,5 I 
6. 0 3 5/12 
7. 0 2 1/s 
8. 0 sehr gering und nicht 

immer vorhanden 
kurz 

9. 0 0 0 

Nach einer Unterbrechung von einem Monat trat jedoch wieder eine Emp­
findlichkeit auf, bei der einzelne Stiche eine Quaddel von 3,5 mm Größe und 
einer Stunde Dauer erzeugten. Diese Reaktion ließ sich in Zukunft nicht mehr 
ändern. 

STOKES macht über seine Simulienversuche theoretische Ausführungen, 
von denen besonders die zweite, dritte und vierte Theorie von Bedeutung sind: 

2. Vielleicht enthält der Speichel der Fliege kein an sich giftiges Agens; 
es wird vielleicht, wie viele fremde Eiweißkörper, nur toxisch, wenn abgebaut. 
Vollständigkeit und Geschwindigkeit des Abbaues hängen von der Zahl der 
anwesenden Eosinophilen ab; dann müßte sich Immunität in intensiver Eosino-· 
philie aussprechen. 

3. Kann ein lytisches Prinzip im Blut die wichtigste Rolle spielen bei der 
Befreiung des Toxins aus seiner nicht toxischen Verbindung; ein immunes 
Individuum würde immun sein, nicht durch Antikörperbildung, sondern dadurch, 
daß es die Toxinbindung nicht spaltet. Eosinophilie wäre dabei nicht nötig. 
Diese Anschauung würde unterstützt dadurch, daß Serum von Rensibilisierten 
Tieren die Toxizität des zerriebenen Fliegenmaterials verstärkt, ja selbst etwas 
gelöstes und frei gemachtes Toxin zu enthalten scheint. Der Mangel sofortiger 
Symptome bei den ersten Injektionen im Anfang spricht dafür, daß die Reaktion 
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erst eintritt, wenn die Lösung der ursprünglich nicht toxischen Substanz ein­
gesetzt hat. (Zu dieser Theorie: Die Abbauprodukte locken die Eosinophilen 
an, welche sie zerstören.) 

4. Die erste Injektion des Giftes als eines fremden Eiweißstoffes sensibilisiert 
den Körper gegen diesen Stoff. Jede spätere Injektion an irgendeiner Stelle 
führt zum lokalen Ausdruck einer allgemeinen Sensibilisierung, doch stimmen 
die histologischen Bilder, welche andere Autoren von solchen Reaktionen geben, 
nicht gerade gut zu denen nach 
Insektenstichen. Da es auf die 
chemische Natur des injizierten 
Proteins ankommt, braucht eine 
spezifische, chemotaktische Reaktion 
wie Eosinophilie nicht vorzukommen. 
Im Lichte der Immunitätsentwick­
lung gegenüber Insektenstichen be­
trachtet, nimmt das Stichproblem 
einen Platz in dem größeren Problem 
der Anaphylaxie ein. -

Ich sagte schon oben, daß mir 
die letztere Auffassung sehr nahe 
liegt, ohne daß sie übrigens die 
dritte auszuschließen braucht. Mög­
licherweise würde gerade ein ein­
gehendes Studium der Insekten­
stiche einen prinzipiellen Zusammen­
hang zwischen Anaphylaxie und 
Immunität nachweisen können. 

Entscheidende Untersuchungen 
hat dann HECHT gemacht, indem 
er den PRAUSNITZ- KüSTNERschen 
V ersuch auf die Reaktionen gegen 
Wanzen und Anophelesstiche an­
wandte. Er hat sich die Tatsache 
zu Nutze gemacht, daß einzelne 
Personen auf Wanzenstiche sofort 
heftig mit Quaddeln und Hyper­
ämien antworten, andere jegliche 
Sofortreaktion vermissen lassen. Er 
kam zu folgenden Ergebnissen: 

"Es gelang, zwei gegen Bett­
wanzenstiche nicht empfindlichen 

Abb. 19 . Quaddeln und Erythem nach ·wanzen­
stieben. Versuchsperson Vgs. ('-'• natürl. Größe.) 

(Abb. 10. 12 u. 19 nach ÜTTO HECHT: Derma t. 
Wschr. 1929, 797, 799, Abb. 1-4.) 

Personen eine ziemlich streng lokal beschränkte Reaktionsfähigkeit durch 
futracutane Einspritzung von Serum einer mit Quaddelbildung, begleitendem 
Erythem und Juckreiz reagierenden Person zu verleihen. 

Ein Kontrollversuch. in welchem dem einen Nichtreagierenden Serum des 
anderen Nichtreagierenden intracutan eingespritzt wurde, ergab, daß die lokale 
Sensibilisierung an spezifische Eigenschaften des Serums der reagierenden 
Person geknüpft war. 

Die Absicht, den reagierenden Personen, die in den Sensibilisierungs­
versuchen als Serumspender gedient hatten, eine Reaktionsabschwächung oder 
Reaktionslosigkeit durch Einspritzung von Serum einer nicht reagierenden 
Person zu geben, hatte negativen Erfolg. 

Nicht mit den Seren aller reagierenden Personen konnte eine lokale 
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Sensibilisierung der beiden Nichtreagierenden erreicht werden." In der Idio­
synkrasieforschung finden sich nur seltene Parallelfälle zu diesem eigenartigen 
Verhalten. 

"Den auf Anopheles maculipennis-Stiche nur papelförmig reagierenden 
Personen konnte das Vermögen zu lokaler quaddelförmiger Sofortreaktion durch 
intracutane Einspritzung von Serum nur quaddelförmig reagierender Personen 
verliehen werden. 

Nicht möglich war es, das Vermögen zu quaddelförmiger Reaktion gegenüber 
Anopheles maculipennis-Stichen zu mindern, wenn den in dieser Weise reagieren­
den Personen Serum einer nur papelförmig reagierenden Person eingespritzt 
wurde. 

Nicht möglich war es, einer nur quaddelförmig reagierenden Person das Ver­
mögen zu papelförmiger Spätreaktion durch Einspritzung von Serum einer nur 
so reagierenden Person zu geben. 

Man darf nach diesen Ergebnissen sowohl die Bettwanzenstichfolgen wie 
auch die erythematös-quaddelförinigen primären Anopheles-maculipennis-Stich­
folgen als allergische Reaktionen auffassen. Wie die papelförmigen Sekundär­
reaktionen in diesem Zusammenhang zu deuten sind, ist noch nicht sicher." 

Ist mit dieser Einordnung in den Bereich der allergischen Erscheinungen 
die Quaddelreaktion auf die Insektenstiche ihres Zweckmäßigkeitscharakters 
entkleidet und als eine Zufälligkeit anzusprechen.? 

Das ist wohl fraglich. Die anaphylaktischen Vorgänge erlauben es offenbar, 
mit den geringsten Mengen Substanz noch sehr merkliche Reaktionen zu bewirken 
und an Stellen, wo die Stechinsekten reichlich vorhanden sind, wird die Ent­
stehung des allergischen Zustandes mit Quaddel und Hyperämiereaktion das 
normale V erhalten werden, genau wie in Gelände, das reich an Raupen der 
Hemileuca olivae ist, das Überempfindlichkeitsverhältnis gegen deren Haare 
die Norm sein wird, und genau wie man die Härchen der Primula obconica 
als Abwehrorgan bezeichnen kann, obwohl sie auch erst auf anaphylaktischem 
Wege zur Wirksamkeit kommen. 

12. Blutsaugende Muscidenlarven. 
Nicht nur Fliegen saugen Blut durch ihre Stiche, es gibt vielmehr auch 

Fliegenmaden, welche Blut saugen, und es gilt die Regel: Ist die Larve para­
sitisch oder Blutsauger, so ist es die erwachsene Fliege nicht, und umgekehrt. 
Die bekannteste dieser blutsaugenden Maden ist die der Auchmeromyia luteola, 
einer Calliphorine aus dem warmen Afrika. Südwärts ist sie noch in Praetoria 
gefunden, wo sie aber selbst in über 2000 m Meereshöhe vorkommt {BEDFORD). 
Die Fliege lebt in den Hütten der Eingeborenen, auf Latrinen usw. Sie legt 
ihre Eier auf trockenen Boden in die Nähe der Menschen, z. B. unter die Matten, 
auf denen die Leute schlafen, und in und unter diesen halten sich die Larven 
auch at1f. Unter gewöhnlichen Verhältnissen sind sie tagsüber ruhig und nur 
nachts aktiv; wenn sehr ausgehungert aber, sind sie auch tags aktiv. Wärme 
lockt sie stark an, und diese kräftige positive Thermotaxis ermöglicht es ihnen, 
den Schläfer auf der Matte zu finden. Sie bohren sich bei ihm nicht in die Haut 
ein, sondern reißen dieselbe nur mit ihrem scharfen Mundhaken an und füllen 
ihren Darm mit dem Blute des Schläfers. Nach BLAcKLOCK saugen sie manch­
mal eine Stunde. "Hauswürmer", "vers des cases". Der Mensch scheint der 
Hauptwirt dieser Fliegen zu sein. Die Larven kann man aus den Matten 
oder aus lockerer Erde und Staub in Fußbodenritzen und Spalten leicht heraus­
kratzen. Sie sind durchscheinend schmutzig-weißlich. Bald nach der Nahrungs­
aufnahme scheint der gefüllte Magen hellrot durch. Das Larvenstadium währt 
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Abb. :lU a und b. Vorderende von Fliegenlarven mit vorgestreckten unü zurückgewgouon 
Mundba-ken nach KEil-IN. 

A. Fühler (Antenna ), a.m. m ocliovcntraler Bügel, welcher die Basis der beiden ::\iundbaken vorbinuct, 
B. Pharyngea lstück, llg. an der Spitze gezähnte i\Iundstäubchcn, C. Sinnesorga-ne, welche mit deu 
~orven der Maxillar-Palpen, Pm., in Vorbindung ,tchen, Cr. ~Iundba.ken, Cs. Ansführung der 
Speicheldriiso, d. Sinncsbärchon, K Sinnesorgan, p .a . Gelcnkstück, welches da-s Mundstäubeben 
mit den g leichseitigen Mundbaken vcrbin<let, PI. Lahialpnlpus (Lippontastcr) , Pm. Maxillar-Palpu' 

(Kiofertastor), Ra. Paariger strcifenförmiger Sklerit, '1'. Mitte lstück <l<Jö .l'hat)'Jtgoalapparats. 

ungefähr 15 Tage. Genaue Beschreibungen 
der Larven und ihres Baues finden sich 
bei DuTTON, Tonn und CHRISTY, ferner 
bei HOUBAUD und RODHAIN. 

Die Larven sind in manchen Hütten 
sehr häufig. Aus einem kleinen Stück 
Fußboden kratzten die Eingeborenen den 
genannten Autoren in kurzer Zeit 20 Maden 
aus. Wo die Leute auf Pritschen oder 
in Betten schlafen, sollen die Maden viel 
weniger zahlreich sein. Die Einheimischen 
geben an, die Larven könnten springen, 
doch ist das von wissenschaftlicher Seite 
bisher noch nicht bestätigt. Über unan­
genehme :Folgen der Bisse kann ich in 

Abb. 21. Aucbmcromyia luteola FAn. 
Larve an menschlicher Haut saugend . 

(!'la.ch B. B L AC I<LOCK.) 

der Literatur nichts finden, doch wird von einem Häuptling berichtet, 
seine Behausung im Stich ließ, weil zu viele Würmer darin waren. 
läßt darauf schließen , daß gewisse Störungen des Behagens durch 

Handbuch der Hn.ut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 40 

der 
Das 

diese 



626 E. MARTINI: Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

Maden doch wohl vorkommen. Die Maden saugen oft eine Stunde lang. 
Der Vorderrand des hinter dem Kopfe gelegenen Segment wird der Haut 
augepreßt wie ein Saugnapf. Als Piston dient der rudimentäre Kopf selbst, 
dar-; P,;eudocephalon. Die Larven saugen nur an unbehaarter Haut und können 
nicht durch die Kleidung beißen. Das Tönnchen ist dunkelbraun, l cm lang. 
Die Puppenruhe dauert ungefähr ll Tage. Die erwachsene Fliege ist in ein 
schmutziges Dunkelbraun gekleidet und zeigt etwas dunklere Schatten auf 
dem Thorax und eine dunkle Querbinde auf dem Hinterleib. Die Größe ist 
etwa die unserer grünschillernden Schmeißfliegen (Lucilia). 

Ähnlich leben die Choeromyia-Arten, ebenfalls im warmen Afrika. Genannt 
werden vor allen Dingen choerophaga und boueti. Ihre Hauptwirte sind unbe­
haarte Tiere, wie der Ameisenbär und das Warzenschwein, in deren Bauten sie 
meist leben, doch werden die Erwachsenen, besonders die Weibchen auc)l im 
Freien in Baumhöhlen getroffen. Menschliche Wohnungen scheinen sie mehr 
ausnahmsweise zu befallen. 

Viel mehr als Menschen, haben Vögel unter blutsaugenden Fliegenmaden zu leiden. 
Es gibt viele Nestschmarotzer, zu denen z. B. unsere ganz häufigen Phormia azurea und 
sordida, in Amerika Ph. chrysorrhea, die afrikanischen Passeromyien u. a. gehören. In 
welchem Maße diese Tiere den Vogelbruten gefährlich werden, ist nicht bekannt. Den 
Menschen greifen sie nicht an. Wenn sie jedoch zum Zubeißen veranlaßt werden können, 
so ist ihr Biß als geringer Schmerz fühlbar, was wohl einen Rückschluß auf die Auch­
meromyien erlaubt. 

B. Stationär parasitische Insekten. 
1. Der Sandfloh, Sarcopsylla 1 penetrans. 

Die Sandflöhe gehören zu dem lästigsten Ungeziefer der Tropen und ihre 
Wirkungen in ihrem Verbreitungsgebiet zu den häufigsten pathologischen 
Zuständen der Haut. 

Ursprünglich ist der Sandfloh im warmen Amerika beheimatet, wo er zuerst 
1551 von ÜVIEDO in seiner Historia general y natural de las Indias erwähnt wird. 
Von da aus ist er in relativ neuer Zeit nach Afrika übergegangen. 1872 2 hat er 
nach PECHUEL-LOESCHE (s. a. P. HESSE) auf dem englischen Schiff Thomas 
Mitchell von Rio de Janeiro kommend die afrikanische Küste bei Ambriz erreicht 
und stark verseucht. Teils mit der Bemannung des Schiffes, teils mit Besuchern 
desselben seien die Sandflöhe an Land gekommen, haben sich dort rasch ver­
mehrt und alsbald sich, der Küstenschiffahrt folgend an der Küste, später 
zunächst den Karawanenstraßen folgend ins Innere ausgebreitet. So aus­
schließlich passiv wandernd, hat der Sandfloh schon 1899 Afrika quer durch-

1 Dank den fleißigen Bemühungen der Nomenklaturisten hat auch die "wissenschaft­
liche'' Benennung dieses Tieres in der Literatur in den letzten Jahren fortwährend gewechselt, 
es werden die Namen Dermatophilus penetrans, Rynchoprion penetrans, neuerdings Tunga 
penetrans verwandt. 

2 Die Angabe FALKENSTEINs, daß ADANSON schon 1752 die Sandflöhe aus Afrika 
beschrieben habe, widerlegt P. HESSE. Er glaubt, daß es sich dabei um andere Flöhe handele, 
die in Afrika auch in großen Massen auftreten können. c. f. STUHLMANN und STANLEY. 
Ebenso ist die Ansicht von HENNING, daß BRAUN in seinen Schiffahrten, Basell624, bereits 
aus der Kongogegend vom Sandfloh berichtet habe, mit Vorsicht aufzunehmen. Die Vor­
stellungen, die sich HENNING vom Sandfloh und Larven desselben macht und auf die er 
sein Urteil gründet, sind durchaus unrichtig. Was BRAUN vor sich hatte, wird mit Sicher­
heit wohl nicht mehr zu entscheiden sein, vielleicht waren es Fliegenlarven (Cordylobia 
und andere Calliphorinen) s. S. 649. HENNING ist geneigt, in BRAUNS Bericht ein Zeugnis 
für eine ältere Invasion von Brasilien aus zu sehen, welche aber zu keiner großen Aus­
breitung geführt habe. 
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messen und breitete sich nun lokal immer weiter aus 1 . Er ist nach Madagaskar 
übergesiedelt, aber, wie es Rcheint, nicht nach Asien. In Indien ist er in Bombay 
und Karachi kurze Zeit, um 1889 durch Segelschiffe eingeführt, aufgetreten, 
kommt aber wahrscheinlich wegen zu großer Feuchtigkeit des Klimas nicht 

b c 
Abb. ~2a-c. a Sandfloh·Miinncben von der Seite, b das \Vcibchen ebenso, c Sandfloh von der 

Rückseite . (Nach K.U<STEN.) 

vorwärts (PATTON und CRAGG). Die Angaben über Sandfloh in Ostasien von 
BLANDFORD müssen sich auf eine andere Art beziehen, weil man aus jenen 
Gegenden nichts von einem Befallensein von Menschen gehört hat. Der BLAND­
FORDsche Floh ist später von JORDAN und ROTHSCHILD beschrieben als S. caeci­
gena. Er unterscheidet sich vom Sandfloh durch das Fehlen des Auges. Die 
von RoUBAUD aus derselben Gegend 1925 beschriebene Sarcopsyllide S.lagrangei 

1 Eine Menge Einzelangaben über das Vorkommen des Sandflohes in Afrika stellt 
HESSE mit Quellennachweis in seiner sehr anregenden Studie zusammen. 

40* 
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ist wohl dieselbe Art, die also S. caecigena heißen muß. Worauf die Angabe 
von EssED beruht, daß der Sandfloh sich bis Persien und bis Perrang in Hinter­
indien ausgebreitet habe, weiß ich nicht. PATTON gibt davon nichts an. Auch 

in Florida, von wo er ein paar Male 
gemeldet ist, scheint er nicht Fuß zu 
fassen. 

Heute umfaßt das Gebiet dieser 
Seuche das warme Amerika von Mexiko 
und den westindischeninsein im Norden 
bis Argentinien und Uruguay im Süden, 
etwa vom 30. Grad nördlicher bis zum 
32. Grad südlicher Breite und in Afrika 
etwa das Gebiet vom Senegal (nach 
ENDERLEIN sogar von der Nordküste) 
bis Matabeleland, auch die kapverdi­
schen Inseln und Madagaskar. In 
Afrika ist nach BLANCHARD noch mit 

Aub. 23. Halbvollgesogenes Sanuflohwoibchen. einer weiteren Verbreitung des Para-
siten zu rechnen. 

KARSTEN berichtet, daß der Sandfloh in den Kordilleren noch bis zu 2000 
ja gut 2500 m Meereshöhe aufsteigt. 

Der Er·reger der Seuche, Sarcopsylla penetrans, ist im nüchternen Zustande 
etwa ha.lh so lang wie ein Menschenfloh und gelblich gefärbt. Unterschied der 

Abb. 24. Sandfloh. a Larve, b etwas jüngere Larve, c Fühler dor Larve, d Eihüllen. 

Geschlechter ist äußerlich noch unbedeutend, nicht größer als bei anderen 
Flöhen, solange die Männchen den Begattungsapparat nicht entfaltet haben. 
Sonst kann man, wie MENSE erwähnt, die Männchen leicht unterscheiden, 
"denn letztere schleppen den verhältnismäßig riesigen Penis von Form einer 
Fuchsienblüte nach". Der Rüssel ist schräg nach vorn gerichtet. Die Unterlippe 
ist nur dreigliederig, weil ihre Taster, die übrigens leicht abbrechen, ungegliedert 
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sind, dabei aber lang, blaß und viel weicher als bei den anderen :Flöhen. Die 
Mandibeln sind stärker gezähnt, kräftiger und länger; ebenso die Oberlippe. 
Die Brustringe sind sehr Rehmal und stark zusammengedrückt, Hüften und 
Schenkel sind weit schwächer als bei anderen :Flöhen, Sprungmuskulatur und 
Sprungfähigkeit also stark beschränkt, Ctenidien1 fehlen völlig. Die bei den 
:Flöhen sonst so kräftig entwickelten nach hinten gerichteten Borsten sind kurz 
und schwach. Dagegen ist der Kopfschild in der Wangengegend in eine mäßig 
Rtark ausgeprägte dreieckige Spitze nach hinten ausgezogen. Am Hinterleib 
fehlen dem Weibchen die Atemöffnungen vom 2.-4. Ringe. Die weiche inter­
Hegmentale Haut ist hier sehr stark entwickelt und erlaubt eine bedeutende 
Ausdehnung des Flohkörpers. 

Alle diese Merkmale stehen mit der Lebensweise des :Flohes in engem Zu­
sammenhang. 

Die Eier des Sandflohes sind wie andere Floheier ovoide perlweiße Gebilde 
ohne Deckel von ungefähr 0,40 mm Länge und 0,2R mm Breite. (Berechnet 

iL 

Abb. ~~ a und b. Sandflohweibebon vollgesogeu. a von vorn, b von der t:leite. (Vergrößert.) (Nach Diapositiv des Tropeninstituts, Hamburg.) 

nach NEWSTEADs Figur.) Die Larven des Sandflohes weichen, soviel wir 
wissen, nicht wesentlich von denen anderer Flöhe ab, nicht in Form und ver­
mutlich auch nicht in der Lebensweise. Sie finden sich im Sande oder in dem 
Staube der Wohnungen, besonders gern in dem trockenen feinen Sand unter 
den Häusern, wo man nach EssED in Surinam nur einige Minuten mit bloßen 
Füßen im Sande zu scharren braucht, um zahlreiche junge Flöhe anspringen 
zu sehen. Warme, trockene Gegenden sind für sie wichtig. Die Männchen und 
jungfräulichen Weibchen leben ebenfalls wie andere FlÖhe, nur springen sie 
weniger und laufen mehr. Sie können, so lange noch nüchtern, lange hungern, 
angeblich bis zu einem Monat. Nach der Begattung ändert das Weibchen seine 
Lebensweise. Es bohrt sich in die Haut ein (schon in l-2 Minuten sind Kopf 
und Thorax unter der Hautoberfläche verschwunden, das Abdomen folgt erst 
nach 5-10 Minuten) und versenkt seinen Rüssel zum Saugen in ein Blutgefäß. 
Es ernährt sich von Blut. Das Tierchen bleibt in der Epidermis liegen. All­
mählich, in 4- 7 Tagen, schwillt es immer mehr an, erst zu einer dicken Scheibe, 
dann zu einer ungefähr erbsen großen Kugel, welche im wesentlichen bedeckt 
ist von der ausgespannten intersegmentalen Membran des 3. und 4. Hinter­
leibsringes, welchen vorn Brust und Kopf und die Hinterleibsringe l - 3, hinten 
die anderen Hinterleibsabschnitte des Flohkörpers anhängen (Abb. 25a und b). 

~·-·· ··--~--

1 Das sind nach hinten gerichtete kammzahnartige Chitinzinken der Haut. 



630 E. MARTINI: Zoonosen der Haut in wärmeren Ländern. 

Die Farbe des angeschwollenen Sandflohes ist milchweiß, wenn man ihn 
herauspräpariert hat. Nur bei Negern soll er ein wenig gräulich aussehen. Das 
ist leicht verständlich, weil der Haut des herauspräparierten Sandflohes noch 
einige Zellschichten der menschlichen Epidermis anzuhaften pflegen. In diesem 
Zustand ist der größere Teil des Sandflohes von den Eiröhren mit den zahl­
reichen ziemlich großen Eiern eingenommen. Dazwischen finden sich der Darm, 
Tracheen und starke Muskelbündel, welche aus der Kopfgegend nach hinten 
laufen (FüLLEBORNsche Muskeln), und nach diesem Autor bei der Ausstoßung 
der Eier wirksam werden, nach EssEn auch bei Einbohren dem Nachziehen des 
Hinterleibes dienen. Die Hautöffnung ermöglicht dem Sandfloh die Atmung. 
Mit der äußeren Luft steht nämlich jetzt nur noch das Hinterende in Verbindung 
durch die rundliche Hautöffnung, in deren Grund sich zu beiden Seiten des 
Afters die 6 großen Hinterstigmen, Atemöffnungen des Tieres, finden . Es 
beginnt die Ablage der Eier, welche nach und nach ausgestoßen werden 

Abb. 2(i. Sarcopsylla pcnctrans L . in der menschlichen Haut. FrontalRchnitt. Der Floh ist im 
Gegensatz zu Sarcopsylla caecata ENDERLEIN ganz von der Epidermis umhüllt . (Nach F. FüLLEBORN.) 

(cf. SCHILLING, zit. bei FüLLEBORN). Sind die Eiröhren erschöpft, so stirbt der 
Parasit ab. Wie lange er so in der Haut verbleibt, darüber finde ich keine 
Angabe. Lange Zeit ist das einzige, was gesagt wird. In anderen Fällen sollen 
Entzündungsvorgänge den Sandfloh zum Herauseitern bringen und er die 
Eier erst nach dem Ausfall aus der Haut am Boden entleeren. So berichtet 
MENSE u. a., der auch sagt, daß es die den Floh umlagernden Leukocyten sind, 
welche ihn zum Absterben bringen. Aber sicher darf man annehmen, daß, 
wenn es zu einer reaktiven Entzündung und Absonderung kommt, durch diese 
die Atemöffnungen des Flohes über kurz oder lang verlegt werden und er 
durch Erstickung stirbt. Gerade darum scheint uns dieser Vorgang nicht in den 
Verlauf der unkomplizierten Sandfloherkrankung zu gehören 1 • Außer beim 
Menschen ist nach W. DwiGHT PIERCE der Sandfloh noch beim Schwein, Pferd, 
Rind, Ziege, Schaf, Hund, Katze, Löwe, Gorilla und wahrscheinlich noch anderen, 
selbst Vögeln beobachtet (BISHOPP). RENGGER war der Meinung, daß wild 
lebende Tiere nicht befallen würden, KARsTEN fand die Sandflöhe aber an einer 
Feldmaus. Nach dem oben aber Gesagten ist es doch fraglich, ob fern von 

1 Es mag jedoch darauf hingewiesen werden, daß bei Insektenstichen ganz allgemein 
allergische Verhältnisse eine Rolle zu spielen scheinen und daher sehr wohl auch den Ablauf 
der unkomplizierten Sandfloherkrankung beeinflussen könnten. 
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menschlichen Siedlungen lebende Tiere anders als ausnahmsweise befallen 
werden. 

Pathologische Anatomie. Aus Abb. 26 nach FüLLEBORN ersieht man leicht, 
daß der Sandfloh beim Anschwellen nicht die Epidermis durchbricht!. Dieselbe 
ist nur stark verdünnt, überzieht aber mit ihren tieferen Schichten den ganzen 
Sandflohkörper. Interessant ist die Verzahnung zwischen Sandflohkörper und 
Stratum lucidum. EssEn, der wie F üLLEBORN auf Schnitten untersuchte, 
findet allerdings, daß der Sandfloh vielfach im Corium liegt, d. h. daß sein 
vorderer Teil nicht mehr von dem Stratum germinativum bedeckt ist. EssEn 
gibt dabei an, daß, wenn man den frisch eingedrungenen Floh ungeschickt mit 
einem spitzen Instrument zu entfernen sucht, er stets tiefer eindringt, bis schließ­
lich aus seinem Bohrloch Blut hervortritt. Er hat wohl sicher recht, daß in 
solchem Falle die Haut durchbrachen ist. Ob aber alle Fälle, in denen der Floh 
nicht in der Epidermis allein liegt, auf artefizieller Veränderung beruhen, bzw. 
eine Auswirkung sekundärer Ent-
zündungsprozesse sind oder ob, 
was auch möglich ist, Stellen 
dünnerer und dickerer Haut sich 
verschieden verhalten, darüber 
wären weitere Untersuchungen 
noch nötig. Herausgegrabenen 
Sandflöhen haftet immer noch 
eine ziemlich starke Schicht von 
Epidermiszellen an, was bei der 
oben beschriebenen Verzahnung 
auch verständlich ist. Bei Be­
handlung mit Kalilauge lösen sich 
diese Epidermisfetzen von der Culi­
cula des Sandflohes ab. 

Die räumlichen, durch den 
erbsengroßen Fremdkörper in der 

Abb. 27. Zehenhaut mit mehreren Sandflöhen im 
Schnitt. (Vergr.) 

Epidermis bedingten Verhältnisse 
scheinen im übrigen das ganze 
Bild der unkomplizierten Sandfloh­
infektion zu erklären. Genauere Untersuchungen liegen nicht vor. Doch 
wird allgemein eine gewisse Entzündung und Schwellung der infizierten 
Stellen angegeben. So gibt auch EsSED bei dem ins Corium vorgedrungenen 
Sandflöhen zum Teil eine mehr oder weniger stark leukocytäre Infiltration an. 
In manchen Fällen kommt es zweifellos zum Herauseitern der Flöhe. Diese 
Reizung beruht nicht auf Flohlarven, wie ältere Autoren gelegentlich angeben. 
Solche entwickeln sich weder in der Haut, noch im Körper des Mutterflohes, 
sondern nur im Staub oder sandigem Boden. Findet man mehrere Flöhe dicht 
beieinander, so handelt es sich nicht um die Nachkommenschaft eines Mutter­
flohes, sondern ist entweder Zufall oder kommt vielleicht auch davon, daß 
sich auf der etwas entzündeten Haut in der Nähe schon eingedrungener Sand­
flöhe gern andere ansetzen. Die natürlich in der Epidermis nach Beendigung 
der Eiablage abgestorbenen Sandflöhe werden allmählich im Laufe der Zeit 
mit der Epidermisschuppung ausgestoßen. 

Symptome und Verlauf. Der Hauptansiedlungsplatz der Sandflöhe sind die 

I Bei Ratten ist eine zweite Sandflohart gefunden, welche die Epidermis durchbricht 
und dann mit den größeren Teilen des Körpers im Corium liegt. Beim Menschen scheint 
sie bisher noch nicht beobachtet zu sein [Sarcopsylla caecata Enderlein]. Ahnlieh dürfte 
sich Sarc. caecigena Rotschild verhalten. 
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Füße, so die Haut zwischen den . Zehen, unter den Nägeln, Fußsohlen. Bei 
Menschen, die gewohnheitsmäßig auf dem Boden hocken, auch Glutaeal- und 
.\nalgegend. Daneben können die Sandflöhe an allen anderen Körperstellen, 
z. B. gern selbst zwischen den Fingern vorkommen. Besonders erwähnt 
:Mc GREGOR das von Fuhrleuten, welche häufig genötigt sind, um ihre Wagen 
vorwärts zu bringen, mit den Rädern und am Boden zu hantieren. 

Die Wirkung des eindringenden Sandflohes ist nach KARSTEN (Beobachtungen 
in Amerika) ein so geringes Jucken, daß es von Leuten, die den Sandfloh noch 
nicht kennen, oft gar nicht beachtet wird. Der eingebohrte Sandfloh macht 
nach demselben Autor gar kein Jucken oder infolge ganz leichter Entzündung 
der Umgebung nur ein sehr geringes, solange die Stelle nicht durch Druck oder 
Reiben und Kratzen gereizt wird. Anderen ist nach EssED das bißchen Juck­
gefühl sogar angenehm, so daß sie die Sandflohaffektion leicht streichen, wodurch 

das Jucken erhöht werde. 
Ganz allgemein verstärkt 
Kratzen und Drücken das 
,Juckgefühl, wie der Autor 
meint, vielleicht indem es 
Bewegungen des Flohes her­
vorruft. Nach etwa einer 
Stunde hört sonst das Jucken 
überhaupt auf, wenn man 
den Parasiten in Ruhe läßt. 
In 4-7 Tagen schwillt dieser 
nun zur vollen Größe an. 
Nach Mc GREGOR stellt er 
sich dann bei äußerer Ansicht 
dar als ein schwarzer Punkt, 
der von einem weißen Hof 
umgeben ist. Um letzteren 
liegt wieder ein schmaler ge-

AulJ. zs. Füße, von Sanuflöbon uofallcn. röteter Hof. Auch JULLIENs 
(Nach Diapositiv des Tropeninstituts.) Krankenbericht von sich und 

anderen spricht für geringes 
Jucken. Andere Autoren geben an, daß verschiedene Personen sehr ver­
schieden reagieren, einige empfinden nur ganz wenig, andere merkliches, 
wieder andere ganz außerordentlich lästiges Jucken1 . SHERWOOD findet nicht 
nur die Hautaffektion sehr quälend, sondern glaubt sogar im Verfolg der 
Sandflohaffektion allgemeines schlechtes Befinden beobachten zu können. In 
Afrika beobachtete JuLLIEN, daß die Negerkinder vergnügt spielten, barfuß, 
ohne sich um die bis zu 11 Stück in einer Zehe anwesenden Sandflöhe zu 
kümmern. Ähnlich sieht BLANCHARD die Sache an. In sehr vielen Fällen 
jedoch treten Entzündungen und Eiterungen auf. Ihnen mag wohl in der 
Regel ein Druck oder Reibung der Kleidung, das sich ja gar nicht immer 
vermeiden läßt, oder ein Kratzen oder Entfernungsversuche voraufgegangen 
sein. Da.nn dringen Eitererreger in die Haut ein. Der Sandfloh kann heraus­
eitern. Durch den dichten Besatz mit Sandflöhen kann es zu chronischen 
starken Eiterungen kommen, denen einzelne Zehen oder allmählich der größere 
Teil des Fußes zum Opfer fallen können. 

Komplikationen. Blutvergiftungen kommen nicht selten vor und eine noch 
unangenehmere Komplikation sind die Infektionen mit Tetanus. So glaubt 

1 Also Verhältnisse, wie wir sie auch bei anderen Insektenstichen zu finden pflegen. 
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Qurnos, daß von 1147 tödlichen Tetanusinfektionen, welche im Laufe der Jahre 
1912-1915 in Costa Rica festgestellt wurden, die meisten ihren Eingang durch 
Sandflohverletzungen gefunden hätten (cf. auch RoHARDT). Auch Gasbrand 
hat sich nach diesem Autor mehrfach an Sandflohwunden angeschlossen. Wenn 
andererseits LAMA den Sandfloh als Überträger der Lepra anspricht, so kann 
nach unseren derzeitigen Kenntnissen der Lepraätiologie wohl nur ebenfalls eine 
zufällige Infektion der Wunden durch den Leprabacillus angenommen werden. 

Schwellung der regionären, vor allem also der Inguinaldrüsen wird vielfach 
beobachtet. Doch ist nicht sicher, ob es sich hierbei um die Wirkung sekundärer 
Infektionen handelt oder um eine Einwirkung der Sandflöhe an sich. ULLOA 
und JussiEN haben auf Grund der verschiedenen Wirkung auf die Invasions­
stelle und der Beteiligung oder Nichtbeteiligung der Drüsen zwei Arten von 
Sandflöhen unterscheiden wollen, eine dunklere harmlose und eine hellere 
virulentere. KARSTEN und spätere Forscher haben das nicht bestätigen können. 
EssEn ist der Meinung, daß auch bei der Ausbildung der Elefantiasis, für die 
ja immer wiederholte Staphylo- und Streptokokkeninfektionen die direkte 
Ursache abgeben, der Sandfloh durch Schaffung von Eingangspforten eine 
erhebliche Rolle spiele. 

Bei der Diagnose ist das Jucken an den Lieblingsplätzen der Sandflöhe 
möglichst zu beachten. In vielen Gegenden ist es erforderlich, wenigstens 
abends einmal die Füße anzusehen und die frisch eingedrungenen Sandflöhe 
zu behandeln oder zu entfernen. In der Haut des Europäers sind die gelblichen 
Tierchen verhältnismäßig gut sichtbar, viel schwerer in der Haut der Neger. 
An den kleinen Zehen kann, wie JuLLIEN berichtet, der Sandfloh genau solche 
Beschwerden machen wie ein Hühnerauge und auch zunächst für ein solches 
gehalten werden. Nähere Untersuchung ergibt aber leicht den wirklichen Tat­
bestand. In der Nähe des After lassen Sandflohbeschwerden zunächst an Hämor­
rhoiden denken. Mit dem die Negerrasse anscheinend bevorzugenden Ainhum, 
einer Abschnürung der kleinen Zehe, seltener anderer Zehen, darf man den 
Zehenverlust durch Sandflöhe nicht verwechseln. 

Behandlung. Wenn auch die Eingeborenen vielfach Erfolg haben, den Sand­
floh zu entfernen, wenn er sich gerade eben in die Haut einbohrt, so wird doch 
in der Literatur überwiegend davor gewarnt, denn, sagt KARSTEN, der Sandfloh 
arbeitet beim Einbohren sehr lebhaft und die Mandibeln sind oft so fest verankert, 
daß es unter Umständen leichter ist, den Kopf abzureißen als den Floh ganz zu 
entfernen. Z"C"R VERTH in "R"C"GE-MÜHLENS-ZUR VERTH" empfiehlt bei frisch 
eingedrungenen Flöhen etwas Acid. carbol. liquef. mit Sonde oder Streichholz 
aufzubringen. Das töte sofort und man könne die Flöhe dann entweder leicht 
entfernen oder sie stoßen sich mit der Haut allmählich ab. Diese Behandlung 
geht nur in den ersten beiden Tagen. 24----48 Stunden nach dem Eindringen 
ist es schon richtiger, die bereits angeschwollenen Flöhe operativ zu entfernen 
(FüLLEBORN). Ihr unförmig angeschwollener Leib verhindert sie dann schon 
daran, tiefer zu bohren. Man schiebt mit einem Stäbchen die Haut allseitig 
um den Sandfloh zurück und hebt ihn darauf mit dem Stäbchen heraus. Meist 
bleibt eine nicht blutende Vertiefung zurück, gelegentlich aber blutet es auch 
ein wenig. Daß bei diesem Vorgehen leicht einmal eine kleine Wunde entstehen 
wird, ist ja verständlich. Die entfernten Sandflöhe sollen durch Feuer ver­
nichtet werden. Die Asepsis und gegebenenfalls spätere Desinfektion der 
Wunde ist selbstverständlich. Ob für die von ZUR VERTH empfohlene lokale 
.lnästhesie immer die Zeit sein wird, scheint mir sehr fraglich. Während die 
medizinische Literatur im allgemeinen mehr zu anfänglichem Abwarten und 
Herausholen nach 48 Stunden rät, entfernt die einheimische Bevölkerung die 
Flöhe in der Regel sofort. EssED erzählt, daß die Kreolenfrauen in Surinam 
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stets in ihrer Jacke ein paar Nadeln für diesen Zweck haben und Karaiben 
tragen zwei Nadeln in den Lippen, in epithelisierten Kanälchen und haben so 
immer etwas gegen den Sandfloh bei sich. 

Als Volksmittel sind ferner Petroleum und Terpentin im Gebrauch zum 
Anstreichen der befallenen Stellen. Das Terpentin soll den Parasiten meist 
mumifizieren. 

PERYAssu empfiehlt Jodtinktur oder Quecksilbersalben. 
Qurnos rät von einer Behandlung mit Jod ab, ihm gab eine Pomade aus 

Salicylsäure 2,5, Ichthyol 10,0 und gelber Vaseline 10,0 gute Erfolge. Bei sehr 
starkem Befallensein empfiehlt er Behandlung mit Petroleum. Da der Sandfloh 
auf Luftatmung angewiesen ist, wird ihn voraussichtlich jedes Fett abtöten. 
das die kleine Hautöffnung gut und lange genug verschließt, also besonders 
abends vor der Ruhe aufgebracht ist. Das Petroleum wirkt offenbar in derselben 
Weise wie bei den Stechmückenlarven, indem es in die Trachea eindringt und 
von da aus die Tiere vergiftet. 

Prognose. Das unkomplizierte Sandflohleiden ist durchaus harmlos. Die 
Prognose der Komplikationen richtet sich nach deren Natur. Durch Häufig­
keit solcher Komplikationen ist aber die Gesamtprognose doch nicht unbedingt 
gut und die Anzahl der Todesfälle oder Verstümmelungen, die das Leiden 
hervorruft, absolut, irrfolge seiner großen Häufigkeit nicht allzu gering. 

Über Immunität gegen Sandflöhe ist bisher nichts bekannt. Sie ist nach 
dem, was wir von anderen Insekten wissen, nur in einem gewissen Sinne über­
haupt zu erwarten. Vorläufig ist es daher vielleicht erlaubt mit KARSTEN die 
allgemeine Meinung, von der auch RENGGER und HUMBOLDT berichten, daß 
Neuankömmlinge im Sandflohgebiet weit schwerer unter der Plage zu leiden 
haben als die Altangesessenen mit der zu geringen Aufmerksamkeit der ersteren 
auf diese Tiere zu erklären. Eine Immunität in dem Sinne, daß das blut­
saugende Insekt geschädigt oder abgetötet würde, ist gegen Insekten zwar 
bekannt geworden, aber dem Sandfloh gegenüber noch durch keine Unter­
suchung geprüft. Umgekehrt kennen wir Tatsachen, die sehr lebhaft dagegen 
sprechen. Dagegen wissen wir, daß die Wirkung der während des Stiches ein­
gebrachten körperfremden Stoffe Immunitätserscheinungen unterliegt. Es wäre 
in diesem Sinne auch beim Sandfloh durchaus denkbar, daß bei Neulingen zuerst 
die Affektionen sehr zur Entzündung und Vereiterung neigen, während dies 
später nur noch in geringerem Maße der Fall wäre. Immerhin liegt hier ein Gebiet 
vor, das dringend weiteren Ausbaues bedarf. 

Epidemiologie. Die Sandflohkrankheit ist entsprechend den Ansprüchen 
des Flohes an die Temperatur auf wärmere Gegenden beschränkt und auch 
hier auf solche, wo die Larven die ihnen zusagenden Bedingungen finden, 
also entweder draußen bzw. unter den Häusern einen leichten trockenen Boden 
oder in Häusern, Ställen eine genügende Menge von Staub. KARSTEN hat 
allerdings die Sandflohlarven im Freien nie nachgewiesen und meint, daß alle 
Mitteilungen von Sandflohangriffen anf freiem Felde auf Verwechslung mit 
anderen Insekten usw. beruhen. Dem ;;timmt die Mehrzahl der Beobach­
tungen nicht zu. Die Plage ist aber am schlimmsten in unsauber gehaltenen 
Häusern und Ställen in warmen trockenen Gegenden. Doch selb;;t in schlecht 
gehaltenen Schiffen finden die Sandflöhe manchmal günstige Fortkommenf"­
möglichkeiten. Feuchte Klimate oder Böden f'ind der Ausbreitung dieser 
Plage abträglich. 

Die Sandflohplage ist eine am;gesprochene Saisonseuche, wenigstens in viele11 
Gegenden. "Denn" sagt EssEn für Surinam, "nur in der Trockenheit haben 
die Parasiten die ::VIöglichkeit, sich r-;tark zu vermehren, da sie stets sandigen 
trockenen Grund nötig haben. In der Regenzeit merkt man nicht viel von ihnen." 
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Ebenso sind in Mexiko nach SHERWOOD der trockene Sommer und Herbst 
die Jahreszeiten der Sandfloh plage. MAc GREGOR berichtet, die Eingeborenen 
in Portugiesisch Afrika glaubten, der Befall mit Sandflöhen geschehe besonders 
nachts und schließt sich dieser Meinung an. Von anderer Seite ist mir darüber 
nichts bekannt geworden. 

Die Ausbreitung der Art geschieht passiv durch den Menschen und seinE> 
Verkehrsmittel, aber auch durch Tiere. Vor allem sind eine Reihe von Haus­
tieren, in erster Linie das Schwein, aber auch Rinder, Ziege, Schaf, Pferd, Hund, 
Katze, Geflügel usw. wichtige Ernährer und Verbreiter des Flohes. Wahr­
scheinlich gehen sie bei gegebener Gelegenheit auf die meisten Warmblüter . 
Selbst auf dem Löwen, Affen, Tapir und Gürteltier sind sie gefunden. Auf die 
Bedeutung der Schweine für die Sandflohplage an der Goldküste weisen besonders 
CASTELLANI und"CHALMERS hin . QuiROS sieht in Costa Rica in ihnen das Haupt­
reservoir der Flöhe. Aus den befallenen Füßen der Schweine fallen die Eier in 
den Staub, wenn die Schweine durch die Straßen getrieben werden und besonders 
die barfüßigen Jungen infizieren sich dann auf den Straßen. Ratten, Mäuse u. dgl. 
sind es nach KARSTEN ist erster Linie, die auch in von Menschen verlassenen 

Abb. 29. Sandflohknoten auf der Ratte. (Natürl. Gröl.lo. ) 

Lauben und Hütten, unter Schutzdächern usw. die Sandflohplage aufrecht­
erhalten. In gut geschlossenen mäusefreien Häusern verliert sich die Sandfloh­
plage leichter. Weder ein Geschlecht noch eine Altersstufe ist an sich mehr den 
Sandflöhen ausgesetzt als die andere, wohl aber beobachtet man, daß Barfuß­
gehen, Sitzen auf dem Boden und ähnliche Gewohnheiten die Infektion mit 
Sandflöhen sehr erleichtern. Auch Neuankömmlinge in einem Sandflohgebiet 
oder die Einwohner einer frisch befallenen Gegend leiden im ganzen weit mehr 
als Leute, welche mit dem Sandfloh und den gegen ihn augewandten Vorsichts­
maßnahmen schon bekannt sind. Die schweren durch Sandflöhe und anschlie­
ßende Sekundärinfektionen entstandenen Leiden und Verstümmelungen wurden 
daher besonders in der Zeit der Ausbreitung des Sandflohes in Afrika beobachtet. 

Bei Expeditionen und Truppen sind die :Fußleiden, welche der Sandfloh 
verursacht, oft sehr störend. Nach WERTHER sind 1892 die Eingeborenen am 
Viktoria Nyanza in großer Zahl ausgewandert, weil die Sandflöhe ihren Einzug 
gehalten hätten; in der Station Bukoba dortiger Gegend war nach STUHLMANN 
nicht selten ein Drittel der Mannschaft marschunfähig und man zog in Betracht, 
die Station aufzugeben. Nach ej,nem Bericht des Kompagnieführers HERRMANN 
soll in Karangwo sogar der größere Teil der Ernte 1892 auf dem Lande stehen 
geblieben sein, weil es infolge der Sandflohkrankheit an Erntearbeitern fehlte. 
Wahrscheinlich wird auch diese Plage nicht in allen Jahren gleich schlimm sein, 
doch liegen darüber Untersuchungen nicht vor. 

Prophylaxe. Nach EssEn sind in Surinam die sehr giftigen gelben Früchte 
von Solanum mammiferum zu prophylaktischen Einreibungen in Gebrauch . 
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Ebenso der ::;chleimige und bittere Saft aus den Blättern von Aloe ::;ocotrina. 
Letzteres, sagt EssED aus eigener Erfahrung, helfe gut. 

SoMMERFELD empfahl Einreiben der Füße nach dem Waschen mit einem 
G~emisch von 15 Tropfen Lysol oder Seifenkresol auf 100 g Vaseline. Es schütze 
drei Tage. PENSCHKE teilt mit, daß die Urteile darüber in der Praxis sehr aus­
einander gingen. Die meisten seien günstig. Die ungünstigen Beurteiler halten 
die Konzentration für viel zu gering, beobachteten einen Schutz zum Teil 
höchRtens für einen Tag. PENSCHKE empfiehlt, die Salbe abends vor dem 
Schlafengehen einzureiben, damit sie Zeit habe einzuziehen. Mc GREGOR emp­
fiehlt das Einreiben mit Vaseline nach dem Bade (vgl. oben S. 634, Abs. 4) und 
streut außerdem noch etwas Insektenpulver in die Stiefel. 

Wichtiger sind die allgemeinen Maßnahmen, Sauberkeit im Hause und 
Fernhalten von Schweinen, Rindern und Geflügel oder Bekämpfung der Sand­
flohplage auch bei ihnen; möglichst nicht barfuß gehen, lieber hohe Stiefel 
tragen (CAS'l'ELLANI und CHALMERS). Durch gute feste Stiefel und Vermeiden 
des Aufenthaltes auf stark befallenen Lagerplätzen, in unsauberen Eingeborenen­
hütten oder Ställen kann man viele Sandflöhfälle vermeiden. 

Echidnophaga gallinacea. 
Eine verwandte Art, Echidnophaga gallinacea, ist ursprünglich ein Hühner­

parasit, das begattete Weibchen saugt sich bei den Hühnern auch dauernd fest, 
dringt aber beim Geflügel nicht in die Epidermis ein. Es geht auch den Menschen, 
besonders Kinder an, und hier soll es dazu kommen, daß infolge der Reizung 
und Schwellung der Haut der Parasit doch ganz in die Haut eingelagert wird. 
KELSALL berichtet von einer Invasion der Areola mammae bei einer indischen 
Frau, die ihre Hühnchen an die Brust zu drücken liebte. Wohl durch die 
Faeces (Ref.) wurde der Eindruck blutigen Schweißes der Brust erweckt. Die 
Gattungsgenossen Tunga caecata Enderlein, Lagraugei Roubaud und Tunga 
Travassosi Pinto und Dreyfm; leben bei Tieren genau wie penetrans, sind aber 
bisher beim Menschen nicht beobachtet, s. a. die schon S. 631 erwähnten 
Sarcopsylla ( ~ Tunga) caecigena ( ROTSCHILD). 

2. l\lyiasis maligna. 
a) Allgemeines über Myiasis. 

:Myiasis bedeutet den Befall eines Menschen oder Tieres mit Fliegenlarven. 
Die Fliegen machen bekanntlich eine vollständige Verwandlung durch, 

indem sie Ei-, Larven- (Maden-) und Puppenstufe durchlaufen. Die Eier sind 
meist recht lang eiförmig, oft ein wenig gekrümmt; meist weißlich. Manche 
Fliegen gebären auch lebendige Larven. 

Die typische Fliegenlarve ist eine Made mit geringeltem Körper, welcher 
im allgemeinen vorn verjüngt und hinten stumpf abgeschnitten ist. Die Ringel 
nehmen also von vorn nach hinten an Größe zu. An ihrem Vorderrand tragen 
die Segmente meist einen Wulst mit Dornen, der die Beine ersetzt. Die 
Zahl der mit solchen Dornenkränzen versehenen Segmente und die Vollständig­
keit der Kränze geben Merkmale zur Bestimmung der Larven. Der Kopf fällt 
nicht alR besonderer Körperabschnitt auf; ein Paar warzenförmige Fühler und 
ein Paar ebensolche Taster, ferner ein Paar scharfe, aus der Mundöffnung hervor­
ragende Chitinhaken, welche die Mundbewaffnung bilden, sind alles, was ihn 
bezeichnet (vgl. Abb. 20, S. 625). 

Vor dem dritten und auf dem letzten Körperabschnitt der Fliegen finden 
,.;ich die Eingänge in das System der Atemröhren. Der vordere Eingang ist 
~o W{'nig einheitlich wie der hintere. An jeder Seite des zweiten Körper-
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abschnittesfindet sich hinten ein kleiner Fächer aus einer Anzahl hoher, finger­
förmiger Bildungen, welche an der Spitze eine Öffnung tragen. Diese "Vorder­
stigmen" fehlen dem I. Stadium. Auf dem 12. Körperabschnitt liegen dicht 
beieinander 2 Platten meist mit je 3 schlitzförmigen Öffnungen, welche 
durch feine, am Rand stehende Börsteben gegen das Eindringen von Fremd­
körpern geschützt werden. Auf dem I. und II. Stadium sind ihrer nur 2 vor­
handen. Zwischen den Stigmenpaaren liegen 10 Ringel, die wir aus vergleichend­
anatomischen Gründen als 2 thorakale und 8 abdominale Segmente zu deuten 
haben. Das erste Thorakalsegment liegt vor den vorderen Atemöffnungen. 
Vor ihm liegt das Pseudocephalum, ein sicher, wenigstens teilweise, dem Kopf 
entsprechender Abschnitt. Der After liegt ventral von den Hinterstigmen, und 
vielleicht ist seine Umgebung als Rest von hinteren Abdominalsegmenten anzu­
sprechen. Die Falten und Warzen in der Umgebung der Atem-(Stigmen-) 
platten, die Form der Schlitze und der Platten, die Gestaltung der vorderen 
Atemöffnung, sowie die Bedornung des Körpers geben wichtige Merkmale 
zur Bestimmung der verschiedenen Arten. Bei den obligatorischen Parasiten 
wird die Madenform oft stark verändert; meist dürften drei Larvenstadien 
vorkommen .. 

Bei der Verpuppung wird die letzte Larvenhaut nicht abgeworfen. Er­
weitert und verkürzt, verhärtet sie sich unter Bräunung und umschließt als ein 
Tönnchen (Puparium) die eigentliche Puppe, an der man die Anlagen für Fühler, 
Beine, Flügel usw. schon sehr deutlich erkennen kann. (Eine solche Tönnchen­
puppe heißt "pupa coarctata".) 

An der Fliege kann man, wie bei anderen Insekten, Kopf, Brustteil und 
Hinterleib unterscheiden. 

Die erwachsene Fliege hat einen breiten Kopf mit großen, seitlichen Augen, 
zwischen denen auf dem Scheitel die sogenannten Stirnaugen oder Ocellen 
stehen. Vor der Augengegend zieht auf der Vorderseite des Kopfes die Stirn­
strieme herunter bis an die Bogenfurche, welche über der Fühlerwurzel liegt. 
Die Felder neben der Stirnstrieme rechts und links werden nach innen begrenzt 
durch eine Reihe von Borsten. Am vorderen Ende der Stirnstrieme sind die 
Fühler eingefügt mit einem sehr kleinen ersten, einem etwas größeren zweiten 
und einem stark verlängerten dritten Glied, an dessen oberem Ende nach vorn 
ein kräftiger Griffel, Arista (auch Fühlerborste) genannt, entspringt, der oft ein­
seitig oder zweiseitig behaart ist. An ihm kann man ebenfalls meist ein paar 
kleinere Basalglieder erkennen. Die Kopfgegend zu beiden Seiten der Fühler 
heißt W angengegend. Der Mund mit den Mundwerkzeugen ist nach unten 
gerichtet; hier finden wir die Taster und den Rüssel, dessen feiner Bau in diesem 
Zusammenhang nicht interessiert. Der Brustabschnitt wird durch zwei quere 
Furchen geteilt; er trägt die Flügel und Beine. Der Flügel wird gestützt durch 
die sogenannten Adern oder Nerven, deren Bezeichnung man aus der Spezial­
Literatur entnehmen möge, ebenso die Bezeichnung der einzelnen Abschnitte 
der Beine und die Benennung der Borstengrurpe auf den einzelnen Körper­
teilen. Der Hinterleib ist geringelt und läßt meist nur 4 oder 5 Ringel deut­
lich erkennen. Bei manchen Fliegen ist das erste Segment soweit zurück­
gebildet, daß man es nicht im Bilde erkennt, die sichtbaren Segmente sind also 
Nr. 2-5. Die folgenden sind beim Weibchen zu der meist eingezogen getragenen 
Legeröhre umgebildet, beim Männchen mit dem untergeschlagenen Begattungs­
apparat vereinigt. Die großen Borsten des Fliegenkörpers auf Hinterleib, 
Rücken und Seiten sind stereotyp und für die Bestimmung der Fliegen wichtig. 

Über die Umgrenzung der Fliegenspecies sind sich die Fliegenspezialisten 
noch sehr wenig einig. Der Nichtspezialist kann nur davor gewarnt werden, 
seine Zeit an Bestimmungsversuche von Fliegen zu verschwenden. 
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Die Bestimmung der Fliegenlarven ist recht schwierig. Es wird sich daher stets für den 
Arzt, der wissen will, um was für Fliegenlarven es sich handelt, empfehlen, entweder die 
Larven zu züchten, was in einigen Fällen auf frischem Fleisch gelingt, und die erhaltenen 
Fliegen einem Spezialisten einzu :enden, oder die Larven in 70° warmen Alkohol zu konser­
vieren, und dann einem Spezialisten einzusenden. Brauchbare Schlüssel zur Bestimmung 
der Larven sind bisher nicht ausgearbeitet. TAo hat eine Anzahl Formen aus verschiedenen 
Gattungen studiert und gibt Tabellen der ersten und zweiten Stadien nach Merkma.len, 
an denen man seiner Meinung nach die Gattungen erkennen kann. Gerade die jüngeren 
Stadien sind es ja vor allem, die der .Arzt zu Gesicht bekommt, und die auch für die Aufzucht 
der Fliegen die größten Schwierigkeiten machen. Immerhin liegt kein Beweis vor, daß 
es sich hier wirklich um Charakterisierung ganzer Gattungen und damit aller wichtiger 
parasitischer Gattungen handelt; und nicht nur um die einiger Arten, neben denen noch 
eine Anzahl anderer Arten vielleicht mit diesem Schlüssel nie~:!~ richtig identifiziert werden 
könnten. Ich glaube, es hat keinen Zweck, hier in dem für Arzte bestimmten Handbuch 
diese Tabellen mitzuteilen. Eines scheint man sagen zu köunen: Bei den Larven aller 
Sarcophaginen sind die drei Stigmenschlitze nicht von einem vollständigen Chitinrahmen 
umgeben. Larven mit gewundenen Schlitzen gehören zu den Musci ae. 

Die Einteilung der Myiasis nach fuRCE folgt zum Teil der Ansiedlungs-
weise, also einem dem Mediziner durchaus geläufigen Prinzip: 

I. Gewebszerstörende Formen, 
2. Unter der Haut wandernde Formen, 
3. Bewohner des Magens, Darmes oder des Urogenital-Apparates, 
4. Bewohner von Mund, Schlund und oberen Luftwegen, 
5. Blutsaugende Arten. 
Lassen wir die letzte Gruppe an dieser Stelle aus, da sie bei den blutsangen­

den Insekten behandelt ist, so haben wir noch 4 Gruppen, welche nach ver­
schiedenen Einteilungsprinzipien geformt sind. Aber auch vom medizinischen 
Standpunkt scheint eine andere Einteilung zweckmäßiger, nämlich die Gegen­
überstellung einer malignen und einer benignen Myiasis. Erstere umfaßt die 
Fälle, in denen sich die Larven meist schnell entwickeln, starke Substanzverluste 
setzend, letztere im typischen Falle diejenigen, wo bei langsamer Entwicklung so 
mäßige und vor allem organisch umschriebene Verluste entstehen, daß selbst eine 
große Anzahl dieser Parasiten monatelang ohne schwere Folgen ertragen werden 
und erst ein Übermaß des Befalles zu ernsteren Krankheitserscheinungen führt. 

Die Abbildungen S. 644 und S. 653 geben eine Vorstellung von diesem 
Gegensatz. Beide Formen können in verschiedenen Organen vorkommen und 
wir können daher jede von ihnen entsprechend einteilen in Bewohner der Haut, 
des Magen-Darmkanals und des Urogenitaltraktes, Bewohner der Nase und 
ihrer Nebenhöhlen, sowie des Rachens, endlich der Ohren oder der Augen. Wir 
bilden solche Einheiten entsprechend den heutigen Einteilungsprinzipien der 
Medizin auf symptomatischer Grundlage, nicht auf ätiologischer. Für um~ 
kommt hier selbstverständlich nur die maligne und benigne Myiasis der Haut 
in Betracht. Letztere zeigt aber zwei verschiedene Anteile. Einmal handelt es 
sich um in der Haut wandernde Larven. Sie finden sich in einem ganz anderen 
physiologischen und Entwicklungs-(Jugend-)zustand als die in der Haut 
endgültig angesiedelten Larven, die zweite Gruppe. Die Erkrankungen bieten 
daher, wenn sie auch zum Teil ätiologisch zusammenhängen, doch ganz ver­
schiedene Verhältnisse. Die ersteren erscheinen als Larva migrans und werden 
von PicK in Bd. IX/1, S. 467f. behandelt zusammen mit anderen nicht von 
Fliegenlarven verursachten Formen der sogenannten Creeping disease. Auch 
in FüLLEBORNS Abschnitt in diesem Bande ist eingehend von ihnen die Rede. 
Erkrankungen, welche eine angesiedelte Larve dieses Typus macht, nennen wir 
eine Dasselbeule. Die verschiedenen Formen menschlicher Dasseibeulen sollen 
hier besprochen werden nach der malignen Myiasis. 

Andere Einteilungen der Myiasis gibt EYSELL. Er unterscheidet eine Myiasis 
muscida und oestrosa, die eine durch Angehörige der Fliegenfamilie Muscidae, 
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die andere durch Oestridae veranlaßt (von unserer Einteilung würden in die 
Myiasis oestrosa nur benigne Formen, in die muscida a1le malignen und eine 
benigne, die Cordylobia-Invasion, fallen). Diese Einteilung muß aufgegeben 
werden, da die Wissenschaft die Begriffe Muscidae und Oestridae im alten Sinne 
aufgegeben hat. 

Fruchtbar besonders für das prophylaktische Denken ist die Einteilung der 
Myiasisfliegen nach P ATTON in spezifische, halbspezifische und zufällige. Es 
handelt sich dabei in der allgemein gültigen zoologischen Sprache um obliga­
torische Schmarotzer und fakultative Schmarotzer. Die zufälligen Schmarotzer 
umfassen außer Pseudoparasiten einige Fälle von fakultativem, aber doch nur 
sehr ausnahmsweisem Parasitismus. Alles was man früher zur Myiasis oestrosa 
rechnete, bzw. alle benignen parasitischen Fliegenlarven gehören zu den spezi­
fischen Myiasisfliegen. Außerdem aber noch einige Musciden, bzw. maligne 
Arten. Die unspezifischen Myiasisfliegen dagegen und die zufälligen enthalten 
unter sich weder Oestriden im alten Sinne, noch benigne Formen. 

ÜNORATO bringt eine andere, sehr wichtige Einteilung in primäre Myiasis­
fliegen, d. h. solche, die auch den ganz gesunden Körper befallen und sekundäre, 
d. h. solche, welche eine anderweitige Schädigung des Körpers, Wunde, Katarrh, 
voraussetzen, um sich anzusiedeln. Wieder fallen die benignen Formen alle in 
die erste Gruppe, dazu einige maligne, während in die zweite Gruppe nur maligne, 
muscide Formen gehören. Übrigens ist eine Einteilung nur der Krankheits­
fälle nach ÜNORATOS Prinzip möglich. Dieselbe Fliegenart kann bald primär, 
bald sekundär auftreten. 

Man sieht, daß, so verschieden die Einteilungsgründe sein mögen, die gebildeten 
Gruppen doch annähernd die gleichen Formen umfassen. In der Literatur 
werden auch ätiologisch ganz verschiedene Fälle, wie solche durch Chrysomyia 
macellaria und Dermatobia hominis so wenig scharf unterschieden, daß man 
oft nicht sicher ist, was eigentlich vorgelegen hat. SMIT, DuBREUILH, GANDER, 
l Fall von MrnELLI, AsHLEY, WASHBURN, SPILLMANN u. a. 

Von den zahlreichen Myiasiserscheinungen kommen hier natürlich nur die­
jenigen in Frage, welche das Integument betreffen. Dieselben Fliegenarten 
aber, die Hautkrankheiten erzeugen, siedeln sich auch in Wunden, in den 
Nebenhöhlen der Nase, in entzündeten Ohren usw. an, so daß die Dermatologie 
hier, ähnlich wie bei vielen bakteriellen Erkrankungen, aus einem ätiologischen 
Hauptgebiet auf Grund der Lokalisation nur einen kleinen Abschnitt behandelt. 
Auch Myiasis der Urogenitalorgane ist bekannt. 

Die Diptera schizophora, welche die wichtigsten Myiasisfliegen umfassen, 
werden nicht mehr wie früher in die Familie Phoridae, Oestridae, Muscidae ein­
geteilt, sondern man hat erkannt, daß die Oestriden verschiedene Endzweige 
von unter den Museiden enthaltenen Gruppen sind, und man hat die Muscidae 
selbst in eine große Anzahl von Familien aufgeteilt. Zweifellos mit Unrecht, 
da alle diese Mikrofamilien sich untereinander außerordentlich nahe stehen. 
Es ist richtiger, diese Gruppen höchstens als Unterfamilien zu behandeln. 

Dann gehören Myiasisfliegen 1 I. zu den Phoridae, fakultative Parasiten, 2. zu 
den Oestrinae, Cuterebrinae, Hypoderminae, Gastrophilinae (alle obligatorische 
Parasiten, die man früher als Oestridae zusammenfaßte), 3. zu den früher den 
Muscidae eingereihten Unterfamilien Muscinae (=Anthomyinae), Calliphorinae, 
Sarcophaginae (teilweise obligatorische, teilweise fakultative Schmarotzer). 

Es mag noch darauf hingewiesen sein, daß Fliegenlarven (zum Teil aus anderen Dipteren­
fa.milien) auch bei niederen Wirbeltieren parasitieren und auch bei Schnecken, Insekten 
usw. So verursaoht Lucilia. bufonivora Myia.sis bei Kröten, es schmarotzt Pollenia rudis 

1 Sehr selten kommt Ansiedelung von Syrphiden (Eristalis = Schlamm.fliege) beim 
Menschen und Vieh vor. (Rectum, Vagina.) 
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in Regenwürmern, und Sacrophaginen werden auch praktisch bedeutungsvolle Feinde 
wichtiger Schädlinge aus der Insektenwelt. Die Tachininae umfassen ausschließlich Arten, 
welche in der 'Jugend in Insekten, vor allem Raupen parasitieren, aber für höhere Tiere 
keinen einzigen Pa.rasiten stellen. 

In den genannten Gruppen ist der Parasitismus der Larven offenbar sehr 
verschieden alt und hat sich wohl zu wiederholten Malen in parallelen Reihen 
ausgebildet. Wie wir uns diese Entwicklung etwa vorstellen können, zeigen 
uns z. B. die Calliphorinae. Unter ihnen gibt es Fliegenlarven, welche in ver­
schiedenen fauligen Stoffen leben wie Calliphora. Ihre Larven leben besonders 
gern auf fauligem Fleisch. Ebenso die Larven von Lucilia, doch siedeln sich 
solche auch gern schon auf Wunden oder auf Schleimhäuten mit Katarrhen 
oder übelriechenden Absonderungen an, noch mehr ist die Vorliebe für leben­
des Gewebe bei Chrysomyia macellaria ausgeprägt, die aber noch in großer 
Menge auch an Kadavern vorkommen. Im lebenden Gewebe ist ihr Fraß ebenso 
vernichtend wie in Kadavern. Chrysomyia bezziana dagegen ist nach indischen 
Autoren ganz auf lebendes Gewebe eingestellt, hat aber noch die zerstörenden 
Gewohnheiten und die rasche Entwicklung. Bei Cordylobia endlich kommt 
es nicht mehr zu umfangreicher Gewebszerstörung, wenn auch das Wachsturn 
noch ein rasches ist, sondern zu einer umschriebenen Beulenbildung. Ebenso 
geht bei den Sarcophaginae die Reihe von Fäulnisfressern zu fakultativen und 
obligatorischen Parasiten, während die Muscinae es nur zu einem seltenen 
fakultativen Parasitismus bringen. 

Alle diese Gruppen beweisen dadurch, daß neben den parasitischen noch 
nichtparasitische Fliegen vorkommen, ja überwiegen, daß bei ihnen der Para­
sitismus erst neu ist. Bei den Cuterebrinae, Hyperdominae usw. dagegen zeigt 
uns die Tatsache, daß keine einzige saprophytische oder auch nur fakultativ 
parasitische Larve mehr vorhanden ist, daß hier der Parasitismus eine alte Ein­
richtung ist. Wir sehen also, daß die lange und hochangepaßten Parasiten den 
Wirt schonen, die jungen Parasiten dagegen sich noch nicht auf ihn eingestellt 
haben, ihn verderben, ganz analog, wie ja auch die Verhältnisse in der Welt 
der Mikroorganismen liegen. 

Sehr interessant ist die Entwicklung der Myiasis im australischen Schaf­
zuchtgebiet. Während man vor noch nicht langer Zeit kaum etwas von dieser 
Plage hörte, ist sie jetzt so groß, daß sie zu den größten Erschwerungen der 
Schafzucht gerechnet wird. Die Fliegen, meist Calliphorinen, aber auch Mus­
einen, belegen die Wolle, besonders die schmutzige der Tiere, und die Maden 
fressen sich in deren Haut ein. Eine ganze Anzahl Fliegenarten, meist ursprünglich 
keine Angehörigen des australischen Faunengebietes und in ihrer Heimat 
keine primären Schmarotzerfliegen, haben hier primär parasitische Gewohn­
heiten angenommen. Die wichtigsten sind: Lucilia sericata, tasmaniensis, Calli­
phora rufifacies, varipes, oceaniae, stygia, Anastellorhina augur, auch Ophyra 
nigra und Sarcophaga aurifrons. 

Man meint, vielleicht weil in der Trockenzeit soviel Vieh fällt, daß die 
:Fliegen auf den Kadavern überhandnehmen und dann in der feuchten Zeit 
nicht genügend tote Stoffe für ihre Eiablage finden. Man kann diesen Gedanken 
weiter ausspinnen oder modifizieren, jedenfalls sind wir hier Zeugen einer inter­
essanten Umwandlung in den Gewohnheiten einer Gruppe von Insektenarten 
gewesen. Besonders Calliphora varipes lebt nach FROGATT vor allem in Schaf­
kadavern und geht auf lebende Schafe nur, wo eine andere Fliege vorgearbeitet 
hat, dann aber macht sie auch ganz besonders schwere Zerstörungen . 

.Myiasis durch spezifische und unspezifische Schmarotzerfliegen sehen wir 
also bei fast allen den Fliegen erreichbaren Tiergruppen auftreten, bei Amphi­
bien, Yögeln, Säugetieren, auch beim Affen, Yon rlem z. R. Calliphora erythro-
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cephala, Muscinastabulans und J<'annia canicularis (Cercopithecus erythrocephala 
nach CARTER und BLACKLOCK) gewonnen wurden, während aus einem roten 
Brüllaffen, Mycetes semiculus, SHANNON und GREENE die spezifische Myiasis­
fliege Cuterebra baeri züchteten. 

b) ll'Iyiasis maligna. 

Geographische Verb1·eitung. Die maligne Myiasis dürfte gelegentlich in allen 
Gegenden vorkommen können, so weit Menschen wohnen. In unserem Vaterland 
kann sie beim Menschen als selten gelten unter gewöhnlichen Verhältnissen. 
Ebenso in ganz Mittel- und Nordeuropa. Unter den besonderen Verhältnissen 
des Krieges sind jedoch reichlich Gelegenheiten gewesen, Fälle zu beobachten, 
bei denen Fliegenmaden in größeren oder kleineren Wunden angesiedelt waren 
(z. B. RoTH, GILBERT). 

In den wärmeren oder tropischen Ländern dagegen gehört z. B. in der 
Panamakanalgegend oder schon m Nordafrika die Myiasis maligna zn den 

a b c d 

Abb. li O. Fliegenlarven (vergrößo;rt). " Musctt <lomestictt nttc h HOWARD), b Chrysomyitt mttccllaria. 
c Auchmeromyia lnt.eoltt nach GRAHAM·S~nTH, <l Fannitt cttnicnlaris nach HEWITT. (Ans MARTINI. ) 

häufigen Krankheiten, welche den Arzt oft beschäftigen und denen mancher 
Patient erliegt. Lokal gibt es noch weiter nördlich Myiasisherde. 

Die Ursache der Erkrankung sind also Larven, in erster Linie von Calli­
phorinen, Museinen und Sarcophaginen, ferner in selteneren Fällen einiger 
anderer Musciden. Die genannten 3 Gruppen kann man als Larven an ihren 
Stigmenplatten relativ gut unterscheiden. Bei den Calliphorinen convergieren 
die Atemschlitze auf jeder Platte meist mehr nach innen, bei den Sarcophaginen 
meist mehr nach unten, bei beiden Gruppen sind sie ziemlich grade. Bei den 
Museiden dagegen sind sie deutlich geschlängelt und eine Konvergenz nach einer 
bestimmten Richtung nimmt man nicht wahr . In allen diesen Larven sind die 
vorderen Stigmen mehr oder weniger fächerförmig. Sind sie dagegen lang 
gestreckt, bandförmig oder fadenförmig, so handelt es sich um Phoridenlarven 
(Aphiochaete). Bei J<'annia sind auch die hinteren Stigmen auf fingerförmige 
Anhänge verteilt. Einige Typen von Larven zeigt Abb. 30. 

Handbuch der H aut- n. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 41 
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Folgende Arten werden mit ziemlicher Sicherheit als Erreger von ober­
flächlicher Myiasis ü herführt: 

Calliphorinae: Calliphora erythrocephala und vomitoria, wohl stets sekundär 
m Afrika, ÜNORATO. 

Phormia regina auf Schlachtfeldern Europas, Amerikas; PIERCE. 
Cynomyia sp. dubia; ÜNORATO Nordafrika, sekundär . 
.Mintho praeceps; ÜNORATO Nordafrika, sekundär. 
Lucilia sericata, Europa, Nordafrika, sekundär und primär, 

" caesar in der ganzen Welt, 
" argyricephala nach RaUBAUD und VENERONI in Afrika. 

Chrysomyia bezziana in Indien, nach P ATTON die wichtigste Myiasisfliege 
beim Menschen, in Afrika dagegen angeblich nur bei den 
größeren Tieren, vor allem dem Vieh, 

Sarwphaginae: 

chlor~pyl~a } Südafrika, Fußgeschwüre LAIDLER, 
margma IS 
macellaria im warmen Amerika sehr häufig, 
viridula Guiana, Trinidad und Umgebung, 
dux Indien, SINTON. 

Wohlfahrtia magnifica, auch primär, Europa, Nordafrika, 
" vigil, Nordamerika, auch primär, 

Sarcophaga haemorrhoidalis, Afrika, ÜNORATO, 
beckeri, Afrika, ÜNORATO, 
carnaria, Europa, PIERCE, 

Anthomyinae: 

lambens 1 s··d .k N d F 
h .1 f warmes u amen a, EIVA un DE ARIA, 

pyop Ia 
chrysostoma, Brit. Guiana, PATTON, 
tuberosa, Nordwest-Afrika, SENEVET und EBERT, 
ruficornis, Indien, PATTON. 

Fannia canicularis, sekundär nach ÜNORATO. 
Jfuscinae: 

Musca domestica, Afrika, ÜNORATO, sekundär, Indien, PATTON, sekundär, 
Muscidae acalyptera Piophila casei, Käsemade, selten in Wunden. 

Phoridae: 
Aphiochaete xanthina, sekundär, Indien, nach PATTON (Wunden). 
Die einzelnen, einander sehr nahe stehenden Arten unterscheiden zu wollen, 

ist für den Arzt nicht zweckmäßig. Das kann höchstens der Spezialist. 
Dadurch gerade hat die Arbeit von ÜNORATO einen besonderen Wert, daß er versucht 

hat, die Larven und aus ihnen gezüchtete Fliegen zu konservieren und das Material einem 
der erfahrendsten Spezialisten, BEZZI, zur Bestimmung zugesandt hat. 

Hat man erwachsene Larven vor sich, so gelingt die Zurht in der Regel leicht. Man 
braucht die Larven nur in ein Glas mit ungefähr 10 ccm hoher Schicht schwachfeuchten 
Sandes oder trockner Erde zu bringen, worauf man einige Stückehen zerkleinertes Heu­
oder Stroh tut. In der Streu oder der Erde verpuppen sie sich alsbald. 

Da die hier erwähnten Larven sich in der Natur auch fast alle gelegentlich auf Kadavern 
und dergleichen finden, kann man auch jüngere Larven aufziehen, wenn man in das wie 
oben vorbereitete Glas täglich ein Stückehen friachen Fleisches gibt. Wenn sie dann er­
wachsen sind, verpuppen sie sich auch ih dem Glas. Man muß aber das Glas schützen 
gegen Ameisen, ebenso gegen die Eiablage von anderen Fliegen, sonst wird das Ergebnis 
unzuverlässig. 

Eine solche Aufzucht, aber nur eine sorgfältige, ist sehr erwünscht, weil auf diesem Gebiet 
unsere Kenntnisse erst in den Anfängen sind und daher jeder Beitrag von Wert ist. 

Unter allen Fällen oberflächlicher Myiasis, von denen ÜNORATO berichtet, 
ist nur ein Hautfall maligner Art durch Lucilia sericata primär gewesen, d. h. es 
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ist die Infektion einer anscheinend ganz gesunden Haut erfolgt. In der großen 
Mehrzahl der Fälle war die Fliegeninvasion eine sekundäre auf einem schon 
durch andere Krankheitsprozesse vorbereiteten Boden. Diese vorhergehenden 
Erkrankungen waren: l7mal tuberkulöse Osteomyelitis, 2mal phagedänische 
Geschwüre, 6mal syphilitische Geschwüre, 5mal Lupus, 5mal Hautverletzungen, 
2mal Cancroid, 2mal Orientbeule, lmal Carcinom, lmal Tinea, lmal Mastitis, 
lmal Hämorrhoiden, lmal Blastomykose, lmal Madurafuß, lmal Framboesie, 
lmal ein anderes Geschwür. Als weitere primäre Hautschädigungen, die leicht 
die Ansiedlung sekundärer Maden nach sich ziehen, werden aus den warmen 
Ländern genannt neben allerlei Geschwüren oder vereiterten Verletzungen 
anderer Art sowie Favus (STANCANELLI) auch Ulcera cruris auf variköser Grund­
lage (PATTON, Indien, Musca domestica) (DYER, Neu-Orleans, Lucilia sericata), 
ferner die Fälle von SMIT, LESBINI, PrRAJA DA SILVA. In LAIDLERS Fall fanden 
sich Hunderte von Larven in Fußgeschwüren eines sehr heruntergekommenen 
Mannes (MAJOCCHI, Italien, Sarcophaga carnaria). Epitheliome (MAJOCCHI, 
Lucilia caesar) und vor allem die Läsionen, welche durch Zeckenstiche oder 
durch die Sandflöhe hervorgerufen werden, sowie Geschwüre, welche durch die 
primär parasitischen Fliegenlarven der Gattungen Cuterebra und Dermatobia 
erzeugt werden, sind oft Eingangspforten. Eine Anzahl Fälle von Myiasis der 
behaarten Kopfhaut dürften Verlausung zur disponierenden Ursache haben 
(MIBELLI). 

So fand MrBELLI bei einem Mädchen mit Pediculosis capitis mehrere hundert 
Sarcophagalarven in der Kopfhaut bei hohem Fieber. Auch in ELISABETH 
GüELs Beobachtung war offenbar Pediculosis die Grundlage. In ihrem Falle 
waren aber nur einige Erosionen vorhanden, in die einige der zahlreichen Maden 
sich etwas eingebohrt hatten. Die gezüchteten Fliegen wurden als Calliphora 
erythrocephala bestimmt. HENNEBERG, zit. nach BRAUN-SEIFERT, Bd. 2, S. 509, 
fand bei einem 20jährigen Mädchen im Weichselzopf zahlreiche L. caesar­
Larven. "Nach Abnahme des Weichselzopfes erwies sich die Kopfhaut 
mit zahlreichen Geschwüren bedeckt, die von kleinen und größeren Larven 
wimmelten. Auch die Haut des Rumpfes war vielfach maceriert und mit Larven 
bedeckt." Durch Sepsis Exitus, der bekanntlich nach dem Volksglauben stets 
der Abnahme des Weichselzopfes folgt. Über je einen Fall von Fliegenmaden 
im Kopfhaar berichten ferner F. FRITZ und J. ALMKVIST. 

CRENDE gibt folgende Beobachtung: Patientirr mit Kopf-, Kleider- und 
Filzläusen und Krätze. Haar zu einer feuchten Masse verfilzt, worin zahllose 
gelblich-weiße Maden. Kopfhaut mit Ekzem und Infiltraten, die später nach 
Eröffnung Eiter entleeren. Heilung nach Entlausung und Entkrätzung und 
Behandlung der Furunkel und Ekzeme in ungefähr 4 Wochen. CRENDE erwähnt 
einen weiteren Fall von BALZER-SCHIMPFF. 

Vielleicht primäre Myiasis ist bei RoTHs Fall anzunehmen, wo ein 60 Jahre 
alter, oft an der Erde ruhender Waldarbeiter in der Genitalgegend auf fünf­
frankstückgroßen Geschwüren reichlich Larven von Lucilia caesar zeigte. 

Man ersieht leicht, daß die primäre Erkrankung in sehr vielen Fällen eine 
den Dermatologen traditionsgemäß angehende Erkrankung ist, daß aber auch 
viele Erkrankungen hineinspielen, welche zwar die Haut in Mitleidenschaft 
ziehen, aber doch ihres tieferen Sitzes wegen mehr in die Domäne des Chirurgen 
fallen. Das gilt nun auch für die Myiasis selbst. 

Symptome und Diagnose. In manchen Fällen liegen die Fliegenmaden mehr 
oberflächlich. Die Sekretion scheint in diesen Fällen nicht immer bedeutend, da 
sie von den Larven offenbar großenteils verzehrt wird. Eine lebhafte, rote, 
gesunde Granulation ist bei befallenen Wunden oft die Folge der Fliegen­
ansiedlung. 

41* 
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Bei den tieferen Ansiedlungen der Larven erscheint der bisherige Krankheits­
prozeß jäh verschlimmert, besonders die Schmerzen werden plötzlich sehr 
heftig. Objektiv zeigen sich die erkrankten Gegenden mehr oder weniger bedeu­
tend stärker gerötet als bisher. In einigen Fällen kann man die Larven von 
außen sehen. In anderen Fällen jedoch leitet nur, wenn die Larven tief liegen, 
eine unruhige Bewegung der Sekrete in der Wundöffnung oder Fistel auf die 
Diagnose Myiasis. Vielfach wird es sich beim ersten Anblick der Fälle nicht 
unterscheiden lassen, ob ein Erysipel der Nasen- oder Ohrgegend, oder ein vom 
Innern dieser Organe ausgehender Myiasisherd vorliegt. DIXON erwähnt einen 
Fall von primärer Naseninfektion, wo von außen eine erysipelartige Rötung 
der Nase und ihrer Umgebung, Tränenfluß, Verschluß der Lidspalten durch 
Ödem der Lider, Puls 94, Temperatur 38,7° festgestellt wurden, die innere 

Abb. 31. Zerstörungen durch die Larven 
von Chrysomyia macellaria. 

(Nach Photogramm dt>s Instituts 
ÜSWALDO CRUZ.) 

Untersuchung der Nase starke Zerstörungen, 
Foetor und 200 lebende Fliegenlarven ergab. 
In PIRAYAs Fällen handelte es sich um un­
regelmäßige, eitrige Geschwüre oder Tu­
moren, die von zahlreichen Löchern durch­
bohrt waren. Ein Fall verlief tödlich. 

Manchmal läßt sich die Diagnose erst 
nach operativer Freilegung des Krankheits­
herdes stellen. 

Im Blutbild kann die Eosinophilie auf 
den Verdacht der Myiasis führen (ONORATO). 
Da aber in den Gegenden, welche häufig 
Myiasis hervorbringen, auch die Helmintben 
sehr allgemein verbreitet sind, andererseits 
die Behandlung der Myiasis nicht eine 
antihelminthische Kur abwarten kann, ver­
liert dies Zeichen erheblich an praktischem 
Wert. Liegen die Larven oberflächlich, so 
sind die Verhältnisse, Zerstörung und Zer­
störer, ja leicht zu übersehen. Im übrigen 
sind die Symptome der Myiasis naturgemäß 
nach den von den Larven angegriffenen Ge­
weben und Körperstellen so verschieden, daß 
allgemeines schwer gesagt werden kann. 

Der Verlauf ist ebenso verschieden. Das liegt zum Teil an der Zahl der 
Larven; in dem einen Fall von VEsEscu waren z. B. 176 Larven, im andern 
7 von Calliphora vomitoria vorhanden. Dann liegt es an der Zeitigkeit der 
ärztlichen Hilfe, aber auch an den Larvenarten. Die Larven der Sarcophaginen 
und Calliphorinen haben eine starke Neigung, gesundes Gewebe zu zerstören 
und in die Tiefe zu gehen. Dagegen erscheinen die Larven der Muscinae, 
Acalypterae und Phoridae mehr in ihrer Ernährung sich auf die Wundsekrete 
zu beschränken, sie machen daher keinen so starken progressiven Gewebs­
zerfall. 

Die Zerstörung durch Fliegen erstgenannter Gruppe geht durch alle Gewebs­
arten vorn Unterhautzellgewebe durch Fascien und Muskeln bis durch das 
Periost auf den Knochen, der, wie beistehende Abbildung zeigt, in großem 
Umfange bloßgelegt werden kann. Gleichzeitig bahnen diese Zerstörungen 
Eitererregern den Weg in tiefere Gewebe. Von der Lage der Läsionen hängt 
es dabei ab, ob die Eitererreger ihren Weg zu den Meningen oder anderen beson­
ders gefährlichen Plätzen finden. Auch die Zerstörung von Nerven wird das 
Endergebnis des Leidens stark beeinflussen. 
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Die Therapie kann bei oberflächlicher Lage der Larven in einem Reinigen 
des Krankheitsherdes und mechanischer Entfernung der Larven bestehen. 
Diese muß auch sonst erreicht werden, wird in manchen Fällen mit tiefer liegen­
den Larven durch Behandlung mit Chloroformwasser sehr erleichtert, setzt 
aber vielfach Freilegung des Krankheitsherdes mit dem Messer voraus. 

Die Prognose ist die eines nicht aseptischen Substanzverlustes von der durch 
die :Fliegenlarven gesetzten Ausdehnung. 

Epidemiologie. Es ist leicht verständlich, daß die Myiasis in den Jahreszeiten 
größter Fliegenhäufigkeit auch am größten ist. Für Tripali gibt ÜNORATO 

folgende Tabelle, in der also der Monat September den Gipfel hat. In echt 
tropischem Klima wird natürlich ein derartig starker Unterschied nicht immer 
vorhanden Hein. ·Feuchte Wärme bevorzugen die Fliegen. Daher sind auch 
feuchtwarme Gebiete der Seuche stark ausgesetzt (Panama). 

Meir;t dürfte die Infektion im Freien erworben sein, meist ist sie sekundär 
und schließt sich an kleine Verletzungen an. Es ist daher kein Wunder, daß die 
solchen Verletzungen mehr ausgesetzten Männer, vor allem in den wichtigsten 
Arbeitsjahren, die große Menge der Erkrankungen stellen, siehe Tabelle nach 
ÜNORATO, und daß die einheimische Bevölkerung, welche überwiegend die 
schwere Arbeit im Freien leistet, auch weit stärker befallen ist, al;; die 
fremden herrschenden Bevölkerungsbestandteile (siehe Tabelle). 

Myiasisfälle von August 1922 bis Dezember 1921. Nach ÜNORATO. 

Verteilt nach den Monaten: 

Mai Juni Juli August I September I Oktober j November 
' 

Total 

Total ii 15 15 
I 

19 27 
I 

12 I 5 !)8 

' 
I 

Verteilt nach den Altersklassen: 

0-10 10 .. 20 20--30 30--40 40--50 50-- tiO 60-70 

10 30 19 13 14 7 5 

Verteilung nach Geschlecht und Rasse: 
Männer Frauen 

Europäer 
i 

Araber Juden 1 Gesamt Europäer Araber Juden Uesamt 

Total l I 7l 7 ! 78 2 15 3 20 
I I 

Dazu kommt, daß Sauberkeit in der Umgebung, aber vor allem auch Sorg­
falt für den Körper und Behandlung kleiner Leiden für die Entstehung der 
Myiasis ungünstig ist, Indolenz und Schmutz dagegen sie fördern. Hier ist es 
vornehmlich das Herumliegen von allerlei Abfällen, vor allem auch Kadavern, 
wodurch den Myiasisfliegen eine ungeheure Vermehrungsmöglichkeit gewährt 
wird. Das gilt in erster Linie von den nicht obligatorischen Myiasisfliegen. 
Denn die fakultativen Myiasisfliegen leben auch in zerfallenden pflanzlichen 
und tierischen Stoffen, einschließlich der :Fäkalien und in Wunden und Ge­
schwüren vieler Tiere. Unsauberkeit erhöht für diese Formen die Vermehrungs­
möglichkeiten, und mit der Zahl der :Fliegen wächst die Aussicht, daß ein träch­
tiges Weibchen eine Wunde oder dergleichen mit Eiern belegt. Für die spezifi­
schen oder obligatorischen Myiasisfliegen dagegen bietet derartige l:nsauber­
keit naturgemäß keine be;.;seren Vermehrungsaussichten. 
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Welche das sind, darüber sind die Meinungen noch etwas geteilt. Wohl­
fahrtia magnifica scheint von allen Seiten nicht hierher gerechnet zu werden. 
Bezüglich Chr. bezziana, welche in Indien als spezifische Myiasisfliege gilt, will 
man es in Afrika nicht wahrhaben, und umgekehrt steht es mit Lucilia argyri­
cephala. 

Aber auch die spezifischen Myiasisfliegen sind nicht an den Menschen gebun­
den, sondern befallen neben ihm noch viele Tiere, besonders Vieh. Die Schafe, 
vor allem die Neugeborenen , haben von ihnen zu leiden . So hängt die Häufig­
keit dieser unangenehmen Arten auch stark mit landwirtschaftlichen Verhält­
nissen zusammen. Nichtsdestoweniger ist es auffällig, daß gerade in Australien, 
wo die Gefährdung der Schafherden durch diese sogenannten "blow flies" 
besonders schwer ist, Fälle menschlicher Myiasis verhältnismäßig selten zu sein 
scheinen. 

Als Prophylaxe kommt zunächst Sorgfalt mit dem eigenen Körper, sorg­
fältige Behandlung von Wunden, auch anscheinend unbedeutenden und allen, 
besonders riechenden Hautaffektionen in warmen Ländern in Frage, ferner 
Sau herhalten der Umgebung. Beseitigen und Verbrennen von Abfällen, Kadavern 
usw. wirkt, wie jeder Fliegenplage überhaupt, so auch der Myiasis entgegen. 

Wohlfah rtia-Chrys omyia. 
Ein besonderes Interesse bieten die Myiasis-Erkrankungen durch Wohl­

fahrtia-Arten und durch Chrysomyia-Arten. Auf sie soll hier noch etwas ein­
gegangen werden. 

In Europa ist Wohlfahrtia magnifica, besonders von PoRTSCHINSKY in Rußland studiert. 

A 

B 

-~ 
~~..:> •o 
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Abb. 32. Lane von Wohlfabrtia vigil. 

c 

D 

A Vorderende des Stadium I, B die Mund~cleriren des Stadimns II, C das Vorderstigma, 
D Stigmenplatte vom Hlnterende. (Nach WALKER.) 

Ant. Antenna, asp. Vorderstigma, da. dorsaler Bogen des Pharyngealscleriten, dc. dorsale 
Hörner rlesselben, ds. gezähnter i"clerit, hs. Mittelstück der Mundscleriten, Fh. Mundhaken, 

mp. Palpus maxillaris, Kiefertaster, ps. Pbaryngeaslclerit, vc. v~ntrale Hörner desselben. 

Er findet diese Fliege in lebenden Tieren "Hornvieh, Pferden, Schweinen, Hunden, Haus­
vögeln (hauptsächlich Gänsen") im Mohilewschen Gouvernement recht häufig, in kleinen 
Wunden sekundär angesiedelt, aber auch primär besonders auf Schleimhäuten, oder in der 
lnguinalgegend. "In manchen Jahren erstreckt sieh die Ansteckung des Hornviehs durch 
die Larven auf zwei Drittel, oder wenigstens auf die Hä.Ifte der Tiere einer bestimmten Herde". 
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Sie werden bei Kindern bis etwa zum 13. Jahre öfter beobachtet. Sie leben vor allem in 
den Ohren, in der Nase, im Gaumen. Er hat aber auch Fälle gesehen, die als Hauterkran­
kung imponierten, so eine Schwellung und Rötung unter der Nase, in der dann Öffnungen 
entstanden. Jede derselben barg das Hinterende einer Larve, dai! vft weit herausgestreckt 
wurde, doch lagen tiefer unter dieser noch mehr Larven in einem Höhlensystem, das mit 
der Nasenhöhle kommunizierte; letztere war offenbar der Ausgangspunkt gewesen. Die 
Schmerzen waren außerordentlich heftig; die hervorsickernde Flüssigkeit ist meist geruch­
los, aber oft blutig. Einmal beobachtete der Autor auf dem Kopf eines Knaben ähnliche, 
gerötete Tumoren, die wuchsen und schließlich eine Anzahl Öffnungen zeigten, aus denen 
die Hinterenden der Larven hervorsahen. In diesem Falle war es eine sekundäre Infektion 
auf Grund einer Tinea capitis. 

Das Leiden ist zuerst vom Arzt WoHLFAHRT beschrieben, und die Fliege gut abgebildet. 
Weil aber die Fliege selten und wenig bekannt ist, haben spätere Autoren seine Schilde­
rungen für sehr ungenau gehalten, ja sogar als unwahrhaftig erklärt. Erst durch PoRT­
SCHINSKYs Befunde ist die Richtigkeit seiner Beobachtungen wieder festgestellt. 

Ist die Fliege auch Lesonders im Mohilewscben Gouvernement häufig gewesen, so ist 
PoRTSCHTNSKY doch auch ein Fall aus dem Gouvernement Samara bekannt geworden. 

Abb. 33. Wohlfahrtiamagnifica, Männchen und Weibchen. Vergrößert. (Nach BoGDANOW·KA'rKow.) 

Aus West-Europa waren bis dahin nur ein Fall aus Wien (BRAUER) und einer aus Merseburg 
berichtet. Die weiteren Fälle von Invasionen durch WoHLFABRTs-Flieg~n sollen nicht alle 
genannt werden. Sie ist auch in Jugoslavien, Italien, ja weit südlich (Agypten) gefunden. 

Wohlfahrtia magnifica liebt nach PoRTSOHINSKY das Sonnenlicht und die Wärme, sie 
kommt nicht in die Häuser. Der Befall mit den Larven kommt daher nur auf freiem Felde 
zustande. Daher sind fast ausschließlich Bauern und mehr noch ihre Kinder, die ja auch 
oft Tags im Freien einschlafen, befallen. Auch meint PoRTSCHINSKY, daß die Verwahrlosung 
der Kinder und der Schmutz, besonders im Gesicht, die Fliegen anzögen. Die Fliege legt 
keine Eier, sondern setzt Larven ab, die sich sofort in die Haut oder Schleimhaut einbohren 
und nach PoRTSCHINSKY zunächst ganz unter der Haut leben, bis sie sich später ihre rund­
lichen Öffnungen in der von ihnen erzeugten Geschwulst machen. Die Schmerzen werden 
als ungeheuer quälend geschildert, daß es die Leute fast von Sinnen bringt; die Zerstörungen 
können lebensgefährlich werden. Die ausgewachsenen Larven wandern aus dem Gewebe 
aus, verpuppen sich am Boden, und die Läsionen heilen dann bald. 

Die Infektionen mit Wohlfahrtia vigil in Amerika scheinen besonders bei jungen Kindern 
vorzukommen. WALKER, der mehrere solcher Fälle beobachtet hatte, schreibt von einem 
bei einem acht Wochen alten Mädchen, das sich in gutem Ernährungszustand befand. 
14 Stellen waren über die Vorderseite des Halses, der Arme und der Brust verteilt. Sie 
hatten ungefähr 2 cm Durchmesser, besonders die am Halse waren geschwollen und ent­
zündet. Die Mutter hatte erst drei Tage vor der Aufnakme ins Spital Stippehen im Nacken 
auftreten sehen. Jede Schwellung hatte eine runde oder eirunde Öffnung von ungefähr 
3 mm Durchmesser. Von einigen derselben waren die Larven schon ausgedrückt, meist 
war nur eine Larve in jeder Anschwellung, aus einer aber wurden drei hervorgeholt. Auch 
BRADY beschreibt die eigenartigen wie mit einem Locheisen gestanzten Löcher bei einem 
fünfmonatigen Kinde. Die Larven, die er ausdrückte, waren erst 2Y2--4 mm groß. 
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In einem anderen Falle bei einem fünf Monate alten Jungen, von dem ich beistehendes 
Bild nach WALKER gebe, waren an mehreren Stellen bis drei Larven in den Geschwülsten. 

Die Larven entwickeln sich etwa in drei bis vier Tagen und können künstlich mit rohem 
Fleisch ernährt werden, wenn auch unvollkommen. 

Einen frischen Fall gibt LANDERS: Bei 3 Monate altem Kind in Kopf und Nacken 
zahlreiche entzündliche Knötchen und Pusteln; aus 4 Pusteln wurden Larven von W. vigil 
entfernt. Unter 5°/0 Thymolalkohol rasche Heilung. 

DuNN gibt über die Chrysomyia macellaria bei Panama eine Übersicht: Sicher ver­
ursacht diese Fliege über den ganzen Isthmus von Panama durch die Tätigkeit ihrer Larven 
mehr Schaden und Qualen für Vieh, Pferde und andere Tiere, als irgendeine- andere dort 
vorkommende Dipterenplage und, abgesehen von den Krankheiten übertragenden Stech­
mücken, gilt dasselbe wie für die Tiere auch für den Menschen. Die Fliege kommt überall, 
im Busch so gut wie in der Nähe der Häuser vor und entwickelt sich in allen möglichen 
faulenden Tier- und Pflanzenstoffen, vor allem sehr gern in Kadavern, aber auch in lebendem 

Abb. 34. Lüsionon durch Larven von Wohlfahrt.ia vig il. (Nach MATHESON.) 

Gewebe. Die Eier schlüpfen oft sehr rasch, wenn sie schon eine Zeitlang im Uterus des Weib­
eheus zurückgehalten waren. In 5- 6 Tagen sind die Larven erwachsen, im lebenden 
Wirt wohl noch schneller. Dann folgt ein Tag ohne Nahrungsaufnahme und dann die Ver­
puppung. Puppenruhe: 3-4-5-10 Tage. Das Weibchen legt besonders nachmittags 
und abends, doch ist es auch nachts oft dazu bereit. Vor allem werden die Nasen und 
Ohren belegt. Nasenbluten, Katarrhe und Gerüche verschiedener Art locken die Fliege an. 
Schlafen im Freien führt sehr oft zum Befall, besonders nach Trunkenheit, doch kommt 
Invasion auch im Zimmer vor. Die Angabe der Patienten, daß sie einige Tage zuvor eine 
Fliege sie umsummen sahen, oder einen Angriff auf die Nase machen sahen, ist wohl meistens 
belanglos. Die Fliege legt sehr 1.ahlreiche Eier und braucht Ruhe dazu; bis über 200 Larven 
sind aus einer Fliegenläsion gewonnen. Auf der Haut sind es besonders alle Wunden, auch 
die kleinsten, die, wenn nicht ordnungsgemäß verbunden, bei Mensch und Tier befallen 
werden. Auch Befall der Genitalorgane ist beobachtet worden, besonders bei nackt herum­
laufenden Kindern, oder bei senilen Leuten. Selbst der normale Nabel wird gelegentlich 
zu Eiablage von der Fliege gewählt. Das Fressen der Larven ist anfangs nur ein kitzelndes 
(]efühl, später verursachen sie heftige Schmerzen. Manche Fälle enden tödlich. Die äußere 
Offnung des Fliegen«eschwürs ist nicht immer groß. Wie gering der Sauerstoffbedarf ist, 
geht daraus hervor, daß die Fliegen auch in eingegrabenen Kadavern sich entwickeln können. 
In einem Versuch von DuNN ka.men sie aus, obwohl das von ihnen befallene Fleisch in einem 
offenen Glas in 75 cm Tiefe beerdigt war. Der Autor ist der Meinung, daß eine systematische 
Rundfrage im Panama-Gebiet die Myiasis als eine recht häufige Todesursache, sei es allein, 
sei es in Verbindung mit einem anderen Leiden, erkennen lassen würde. 

Zur Behandlung empfiehlt DuNN Chloroform oder Tetrachlorkohlenstoff, der keine 
stärkeren Nebenwirkungen hervorbringe, ebenso guten Erfolg gebe und billiger sei. Aus 
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tiefen Wundtaschen sollte man jedoch durch Einführen von Glycerin die Larven vorher 
an die Oberfläche treiben, damit sie nicht tief im Gewebe absterben und erst herauseitern 
müssen. Nachher muß die Wunde gut antiseptisch behandelt werden, um erneutem Flicgen­
larvenbefall vorzubeugen. Fichtenteer schreckt die Fliegen ab, auch ein Gemisch von 
gleichen Teilen Bienenwachs, Fischöl und Kohlenstofftetrachlorid, dem man durch Vaselin­
zusatz die richtige Konsistenz gibt. Sehr gut ist Schutz gegen die Fliegen durch Moskito­
netz nachts und abends, aber auch die Nachtstunden sind im Freien gefährlich. 

Die Verluste, welche Chrysomyia macellaria durch Myiasis am Vieh in den 
Vereinigten Staaten erzeugt, werden auf 16 Millionen Mark jährlich geschätzt. 

c) Myiasis benigna. Dasseibeule des lUenschen. (Übersicht.) 
Selbst die gutartigen Myiasisformen sind noch nicht so spezialisiert, daß der 

Mensch eine solche für sich allein hätte. Drei Gruppen von Fliegen erzeugen 
gelegentlich gutartige Hautmyiasis beim Menschen: 

l. Cordylobia anthropophaga, 
2. Dermatobia hominis, 
3. Hypoderma bovis. 
Die letztere Form, die mehr den kühleren Gegenden angehört und beim 

Menschen nur ausnahmsweise zur Beulenbildung führt, bespricht PICK an 
einer anderen Stelle dieses Handbuches. Die von ihr gebildeten Dasseibeulen 
sind das Endstadium der Larva migrans. Die ersteren beiden gehören den 
wärmeren Gegenden an und sollen im folgenden behandelt werden. 

a) Afrikanische Dasseikrankheit des Menschen, Tumbu-Fliege, 
Cordylo bia. 

Die menschliche Beulenerkrankung Mrikas und ihr Erreger sind zuerst 
durch CoQUEREr, und MoNDIEBE bekannt geworden und haben später eine 
ganze Reihe von Bearbeitern gefunden, so daß heute unsere Kenntnis eine recht 
gute ist. 

Geographische Verbreitung. Nach GRüNBERGs Angaben kommt die afrikanische 
Dasseikrankheit des Menschen am Senegal, Gambia, in Daressalam, am Zam­
besi, Nyassa-See, in Tanga, an der Delagoa-Bay in Südwestafrika, bei Bagamoyo 
und Durban vor und wird 1924 auch aus dem Westen von Transvaal gemeldet. 
BEDFORD nennt sie aus Südwest, Transvaal und Natal. Nach RouBAUD lebt sie 
in ganz Afrika südlich vom 16. Grade nördlicher Breite. Sie läßt allerdings 
die Nordostecke dieses Gebietes frei und fehlt auch sonst hie und da in größeren 
Landstrichen. VENERONI meldet sie aus Italienisch-Somaliland. 

Ätiologie. Die Ursache ist die Made der Fliege Cordylobia anthropophaga 
(Muscidae, Unterfamilie Calliphorinae), welche in der Haut und dem subcutanen 
Gewebe lebt. Je nach dem Alter zeigt diese Larve recht verschiedene Formen, die 
durch Häutung ineinander übergehen. Diese 3 Stadien sind in nebenstehender 
Abb. 35 abgebildet. Man beachte die stärkere Bedornung der mittleren Ringe. 
Die Dornen sind schwarz und geben den betreffenden sonst weißlichen Ringeln 
ein gesprenkeltes Aussehen. Die meisten Haken sind nach hinten gerichtet, 
was die Larve beim Einbohren unterstützt. Nur an den hinteren Segmenten 
finden sich Reihen nach vorn gerichteter Haken. Die Larve ist zwölfringelig, 
vorn trägt sie im ersten Stadium nur eine Chitinlanze, auf den beiden anderen wie 
andereFliegen zwei Mundhaken. Atemöffnungen finden sich zwischen dem zweiten 
und dritten Körperringel jederseits und ebenfalls ein Paar, aus je 3 Schlitzen 
bestehend, am Ende des Körpers, von einer Gruppe von Zäpfchen umstellt, 
welche im ersten Stadium sehr gut entwickelt, im zweiten rudimentär sind 
und im dritten fehlen. Die früher als besondere Art betrachteten Fliegenlarven 
C. murium und grünbergi hält man jetzt für gleich mit C. anthropophaga. Es 
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läßt sich allerdings nicht leugnen, daß die Abbildungen von GRÜNBERG nicht 
genau mit denen von anderen Autoren übereinstimmt. Nichtsdestoweniger 
glauben sowohl RouBAUD wie AuSTEN, daß nur eine einzige parasitische Art aus 
der Gattung Cordylobia vorliegt. 

In der Literatur findet sich die Angabe, daß auch die Larve von Bengalia 
depressa in der Haut schmarotzen soll. Die Angabe stammt von FuLLER, dessen 
aus Beulen gewonnenes Material von MANNELL bestimmt war. Demgegenüber 
versichert uns AusTEN, daß über die Lebensweise der Bengaliafliege noch nichts 
Sicheres bekannt sei. Er hält die Angabe der genannten Autoren offenbar 

a 
c 

b 

Abb. 35. Larven der Tumbufliege. a erstes, b zweites, c drittes Stadium. 
a stärker vergrößert als b und c. (Nach BLACKLOCK und THOMPSON.) 

für unrichtig. C. rodhaini ist wahrscheinlich gar keine Cordylobia, ebensowenig 
Cordylobia praegrandis. Vulgärnamen sind Ver de Cayor, Tumbufliege. 

Entwicklung. Wie diese Larve in die Haut kommt, ist lange strittig gewesen. 
Die Eingeborenen haben zwar schon stets behauptet, die Fliege lege die Eier 
in den Sand und von da kröchen die Maden den Menschen an. Die Gelehrten 
wußten es aber besser und sagten, jede Fliege legt die Eier auf ihr richtiges 
Futter (was übrigens keineswegs zutrifft), folglich legt auch die Cordylobiafliege 
direkt auf die menschliche Haut! Letzteren Vorgang nehmen an: BLANCHARD, 
CoQUEREL und MoNDIERE, FüLLEBORN, SANDER, während BERANGER-FERAUD, 
LE DANTEe und BoY:E, DöNITZ u. a. der Meinung der Eingeborenen sich 
anschließen. Daß letztere richtig beobachtet haben, haben jetzt die Studien 
von RouBAUD und vor allem die von BLACKLOCK und THOMPSON erwiesen. 
Letztere sind so gründlich und vollständig, daß wir uns im weiteren ihnen 
völlig anschließen können. Was die oben genannten anderen Autoren zu 
entgegengesetzter Stellungnahme bestimmt, war das Auftreten der Larven 
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an von der Kleidung bedeckten Stellen, was auf eine aktive Unterbringung 
durch die Fliege an dieser Stelle zurückgeführt wurde, z. B. beim Baden 
(FÜLLEBORN)l. 

In dem Versuche von BLACKLOCK und THOMPSON wurden Tiere und Menschen 
nie direkt belegt. Bei weitem am häufigsten legte die Fliege die Eier in den 
Sand ab und schob sie mit ihrer Legeröhre so tief, daß sie ungefähr 6 mm im 
Sande steckten und oberflächlich von Sand bedeckt waren. Von Urin befeuch­
teter Sand, der wieder getrocknet ist, zieht das legereife Weibchen besonders 
an, zu feuchten Sand nimmt sie nicht an. Selten legt sie auf Stroh, trockene 
Fäkalien, auf Kleidung usw. (RODHAIN.) Die Eier sind ungefähr I,3 mm lang 
und 0,44 mm dick, eiförmig mit einem stumpfen und einem spitzeren Pol und 
glatt, milchweiß durchscheinend, so daß man die sich entwickelnde Larve im 
Innern bemerken kann . (RoDHAIN und BEQUAERT). In 3 Tagen ungefähr ist 
die Larve schlüpfbereit und schneidet das Ei auf. 
Aber erst wenn sie von einer Erschütterung oder 
Erwärmung getroffen wird, verläßt sie die Eihülle, 
erscheint auf der Oberfläche des Sandes, richtet 
sich auf den Papillen des Hinterendes auf und 
tastet mit dem Kopf herum. Kommt ihr ein Tier 
auf Berührung nahe, so geht sie sofort auf das­
selbe und beginnt meist alsbald sich in die Haut 
zu bohren . Mit der Lanze desVorderendes (Abb. 36) 
macht sie einen Schnitt in die Haut und schlüpft 
durch diesen unter die Epidermis meist in weniger 
als I Minute, das ist verschieden je nach der Tier­
art, die sie befällt oder der Hautstelle. Sie liegt 
dann lang unter der Haut mit den hinteren Atem­
öffnungen dicht an dem Löchlein, durch das sie 
hineingekrochen ist. Diese Art der Infektion erklärt 
auch, worauf RoDHAIN und BEQUAERT aufmerksam 
machen, daß man die Cordylobiabeulen bei Tieren 
nur an den Stellen findet, welche mit der Erde in 
Berührung kommen. Das erste Stadium (s. Abb. 35) 
wird bis I mm lang und dauert ungefähr 2-3 Tage. 

Abb. 36. 
Kopfende des I. Larven· 

stadium von C. anthropophaga . 
A. Antenne, B. Cbitingruben, 

C. Praestomaler Sclerit, 
D. Mundbaken, E. Mundstäbe, 

F . Pbaryngealscledt. 

Auf dem II. Stadium ist die Larve 21/ 2- 4 mm lang, am 5. oder 6. Tage 
häutet sie sich wieder und ergibt die Larve 3. Stadiums. Nach einem 
Leben in der Haut von im ganzen 8- 9 Tagen verläßt die Larve die Dassel­
beule, deren Öffnung sie erweitert hat und läßt sich auf den Boden fallen, 
wo sie sich so tief eingräbt, daß sie von etwa I2 mm Boden bedeckt ist. 
Hier schreitet sie zur dritten Häutung. Bei dieser dritten Häutung wird unter 
der bisherigen Haut eine Puppe gebildet und die alte Haut nicht abgestoßen . 
Sie verkürzt sich und verhärtet vielmehr zu einem Tönnchen, in dem die Puppe 
liegt. Dieser Prozeß beginnt bei der erwachsenen Larve ungefähr 24 Stunden 
nach Verlassen des Wirtes. Das Tönnchen ist anfangs t errakottafarbig, dann 
schwarz. Kleine Tönnchen sind nur 61/ 2 mm groß, IF/2 mm lang. Sehr selten 
verpuppt sich die Larve in der Kleidung. 

Aus dem Tönnchen geht nach ll- 12 Tagen bei Zimmertemperatur die 
Fliege hervor. Die junge Larve im Sande ist ziemlich widerstandsfähig, sie 

1 Wenn FüLLEBORN auch STROZKI als Gewährsmann dafür angibt und sagt, dieser 
bringe das Baden mit der Belegung durch die Fliege in Zusammenhang, so muß festgestellt 
werden, daß STROZKI ausdrücklich sagt, eine Belegung mit Fliegeneiern während des 
Badens sei ausgeschlossen gewesen. Der Infektionsweg für die mit Kleidung bedeckten 
Körperstellen sei unklar. 
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lebt ohne ='lahrung bis 15 Tage, doch ist sie nur bis ungefähr zum 12. Tage 
virulent, d. h . einbohrfähig. In der ersten Zeit kann sie auch, wenn sie aus der 

Abb. 37b. 

Abh. :; ; a . 

Abb. 3 7<'. Verschiedene Stadien des Binbobrens der Cordylobialarve in die Haut . 
Abb. 37b. Cordylobialarve, aus dem Ei schlüpfend. 

(Abb. 37a und 37b nach BLACKLOCK und THOMPSON.) 

Haut e11tfemt wird , sich an einer anderen Stelle wieder einbohren. Später 
verliert sie dieRe :Fähigkeit, die auch dem zweiten und dritten Stadium abgeht. 

_\bb . 38. Cord ylobia anthropophaga. 
"Turnbu·Flicgo" . 

Die junge :Fliege kann sich durch ziemlich 
dicke Erde, Sand oder Watteschichten hin­
durcharbeiten . Auf alle Einzelheiten des 
Lebens und Versuche über die Widerstands­
fähigkeit der Eier, Larve und Puppe soll hier 
nicht eingegangen werden, da sie bisher keine 
wichtigen Fingerzeige für die Bekämpfung 
der Plage gegeben haben. Die Larven können 
nur bei Ernährung von lebendem Gewebe 
groß werden. Junge Larven bohren sich zwar 
auch in Kadaver ein , gehen darin aber meist 
nach kurzer Zeit zugrunde. Larven zweiten 
und dritten Stadiums verlassen umgekehrt 
den gestorbenen Wirt. Die erwachsene Fliege 
ist ungefähr 12-14 mm lang. Die Grund­
farbe ist hellbräunlich . Die Augen und eine 
(beim Männchen) Fleckenzeichnung des Hinter­

leibes sind dunkelbraun, der Brustkorb ist nur schwach grau gezeichnet. Die 
Füße sind gelblich. Die Fühlerborste ist bis an die Spitze beiderseits gefiedert . 
Die Fliegen kommen gern in der Trockenzeit in die Häuser, zwischen 4 und 6 Uhr 
sind sie besonders aktiv und fliegen mit lautem Summen. Am Tage verhalten 
sie sich in der Gefangenschaft ruhig, und sind auch nachts lebhaft (RODHAIN). 
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Symptome und l · erZauf . Die Stadien der Erkrankung charakterisiert SKROZKI 
zunächst als ein entzündliches, schmerzhaftes Knötchen, dann als eine Art 
Furunkel mit teigig geschwollenem, talergroßem entzündlichen Hof und feiner 
zentraler Öffnung. Das Einbohren der Larve wird in der Regel nicht gefühlt. 
Die gespannte weiße Quaddel ist im Anfangsstadium nach BLACKLOCK und 
THOMPSON scharf gegen den roten Hof abgesetzt . Merkwürdigerweise sind die 
Symptome sehr verschieden. E;.; kann zu starker Quaddelbildung mit rotem 
Hof kommen und bei Einbohrung mehrerer Larven dicht beieinander können 
die Quaddeln zusammenfließen und ein starkes Ödem auftreten. Es kann zn 
sehr heftigem Jucken und anfallsweise stechenden und bohrenden Schmerzen 

kommen. Sind mehrere Larven gleichzeitig 
im Körper vorhanden, so machen nach 
Fi'LLEBORN an dem einen Tage die einen, 

Abb. 3!1a uml b. Coruylobiabculon. 

am anderen andere Beschwerden, manche verhalten sich tagelang ganz ruhig. 
Diese Störungen lassen nach BLACKLOCK und THOMPSON nach einiger Zeit 
nach. Ödem und Röte hören auf und auch das Jucken wird gering. Nur 
die Schwellung wächst. Über das Aussehen der jungen Beulen schreibt 

. FüLLEBORN: "Umgeben von einer etwa einmarkstückgroßen, diffus nach dem 
Rande verblassenden, unregelmäßig gestalteten roten Stelle befindet sich eine 
kleine, flache, mäßig resistente, stärker gerötete Infiltration, die auf Druck 
nicht besonders schmerzhaft ist. In der Mitte dieser Infiltration wiederum 
befindet sich eine 7 mm lange, ~ , 5 mm breite Stelle, an welcher zwei Ab­
schnitte unterscheidbar sind: 

l. Ein etwa 21/ 2 mm langes, längliches, verhältnismäßig tiefes, gelblich 
belegtes Geschwür, welches bei Druck eine gelbliche, klare :Flüssigkeit entleert; 
in der Tiefe des Geschwürs befindet sich das Hinterende der Larve. 

2. Ein etwa 41/ 2 mm langer, 21/ 2 mm breiter, seine Umgebung etwas über­
ragender Wall, der sich an das Geschwür anschließt. Das dem Geschwür 
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abgewandte Ende dieses Walles ist erhabener als der übrige Teil des letzteren 
und bildet eine etwa 2 mm große Kuppe, die blaß ist und von einem 
schmalen, bläulichen Saum umgeben wird. 

Nach Entfernung einer 7 mm langen und 2 mm dicken Made präsentierte 
sich die Stelle, an der die Larve gesessen hatte, als eine rinnenartige Einsenkung 
in dem umgebenden infiltrierten Gewebe". Erst in der letzten Entwicklungszeit 
nehmen die Beschwerden wieder sehr zu (3. Stadium der Larve). Über den 
Zustand der Infektion am 5. Tage schreibt der Autor: "Die Infiltration um die 
Maden herum ist etwa markstückgroß, doch ist sie bei anderen, gleichaltrigen 
Dasseibeulen anscheinend nur auf die unmittelbare Nachbarschaft der Larve 
beschränkt; die Geschwürsfläche ist mit einer eingetrockneten Kruste bedeckt. 
Die Axillardrüsen der linken Seite sind seit dem 18. Februar etwas angeschwollen. 

Nach der Entfernung der im Vergleich mit den Maden vom 19. Februar etwas 
herangewachsenen Larven zeigt sich ein 6 mm langes, 2 mm breites, gelblich 
belegtes, rot umsäumtes Geschwür, in welchem eine P/2 mm große Öffnung 
mit rötlichgrauen Wandungen der Stelle entspricht, in der die Made gesteckt 
hatte; auf Druck entquillt ihr klares, gelbliches Sekret. 

Nach etwa einer Woche waren die Stellen, aus welchen die Maden entfernt 
waren, abgeheilt." 

Die Beschwerden werden so groß, daß sie den Schlaf rauben. Die Larve 
wird sehr aktiv und erweitert allmählich die Öffnung der Beule, um ihre Aus­
wanderung vorzubereiten, die Beule entleert reichlich seröse, manchmal auch 
blutige Absonderung, oft gemischt mit dem Kot der Larve, das umgebende 
Gewebe i.;,t hart infiltriert und druckempfindlich, die Ränder der Öffnung sind 
tief gerötet. Über das Verhalten der Beule in dieser letzten Zeit ihrer Entwick­
lung schreibt FüLLEBORN: "Stärker ausgeprägt waren die durch die Larven 
hervorgerufenen Veränderungen am 25. Februar, also 9 Tage, nachdem ihr 
Eindringen bemerkt war. 

Über dem linken Hüftbein befindet sich inmitten einer ll cm langen und 
3 cm breiten, nach den Rändern hin allmählich verblassenden Röte, deren 
Achse dorsoventral gerichtet ist, eine 2 cm lange und 1 cm breite liüil­
tration. Die Infiltration bildet einen von ventralwärts nach dorsalwärts 
allmählich bis etwa 2 mm über die Umgebung ansteigenden Wall, der an 
der dorsalen Seite - der Kopfseite der Larve - steil abfällt. Aus diesem 
Infiltrate hebt sich der Abschnitt, welcher dem Sitze des Parasiten ent­
spricht, deutlich ab als eine 9 mm lange und 4 mm breite, wulstförmige, 
bläulich verfärbte Stelle, an der man die Umrisse der Made erkennen kann. 
Das weißliche Hinterende der Larve ist nicht von der Haut bedeckt, sondern 
tritt frei zutage in einem tiefen, länglichen (11 mm : 4 mm} graugelblich belegten 
Geschwür, das von infiltrierten Rändern umgeben ist; bei Berührung zieht 
sich die Made zurück. 

Nach Expression der 12 mm langen und 51/ 2 mm breiten Larve entleert 
sich aus der Wunde reichlich seröse, blutige Flüssigkeit, und die Stelle, an der 
der Parasit gesessen, ist als deutlicheRinne in dem umgebenden Infiltrate fühlbar. 

Die Heilung des Geschwürs nahm ohne Behandlung 2 bis 3 Wochen in 
Anspruch. Die Narbe ist aber noch jetzt, nach 10 Jahren, als eine etwa 1 cm 
große, weißliche Stelle sichtbar." 

Oft kommt es zu Fieberbewegung und Schwellung der regionären Drüsen. 
SKROZKI stellte eine Tendenz zur Lymphangitis fest. RouBAUD war der 
Meinung, daß diese schweren Symptome durch Larven zustande kommen, 
welche sich bei ihrem Aufenthalt im Boden mit pathogenen Keimen beladen 
haben. THOMPSON und BLACKLOCK neigen jedoch dazu, alles als Auswirkung 
der Absonderung der Fliegenmaden anzusehen. Endlich erweitert die Larve 
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die Öffnung der Beule und wandert aus. Nach Ausfall oder Entfernung der 
Larve heilt das Geschwür rasch. Es greift ziemlich tief bis 2 cm. 

Über die pathologische Anatomie der Beule beim Menschen ist außer dem 
bei den Symptomen Gesagten kaum etwas mitzuteilen. Daß das Larvenlager 
dick ist und bis in die tieferen Gewebsschichten reichen kann, besonders bei 
kleinen Tieren, mag noch besonders betont werden. Die Larve liegt mit der 
Längsachse parallel zur Hautoberfläche, so daß die Öffnung der Beule dem 
Hinterende der Larve entspricht. Nur SKROZKI gibt an, die Larve sei senk­
recht zur Hautoberfläche gelagert. 

Diagnose. Die Affektion hat eine gewisse Ähnlichkeit mit einem :Furunkel. 
Die Diagnose dürfte im allgemeinen aber nicht schwer sein, wenn man mit 

der Lupe die Schwellung betrachtet und die Atemöffnungen der Larve in der 
Haut feststellt. Immerhin kommen Verwechslungen mit Furunkeln vor. 

Behandlung. Einfaches Ausdrücken gelingt meist, ist aber schmerzhaft. 
FüLLEBORN gelang es stets gut durch einfaches Drücken mit dem Skalpellstiel 
auf das Vorderende des Larvenlagers. 

Mit der Pinzette lassen sich vor allem die älteren Stadien, wenn sie die 
Öffnung schon erweitert haben, gut herausziehen. SKROZKI übt einen leichten 
Druck auf die Larve aus und extrahiert mit dem Pean. Die Larve kommt mit 
einem leichten Entkorkungsgeräusch aus der Öffnung. Bei jungen Larven 
geht das aber schlechter. Hier kann man nach BLENKINSOP und SKROZKI 
durch Verschluß der Stigmen mit einem Pflaster die Larven zum Loslassen 
bringen und nach 24 Stunden schmerzlos extrahieren. Auch das von BLACK­
LOCK und THOMPSON vorgeschlagene Paraffinum liquid um auf die Beule gebracht 
mit nachfolgendem Ausdrücken der Larve beruht offenbar auf demselben 
Prinzip der Erstickung. Die Eingeborenen (SIERRA LEONE) wenden Palmöl 
an. Für rasche Arbeit wird wahrscheinlich auch hier die bei Dermatobia 
erwähnte Einspritzung von Chloroform und alsbaldige Extraktion brauchbare 
Ergebnisse liefern. 

Prognose ist bei Menschen im allgemeinen gut. Von der Affektion bleibt 
eine kleine Narbe. Komplikationen sind vor allem durch sekundäre maligne 
Myiasis zu befürchten. 

Vorkommen. Außer bei Menschen kommt die Turnhufliege noch bei vielen 
Tieren vor, so dem Hund, Meerschweinchen, weißen und wilden Ratten, ver­
schiedenen Affen, Haus- und Wildkatze, Hörnchen, Mungos, Ziege und Antilope. 
Diese letzteren Fälle bezweifelt RouBAUD. Es handelt sich bei den Fällen wahr­
scheinlich um eine andersartige Erkrankung. Hunde und Ratten können oft 
schwer befallen sein von dem Parasiten und erliegen ihm oft, ebenso Meer­
schweinchen. CoQUEREL und MoNDI:ERE sahen einen erwachsenen Hund an 
100 Larven zugrunde gehen, BERANGER-FERAUD einen jungen Wachtelhund 
an 300. Besonders Ratten und Hunde sind in der Natur sehr häufig befallen. 
Letztere halten RODHAIN und BEQUAERT sowie RouBAUD für die gewöhnlichsten 
Wirte der Maden. Dagegen nehmen BLACKLOCK und THOMPSON dies für die 
Ratten in Anspruch. Bei ihnen bohrt sich die Larve rascher ein. Auch ergeben 
Versuche (sowohl von RouBAUD als auch von BLACKLOCK und THOMPSON), 
daß bei künstlichen Infektionsversuchen die Larven in größerer Zahl als bei den 
Hunden, nämlich quantitativ bei den Ratten zur Entwicklung kamen. Man 
wird diesen Autoren daher wohl beistimmen. Nach BEDFORD invadiert die 
Larve in Südafrika vor allem den Ameisenbären und das Warzenschwein. 

RouBAUD gelang zuerst die künstliche Infektion von Meerschweinchen, nicht 
durch Verfüttern von Eiern, sondern indem er die jungen Larven auf Sand 
setzte und die Meerschweinchen dazu. Warum die Larven in seinen Versuchen 
sich in den Meerschweinchen meist nicht voll entwickelten, darüber kläreu 
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wohl die unten besprochenen Immunitätsverhältnisse auf. Die jungen Larven 
widerstehen trockener Luft ohne Nahrung eine Zeitlang. Frisches Fleisch wird 
von ihnen nicht angenommen. 

RouBAUD ist der Meinung, daß ein Warmblüter um so mehr geeignet ist 
für die Fliege, je weniger warm sein Blut ist, danach müßte auch die erste Stelle 
die Ratte einnehmen mit 36,5°, der Mensch mit 37,2° C würde zwischen sie und 
den Hund (38,5°) treten, noch weniger günstig wären Meerschweinchen und 
Schweine mit 39,5°, ganz ungünstig die Hühner mit 42,0°. In der Tat erwiesen 
sich Hühner als ungeeignete Wirte, wie allerdings auch andererseits eine Infektion 
von Kaltblütern, Fröschen, Eidechsen usw. nicht gelang. Immerhin ist das 
Meerschweinchen doch noch recht empfänglich. In der Natur konnten BLACK­
LOCK und THOMPSON die Puppentönnchen der Cordylobia in den Rattennestern 
finden. Gar nicht selten gehen die Ratten an den Turnhufliegen zugrunde. 
Schon RoBERT KocH hat in Afrika eine Epidemie unter den Ratten beobachtet, 
bei der man zunächst sogar an Pest gedacht hatte. So dürften in der Tat diese 
Tiere das wichtigste Reservoir der Dasseiseuche Afrikas sein. 

Immunität. BLACKLOCK und THOMPSON glauben Beobachtungen gemacht zu 
haben, welche auf Immunität einzelner Menschen und Tiere schließen ließen. 
Oben wurde schon gesagt, daß in manche Menschen die Larven sich zwar ein­
bohren, aber unter der Haut absterben, während sie sich bei anderen völlig ent­
wickeln. Bei Hunden sind die jungen Tiere im allgemeinen leichter zu infizieren 
als ältere, auch bei den Ratten schwankt die Infizierbarkeit. Besonders wird ein 
Fall von einem Europäer, der im September 1920 natürlich mit 9 Larven im Ober­
arm infiziert war, aber 1923 experimentell nicht wieder infiziert werden konnte, 
für die Annahme der Autoren sprechen. Auch mehrere Versuche an Hunden, 
Meerschweinchen und Affen scheinen das zu bestätigen. Immerhin findet man 
auch erwachsene alte Stücke, z. B. von Ratten mit schwerer Infektion. Jeden­
falls ist es eine sehr interessante Beobachtung, daß hier Immunität gegen Fliegen­
larven entstehen soll, wenn sie auch nach anderen Beobachtungen der Autoren 
kaum länger als 1-2 Jahre dauern dürfte und gelegentlich wohl schon früher 
(wie ja auch andere Immunitäten) durch besondere Verhältnisse zusammen­
bricht. Mit den Immunitätserscheinungen mag es auch zusammenhängen, daß 
sich manchmal die Larven unverhältnismäßig langsam entwickeln, z. B. in einem 
Menschen nach 15 Tagen erst 9 mm Länge erreicht hatten (BLACKLOCK und 
THOMPSON). Die ebenfalls von BLACKLOCK und THOMPSON mitgeteilte Tat­
sache, daß kleine Kinder unter den Turnhufliegen weit mehr als Erwachsene 
zu leiden haben (bis 60 Larven von einem Baby), ist aber vielleicht nicht nur 
durch den Mangel an Immunität zu erklären, sondern auch durch Vorliebe der 
ablegenden Fliege für urinbefeuchtete Stellen und die Wehrlosigkeit der kleinen 
Wesen. 

Viel weitergehenden Aufschluß über diese interessanten Verhältnisse gibt 
eine neue, speziell darauf gerichtete Untersuchung von BLACKLOCK und GoRDON. 
Sie experimentierten mit über 1500 Larven an 58 Meerschweinchen und konnten 
das Eintreten einer Immunität bestätigen. Bis zum 6. Tage überlebten an den 
bisher uninfizierten Wirten 490fo der angesetzten Larven, bei früher infizierten 
Meerschweinchen nur 70fo. Schon bei den ersten Versuchen besaßen die afrikani­
Rchen Meerschweinchen viel geringere Empfänglichkeit für die Invasion alr-; 
aus England eingeführte. Genauere Untersuchungen zeigten, daß die Larven 
an einigen Hautgebieten, wo unter natürlichen Verhältnissen sehr leicht die 
Atemöffnungen verschlossen werden, meist bald verschwinden, während andere 
Hautstrecken geeignet sind, daß ferner nach einmaliger Invardon nicht gleich­
mäßig die ganze Haut immun wird, sondern lediglich zunächst die Stellen, auf 
der die Larven das erstemal angesiedelt ware11. Allmählich breitet sich die 
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Immunität weiter auf die Umgebung aus. Die Immunität ist also nicht eine 
im ganzen Blut verbreitete. Umgekehrt: Die Autoren transplantierten in einem 
Falle immune Haut auf ein nichtimmunes Tier. Sie blieb immun; ausreichender 
Kontrollversuch fehlt. Die Immunität erlischt jedoch bei der Haut, die vom 
Körper getrennt ist, in vitro, denn in solcher Haut, also unter mangelhaften 
Lebensbedingungen, überlebten die Larven zum Teil drei Tage, während sie 
in immuner Haut auf dem Lebenden in 48 Stunden alle abgetötet waren. Auch 
die auf einer immunen Stelle regenerierte Haut ist nach BLACKLOCK und GoRDON 
immun. Die Immunität hält sich bei den Meerschweinchen wenigstens 3 Monate, 
und es gelang den Autoren nicht, sie während dieser Zeit zum Zusammenbrechen 
zu bringen. Immunität lokaler Art konnte auch erreicht werden, durch bloßes 
Einbohrenlassen der Larven, die dann entfernt wurden, oder durch Einspritzen 
von Larvenemulsion. 

Entsprechend konnten die Autoren Erscheinungen allgemeiner Anaphylaxie 
nicht beobachten, weder wenn sie die Meerschweinchen durch Injektion von 
Larvenemulsion, noch wenn sie sie durch Einbohrenlassen von Larven zu 
sensibilisieren suchten. Trotzdem muß wohl in dies Gebiet eine Mitteilung 
gestellt werden: Die Autoren beobachteten bei Tieren, welche früher invadiert 
waren, daß in drei Minuten nach dem Einbohren neuer Larven Schwellung 
und Rötung der betreffenden Hautstellen auftrat, so daß die Larven auf eine 
kleine Erhabenheit entzündlicher Haut gehoben wurden. Trotzdem war Weiter­
entwicklung der Larven noch möglich. Die Reaktion war um so stärker, je 
stärker die frühere Invasion gewesen war und auch dann stärker, wenn dieselbe 
auf dem gleichen Hautstück wie die folgende stattgefunden hatte. War früher 
noch keine Invasion erfolgt, so wurde solche Reaktion nie bemerkt. Ein weiterer 
Versuch belehrte die Autoren, daß schon das Einbohren einer Anzahl junger 
Larven, die dann wieder entfernt wurden, genügt, die genannte Sensibilisierung 
zu erreichen, daß also wahrscheinlich das kleine Sekrettröpfchen, das die Larve 
beim Einbohren absondert, die Ursache ist. Über diese Erscheinungen hinaus 
kann es bei stark immunisierten Tieren zu einer gelben Verfärbung der Umgebung 
der Einbohrungsstelle kommen, und zwar in 24 Stunden. Dann schließt sich 
oft noch eine Abstoßung einer nicht unbeträchtlichen Hautpartie an, die in 
der Mehrzahl der Fälle zum Absterben der Larven vor dem sechsten Tage führte. 
Auch diese Reaktion bleibt bei Transplantation der sensibilisierten Haut auf 
ein anderes Tier, während die das Transplantat unmittelbar umgebende Haut 
nicht so reagierte. 

Die Immunität kann sich ohne lokale oder allgemeine Eosinophilie entwickeln. 

Versuche üb·er das Überleben von Cordylobialarven bis zum 6. Tage auf 
Rautstellen, die verschieden oft von Larven invadiert waren. 

Zahl der Zahl der Zahl der Zahl der Zahl der Prozentsatz der 

Invasionen geprüften gebrauchten verwendeten den 6. Tag er- den 6. Tag er-
Stellen Tiere Larven lebenden Larven lebenden Larven 

1 I 4 58 
I 

614 266 43 
2 4 29 215 22 ' 10 i 
3 I 4 26 210 9 4 
4 

I 

4 22 160 2 i 1 
5 4 18 132 

i 
6 ! 5 

6 4 15 117 4 3 
7 4 10 133 I 0 ' 0 
8 4 5 I 41 0 0 
9 

I 
3 3 18 

i 

0 0 
10 ! 2 2 6 0 i 0 
ll ' 1 1 4 0 I 0 

: 
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Epidemiologie. Die Epidemiologie ist beherrscht durch die Tatsache, daß 
die Fliege die Eier in den Sand legt und daß außer dem Menschen auch andere 
Geschöpfe ein natürliches Reservoir dieser Seuche darstellen. An sich scheint 
kein Alter oder Geschlecht geschützt. Über erworbene Immunität siehe oben. 
Die Kleidung und Schlafweise des Europäers wird ihn im allgemeinen seltener 
der Fliegenlarve zugänglich machen als die Schwarzen. Die Infektionen in 
der Nähe des Gesäßes auch bei Weißen erklären BLACKLOCK und THOMPSON 
mit der Gewohnheit, die Fäkalien mit Sand zu bewerfen, der oft Eier enthalten 
dürfte und nicht selten auf das Sitzbrett mit verstreut wird. Daß ausnahms­
weise Gelege der Fliegen auf Wäsche vorkommen, führte zu einem merkwürdigen 
Falle, wo ein nach der Wäsche noch nicht wieder gebrauchtes Stück zu einem 
Verband benutzt wurde und unter diesem auf Oberarm, Rücken und Brust 
38 Dasseibeulen entstanden. 

Als Reservoir der Fliegen wurden oben schon Hunde, Ratten, Warzen· 
senweine und Gürteltier genannt. Dazu kommen die wilden Katzen, Ziegen, 
Pferde, Esel, Kamele, Affen. MoucHET nennt die Hausmaus. Für C. rodhaini 
nennt RoDHAIN Antilopen, ein wildes Nagetier: Cricetomys gambianus als 
wichtigste Wirte, der Mensch soll von dieser Form nur zufällig befallen 
werden. Welches Ausmaß der Bc:':all von Tieren durch Cordylobia erreichen 
kann, ergibt eine Nachricht von RoBERT KocH, der in Ost-Afrika einen 
Bezirk aufsuchte, aus dem ein Rattensterben mit Beulenbildung gemeldet 
war, und statt der erwarteten Rattenpest eine Cordylobia-Epidemie vorfand. 

Sehr bemerkenswert ist das Vorwiegen der Invasionen im Sommer in der 
Regenzeit. Der Juli ist der Hauptmonat nach CoQUEREL und MoNDIERE, und 
B:ERANGER-FERAUD, RoDHAIN und BEQUAERT nennen die Regenzeit die Haupt­
zeit der Cordylobiaplage. Nach LE DANTEe und BoYE beginnt die Dassei­
krankheit mit dem ersten Regen und hört im Oktober plötzlich auf, um erst 
mit dem ersten Regen des nächsten Jahres wieder aufzutreten. Nichtsdesto­
weniger findet man die Fliege auch in der trockenen Jahreszeit viel in Häusern, 
aber bloß an sonnigen Tagen. Sie sucht hier offenbar nur den nötigen Schatten. 
Daher sind es auch meist Männchen und noch nicht legereife Weibchen. Zur 
Eiablage sind die Tiere also nicht in die Häuser gekommen, das besorgen sie 
offenbar während der Trockenzeit in den Rattennestern draußen (BLACKLOCK 
und THOMPSON). Wenn dagegen, meinen dieselben Autoren, bei Beginn der 
Regenzeit die Ratten sich in die Häuser ziehen und die Feuchtigkeit draußen 
viele Rattennester zur Eiablage unbrauchbar macht, kommen die Fliegen auch 
zur Eiablage in die Wohnungen. Diese Auffassung erscheint so natürlich, daß 
man in ihr wohl eine völlige Klärung des vorliegenden Problems sehen kann. 

Prophylaxe. Die Prophylaxe wird in erster Linie die Rattenbekämpfung 
anstreben. Die toten Ratten sollten bald verbrannt werden. Ferner ist eine 
gute Bettstelle und gut gewaschene Wäsche wichtig. 

ß) Am er ik anisehe Das selkra nkhe i t des Mens eh en, Be rne, 
Dermata bia. 

Geographische Verbreitung. Dieamerikanische Dasseikrankheit des Menschen 1 

kommt im ganzen warmen Amerika von der Grenze der Vereinigten Staaten 
bis nach Argentinien vor. Sie fehlt auf der mexikanischen Hochebene. In 
Bolivien und Peru geht die Krankheit ungefähr bis 1000 m Meereshöhe. In 
Brasilien ist sie besonders in den Staaten Minas Geraes, Rio de Janeiro, 
S. Paulo und Goyaz häufig. Auf Guadeloupe und Trinielad kommt sie vor, 
fehlt aber auf vielen der Westindischen Inseln. 

1 :\lit dem Kamen "Hautmaulwurf" bezeichnet man diese Erkrankung gewöhnlich 
nicht. sondern die Hautinvasion durch W"ürmer oder eine Fliegenlarve der Cattung GastnL5. 
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Ursache dieser Erkrankung iRt die Larve der Fliege, Dermatobia cyani­
ventris. Dieselbe gehört zur Unterfamilie der Cuterebrinae, deren Mitglieder 
alle auf dem Larvenstadium eine parasitische Lebensweise führen. Die Unter­
schiede verschiedener Larven, welche man früher trennen zu müssen glaubte, 
beruhen, wie BLANCHARD zeigte, auf Unterschieden verschiedener Entwicklungs­
stadien. Die Dermatobialarve hat folgende Merkmale: Erwachsen ist sie eine 
etwa 3 cm lange Made, mit dickem Vorderende, an dem man zwei Mundhaken 

a b 

c d e 

Abb. 40. Dermatolobialarven. a erstes Stadium, b etwas älter, c -e erwachsene Larve von der 
linken, der dorsalen und der ventralen Seite. (Nach SAMBON.) 

wahrnimmt, und einem verdünnten Hinterabschnitt, der am Ende die Atem­
öffnungen trägt. Der Körper ist, wie bei Fliegenmaden überhaupt, geringelt, 
im vorderen Teil deutlicher als im hinteren und trägt auf den einzelnen Ringeln 
Reihen kleiner Chitinhaken, wie aus nebenstehender Abbildung einer erwach­
senen Larve zu sehen ist. Größe nach BuscK: 24 mm Länge und 10 mm Breite. 

Wenn auch die Mehrzahl der Autoren für die Dasseibeulen des warmen Amerika 
nur die eine Art D. cyaniventris seu hominiE annimmt, so äußert sich SAMBON doch etwas 
zurückhaltend in dieser Hinsicht und hält es nicht für ausgeschlossen, daß auch andere 
Fliegen aus der Verwandtschaft beteiligt sein könnten. An wissenschaftlichen Namen 
für Dermatobia cyaniventris nennt dieser Autor folgende: 

1781 Oestrus hominis Linn. jun., 1805 Oestrus humanus Humboldt & Boupland, 
1822 Cutebra hominis Say, 1837 Oestrus guildingii Hope, 1843 Dermatobia cyaniventris 
Macquart, 1845 Cuterebra noxialis Goudot, 1860 Dermatobia noxialis Brauer, 1896 Derma­
tobia mexicana Serna, 1903 Dermatobia hominis Ward, 1906 Dcrmatobia nonialis Duprey. 

42* 
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Als Vulgärausdrücke finden sich berne oder verme im Brasilianischen, in Honduras 
"Beef-worm", in Columbien und Venezuela "Nuche" oder "Gusano" oder "Gusano de 
monte", "Gusano de mosquito" oder "de zancudo" (beides = Mückenwurm), "Gusano 
peludo", "Gusano macaco", wovon das französische "ver macaque" in Cayenne, Costa 
Rica "Torcel", in der Mayasprache "Suglacuru" und mexikanisch "Moyocuil" u. a. 

Über die pathologische Anatomie der Dermatobiabeule wissen wir nur, daß die 
Larve in einer Höhlung im subcutanen Gewebe steckt, welche durch eine 
rundliche, von einem flachen Wall umgebene Öffnung mit der Außenwelt in 
Verbindung steht. In dieser Öffnung liegt das Hinterende der Larve mit den 

Abb. 41. Psorophora lutzi mit Dormatobiaeiern unter dom Abdomen. Vergr. (Nach SAMBON.) 

Atemöffnungen (Stigmen). Die Larve liegt nach ZUR VERTH lang unter der 
Haut, also nicht mit dem Kopf nach innen gerichtet, nach ADAMS schräg, nach 
SAMBON senkrecht. Nach MoucHET und DY:E siedeln sich die Larven in den 
Haarbälgen an. Später falle das Haar aus. LuTz ist von den Cuterebrinenlarven 
der Meinung, daß sie meist in einem Sack liegen, vielleicht einer erweiterten 
Drüse. MANGET schnitt einige Dermatobiainfektionen aus. Sie machten den 
Eindruck kleiner fibröser Tumoren, welche mit der Umgebung stark verwachsen 
waren. Die Larven reizen das Gewebe zu serös-eitriger Absonderung, von der 
sie sich ernähren, starke Entzündungen werden auf mechanische Reizung der 
Affektion zurückgeführt. 

Die Fliege erzeugt im ganzen wohl bis 800 Eier (NEIVA 1917), setzt sie aber 
in einzelnen Schüben ab zu ungefähr 20-60. In der Gefangenschaft beob­
achteten allerdings NEIVA und GoMEZ nur ungefähr 200 Eier. Dermatobia 
legt ihre Eier nicht direkt auf den Körper des Wirtes, sondern auf andere Tiere, 
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besonders Insekten, welche denselben umspielen. Sie ergreift z. B. im Fluge 
eine große Mücke und belegt die eine Seite ihres Hinterleibes mit ihren Eiern, 
und zwar so, daß die dickeren (Kopf-) Enden der Eier etwas nach unten gerichtet 
sind. Die Eier sind mit einem Klebstoff überzogen, der an der Luft sehr rasch 
erhärtet, so daß die Träger sich von ihrer Last nicht mehr befreien können 
trotz ihrer Versuche. Nach DA MATTA haben die bananeuförmigen Eier am 
dünneren Ende einen Büschel Fäden von großer Feinheit und Klebrigkeit. 
In den Eiern entwickeln sich in 5-7 Tagen die jungen Maden von ungefähr 
1,6 mm Länge und liegen nun in der Eihülle. Sie öffnen alsbald das Ei, bereit, 
sich bei erster Gelegenheit auf einen geeigneten Wirt fallen zu lassen. Dies 
geschieht denn auch, sobald die Mücke sich zum Stechen auf die Haut setzt. 
Die feuchte Ausdünstung der Haut lockt die Larven hervor, sie strecken sich 
lang aus der Eischale, und, erreichen sie so die Haut, so kriechen sie auf dieselbe 
über und bohren sich alsbald oder nach kurzer Wanderung ein. Das Einbohren 
beansprucht 5-10 Minuten. Gelingt es den Larven nicht, die Haut zu erreichen, 
so ziehen sie sich wieder in ihr Ei zurück, indem sie sich mit einer Anzahl nach 
vorn gerichteter Dornen am Hinterende festhalten, und erneuen den V ersuch 
bei nächster Gelegenheit. NEIVA und GüMEZ berichten, daß so die Larven sich 
bis 20 Tage invasionstüchtig halten können. Anfangs war man geneigt anzu­
nehmen, daß die Fliegen ihre Eier direkt auf die Wirtstiere ablegen. Dafür 
sprach, daß man die Dermatabienfliegen meist auf den Wirtstieren traf. So 
hat z. B. auch LuTz ein Weibchen auf einem Pferd in Haltung, als ob es Eier 
ablegen wollte, gesehen. 1900 war BLEYER der Meinung, daß die Fliegen die 
Eier unter die Haut des Menschen und der Tiere ablegen. 1906 nahm DuPREY 
an, die Fliegen legen die Eier auf Blätter und Zweige im Walde. Denn er war 
überzeugt, daß sie nie direkt den Menschen belegt, vorbeistreifende Menschen 
und Tiere würden dann von den Larven befallen. R. MoRALEB hat dann 1911 
beobachtet, daß die Eier auf Mücken abgelegt werden und hat als erster die 
Dasseibeule mit Larven aus solchen Eiern erzeugt. Wenn auch schon 1900 
BLANCHARD Eier auf dem Hinterleib von Stechmücken gesehen hatte, war er 
doch zu einem Verständniiil der Sachlage nicht gekommen. Dagegen scheint 
in Venezuela das Volk wieder einmal gut beobachtet zu haben. Denn dort 
nennt man die Dasseimade gusano de zancudo, d. h. Wurm von der Mücke. 
Auch aus dem Norden Brasiliens berichten NEIVA und GoMEZ auf Grund einer 
~otiz von A. R. FERREIRA den Glauben, daß die Dasseimade eine Mückenlarve 
sei. Die Beobachtung von MüRALES wurde von GaNZALES -RINCONES 1912 
und P. ZEPEDA 1913 bestätigt. Die Beobachtungen des letzteren allerdings 
erschienen etwas phantastisch. Sind doch die von ihm als Eier angesprochenen 
Gebilde sicher kugelige, getrocknete Kottröpfchen, welche man häufig bei in 
Mehrzahl gefangen gehaltenen Mücken an allen möglichen Körperteilen findet. 
Die Art, wie er das Eindringen beobachtet haben will, weicht von dem, was andere 
Autoren angeben, durchaus ab. Auch die Brut von Chrysomyia macellaria 
soll ebenso übertragen werden, was sicher nicht richtig ist, und endlich sollen 
die Mücken auf Blüten sich mit den Fliegeneiern beladen. Auch NuNEZ TovAR 
erhielt Mücken mit Dermatobiaeiern und aus ihnen im Versuch die Dasselbeule. 
Die erste Abbildung danken wir SuRCOUF. Dieser sowie GüNZALES-RINCONES 
und ebenso DUPREY waren der Meinung, daß die Fliege die Eier auf Laub lege, 
wo sie dann an den Mücken kleben bleiben. SAMBON meint, die Fliegen ergriffen 
und belegten die Mücken an den Brutplätzen, und MoRALEB hat sich für 
direkte Belegung der Mücken ausgesprochen. KNAB äußerte sich aus theo­
retischen Gründen im gleichen Sinne. ARAGAO, zit. nach SAMBON, beobachtete 
eine Dermatobia, welche eine Anthomyia heidenii belegte. BuscK schien wieder 
mehr an eine direkte Ablage der Fliegen auf die menschliche Haut zu glauben. 
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Endlich haben NEIVA und GoMEZ durch Versuche gezeigt, daß in der Tat die 
Fliege, soweit irgend möglich, andere, das Wirtstier umspielende Insekten 
ergreift und mit den Eiern belegt. Natürlich verfehlt sie oft ihr Ziel oder das 
ergriffene Tragtier befreit sich bald wieder, und wenn der Zwang zur Eiablege 
zu groß wird, ohne daß die Fliege einen passenden Träger für dieselben gefunden 
hat, legt sie auch auf andere Dinge. Der Aufenthalt auf den Rindern, Pferden usw. 
erklärt sich also daraus, daß die Dermatobia gerade hier auch die geeigneten 
Träger ihrer Brut findet. Damit ist die Frage wohl endgültig und im wesent­
lichen im Sinne von MoRALES geklärt. Immerhin ist DA MATTA 1920 noch der 
Meinung, daß alle Arten der Ablage vorkommen, entweder direkt auf ruhende 
Menschen an schattigen Stellen oder indirekt auf Fliegen oder auf feuchte 
Haare usw., von wo sie auf schweißsaugende Fliegen geraten. Am häufigsten 
scheinen die großen Stechmücken der Gattung Psorophora belegt zu werden, 
SHANNON nennt auch Goeldia, außerdem aber müssen andere Mücken, Fliegen 
und noch andere Insekten der Dermatobia dienen. SHANNON fand die Eier sogar 
auf einer angeblich nicht stechenden Mücke: Goeldia longipes in Panama. 
Aus der Sammlung des Institutes Butantau (St. Paulo) geben NEIVA und 
Go MEZ folgendes über die mit Dermatobiaeiern belegten Insekten an: 

Psorophora posticata ( = ferox) 28 Exemplare 
Psorophora lutzi . . . 2 
Andere Stechmücken . 9 
Musca domestica 9 
Stomoxys calcitraus . 9 
Tabanide . . . . . . I 
Andere Fliegen . . . 16 

Geschichtlich interessant: Schon 1653 berichtet der Jesuitenpater Bernabe 
Cobo von dieser Krankheit, welche die Eingeborenen Mückenwurm nennen, 
weil eine Mücke den Wurm in ihren Stichkanal einpflanze. 

DuNN fand die Larven oft an den Stellen eines Zeckenstiches nach Ent­
fernung der Zecken. Daß hier nicht zufällig oder absichtlich die Fliege auf die 
Zeckenbißstelle gelegt hat, scheint ihm daraus hervorzugehen, daß in vier 
Fällen die Beulen in der Lendengegend saßen oder am Bauch, wo die Fliege die 
Eier schwerlich direkt hinbringen konnte. Wieder andere Autoren geben an, 
daß die Eier auch auf schwitzige Kleidung gelegt werden. 

Nach LuTz, dem es gelang, eine Larve auf seinem eigenen Arm anzusiedeln, 
macht ihr Kriechen auf der Haut gar keine Empfindung. Die Larve bewegt 
sich dabei fast wie eine Raupe. Beim Einbohren wurde ein leichter Reiz gespürt. 
Bis die vorderen drei Viertel eingebohrt waren, dauerte es 1 Stunde. Das etwas 
brennende Gefühl beim Eindringen der Larve hörte nachher auf. Den nächsten 
Tag fühlte der Autor etwas Jucken und die Stelle war etwas gerötet. Es bildete 
sich eine kleine Kruste, unter der die Larve weiterlebte. Wenn Serum auf der 
Haut war, wurde das Hinterende herausgeschoben, wenn es beseitigt wurde, 
zog die Larve das Hinterende ein. Am 4. Morgen war eine deutliche Papel 
entstanden, das Jucken dauerte an. Auch nach ADAMS ist das erste Symptom 
eine rote Papel. 

Genaueres über die Entwicklung finden wir nur bei BcscK und NEIVA und 
GoMJ<JZ. Von den Larven, die BncK befielen, hatte nur eine solchen Sitz, daß 
sie sich gut beobachten ließ. Sie wurde am Oberarm zuerst am 29. Mai beob­
achtet (Panama-Zone), am 19. Juli hatte sie sich gehäutet und stieß die alte 
Haut aus der Öffnung der Beule ab. Am 19. September war sie ausgewachsen 
und verließ die Beule, nachdem sie Yorher die Öffnung etwas erweitert hatte. 
Die Made verpuppte sich dann in der Erde und nach 6-i \Yochen schlüpfte 
die Fliege. Nach NJ<JIVA und GoiYmz ist die Entwicklungsdauer Yon der äußeren 
Temperatur !-\ehr abhängig. In einer Serie bei warmem \Vetter dauerte die 
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Larvenentwicklung ungefähr ~ll-41 Tage, in einer anderen Serie 64- 74 Tage. 
Ebenso hängt die Puppenentwicklung sehr von der Wärme ab. Bei 23-250 
wird das Puppenstadium in ::14 Tagen, bei 12-18° in 78 Tagen durchlaufen. 
Nach RIBERIO soll das Larvenleben sogar 140 Tage dauern können. Nach 

A.bb. 42. Donnatobiabeulcn. (:\'ach SAMBON.) 

NEIVA und Go~Ez sind die jungen,_ fris~h geschlüpften Larven 1,6 mm lang 
und 0,3 mm breit. Nach 16 Tagen smd sie schon 6 mm lang und 2,3 mm breit. 
Die Veränderungen des Aussehens, welche die Larve während der Entwicklung 
erfährt, ersieht man am besten aus den Abbildungen. Sie sind bedeutend, 
so daß die verschiedenen Stadien sogar 
mit verschiedenen Namen belegt werden. 
MoucHET und ebenso BLANCHA:RD geben 
für das Stadium I (Abb. 40a) den Namen 
vermacaque,für Stadiumiii (Abb. 40c- e) 
Torcel oder Berne. Die erste Häutung 
erfolgt etwa zwischen dem 3. und 8. Tage. 
Das Endgewicht, das die Larve erreicht, 
liegt ungefähr zwischen 450 und 650 mg. 
Nach BLEYER wird die Larve 26 mm 
lang. Die kleineren Larven und Puppen 
geben Männchen, die größeren (600 mg 
und mehr) geben Weibchen (NEIVA und 
GOMEZ). 

Die erwachsene Larve läßt sich auf 

Abb. 43. Dermatobia hominis. 
Vergr. etwa 5mal. 

die Erde fallen. In feuchten Boden bohrt sie sich schnell ein in ungefähr 
15-20 Minuten. In trockenem Sand gelingt es aber nicht. Überhaupt 
braucht das Puppenstadium etwas Feuchtigkeit (keine Nässe), daher sind 
trockene, vegetationslose Gebiete für die Fliege ungeeignet. Die Fliegen 
lebten in der Gefangenschaft bis zu 19 Tagen. Schon in 24 Stunden nach 
dem Schlüpfen kann die erste Begattung stattfinden, sie wiederholt sich 
öfter. Dann tritt die Eiablage schon vom 7. Tage ab ein. Verzögert sich 
die Begattung, so verzögert sich auch die Eiablage. 

Die erwachsene Fliege ist ein schönes, etwa 12-17 mm langes Insekt. Der 
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Kopf ist breiter als der Thorax, halbkugelig. Die Augen sind klein, ziegelrot 
und im Leben ohne Zeichnung. Die Stirn ist breit und bildet einen kegelartigen 
Vorsprung, Farbe braun. Die Fühlergruben sind tief, lang, eiförmig. Die Fühler 
berühren einander am Grunde, sie sind gelb. Die ersten beiden Fühlerglieder 
sind kurz, das dritte ist mehr als zweimal so lang wie die beiden ersten zusammen, 
annähernd zylindrisch mit dorsaler Kante. Am Grunde ist es breiter, gegen die 
Spitze schmäler, die Fühlerborste ist etwas bräunlich und nur auf der Dorsalseite 
gefiedert. Gesicht gelblich mit weißschimmernden Flecken feiner Härchen. 
Untergesicht etwas aufgetrieben. Rüssel zurückgezogen, Mundöffnung weit. 

Rücken fast quadratisch und wie das Scutellum mit blauschwarzen Längs­
striemen auf bläulich-grauem Grunde mit sehr kurzen, schwarzen Härchen. 
Hinterleib herzförmig, die auf die Bauchseiten umgebogenen Rückenschienen 
glänzend metallischblau mit feinen, schwarzen Haaren. Der erste und der 
Vorderrand des zweiten Ringels grau. Die Bauchschienen klein, glanzlos. Die 
Beine sind schlank, mit schlanken Klauen, die etwas länger sind als die Empodien. 
Farbe gelblich-grau, ebenso behaart. Flügelmembranen bräunlich mit großen 
Läppchen. Spitzen- Querader vorhanden, erste hintere Randzelle offen. 4. Ader 
ohne Anhang, Flügelschuppen groß. 

Die Lebensdauer der Fliege in Gefangenschaft beträgt nach NEIVA und 
GoMEz 19 Tage, im Freien findet man sie besonders am Vieh, lauernd auf andere 
Insekten zur Eiablage. Das ganze Leben vom Ei bis zum Tode wird von NEIVA 
und GoMES auf 120-141 Tage veranschlagt. 

Symptome. Der Sitz der Larve ist bei den Eingeborenen der ganze Körper, 
sehr gern auch der Kopf, bei den Europäern meist der Kopf, der Oberarm 
oder Scrotal-, Glutaeal- oder Oberschenkelgegend. Man kann sich wohl vor­
stellen, daß diese Gegenden bei sehr leicht bekleideten Menschen oder bei 
zufälliger Entblößung von Mücken ausreichend gestochen werden. NEIVA 
und GoMES dagegen sind der Meinung, daß diese Körperstellen von den 
Larven auch erreicht werden können, wenn sie beim Verlassen des Eies und 
den Bestrebungen auf die Haut zu gelangen, in der Halsgegend des Menschen 
abstürzen, in den Kragen fallen und allmählich immer weiter nach abwärts 
geraten, bis sie in der Hüft- oder Gesäßgegend zur Ruhe kommen. Meist 
sind mehrere Beulen vorhanden, ZUR VERTH erwähnt bis 20, SAMBON bis 100 
an einer Person. Nach BLEYER soll auch die Vagina gelegentlich der Sitz 
sein. (Doch wohl nur unter besonderen Verhältnissen, da die Larve Luft 
braucht.) Ausnahmsweise ist die Larve auch im Auge beobachtet, etwa in 
der Gegend der Caruncula zwischen den canaliculi lacrimales. Aber auch im 
Augenlid. LuTz, der die Larve bis zum 5. Tage im eigenen Arm beobachtete, 
merkte einen leichten brennenden Schmerz beim Einbohren und dann nur 
hin und wieder etwas J.ucken. Später sollen die Beschwerden größer werden. 
BuscK hält die Beschwerden für unbedeutend. 

Das Anfangssymptom ist nach ADAMS eine kleine rote Papel. Die Ent­
wicklung gleicht zunächst der eines Furunkels. Tagsüber sei die Larve ziemlich 
ruhig, nachts mache sie heftige Beschwerden. 

SAPPER berichtet (nach STICKER}, daß er bei einer Urwaldwanderung in 
16° nördlicher Breite den üblichen Schutz der Waden durch Ledergamaschen 
unterlassen habe, zunächst nur ein paar Fliegenstiche bemerkt habe, aber auf 
der Rückreise nahe am Schienbein mehr und mehr von unangenehmen Emp­
findungen gequält worden sei: 

"Anfälle von Stechen, Brennen, Krabbeln unter der Haut, bald heftige 
Schmerzen, die sich von Nacht zu Nacht steigerten"; quälend und schlaf­
raubend. "Es bildeten sich allmählich Anschwellungen über den Schienbeinen, 
mandelgroße und größere Beulen, an denen sich bei genauerem Zusehen kleine 
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Bohrlöcher in der Haut wahrnehmen ließen." 24 Tage nach der Urwaldtour 
wurde ihm in Amsterdam ein kleiner Wurm aus einem dieser Affekte ausgedrückt. 

Die Schmerzen werden von anderen als bohrend bezeichnet. Sie können 
tagelang ruhen, treten anfallsweise auf und können besonders ausgelöst werden, 
wenn man die Öffnung des Geschwürs verschließt und so der Larve die Luft 
abschneidet. Die Larve kann dann unter der Haut weiter wandern, wie im 
Falle SAPPER, wie auch SAMBON von Ortsveränderungen der Larve unter der 
Haut spricht. Die Schmerzhaftigkeit ist natürlich sehr verschieden nach dem 
Ort der Ansiedlung. Über dem Schienbein scheint dieselbe recht unangenehm 
zu sein; Befall der Nase ist eine Qual, Befall der Orbita ebenfalls sehr schmerz­
haft und gefährlich. Höchst schmerzhaft war nach BLEYER auch eine Invasion 
des Augenlides, wo sich die Larve etwas einwärts vom Lidrand angesiedelt und 
ein Ektropium verursacht hatte. 

Die Öffnung des Geschwürs ist von einem Ringwall umgeben und die Haut 
in ungefähr 21/ 2 cm Umkreis gerötet. Aus der Öffnung entleert die Larve ihren 
Kot. In der Öffnung liegt das Hinterende der Larve mit den beiden Stigmen. 
Es wird bei Berührung von der Larve rasch in die Tiefe gezogen. Bei 
Druck kann man auch etwas Serum auspressen. Das Geschwür nimmt mit 
dem Heranwachsen der Larve an Größe zu, entsprechend auch das Infiltrat, 
das die Larve umgibt. Eine Neigung zur Lymphangitis wird angegeben. 
Das Ausbohren der erwachsenen Larven, wovon man bei SAMBON genaue 
Schilderung findet, macht keine besonderen Beschwerden. Das leere Geschwür 
sieht dann grüngelblich aus, ist etwa 11 mm lang und 4 mm breit (nach ZUR 
VERTH) und heilt in ungefähr 2-3 Wochen. Wenn si~h die Larven zu 
mehreren dicht beieinander angesiedelt haben, können hühnereigroße Ge­
schwülste entstehen mit zahlreichen Öffnungen, unter deren jeder eine Larve 
liegt. Ja, in solchen Fällen finden sich gelegentlich, nach SAMBON, auch 
mehrere Larven in einer einzigen Höhle. Die regionären Lymphdrüsen sind 
nach EYSELL in der Regel angeschwollen. 

Bemerkenswert ist, daß BuscK während der Dauer einer Dermatobiabeule 
ein beträchtlich gesteigertes Schlafbedürfnis hatte und glaubt, daß in der Tat 
die Larve ein Toxin absondere, welches eine Schläfrigkeit des Wirtes bewirke. 
Auch MANGET berichtet von einem stark befallenen Patienten, daß er außer 
ziemlich häufigen lokalen Schmerzen ein Gefühl von Mattigkeit hatte und viel 
zu Bett lag. Gleichzeitig war Fieber vorhanden bis 38,6° etwa seit dem 10. Tage, 
nachdem er der Infektion ausgesetzt war. Hierüber wären weitere Unter­
suchungen noch nötig. Neben den Schmerzen ist die Absonderung des Kotes 
aus der Geschwürsöffnung lästig, da dadurch Haut und Wäsche verschmutzt 
werden. 

Komplikationen kommen vor. Schon gedrückte oder sonstwie gereizte 
Beulen machen stärkere Beschwerden. Auch können sekundäre Infektionen 
des Geschwürs mit Eitererregern, Tetanus usw. eintreten. Reste der Larven, 
welche bei ungeschickter Extraktion in der Wunde blieben, machen oft unan­
genehme Geschwüre. Auf die Häufigkeit der Ansiedlung maligner Fliegenlarven 
(s. S. 69) in den kleinen Geschwüren, welche nach Ausfallen der Dasseimaden 
bleiben, machen u. a. BLEYER, DA M..ATTA 1920 aufmerksam. Diese Fliegen 
können dann zu schweren Zerstörungen führen. 

Diagnose. Ist auch die Beule an sich einem Furunkel ähnlich, so erlaubt 
doch eine genaue Inspektion und die Möglichkeit, die Schmerzen durch Ver­
schluß des Ganges hervorzurufen oder zu steigern, leicht die Diagnose. 

Behandlung. Von selbst läuft die Erkrankung erst in ungefähr 5 Wochen 
ab oder dauert länger. Nach BYAM und ARcHIBALD kann man die Larve 
leicht entfernen, wenn man vorsichtig mit der Pinzette die Öffnung des 
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Geschwürs etwas erweitert und die Larve ausdrückt. Man muß dabei 
beachten, daß sie mit dem dünnen Ende nach außen liegt, also den Knoten 
genügend tief umgreifen. Sonst drückte man die Larve nur tiefer. Auch 
mit Pinzette oder Kornzange kann man die Larve in der Regel fassen und 
herausziehen. Ein blutiger Eingciff, Schlitzen des Lagers der Larve und 
herausheben ist also nicht erforderlich. Man kann sie auch mit Äther 
betäuben. Die Eingeborenen nehmen dazu in der Regel Tabaksaft oder 
töten die Larve mit Tabakasche (oder Calomel [BLEYER]) oder ersticken sie, 
indem sie ein Stück Speck fest auf die Geschwürsöffnung binden. Auch 
bedecken sie die Bohrlöcher mit Kopalharz und Papier und ersticken so die 
Larven, oder bohren eine Tabaksblattrippe in die Öffnung, was zu demselben 
Ergebnis führt. Der Arzt wird sich zum Ersticken der Larve lieber eines 
Pflasters bedienen. Die zurückbleibende Wunde wird von den Eingeborenen 
gelegentlich mit Lehm oder Kuhmist ausgefüllt. Vom Arzt muß sie ein wenig 
antiseptischer behandelt werden, Jodoformverband oder dgl., besonders um einer 
sekundären Infektion mit anderen Fliegenlarven vorzubeugen; s. oben. Unge­
schickte Extraktion verursacht leicht Abscesse oder langanhaltende Geschwüre, 
besonders wenn Teile der Larve in der Wunde zurückbleiben (ScHMALZ). 

Die Komplikationen erfordern natürlich die ihrer Natur entsprechende 
Behandlung. 

Immunität ist nicht bekannt, nur Rückschlüsse aus den Verhältnissen bei 
verwandten Krankheiten sind in dieser Richtung möglich. 

Die Prognose der unkomplizierten Dermatobiabeule ist durchaus gut. 
Epidemiologie. Vorkommen außer beim Menschen. Es werden neben den 

Menschen Hunde, Rinder, Schweine und anderes Vieh befallen. Rinderhäute sind 
oft so durchlöchert, daß sie unbrauchbar sind. Weiter werden Affen, Puma, Hunde, 
Aguti von SAMBON genannt, VAN TRIEL nennt den Jaguar. Die Zahl der bisher 
infizierten Tiere ist recht groß, selbst Vögel und Hausgeflügel werden angegriffen 
-in der Achsel von Geflügel sollen sich allerdings nach NEIVA und GoMEZ die 
Larven nicht halten können. Die hohe Blutwärme der Vögel wird ihnen ver­
hängnisvoll. Rinder und Hunde sind am häufigsten die Träger der Beulen. 
Pferde relativ selten. In dem unten erwähnten Gebiet bei St. Paulo waren 
z. B. 100% Rinder, 9,3% Pferde, 17% der Maultiere, 5% der Maulesel und 
l2,30fo der Schweine invadiert. 

Das Gelände hat einen Einfluß auf die Häufigkeit der Dermatobiabeulen. 
Wälder und Waldränder, vor allem solche, die an Weideland stoßen, sind das 
hauptsächlichste Gebiet der Fliege. Ob das in erster Linie von ihren eigenen 
Bedürfnissen oder denen der übertragenden Insekten abhängt, wissen wir nicht. 

Nach Jagden usw. finden sich reizbare Stellen. Durch Reiben werden sie 
schlimmer und entzünden sich. Eine etwa stecknadelkopfgroße Öffnung zeigt 
die Natur des Leidens an. Der Erfahrene drückt den Wurm entweder aus, oder 
verschließt ihm durch ein Pflaster die Luft. Da der Arbeiter im allgemeinen 
mit diesen Dingen gut Bescheid weiß, sieht der Arzt selten solche Fälle (DUPREY). 
Dagegen fehlt die Fliege und mit ihr die Erkrankung auf Weideländern und 
Steppen ohne Baumwuchs, sowie in warmen und dürren Himmelsstrichen und 
Örtlichkeiten, wohl weil hier die Puppen nicht die geeigneten Bedingungen 
finden. Kann doch schon die erwachsene Larve nach RIBERIO nur in feuchtem 
losen Boden, nicht in harten oder trockenen Boden eindringen. So ist z. B. 
der Nordwesten Brasiliens von der Seuche frei. Die Freiheit der mexikanischen 
Hochebene wurde schon genannt. Jahreszeitlich tritt das Leiden besonders 
häufig in der Regenzeit oder gleich nach derselben auf. Das ist mehr aus­
geprägt in offeneren Gelände, während in feuchten vVäldern die Krankheit 
das .Jahr ziemlich gleich häufig sein kann (SA'MRON). Die Menge Wirte, 
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welche die ]'liege außer dem Menschen noch hat, bewirkt, daß eine bloße 
Behandlung der menschlichen Beulen zu einer merklichen Abnahme der 
Seuche nicht führt. Es soll nach RIBERIO das Leiden in regenreichen Jahren 
wesentlich stärker auftreten 11ls in trockenen. Der Befall kann so stark 
werden, daß die Tiere zugrunde gehen. 

Alter und Geschlecht scheinen nur insofern eine Rolle zu spielen, als die 
Gefahr der Infektion wesentlich auf das Freie beschränkt ist. DJ<J ANDRADE 
fand bei St. Paulo von 819 Personen, die in oder an Eucalyptusplantagen 
lebten, mehr als 440fo invadiert. Waldarbeiter in den Mahagoniwäldern, 
Hirten in waldreicher Gegend, Jäger, welche sich in den Wäldern länger 
aufhalten, sollen der Infektion besonders ausgesetzt sein. Im übrigen ist 
kein Geschlecht oder Alter vor ihr sicher. GRADENIGO beobachtete eine 
Dermatobiabeule schon beim Säugling. 

Wenn RIBERIO angibt, daß von der Krankheit dunkle ]'arbe bevorzugt 
werde, so kann das von der gleichen Vorliebe bei den Stechmücken sehr wohl 
kommen. Allerdings glaubt ADAMS, daß die weiße Rasse der Krankheit am 
meisten ausgesetzt sei. 

Vorbeugung. Möglichst weitgehender Schutz des Körpers durch Kleidung. 
BLEYER ist der Meinung, daß die Fliege durch den Geruch geleitet wird 
und daß daher peinliche Sauberkeit, die jedem Schweißgeruch vorbeugt, einen 
gewissen Schutz gewähre. Sonst käme wohl nur Bekämpfung der Fliege, 
besonders durch Abdasseln des Viehes in Frage. 

3. Andere Insektenlarven als Parasiten dei' Haut. 
Sind auch bei weitem die Fliegen in der Entwicklung des Parasitismus bei 

den Larven Wirbeltieren gegenüber führend, so finden sich doch Ansätze dazu 
auch in anderen Insektenordnungen. C. H. MANTHEY 1 berichtet z. B. von einem 
Patienten mit einer seit 4 Jahren bestehenden Geschwulst mit Eiter. Bei der 
Auskratzung wird eine Larve von Attagenus pellio gefunden. Ob sie ursächlich 
mit der Geschwulst zusammenhängt, scheint wohl unwahrscheinlich, daß aber 
verwandte Käferlarven bei Jungvögeln unter der Haut fressen und schwere 
Verwundungen machen, ist bekannt. 

C. Sonstige Schii(ligungeu (Ler Haut durch rriere. 
Coelt>nterata. 

Wenn man, was wohl durchaus berechtigt ist, den Begriff synonym mit 
Cnidaria gebraucht, so kommt allen Mitgliedern dieses Phylum die Nessel­
kapsel als mikroskopische Waffe zu. Es ist ja allgemein bekannt, daß man 
beim Baden in der See gelegentlich mit nesselnden Quallen unliebsame Be­
rührung erfährt. Ich habe das in der Ostsee nur dann erlebt, wenn dem 
Schwarm der gewöhnlichen Ohrenqualle, Aurelia aurita, die weit schönere 
Cyanea capillata in einigen Stücken beigemischt war. Sie ist außerordentlich 
reich an langen, feinen, nesselnden Fangfäden. Die Erfahrung der Reiz­
wirkung dieser Qualle hat nach MARSHALL 2 in Hapsal zu einer eigenartigen 
Anwendungsweise derselben geführt: Man verreibt sie mit Sand und benutzt 
sie als hautreizende Kataplasmen (ob mit guter Wirkung?). Beide genannten 
Arten rechnet man zu den Skyphomedusen. Von anderer Seite werden gerade 

1 MANTHEY, C. H.: Absceß durch einen tierischen Parasiten. Norsk. Magaz. Laegevidens­
kaben 1914. Nr. 7. 

2 Zitiert nach PAWLOIVSKY. 
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die Hydrozoen angeklagt. Die Hydromedusen sind zwar meist sehr viel kleiner 
als die vorigen, aber ihre Nesselkapseln sollen erheblich leistungsfähiger sein. 
Vielleicht ist auf sie das fast stichartige Nesselgefühl auf eng lokalisierten 

Abb. 44. Cyanea capillata L., wie sie im Leben, ruhig an der Wasseroberfläche treibend, aussiebt. 
Die mit Nesselfäden geladenen Fangfäden sind nur auf 1/ 3 ihrer Ausdehnung dargestellt. 

(Nach L. AGASSIZ, aus PAWLOWSKY.) 

Stellen zu beziehen, das man beim Baden im Meere manchmal fühlt. Zu den 
Hydrozoen gehören auch die Hydrokorallen, deren kräftige Wirkung S. 670 
beschrieben wird. Endlich sind Nesseltiere auch die echten Korallen, deren 
·wirkung offenbar unbedeutend ist und die ihnen nahestehenden, einzeln 
lebenden Anthozoen oder Seeanemonen (S. 672 f.). 
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Abb. 45. Nesselzollen der Hydra. Links geladene Nesselzelle, rechts Nesselzelle mit ausgeworfenem 
Faden. N Nucleus, Pk Kapsel, K Cnidocil L Spiralfaden im Zellprotoplasma. St Stützfibrillen. 

(Nach P. SCHULZE.) 
Abb. 46. Velella spirans . .Alle im Cnidoblasten vorkommenden Elemente schematisch. 

absta. absteigender Ast des Fadenknäuels, cnst. Stäbchen, die das Cnidocil zusammensetzen. 
fkn. Fadenknäuel, vom axialen Strang gebildet, n. Kern, spie. Spirale des axialen Stranges, 
mstr. medialer oder axialer Strang, cnstl. Stiel des Cnidoblasten, spv. spindeiförmige Auftreibung 

des Cnidoblastenstiels, Stl. Stützlamelle. 
(Nach ÜTTO TOPPE: Zoo!. Jahrb., Abt. Anatomie, Bd. 29, 1910, Taf. 13, Abb. 10.) 

Abb. 47. Schnitt durch die Haut einer Corethralarve. Der Nesselfaden (F) ist durch die Chitin· 
Iamelle (Ch) hindurchgeschlagen und in die inneren Gewebe der Larve eingrdrungen. In der Umgebung 

des Fadens ist das Chil;in durch Einwirkung des Nesselsekrets aufgelöst worden (D). 
(Nach ÜTTO TOPPE: Zoo!. Anz. 33 (1909) 799, Abb. 1.) 

Abb. 48. Kittleisten der Ektodermzellen und Cnidoblasten durch Silbernitrat dargestellt. 
T. auf einem Tentakel, M. auf der Mundscheibe, K. am Körperstamm (Hydra attenuata). 

(Nach PAUL SCHULZE: Arch. f. Zellforsohg 16 (1921/22) 390, Abb. 3.) 
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Die wirksamen Organe sind also beialldiesen Tieren die Nesselkapseln. Die 
~esselkapseln sind Angriffswaffen, die in verschiedenen Formen ausgebildet 
sind und teils der Lähmung, teils der Fesselung der natürlichen Beute dienen. 
Von den verschiedenen unterschiedenen Formen interessieren uns hier nur die 
eigentlich giftigen Kapseln (Penetranten). Sie entstehen als mehr oder weniger 
ovale Gebilde in Zellen, liegen, wie ein Sekretpfropf, am Apikalpol, Plasma und 
Kern überwiegend gegen die Basis drängend, doch bleibt ein Rest peripheren 
Plasmas um die Kapsel, in dem sogar Myophaue beschrieben sind. Der Ver­
schluß der Kapsel auf der distalen Zellfläche geschieht durch ein dünnes, mit 
einem Haar versehenen Häutchen. Durch die Berührung des Haares, des 
Cnidocils, kann die Kapsel geöffnet werden und "explodieren". Sie enthält 
eine nach innen umgestülpte lange, schlauchförmige Fortsetzung ihrer Wand, 
auf deren breiterem basalem Teil Widerhaken aufgesetzt sind. Diese liegen also 
in der ruhenden Kapsel nach innen und schnellen bei der Entladung heraus, 
eine Wunde in die Körperdecke des angegriffenen Organismus schlagend, in die 
der sich ausstülpende Nesselfaden eindringt. Welche Kräfte die Entladung 
bewirken, wie das Gift in die Wunde eingeführt wird, wie die feinere Struktur 
der Nesselzellen ist, das sind Streitfragen, die wir den Zoologen überlassen 
müssen. (Vgl. Arbeiten von WILL, ToPPE, PAUL ScHULZE, WEILL.) 

Die Nesselkapseln finden sich bei den Quallen und Medusen vor allem in 
der äußeren Körperschicht, dem Ektoderm, und besonders in dem der Greif­
arme oder Tentakel. Auf diesen Fangarmen können sie entweder mehr gleich­
mäßig verteilt, oder zu Batterien vereinigt stehen. Wenn dagegen NEDER­
GAARD die Nesselzellen zu einem freien, flagellatenähnlichen Leben befähigt 
sein läßt, so daß man die Qualle gar nicht zu berühren brauchte, um ge­
brannt zu werden, so ist darüber von zoologischer Seite noch keine Bestätigung 
mitgeteilt. 

Die Wirkung der Nesselkapselnist so stark, daß z. B. ein Süßwasserpolyp 4 cm 
lange Jungfische töten kann. Die lähmende Wirkung ist wohl die ursprüngliche. 

ALLEN berichtet von unerträglichem Brennen und Jucken, das der Berührung einer 
nicht näher definierten Qualle folgte. Schnupfen schloß sich an und ein wochenlang anhalten­
der, von Aphonie begleiteter Kehlkopfkatarrh. Das rechte Stimmband gab ein Bild ähnlich 
tuberkulöser Laryngitis. PARADICE spricht von den Quallenwirkungen überhaupt. ALcocK 
bestätigt aus eigener Erfahrung die starke Wirkung der Nesseltiere warmer Meere. Hierher 
auch STEWART und ALLNUTl'. H. W. WADE berichtet sogar von dem tödlichen Ausgang 
einer angeblichen Verbrennung durch eine Meduse im Mangrovesumpf auf den Philippinen 
mit Obduktion und erwähnt auch die Medusen Dactylometra quinquecirrha und Chiro­
psalmus quadrigadus als giftig. 

AoKI ist der Meinung, daß Skyphomedusen und Ctenophoren nur schwache, 
flüchtige Symptome erzeugen. Die Hydromedusen dagegen haben heftigere 
Wirkung. Berührung der Meduse von Olindioides formosa setzt sofort brennen­
den Schmerz und Erythem, manchmal schwere Urticaria. In den schlimmsten 
Fällen tritt schweres Krankheitsgefühl neben Ruhelosigkeit auf mit Dyspnoe, 
Muskelschmerzen und Herzstörungen, Symptome, die 24 Stunden anhalten 
können. Zu den Hydrozoen gehören auch die Milleporen und Siphonophoren, 
oder Staatsquallen. JoNES schreibt, die Malaien nennen die Hydrokorallen 
Juckkorallen. Madreporenkorallen verursachen kein Jucken, wohl aber die 
Milleporen. Heftiger Schmerz und plötzliches Erythem sind die ersten An­
zeichen der Berührung mit einer solchen Hydroidenkolonie. Ist die Berührung 
ausgedehnt, so bilden sich alsbald Papeln, die in Eiterbläschen übergehen; 
ausgedehnte Abschuppung folgt. Die affizierte Hautstelle schwitzt profus und 
bleibt gerötet für ungefähr 14 Tage. Verschiedene Milleparaarten wirken ver­
schieden heftig. Die Berührung mit M. alcicornis ist schlimmer als mit M. com­
planata und verrucosa. 
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Der Autor bemerkt noch: "Im Falle der Milleporen wird die Schädigung 
hervorgerufen von zahlreichen Fadenzellen, deren ausgestoßene Fäden man 
über der Oberfläche der beobachteten Kolonie wogen sehen kann." Diese Dar­
stellung ist meines Wissens von zoologischer Seite noch nicht bestätigt. 

MüHLENS berichtete: 
"An Bord eines in der Südsee stationierten Vermessungsschiffes kamen recht häufig 

nach anscheinend geringen Hautabschürfungen an Korallenriffen entstandene Unter­
schenkelgeschwüre an der vorderen Tibiafläche zur Beobachtung, die in wenigen Tagen 
von Linsen- bis zu Dreimarkstückgröße zunahmen, wie mit einem Locheisen geschlagen 

Abb. 49. Pbysalia sp. aus der Sagamibai in Japan. (Aus HESSE·Dot'LEIN.) 

aussahen und einen bis tief ins Gewebe hineingehenden Zerfall zeigten. - Bei der Behand­
lung taten nach Auskratzung (häufig Narkose erforderlich) Umschläge mit Alaun und 
Plumb. acetic. etwa 15 : 1000 gute Dienste." Ob es sich hier um Wirkung der Korallen 
selbst, von Hydrokorallen oder auf dem Riff sitzenden Seeanemonen (s. u.) handelte, ist 
nicht festgestellt. 

Als besonders heftig werden die Wirkungen der Siphonophoren, "Staats­
quallen", der warmen Meere geschildert. Nach HoRST bewirken die Nesselorgane 
der Physalia utriculus (Benang-Benang) (Abb. 49) einen Bläschenausschlag der 
Haut mit Ekchymosen und Rötung, sowie Ödem der Umgebung, sogar allgemeine 
Symptome, wie Kopfschmerzen, Jucken, Appetitlosigkeit, Schmerzen in den 
Extremitäten und Unruhe, die zwei Tage anhielten. HoRST gibt folgendes 
Krankheitsbild: Der Kranke hat morgens geschwommen und fühlt im Wasser 
eine prickelnde, etwas schmerzhafte Berührung, vor allem am Unter- und 
Oberarm, wo sich eine rote Strieme entwickelt. Oft sofort, oft einige Stunden 
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später treten die allgemeinen Erscheinungen hinzu, die sehr unangenehm sind. 
Kopfschmerzen, belegte Zunge, Appetitmangel, leichte Beklemmung beim 
Atemholen, Gefühl von Verstopfung. Heftiges Jucken, ja Schmerzen in den 
Gliedmaßen sind neben hartnäckiger Schlaflosigkeit die wichtigsten Beschwerden. 
Zu den unmittelbaren Symptomen rechnet der Autor auch das starke Unruhe­
gefühl. Es sei keine sekundäre Folge der anderen Symptome. 

Objektiv findet man den genannten roten Streifen wie von einem Peitschen­
schlag, doch mit Knötchen, die dicht beieinander stehen. Nach einigen Stunden 
bilden sich Ekchymosen. Die Knötchen gehen in Bläschen mit geröteter Um­
gebung und leichte Ödeme über. Die Bläschen sind sehr klein, haben hellen 
Inhalt und trocknen bald ein. Keine Schwellung der regionären Drüsen. Der 
Urin bleibt normal. Die Unruhe ist zum Rasendwerden, besonders bei nervösen 
Personen und dauert ungefähr zwei Tage. Dann schwinden die allgemeinen 
Erscheinungen. Die Strieme blaßt ab, doch fühlen sich manche Patienten noch 

Abb. 50. Wirkungen einer Staatsqualle auf die Haut. (Nach CRUTCHFIELD.) 

eine Woche unwohl. Das Gift scheint also vornehmlich auf das Zentralnerven­
system zu wirken. Die ursächliche Siphonophore, Physalia utriculus, wird von 
den Einheimischen Benang-Benang genannt. Die Einheimischen kennen und 
fürchten die Tiere wohl. 

Einreiben mit Öl vor dem Baden, besonders an den Armen und Schultern, 
wird zur Vorbeugung angeraten. 

Die Beschreibung von CRUTCHFIELD, 1925, stimmt im wesentlichen mit dieser überein; 
er fand noch nach drei Monaten die getroffene Stelle an deutlicher Pigmentierung kenntlich. 
Farbig schildert MEYER, wa.s einem Matrosen, der eine Physalie packen wollte, zustieß: 
"Das Tier schlang seine langen Fangarme um den verwegenen Angreifer. Den jungen 
Mann durchzuckte ein fürchterlicher Schmerz, verzweifelt schrie er um Hilfe. Kaum konnte 
er schwimmend das Schiff erreichen, um sich an Bord hissen zu lassen. Hier erkrankte er 
so schwer an Entzündungen und Fieber, daß man geraume Zeit um sein Leben besorgt 
war. " (Zitiert nach BREHM.) 

Stark wirksam sind auch die Nesselbatterien an den Armen der sogenannten 
Seeanemonen (Actinien). PAWLOWSKY berichtet, daß die Schwammfischer beim 
Heraustauchen der Schwämme oft mit den auf diesen festsitzenden Anthozoen 
in Berührung kommen. An den von den Nesselfäden getroffenen Stellen der 
Haut entstehen nach Dr. ZERVOS feste Quaddeln. Die umgebende Haut rötet 
sich, nimmt einen bläulichen, ja sogar schwärzlichen Farbton an. Im Laufe der 
Tage nekrotisieren die kranken Hautpartien; es bilden sich Geschwüre. Zu 
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dem lokalen Jucken und Brennen treten als Allgemeinerscheinungen Fieber, 
Schüttelfrost, Kopfschmerzen, Mattigkeit. Im August sollen die Actinien 
besonders virulent sein. Die Krankheit tritt bei den Schwammfischern als 
Gewerbekrankheit auf (s . u.). ZERVos konnte sie experimentell auch beim 
Hunde erzeugen. Eine dicke Fettschicht auf der Haut soll schützen. 

Auch auf zoologischen Stationen arbeitende Personen, die viel mit See­
anemonen in Berührung kommen, erkranken oft an hartnäckiger Urticaria, 
und BRAINE berichtet von einem Badenden, der sich auf einen mit Actinien 
bewachsenen Felsen setzte und sich eine akute Entzündung des Präputium mit 
Ödem holte. 

Versuche von PAWLOWSKY und STEIN, bei denen Actiniententakeln abge­
schnitten, gewaschen und fünf Viertelstunden später in die Haut von Ver· 
suchspersonen eingerieben wurden, ergaben sofort Rötung unter Jucken und 

-==-----=-··-

Abb. 51. Actinion (links Anemonia sulcata PEUN, rechts Condylactis aurantlaca ANDR.). Die eine 
ergreift mit Ihren Tentakeln ein Fischchen, die andere führt ein Fischchen in den inneren Hohlraum 

· (Coelenteron) ein. (Nach R. HESSE.) 

Stechen; "die subjektiven Symptome verstärkten sich allmählich, nach etwa 
fünf Minuten verschwanden sie aber rasch. Die objektiven Erscheinungen ent­
wickelten sich weiter. Der rote Fleck wurde orangerot, und seine Färbung ging 
unscharf in die der normalen Haut über. Auf Druck blaßte die Rötung voll­
kommen ab. Am folgenden Tage war die Hautzeichnung an der Oberfläche 
des Fleckes deutlicher ausgesprochen, besonders im zentralen Teile; die grelle 
Färbung desselben wurde etwas blasser. Die Rückentwicklung des entzündlichen 
Prozesses dauert bis zur vollen Wiederherstellung des normalen Aussehens der 
Haut drei Tage." Stärkere Effekte konnten mit zahlreicheren Tentakeln oder 
bei etwas verletzter Haut erreicht werden. Die Tentakel mit ihren zahl­
reicheren Nesselkapseln wirken stärker als die Körperwand oder der Fuß. Das 
mikroskopische Präparat eines auf der Höhe der Affektion excidierten Stückes 
beschrieben die Autoren wie folgt: "Die Epidermis ist allgemein etwas dünner 
geworden. Die Hornschicht besteht aus gelockerten und gequollenen Platten. 
Das Stratum lucidum ist nur stellenweise erhalten. Die körnigen Zellen sind 
vornehmlich in eine Reihe angeordnet. Das Protoplasma der letzteren färbt 
sich blaß; die dornförmigen Zellen sind in drei bis vier, seltener in fünf Schichten 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. I. 43 
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angeordnet; auch ihr Protoplasma färbt sich blaß; die Kerne sind rundlich. 
Hier und da sind zwischen ihnen Hohlräume von der Größe von ein bis zwei 
Zellen sichtbar. Die Epithelfortsätze sind schwach ausgesprochen, stellenweise 
schwinden sie vollkommen. Die Basalzellen sind im allgemeinen palisaden­
förmig angeordnet. Ihre regelmäßige Anordnung wird aber hier und da durch 
das Eindringen von Wanderzellen in die Epidermis gestört. Diese letzteren 
kommen an einigen Stellen in allen Epithelschichten vor. Unmittelbar über 
der Basalzellschicht ist eine große Zahl heller, spaltförmiger Zwischenräume 
sichtbar. Der bindegewebige Teil der Haut ist genügend ausgebildet. Die 
kollagenen Fasern sind etwas dünner geworden, zwischen ihnen werden kleine, 
helle, spaltförmige Zwischenräume von mannigfacher Form beobachtet. Die 
Papillarschicht ist schwach ausgesprochen, stellenweise auf eine gewisse Strecke 
ausgeglättet. In der Papillarschicht sind die Blutgefäße erweitert, ihre Lichtung 
ist von Erythrocyten ausgefüllt, und in ihrer Umgebung sind spärliche An­
sammlungen von Wanderzellen sichtbar, vornehmlich Lymphocyten und poly­
nucleare Leukocyten. In der Umgebung der Follikel sind kleine, spaltförmige, 
helle Zwischenräume und eine geringe Menge von Wanderzellen sichtbar; die 
Schweißdrüsen sind unverändert"; ebenso bleibt das subcutane Gewebe unver­
ändert. 

Eine besonders heftige Wirkung von Medusen auf ihn selbst sieht WEISMANN 
als eine anaphylaktische Wirkung an. 

Er hatte das Wasser, sobald er beim Baden in den Medusenschwarm geraten war, ver­
lassen. Seine Füße brannten; mit Mühe ging er 500 m weit. Die Atmung wurde schwer und 
angestrengt, die Ausatmung fast unmöglich; saccadierte Atmung mit Atempausen ver­
schlimnwrte den Zustand. Die Frequenz des regelmäßigen Pulses nahm ab. WEISMANN 
atmete Ather, legte kalte Kompressen auf, trank Wasser; die Atmung wurde besser; Hals­
schmerzen, Husten und Schnupfen traten auf, auch Erbrechen und Koliken. Nachmittags 
war WEISMANN schon fast wieder gesund. Ähnliche Erkrankungen wurden an dem Tage 
zahlreich beobachtet. 

Das Studium der Giftstoffe selbst ist zwar vom biologischen Standpunkt 
noch völlig unzulänglich, betonen doch PA WLOWSKY und STEIN selbst, daß 
auch bei ihren Versuchen eine Wirkung der in den Nesselkapseln enthaltenen 
Gifte allein nicht vorliege. Noch viel weniger trifft dies auf die älteren Unter­
suchungen von RICHET und PoRTIER zu, die trotzdem zu einem der Grund­
pfeiler für die Lehre von der Allergie geworden sind. 

Die Autoren zogen Actinien mit Wasser, Glycerin oder Alkohol aus. Ein 
Teil des wässerigen Extraktes ist in Alkohol nicht löslich. Dies "Congestin" 
gibt selbst im gereinigten Zustand den Autoren die Eiweißreaktionen; es ist 
also vielleicht noch ein Gemisch, vielleicht ein an Eiweiß gebundenes Gift. 
Das reinste Präparat wirkt in 4,5 mg/kg auf einen Hund tödlich, wenn intra­
venös injiziert. Erbrechen, blutiger Durchfall, Hyperämie der Schleimhäute 
des Magens und Darmes, Koma, Atemlähmung kennzeichnen es, ferner die 
Fähigkeit, daß nach Injektion nicht tödlicher Dosen zwei bis drei Wochen 
später eine ganz geringe Dosis (1/ 7 der tödlichen) raschen Tod zur Folge hat. 
Diese Erscheinung nannten RICHET und PoRTIER "Anaphylaxie". 

Das andere Gift, Thalassin, fällt aus heißem, 98°/Jgem Alkohol beim Ab­
kühlen und hält sich in alkoholischer Lösung. Es ist kein Eiweiß und enthält 
kein Eiweiß. l kg Actinien ergaben 3 g Thalassin. Das Thalassin führt im 
Versuch beim Hunde zu Erregung, dann Taumeln, Niesen; das Tier reibt die 
Nase mit den Pfoten und an den Dielen, dann tritt allgemeines Jucken auf, 
daß das Tier sich wälzt und ganze Haarbüsche auskratzt. Nach fünf bis zehn 
:Minuten kommt es zur Beruhigung. Große Dosen Gift führen zu Erbrechen, 
großer Mattigkeit und Hyperämie der Conjunctiva und der Bauchhaut; 21/ 2 bis 
9 mgfkg sind die für den Hund tödliche Dosis. Eine merkwürdige Beziehung 
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zwischen beiden Giften besteht fernerhin, nämlich die, daß das Thalassin die 
Widerstandsfähigkeit gegen Congestin bei Tieren steigert. 

Andere Nesseltiere sind noch nicht genügend untersucht. Näheres über die 
Toxikologie siehe bei PAWLOWSKY (Gifttiere S. 24). Wo der Sitz der bisher 
untersuchten Gifte im Tierkörper ist, ist noch nicht bekannt, soweit die Ge­
webselemente in Frage kommen. Ob eines von beiden Giften das Nessel­
kapselgift ist, ist wohl mehr als fraglich. 

Weit eher läßt sich das von dem von den gleichen Autoren aus den Tentakeln 
einer Staatsqualle isolierten Hypnotoxin vermuten, das, vielleicht infolge 
schwächerer Wirkung, bei den Actinien nicht gefunden ist, neben dem Congestin, 
mit dem es zugleich im wässerigen Auszug hätte vorhanden sein müssen. Dies 
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Abb. 52. Asthonesoma urens P. ct F. SARASIN. (Nach SARASIN aus PAWLOWSKY.) 
a Ganzes Tior, b oin GiftstacheL st Dorn, ps Hohlraum des Giftsäckchens mit Hohlmuskel 

m, durch den nach Zerreißung der Membran der Bläscheninhalt ausgaproßt wird. 
(Nach DAHLGREN und KEPNER aus PAWLOWSKY.) 

Gift ist nach FLURY in der bisher reinsten Darstellung noch ein Gemisch von 
Eiweißsu bstanzen. 

"Dies Toxin", schreibt PAWLOWSKY, ruft gar keinen Schmerz an der 
Injektionsstelle hervor. Die Empfindlichkeit wird dabei eher anästhetisiert 
als gesteigert. Bei genügender Dosis wird das Tier nach Verlauf von 15 bis 
20 Minuten somnolent und reagiert nur mit Mühe auf physische Reize. Es 
erstarrt gleichsam und wird gegen alles Umgebende teilnahmlos. Starke Reize 
können das Tier aus diesem Zustande wecken, aber nach einigen Sekunden 
verfällt es wieder in einen halbkomatösen Zustand. Die Herzschläge sind 
beschleunigt, die Empfindlichkeit fehlt fast gänzlich ; beim Stehen taumelt 
das Tier, seine Augen sind halb geschlossen; über alle diese Symptome herrscht 
eine Schwächung der spontanen psychischen Tätigkeiten vor. Fast immer 
werden schwache Tenesmen des Reetums und Durchfall beobachtet. Die Tem­
peratur sinkt um 2-3°. Bei großen Dosen stirbt das Tier an Atemlähmung, der 
eine Periode der beschleunigten Atmung vorhergeht, die fast an Asphyxie grenzt. 

43* 
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Innerlich wirken die Tentakeln der Actinien als schwere Gifte, so daß 
die Mitteilung, sie würden sogar zu Giftmorden verwendet, nicht überrascht. 

HoRST empfiehlt als Mittel gegen die Medusenverletzung: Ruhigstellung 
des erkrankten Körperteiles, Aspirin, Klysmen, wenn nötig Morphin. 

CRUTCHFIELD glaubt, Linderung durch alkalische Waschungen und Bor­
wasserumschläge zu erreichen. Zur Vorbeugung soll reichliche Ölung oder Ein­
fettung des Körpers, besonders der Arme, günstig sein. 

Echinodermen (Stachelhäuter). 
Auch die Stachelhäuter oder Echinodermen besitzen Giftapparate, doch 

Au!>. 5;{. Ceyloniscber Landblutegel auf der Lauer. 
(Nacb DOFLF.II-< aus PAWLOWSKY.) 

sind diejenigen ihrer gewöhnlichen 
V erteidigungswaffen, der Pedicel­
larien, zu schwach dem Menschen 
gegenüber und die Stacheln brechen 
leicht in der Haut ab. PARADICE 
erwähnt Urticaria und Entzündung 
nach Verletzung mit Seeigelstacheln 
(zitiert nach Referat in Trop. Dis. 
Bull.). Die Spezies, um die es sich 
handelt, wird nicht genannt. An 
anderer Stelle wird berichtet, daß 
bei Fischern Hauterkrankungen 
durch Seeigelstacheln keine Selten­
heit seien. Ich habe jedoch bei 
mir selbst in Rovigno (die Spezies 
des Seeigels ist mir leider nicht 
mehr erinnerlich) ein völlig reak­
tionsloses Einheilen der Stachel­
spitzen bemerkt, die erst sehr 
langsam von der Haut eliminiert 
wurden. Ähnliches wird mir auch 
von anderen erzählt, die sich auf 
Seeigel beim Baden gesetzt hatten. 
Dagegen berichtenP. undF. SARASIN, 
daß auf Ceylon ein schöner See­
igel, Asthenosoma urens, vorkommt. 
Diese Seeigel haben Dörnchen mit 
einem Kalkstilett in der zu einem 
Drüsensack erweiterten Spitze. Die 
Drüsen sondern ein brennendes 
Sekret aus, das Stilett reißt bei der 
Berührung das Säckchen auf und 

verletzt den Körper des Angreifers, daß das Sekret einwirken kann (Abb. 52b). 
Der verursachte Schmerz ist ziemlich heftig, geht aber bald vorüber. 

PJathelminthen und Vermes (Würmer). 
Die Giftwirkungen der mikroskopischen Waffen, welche wir bei Turbellarien 

finden, oder der Stachel der Nemertinen sind gegenüber der menschlichen Haut 
wieder zu schwach. Allein die Hirudinea oder Egel haben Werkzeuge, mit 
denen sie die Haut verletzen können. Die Sekrete der Speicheldrüsen dieser 
Tiere haben zwar die bekannte gerinnungshemmende, aber außerdem keine 
Giftwirkung, so daß lediglich die kleinen nachblutenden Wunden die Folgen 
der Bisse sind. Weit lästiger als der medizinische Blutegel, weil oft in großer 
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Zahl die Menschen anfallend, sind die tropischen Landblutegel, z. B. Haemadipsa 
ceylonica, von Ceylon und Indien bis Japan und in dem malaischen Archipel. 
Auch die von ihnen geschlagenen Wunden sind unvergiftet, können aber 
Eingangspforten sekundärer Infektionen werden. 

PARADICE (zitiert nach Trop. Dis. Bull. 1925) erwähnt Nesseln und Ent­
zündung durch die Borsten eines marinen Ringelwurmes der Eunicegruppe. 

Mollusken (Weichtiere). 
Unter den Mollusken wird der marinen Schnecke, Aplysia, die Absonderung 

giftiger Sekrete nachgesagt; sie ist deswegen gegendweise sehr gefürchtet. In 
der Tat konnte FLURY nachweisen, daß ein milchartiges Sekret ihres Mantels 
auf kleine Tiere erst erregend, dann lähmend wirkt; gegenüber dem Menschen 
scheint jedoch die Wirkung zu schwach. Die Nesselzellen von Aeolis stammen 
aus den von dieser Schnecke gefressenen Cölenteraten und liegen entsprechend 
nicht in der Haut, sondern im Epithel der Lebersäckchen. 

Einfache Nesselfieber nach Austerngenuß sind ja nicht so selten. Aus dem 
British Medical Journal referiert BöHM eine Mitteilung von FRASER über einen 
Variola vortäuschenden Fall: 

Ein 33jähriger Seemann, kräftig und entwickelt, wurde am 17. Juli in das Blattern­
spital eingebracht. An jedem Arm drei deutliche Impfnarben. Patient klagte über Kopf­
schmerzen, Schmerzen zwischen den Schultern, Schwindelgefühl und Schwäche. Tem­
peratur 38,5. Bewußtsein klar. Patient apathisch; Puls rasch, klein, von geringer Spannung; 
die Respiration mehr beschleunigt als mit Rücksicht auf das Fehlen von Lungenerscheinungen 
zu erwarten war. Am Stamm eine profuse, papulöse Eruption; die einzelnen Papeln teilweise 
zusammengeflossen; die umgebende Haut gerötet. Die Affektion war an den Wangen und 
am Kinn geringer, doch auch hier eine eigentümliche Derbheit der einzelnen Papeln, was 
namentlich an der Stirn ausgesprochen war. Die Schleimhäute frei; die Conjunctiva leicht 
gerötet; über dem Stamm kleine, runde, erhabene Flecke, die auf Druck schwanden, beson­
ders zahlreich an den Handgelenken und Fußknöcheln. Patient hatte am 13. Juli reichlich 
Austern gegessen und war am 17., unter Durchfall und Abgeschlagenheit, erkrankt. Am 
16. erschien der Aueschlag im Gesicht und am 17. kam er ins Spital. Am 18. war der Aus­
schlag teilweise abgeblaßt; Neigung zu Suppuration, dagegen die Roseola am Körper 
fehlend; die Temperatur sank etwas. Durchfall geschwunden. Patient wurde vorsichtig 
geimpft (an drei Stellen). Am 19. war der Ausschlag völlig geschwunden, die Temperatur 
normal. Patient fühlte sich wohler. Die Impfung war von Erfolg. Patient wurde entlassen. 
Verfasser war anfangs selbst der Meinung, daß es sich um Variola handeln könnte, namentlich 
fiel die große Hinfälligkeit und beschleunigte Respiration auf, so daß der Gedanke nahe 
lag, es würde sich eventuell eine hämorrhagische Variola entwickeln, was sich dann später 
als irrig erwies. 

Ob man aus dem post hoc hier wirklich den Schluß aufs propter hoctun darf, ist wohl 
fraglich. Jedenfalls verdient diese Mitteilung erwähnt zu werden. 

Arthropoden (Gliederfüßler). 
1. Die Spinnen (Araneae). 

Kurz fassen können wir uns auch betreffs der Spinnentiere oder Arachnoidea. 
Zwar finden sich sowohl bei den Skorpionen als bei den echten Spinnen stark 
giftige Tiere (über die Milben siehe den Artikel von PICK), aber die Wirkungen, 
welche in der Natur auf Überwindung des Widerstandes der Beute und Ver­
flüssigung ihrer Leibessubstanz (extraintestinale Verdauung) gehen, sind vor­
wiegend allgemeiner Art und meist dem Menschen gegenüber zu schwach. 

Über die Folgen der Spinnenbisse (Araneidismus) geben SOMMER und GRECO 
aus Argentinien folgendes: 

Die Krankheitsbilder, die durch den Spinnenstich hervorgerufen werden, sind 
verschiedentlicher Art; im allgemeinen kann man drei Formen unterscheiden. 
Die erste ist der Araneidismus cutaneoictero-haemolyticus. An der Stichstelle 
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entsteht eine punktförmige Blutung, die sich mit einem roten Hofe umgibt; 
meist entstehen dann verschieden große Phlyktänen. Die Haut wird geschwollen, 
ödematös, rot, blaurot bis schwarz. Die Schwellung ist derb, schmerzhaft; die 
abführenden Lymphgefäße und -knoten werden ergriffen. Die befallene Stelle 
und die Umgebung zeigt Suffusionen. Schließlich bildet sich ein nekrotischer 
Schorf, der sehr langsam abgestoßen wird; das zurückbleibende Geschwür 
verheilt mit einer unregelmäßigen Narbe. Neben diesen lokalen treten all­
gemeine Erscheinungen gleich nach dem Stiche oder einige Stunden später auf. 
Es erscheint Fieber bis 40°, Erbrechen, Durchfälle, Darmblutungen, Kopf­
schmerzen, Krämpfe. Es kommt zur Hämolyse und damit zur ikterischen Ver­
färbung der Haut und Schleimhäute. Die zweite Form, der exanthematische 
Araneidismus, beginnt wie die erste, doch manifestiert sich außerdem die Toxämie 
Haut- und Schleimhauteruptionen: diese erscheinen als multiformes, sowie 
als pruriginöses, scarlatiniformes Erythem. Die dritte Form ist die neuro­
myopathische. Bald nach dem Stiche entstehen von der Verletzung ausstrahlende 
Schmerzen, die den ganzen Körper ergreifen; dazu tritt eine allgemeine Schwäche, 
Atemnot, Zusammengeschnürtsein der Kehle, Zittern, Krämpfe, Kopfschmerzen, 
Schwindel, Leibschmerzen, Delirien und Halluzinationen. Es besteht meist 
Hypothermie und Oligurie, die sich bis zur Anurie steigern kann. Meist genesen 
die Kranken innerhalb weniger Tage, der Tod tritt selten ein. 

Die Schwere des Prozesses hängt von verschiedenen Umständen, wie Alter 
des Kranken, Intensität des Bisses u. a. ab. Als bedrohliches Symptom wird 
das Auftreten alarmierender Allgemeinerscheinungen, das Fehlen eines Reak­
tionsringes um den Schorf und eine weiße, ödematöse, schlaffe Veränderung 
der Haut betrachtet. Der Tod kann fast sofort oder erst in einigen Tagen 
erfolgen. Differentialdiagnostisch kommen die Erkrankungen nach anderen 
Stichen (von Skorpionen usw.), ferner Erysipel, Milzbrand und einige Derma. 
tosen, wie Erythema multiforme, in Betracht. Die Hauptsache ist, daß man 
im gegebenen Falle an die Möglichkeit eines Spinnenbisses denkt. Die Be 
handlung besteht in Abschnürung der gestochenen Stelle, Incision und Kauteri­
sation, Injektion von einigen Kubikzentimetern Kaliumpermanganat 1 Ofo, Cal­
ciumhypochlorid 20fo u. a., Umschlägen mit Sublimat; durch diese Maßnahmen 
soll eine ständige Sekretion und dadurch Ausscheidung des Giftes bewirkt 
werden. Das bereits in den Kreislauf gelangte Gift wird durch Kochsalzinfusionen 
verdünnt. Ferner hat man für gute Funktion des Herzens und der Nieren 
zu sorgen. 

Die giftigsten Spinnen sind wohl die Arten der Gattung Lathrodectes (Abb. 54), 
doch wird von den russischen Lathrodectes berichtet, daß, abgesehen von den 
zwei kleinen Wunden, welche die Kiefer hinterlassen, keine lokalen, sondern nur 
allgemeine Erscheinungen auftreten. Von Lathrodectes mactans erhielt EwrNG 
nur schwache Wirkung überhaupt. Von Lat~rodectes mactans gibt dagegen 
aus Südamerika HaussA Y Auftreten lokalen Odems nach dem Biß an, ferner 
in einigen Fällen Gangrän der Bißstellen, Lymphangitis und Lymphadenitis. 
Die allgemeinen Erscheinungen sind: Kopfweh, Delirien, Tachykardie, Gelb­
sucht, Albuminurie und Oligurie. BAERG hält es für nicht unmöglich, daß die 
Folgen bei ungünstiger Lage der Bißstelle einmal letal werden könnten. Die Art 
kommt auch in Californien vor und ist dort nach HERMS sehr gefürchtet. 
mehr als Schlangenbiß. Auch hat ihm ein Arzt von einem letalen Aus­
gang berichtet. Auch BAERG erzählt von den lokalen und allgemeinen Sym­
ptomen, welche den Lathrodectes-mactans-Bissen folgten. BoG Ex fand 150 Fälle 
in der amerikanischen Literatur und beobachtete selbst 15. Von ihnen 
kamen 10 beim Benutzen von Aborten im Freien zustande. Qualvolle 
Schmerzen besonders in den Beinen und im Unterleib, Spannung der Bauch-
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decken, hoher Blutdruck, Temperatursteigerung und polymorphkernige Leuko­
cytose fand er regelmäßig als Begleiterscheinungen. Von Lathrodectes hassalti, 
der sich oft unter Abortdeckeln in Australien aufhalten soll, berichtet PAW­
LOWSKY nach SUTHERLAND, V ANCE und WALLMAN 1922, daß er oft in die 
Genitalgegend beißt. Dasselbe erwähnt HERMS bezüglich Lathrodectes mactans 
aus Californien. Heftige Schmerzen breiten sich von der Bißstelle in Rücken 
und Beine aus; kalter Schweiß kann ausbrechen; der Schmerz geht in ein 
Gefühl von Erstarrung und Lähmung über (PAWLOWSKY). 

Die Lathrodectesarten leben am Boden; sie kommen daher mit barfuß 
gehenden Landleuten, aber auch mit wanderndem und weidenden Vieh am 

a b 

Abb. 54 a. und b. a Lathrod. tredecingittatus Rossi var. lugubris, I'. 3mal vergr., aus Nagaga.n. 
b I.athrod. mactans (F.), juvenile Form, vergr., aus Nordamerika. (Nach E. KoBERT.) 

ehesten in Berührung und Viehverluste durch diese Spinnen werden berichtet. 
JuLPEPPER berichtet in seinem Fall von lokal unbedeutender Reaktion, heftigen 
allgemeinen Erscheinungen. (Spinnen nicht genau bezeichnet.) 

Über andere Spinnen sagt BERTKAU, der Biß von Chiracanthium nutrix 
verursache einen heftigen brennenden Schmerz, der sich von der Stichstelle 
weit ausbreite und am zweiten Tage in Jucken übergehe. Der Biß der russischen 
Tarantel, Trochosa signoriensis, macht nach LEPECHIN, PALLAS und GEORGY 
Rötung, Ödem, Jucken, Abgeschlagenheit; die Symptome verschwinden bald. 
Kinder spielen oft mit den Tieren. Segestria perfida macht kurzdauernden 
Schmerz, Schwellung und Rötung. 

Über die lokalen Wirkungen, welche die großen Vogelspinnen (Mygale) 
erreichen können, ist noch unzureichendes bekannt. Kleine Tiere, wie Mäuse 
usw. kann der Biß töten. Für Menschen scheint er ungefährlich zu sein. Auch 
sie werden von Kindern zum Spielzeug benutzt. Immerhin erzählt BARROW, 
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daß die Buschmänner die Mygale barrowi mit dem Zwiebelsaft von Amaryllis 
dysticha zu einem Pfeilgift mischen. In EwiNGS Versuche mit Vogelspinnen, 
den "Tarantulas" der Amerikaner, bissen diese zwar durch die Haut, wobei 
natürlich ein scharfer nadelstichartiger Schmerz auftrat. Sonst kam es zu 
keinen Folgen (Eurypelma californica, Pamphobeteus). Erst recht harmlos 
waren die Lycosiden Pachylomerus audouini, Lycosa carolinensis und punctulada. 

Mehr gefürchtet dagegen ist, nach EscOMEL, die "Podadora", Glyptocranium 
ga~;teracanthoides, der argentinischen W einkulturen, welche, äußerlich einer 

Abb. 55. Spinnenbiß nacb einem von R. KRAUS und ROCHA BoTELHO beobachteten Fall. 
(Aus Mem. lnst. Butantan.) 

Rebenknospe gleichend, oft von den Arbeitern beim Hantieren an den Reben 
gedrückt wird und dann beißt oder auch, auf den Boden gefallen, die Kiefer 
in den ~;ie unabsichtlich tretenden Fuß schlägt. Es bildet sich eine Papel um die 
Bißstelle mit gerötetem Hof, dann ein Ödem; später können Phlegmone und 
Nekrose an der Bißstelle auftreten; letztere kann bis auf die Muskeln gehen; 
zwischen dem 6. und 10. Tage vernarbt die Wunde. Allgemeine Erscheinungen 
wie Schmerz, Schwäche, Beschleunigung der Respiration, Temperaturerhöhung, 
Albuminurie und zuweilen Hämaturie werden berichtet. Der Biß soll so gefürchtet 
sein, daß die Arbeiter sich oft mit Amputation des gebissenen Fingers ein­
verstanden erklären. Fälle, wo Menschen dem Spinnenbiß erlagen, sollen be­
obachtet sein. 



Solifugen und Pedipalpen. Skorpione. 681 

Da man alle diese Erscheinungen kaum noch zu den Hautkrankheiten 
rechnen kann, mag bezüglich des Baues der Giftdrüsen, der toxikologischen 
Einzelheiten und der allgemeinen Erscheinungen auf das Buch von PA. WLOWSKY 
und die Originalliteratur, vor allem auf KoBERTs Giftspinnen sowie die Arbeit 
von SoMMER und GRECO verwiesen werden. 

Die kryptatoxischen Eigenschaften der Spinnen gehen uns hier nichts an. 
Die Spinne Clubiona medicinalis wird nach LLOYD in gewissen Gegenden 
Amerikas als Vesicans benutzt, vgl. auch KoBERT, der nach JUHLING über 
ähnliche Anwendung der Spinnen in Deutschland berichtet. 

Schon KoBERT hatte gezeigt, daß ein Immunisieren gegen Spinnengifte 
möglich ist durch Versuche an Karakurten, und bald darauf haben SCHTSCHER­
BINA 1903 und KoNSTANSOW 1907 recht weitgehende Immunisierung durch 
allmählich steigende Dosen des Giftes erreicht, so daß Kamele bis zur 13fachen 
tödlichen Dosis ertragen konnten. BoGEN meint, auch in der Praxis könne 
Rekonvaleszenten Serum Nutzen bringen. L:EvY fand bei Tegenaria im Blut 
antitoxische Eigenschaften, so daß er mit dem Blut der Spinnen gegen deren 
Chelicerengift passiv immunisieren konnte. 

Diese Versuche sind jedoch heutzutage im allgemeinen nur Laboratoriums­
experimente, welche in der Praxis noch nicht nutzbar gemacht sind, und 
deshalb kann man die Rarakurtenvergiftung nur durch symptomatische Mittel 
bekämpfen. Lokal wird das Gift durch Kauterisation oder Einspritzung von 
10-20 ccm einer Lösung von chlorsaurem Kalk in Wasser in einer Proportion 
von 1 : 60 zerstört. EscoMEL empfiehlt die Einspritzung von 3-5 ccm wässeriger 
Kalii-hypermanganici-Lösung (1: 1000) und Umschläge von derselben Lösung 
an der ödematösen Stelle, welche alle zwei Stunden und seltener gewechselt 
werden, bis das Ödem verschwindet. Von den innerlich verabreichten Mitteln 
werden bei symptomatischer Behandlung Morphium, Kodein, Chloralhydrat, 
Campheröl, Coffein gebraucht. Gegen Krämpfe werden Injektionen von Strychnin 
empfohlen. BoGEN behandelt mit Opiaten in großen Dosen und Wärme­
applikation. 

2. Solifugen und Pedipalpen. 
Die großen Ga!eodesarten sind ihrer Bisse wegen zwar gefürchtet, doch 

besitzen sie keine Giftdrüsen und können keine giftigen Bisse austeilen, wie 
MARcENAC das für G. olivieri in Marokko besonders festgestellt hat. Es können 
aber natürlich sekundäre Infektionen der Bißwunde vorkommen (siehe auch 
SoMMER und GREco). Daß im Volke sehr gefürchtete Tiere völlig harmlos sein 
können, gilt auch von den Pedipalpen. EwiNG hat eine Peitschenskorpionart, 
Mastigoproctus giganteus, geprüft. Er kann mit seinen Pedipalpenzähnen die 
menschliche Haut überhaupt nicht bis aufs Blut durchschlagen und sein Biß 
blieb völlig wirkungslos. 

3. Skorpione. 
Über das Skorpionengift besteht ebenfalls eine große toxikologische Literatur, 

betreffs deren hier nur auf das einschlägige Schrifttum, vor allem PA WLOWSKY, ver­
wiesen sei, bei dem man auch über die Morphologie der Skorpione und ihrer Gift­
organe die nötigenNachweise findet. V gl. auchAbb. 56. SoMMER und GRECO sagen: 
Die Symptome der Vergiftung durch einen Skorpionenstich seien ähnlich denen 
der neuropathischen Form des Araneidismus: Schmerzhaftigkeit, Erregung und 
Krämpfe, Lähmungen. Lokale Schorfbildung. Über die lokale Reaktion, die 
uns hier allein interessiert, ist weniger mitgeteilt. Nach EwiNG ruft der Stich des 
amerikanischen Centruroides vittatus einen Schmerz hervor wie ein Bienenstich. 
Abklingen schon in zwei Stunden. Die Stiche der europäischen Skorpione sind 
unbedeutend. J oussET DE BELLESME gibt für den Stich von Skorpio occitanus 
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an: Äußerst heftige Schmerzen, phlegmonöse Schwellung der ganzen betroffenen 
Extremität: außerdem resorptiv Erbrechen, Ohnmacht, Muskelzittem, Krämpfe. 
BAERG, I. c., erzählt, daß man den Skorpionen in der Gegend von Durango in 
Mexiko, nach JACKSON, 51-53 Todesfälle jährlich zur Last lege. In BAERGs 
Versuchen bewirkte bei einem Studenten der Stich von Centruroides vittatu!; 
eine bienenstichähnliche Quaddel. Der Stichschmerz war zuerst recht scharf, 
wurde dumpfer, dann ziehend und verschwand in ungefähr einer Stunde. Veiovis 
spinigera machte nur einen nadelstichartigen Schmerz ohne objektive Sym­
ptome. Die europäischen Skorpione bewirken durch ihren Stich Schmerzen, 

a b 
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Abb. 56 . Skorpion und seine Giftdrüse. (Aus LANGs Handbuch.) 
a Buthus occitanus, eine Spinne fassend, b Telsan (T) geöffnet mit Giftdrüse (Gd), c die drei letzten Körpersegmente, A B Schnittrichtung für d Querschnitt. Dh Drüsenhöhle, 

E Epitl:lel, H Haut, M Muskulatur. 

Schwellung und Rötung der gestochenen Stelle. Bei schwereren Skorpionver­
giftungen wird gelegentlich erwähnt, daß keine besonderen lokalen Erscheinungen 
auftraten. 

Die Therapie besteht lokal in Aussaugen, oder Kauterisation, oder Salmiak­
umschlägen, oder Injizieren oxydierender Stoffe, wie Chlorkalk, in die Um­
gebung. MYLREA empfiehlt Novocain- und Adrenalininjektionen. Auf die 
allgemeine Behandlung, bei der heute auch Serumtherapie Bedeutung hat, 
neben Alkoholgabe und Strychnin, soll hier ebenfalls nicht näher eingegangen 
werden. 

Da der Skorpion den Menschen nicht angreift, kommen Verletzungen durch 
den Skorpionenstachel nur dadurch zustande, daß man, meist unabsichtlich, 
den unter Teppichen, im Bett, im Schuh usw. oder im Freien im Sande ver­
steckten Skorpion tritt, anfaßt oder sonstwie berührt. Der landwirtschaftliche 
Betrieb kann zu häufiger unliebsamer Berührung mit diesen Tieren führen, 
die sich z. B . häufig unter den Hüllblättern der Maiskolben finden. Es wird 
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angegeben, daß nach e1mgen Stichen eine Immunität eintrete. Die Diagnose 
ist in der Regel durch die Anamnese und die einfache, nicht doppelte Stich· 
wunde gegeben. 

Vorbeugung durch zweckmäßigen Hausbau. Gegebenenfalls Vernichtung 
der Skorpione durch Ausschwefeln der Häuser oder ähnliche Verfahren. 

4. Myriopoden. 
Unter den Tausendfüßlern, Myriopoden, unterscheidet der Zoologe die Chilo­

poden, bei denen jedes Körpersegment ein Paar Beine trägt (Abb. 57), von den 
Diplopoden, bei denen die Mehrzahl der Segmente zwei Paar Beine haben. Bei 
den letzteren kommen allerlei bemerkenswerte Stoffe zur Beobachtung, welche 
offenbar der Abwehr der Feinde dienen, aber in ihrer Wirkung auf den Menschen 
bedeutungslos sind 1. Anders die Chilopoden: Sie sind Räuber, und das erste 
hinter dem Kopf gelegene Körpersegment trägt zwei zu starken Klauen umge­
bildete Extremitäten, auf denen Giftdrüsen ausmünden (Abb. 58). Über den Bau 
dieser Giftdrüsen siehe PA WLOWSKY. Über die Wirkung derselben hat für kleinere, 

Abb. 67. Ein Chilopode, der javanische Riesenskolopluder. 
(Aus BREHMs Tiorlebon, 4. Aufl. Verkleinert.) 

europäische Formen neuerdings HAsE eingehendere Studien gemacht. Der Biß 
selbst ist von sofortigem brennenden, manchma.l auch prikelnden Schmerz 
begleitet, der eine ganze Zeit anhält -etwa 14-22 Minuten -, sogleich oder 
etwa von der dritten Minute ab schießt eine Quaddel auf, die von einem roten 
Hof umgeben ist. Die Quaddel erreicht etwa 50 bis über 100 qmm Größe; in 
ihrer Mitte sieht man die kleinen, von den Klauen gesetzten Wunden, die mit 
einem kleinen Blutkrüstchen gedeckt sein oder nur im Kanal Blut enthalten 
können. In 20 Minuten ist etwa das Maximum der Quaddel erreicht, welche 
dann langsam verschwindet zusammen mit der Rötung, die in unregelmäßige 
Ausläufer auszustrahlen pflegt. Etwa nach einer Stunde, während der die 

1 WELLMAN dagegen berichtet von zwei Gattungen der Diplopoden: Spirostreptus 
und Odontopyge. sie seien sehr gefürchtet wegen des heftigen Schmerzes und Bronnens, 
das sie hinterlassen auf ihrer Spur, wenn sie über den Körper kriechen. Ihr Weg sieht aus 
wie Verbrennung mit einem heißen, über die Haut gezogenen Eisen. Die giftige Sekretion 
stammt wohl aus dem Foramina repugnatoria. 
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Quaddel völlig verschwommen und der Hof im Zurückgehen ist, tritt ein hämor­
rhagisch durchsetzter, blau-violetter Fleck in der Quaddelgegend auf, der so 
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Abb. 58. Litbobius. 
A Der Kopf von unten. o Occllen, l Oberlippe, k, Mandibeln, k, erste Maxilleu, t, Taster der zweiten 
Maxillen, die (verwachsen) als Unterlippe anzusehen sind, p, Kieferfuß (Giftzange), p, das erste der 
Lokomotion dienende Extremitätenpaar. Daneben B ein Kieferfuß (Giftzangenarm) geöffnet, ohne 
Basalglied (Hüfte), g Giftdrüse, o Mündung ihres Ausführungsganges, m Muskeln, mit denen die 

Giftzangen eingeschlagen werden, n Nerven. (Nach Wandtafeln von PFURTSCHELLER.) 

dunkel werden kann, daß die Bißstellen selbst zeitweilig schwer zu erkennen sind. 
Durch Einreiben mit Glycerin und binokuläre Lupenuntersuchung konstatierte 
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Abb. 59. Bißwirkung von Litbobius insignis. Höhepunkt der Hautreaktion nach 38 Minuten. 
Natürliche Größe . (Nach ALBRECHT HASE.) 

HASE Hämorrhagie, die zunächst zunahm. Nach 48 Stunden ist auch diese 
Reaktion verschwunden. Die Versuche verliefen ganz ähnlich bei Verwendung 
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von Scolopendra cingulata, Lithobius insignis und Scolopendra oraniensis; 
auch Scol. hessei lieferte die primäre Reaktion in fast gleicher Weise. Scutigera 
forceps aus Nordamerika beißt nach EwiNG kaum durch die Haut. Nach 
DUBOSQ ist die Wirkung dieser Tausendfüße in den einzelnen Jahreszeiten 
verschieden heftig; im Sommer sei sie schlimmer. Bei der immerhin deutlichen 
Reaktion auf die kleineren Formen versteht man, daß die großen tropischen 
Arten recht gefürchtet sind. ScHNEE, der seine eigenen Erfahrungen genauer mit­
teilt, hält die Bisse der großen Arten nicht für schmerzhafter als einen Bienen­
stich. Eine kurze Übersicht der einschlägigen Literatur findet man bei HAsE 
und PAWLOWSKY. Letzterer erwähnt nach einer Mitteilung von HUMBOLDT, 
daß selbst Kinder riesenhafte 4 7 cm lange Skolopendren ausgraben und ver­
zehren; BAYLEY DE CASTRO hat Gangrän der Stichstellen beobachtet, PINEDA 
lokale Entzündung, Ödem, Lymphadenitis und Schwäche. Die Erscheinungen 
verschwanden in einer Woche. Er erwähnt auch den Tod eines Mädchens in 
29 Stunden, nachdem es von einer Skolopendra in den Kopf gebissen war. 
Vom Myriapodismus in Argentinien sagen SoMMER und GRECO: Durch den 
Biß der Tausendfüßler entstehe ödematöse Infiltration, die anfänglich sehr 
stark ist; komme es zur Schorfbildung, so sei diese oberflächlich und stoße sich 
bald ab. Der ganze Prozeß verläuft rascher und weniger stürmisch als nach 
Spinnenstichen. Von Allgemeinsymptomen wurden Schlaflosigkeit, Puls­
beschleunigung und -Unregelmäßigkeit, Bläschen- und Quaddelbildung beob­
achtet. 

Die Untersuchung des Giftes wurde von CoRNWALL in Angriff genommen. 
Er fand in einem Auszug in physiologischer Kochsalzlösung ein Hämolysin, 
ein Anticoagulin, eine Diastase, eine Invertase und ein proteolytisches Ferment. 

Die Schädigungen durch die Tausendfüße sind nur zufällige, dadurch, daß 
man die auf dem Fußboden, unter Decken, in Schuhen usw. befindlichen Tiere 
unabsichtlich drückt, oder daß man sie zu fangen sucht. Vorsichtiges V er­
scheuchen führt zu keinem Biß, selbst wenn das Tier auf der Haut sitzt. 

Bemerkenswert ist, daß manchen Chilopoden auch insofern Giftwirkung 
nachgesagt wird, als ihr bloßes Kriechen über die Haut eine entzündliche Spur 
zurücklassen soll. Eine solche Mitteilung ging uns aus Afrika zu, ohne daß der 
Täter eingesandt worden ist. HounEMER berichtet von Otostigmus aculeatus, 
daß er bei heißem Wetter oft in die Häuser käme und selbst durch die Maschen 
des Moskitonetzes dringe. Bei der leisesten Berührung sondere er eine phos­
phoreszierende Flüssigkeit ab, die eine etwa 8 Tage dauernde Hautentzündung 
verursache. Phosphorescenz ist bei unserem einheimischen Geophilus auch 
gelegentlich angegeben, über Giftwirkung auf die intakte Haut aber bisher 
nichts bekannt. Über diese Dinge müssen noch weiter zuverlässige Berichte 
mit den Corpora delicti gesammelt werden. 

W. J. BAERG erzählt eine Geschichte nach, daß ein Offizier, auf dessen Brust nachts 
ein großer Skolopender gewandert war und dort einen breiten Streifen tiefroter Flecke 
hinterlassen hatte, heftige Krämpfe und Schmerzen durchmachte, und nach zweitägigem, 
besonders schrecklichem Todeskampfe zugrunde ging. Er selbst konnte sich von solchen 
Wirkungen nicht überzeugen. Die Wirkung des Bisses einer 131/ 2 cm langen Sc. heros 
auf eine Ratte war offenbar recht schmerzhaft, doch ging dieselbe anscheinend in 5 Minuten 
vorüber, und nach 5 Stunden wurde nicht einmal mehr das Bein geschont. Bei BAERG selbst 
verursachte der Biß am Finger einen heftigen lokalen Schmerz, der nach 15 Minuten abzu­
klingen begann: es erschien eine schwache, weiße Quaddel; zwei Stunden später war der 
kleine Finger im ganzen ein wenig geschwollen, doch verschwanden alle Zeichen im Laufe 
des Tages. Die Wirkung der noch größeren Sc. polymorpha war eher schwächer, und 
noch geringer die Wirkung kleinerer Arten. Die Schmerzen waren etwa die eines Nadel­
stiches. 
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Wirbeltiere. 
Unterden Wirbeltierensind besonders die Amphibien, sowohl die geschwänzten, 

als die schwanzlosen mit Hautdrüsen ausgestattet, welche Reizgifte erzeugen. 
Auch diese Gifte sind allerdings für die menschliche Haut meist zu schwach. 
Das Hautsekret der Kröten, der Unken u. a. erzeugt im Bindehautsack von 
Versuchstieren Rötung und auf Zungen ein brennendes Gefühl. Vom Magen 
und besonders von der Blutbahn aus sind die Wirkungen der gereinigten Gifte 
auf Wirbeltiere sehr heftig; darüber besteht eine große toxikologische Literatur. 
Auch zu Pfeilgift wird das Sekret von Bufo marinus oder agua in Südamerika 
verarbeitet. So interessant diese Literatur ist, hat sie für den Dermatologen 
wenig Interesse. Über die Wirkung des Giftes unter natürlichen Verhältnissen 
ist sehr wenig Sicheres mitgeteilt. NovARO hat in Argentinien im Versuch 
beobachtet, daß das Sekret aus den Hautdrüsen der Kröten (auch "Parotiden" 
genannt) auf verletzter Haut Ulceration und Eiterung, verbunden mit einer 
gewissen Kachexie hervorruft, von der sich der Hund nur langsam erholte. 
Derselbe teilt zwei Fälle aus Buenos-Aires mit, in denen Landleute Kröten zur 
Behandlung des Herpes lebend aufgelegt hatten. Beide Male kam es zu großen 
Geschwüren. In dem einen trat der Tod ein, in dem anderen wurde auf Befragen 
Schwere der Glieder und steifer Nacken angegeben. In letzterem Falle ver­
narbte die Wunde in zwei Monaten. Es handelte sich um Bufo marinus L. 

Nach PHISALIX soll das native Gift von Bombinator pachypus, der gelb­
bäuchigen Unke, auf der Haut des Fingers ein Stechen hervorrufen. Man kann 
durch Ätherreizung der Unkenhaut das Gift gewinnen. Mir selbst sind beim 
Hantieren mit Unken und Kröten niemals unangenehme Folgeerscheinungen 
zum Bewußtsein gekommen, ebensowenig beim Hantieren mit Salamandern, 
welche besonders große Giftdrüsen haben und reichlich Gift produzieren, das 
sie aus ihren "Parotiden" sogar auf kurze Entfernung ausspritzen können. 
Das schließt aber nicht aus, daß diese Gifte auf zarter Haut von Kindern, 
auf besonders empfindlicher oder macerierter Haut einmal Reizwirkungen 
auslösen könnten. Vom Färberfrosch, Dendrobates tinctorius, der in den 
Wäldern des tropischen Amerika auf dürrem Laube lebt, wird sogar bei 
PA WLOWSKY erwähnt, daß die Indianer ihn bei Bereitung des Pfeilgiftes 
nicht mit bloßen Händen anfassen, weil sein Hautsekret auf den bloßen 
Händen Jucken verursache. Über die ausgedehnte Literatur sei auf PAWLOWSKY 
und FAUST verwiesen. 
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Haut und Helminthen 1
• 

Von 

F. }-,ÜLLEBORN-Hamburg. 

Mit 58 Abbildungen. 

Die Haut des Menschen kann für manche Darmschmarotzer und andere 
Helminthen nicht nur als Eintrittsstelle in den Körper oder als Austrittsstelle 
aus dem Körper dienen, sondern Würmer oder deren Entwicklungsstadien 
siedeln sich zuweilen auch in der Haut an oder verursachen dort durch Umher­
wandern klinische Symptome. Ferner können aber auch weitab von dem Sitze 
der Parasiten durch von ihnen produzierte Giftstoffe Hauterscheinungen hervor­
gerufen werden. 

Die eben angedeuteten biologischen Gesichtspunkte sollen in den folgenden 
Ausführungen aber nicht als Einteilungsprinzip dienen, sondern im Rahmen 
dieses Nachschlagewerkes erscheint es zweckmäßiger, den Stoff lediglich so 
anzuordnen, daß er für den Praktiker möglichst übersichtlich ist. 

I. Hauterscheinungen durch Nematoden. 

1. Durch Hakenwürmer (Ancylostoma, Necator und verwandte 
Gattungen) verursachte Hauterscheinnngen. 

Zur Biologie der Hakenwürmer. Unter der Bezeichnung "Hakenwürmer" (hookworm) 
werden nach dem Vorgange der Nordamerikaner die Gattungen Ancylostoma, Necator, 
Uncinaria und verwandte Gattungen zusammengefaßt, von denen Ancylostoma duodenale 
und N ecator americanus - gelegentlich auch der normal bei Hunden und Katzen para­
sitierende A. braziliense -im Dünndarm des Menschen schmarotzen. Von diesen kommt 
in Europa nur A. duodenale vor, das speziell in Nord-Europa (einschließlich Deutschlands), 
aber nur in feucht-warmen Kohlengruben, wo die Wurmbrut gewissermaßen ein "künst­
liches Tropenklima" findet, erworben wird; außerhalb Europas kommt A. duodenale beson­
ders in Nordafrika, China und Japan und Australion vor, fehlt aber auch in Südamerika 
und anderen Ländern nicht. Necator americanus (der als besondere Art erst seit 1902 
bekannt ist), ist in Nordamerika und in Polynesien und wohl auch meist im tropischen 
Afrika - die einzige, im übrigen Amerika und dem südlichen Asien die bei weitem vor­
herrschende Hakenwurm-Form (über A. braziliense s. S. 723). In vielen Gegenden ist fast 
die ganze Bevölkerung mehr oder weniger mit Hakenwürmern infiziert, so daß sie be­
sonders für manche Plantagengebiete von großer wirtschaftlicher Bedeutung sind. 

Auf die Morphologie der sich im Dünndarm mit ihrer Mundkapsel festbeißenden, etwa 
1 cm langen Würmer kann hier nicht eingegangen werden. 

Aus den mit dem Kote massenhaft entleerten Hakenwurm-Eiern entwickeln sich bei 
genügender Wärme und Feuchtigkeit in wenigen Tagen die infektionsfähigen Larven, die, 
wie Looss (l. c. 1898) gezeigt hat, durch die intakte Haut hindurch in den Körper eindringen 
können, während die Infektion per os praktisch eine nur geringe Rolle spielt. Diese Larven 
sind etwa 1/ 2 mm lang und 20 ·" dick und stecken in einer ihnen locker anliegenden alten 
Larvenhaut (Abb.1). Bei feuchter Luft haben sie die Neigung, sich zu aus zahlreichen Einzel­
Individuen bestehenden "Zöpfchen" zu vereinigen; haften solche z. B. an der Spitze von 
taufeuchtem Grase oder dergl., so können sie leicht auf den Fußrücken eines den allmorgend­
lichen Defäkationsplatz besuchenden Barfußgängers abgestreift werden. Daß die Larven 

1 Abgeschlossen Frühjahr 1931. 
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auch die harte Sohlenhaut des Menschen durchbohren, scheint ausgeschlossen, wohl aber 
dringen sie durch die Maschen feucht gewordener Stoffschuhe (PAYNE) hindurch oder 
durch feuchte Kleider, wenn sich z. B. der Bergmann an feuchtes Grubenholz lehnt. Auch 
unter Wasser bleiben die Hakenwurmlarven am Leben, können unter Wasser (z. B. während 
des Badens) aber nicht in die Haut eindringen, weil ihnen unter Flüssigkeit der nötige Wider­
halt zum Einbohren fehlt; bringt man einen Larven enthaltenden Wassertropfen auf 
die Haut, so dringen diese erst ein, wenn das Wasser fast verdunstet ist 1• Durch ihre 
Thermotaxis, welche die Haken-
wurm-Larven (und ebenso die von 
Strongyloides) zwingt, sich ausrelativ 
kälterer Umgebung nach wärmerer zu 
begeben, wird ihr Eindringen in die 
Warmblüter-Haut wesentlich geför­
dert (KHALIL; FüLLEBORN 1924); 
eine "Witterung" für ihren richtigen 
Wirt besitzen sie aber offenbar eben­
sowenig wie die Strongyloides·Larven 
(KosuGE 1924 b), denn sie dringen 
auch in die Haut von solchen Tieren 
ein, in denen sie nicht ausreifen 
können. Von der Haut aus gelangen 
die Larven, die beim Einbohren ihre 
lose Hülle abgestreift haben 2 , mit 
dem Lymphstrom oder dem des 
venösen Blutes über das rechte Herz 
zur Lunge, bohren sich, in deren 
engen Capillaren stecken bleibend, 
in die Lungenbläschen hinaus, werden 
durch das Flimmerepithel der Luft­
wege zum Schlunde und von dort 
mit dem Speichel zum Magendarm­
~anal befördert, um dann im Duo­
denum des "richtigen" Wirtes zu 
Geschlechtstieren auszureifen. Daß 
einzelne Larven aus dem Gebiete 
der Lungenarterien mit dem Blute 
der Lungenvenen auch zum linken 
Herzen und von dort aus in alle 
Organe des großen Kreislaufes und 
somit auch zur Haut gelangen können, 
ist ohne praktische Bedeutung. Eine 
Anzahl der percutan eingedrungenen 
Larven können auch ohne nennens-

Abb. 1. Hakenwurmlarve (Ancyl. caninum). Man erkennt 
die in Falten liegende Hülle. Mikropbot. 220 : 1. Orig. 

werte Weiterentwicklung lange in 
der Haut liegen bleiben und solche 
Exemplare geraten dann wohl über­
haupt nicht mehr in die Zirkulation 
(Looss 1911, S. 525; FüLLEBORN 1927, S. 28; siehe auch die histologischen Befunde von 
HöPPLI und von SARLES auf S. 713 u. 714 dieser Zusammenstellung). 

(Ganz ähnlich wie die infektionsfähigen Hakenwurm-Larven verhalten sich bei der 
Percutan-Infektion und der anschließenden "Wanderung" zum Darme des Wirtes auch 
die infektionsfähigen Larvenstadien des winzigen Duodenal-Parasiten Strongyloides stereo­
raUs [ Anguillula], über dessen komplizierten Entwicklungsgang in den Lehrbüchern der 
Parasitologie [z. B. dem von BRAUN] nachzulesen ist.) 

A. Hauterscheinungen durch percutane Hakenwurminfektion. 
Damit auf die Haut gelangte Hakenwurm-Larven in diese eindringen können, 

muß ihr Vorderende Gelegenheit haben, in feine Spalträume der Haut - wie 
sie die Haarfollikel oder die Lücken untere abblätternden Epidermis-Schuppen 

1 Den sehr agilen Strongyloides-Larven gelingt es nach GOODEY gelegentlich, sich auch 
aus tieferen Wasserschichten in die Haut zu bohren, was allerdings praktisch ohne Be­
deutung ist. 

2 Siehe aber S. 726, Anm. 
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bieten einzudringen, damit die Bohrbewegungen des Würmchens auf der 
glatten Oberfläche den nötigen Widerhalt finden. 

Looss (1901) und eine Anzahl der ersten Nachuntersucher meinten, daß die 
Haarfolikel auch auf der Menschenhaut die Haupteintrittsstellen für die Larven 
seien, während sie in den späteren Versuchen von ScHÜFFNER dort völlig fehlten, 
aber reichlich unter der Epidermis solcher Hautstellen vorhanden waren, die 
weder mit Drüsen noch Haarbälgen in Beziehung standen. Looss (1911, S. 427 
bis 429 und 520-521), der in seiner großen Ancylostoma-Monographie die 
Frage nochmals eingehend diskutiert, kommt zu dem Schlusse, daß die Ein­
trittsstelle der Larven lediglich davon abhängen wird, ob die infizierte Haut­
stelle zufällig stärker oder schwächer behaart oder mehr oder weniger mit losen 
Hautschuppen bedeckt ist. Ferner hebt Looss hervor, daß das Eindringen 
der Larven nicht nur je nach der Widerstandsfähigkeit der Haut an den ver­
schiedenen Körperstellen verschieden leicht vor sich gehen wird, sondern bei 
der rigiden Haut zu alter Individuen überhaupt ausbleiben kann (1. c. S. 505 
bis 507); die Versuche von FüLLEBORN (1926, S. 723-724) über das Bohr­
vermögen von Strongyloides-Larven an identischen Hautstellen verschieden 
alter Personen bestätigen diese Ansicht. Auch die Haut der Neger scheint dem 
Einbohren von Hakenwurm-Larven mehr Widerstand entgegen zu setzen als die 
der weißen Rasse (SMlLLIE u .. AuGUSTINE) 1, und dasselbe mag für die festere 
Epidermis von Indianern zutreffen (FüLLEBORN, Dws u. ZuccARINI). Endlich 
ist außer dem Alter und anderen Eigenschaften der Larven auch eine genügende 
hohe Außentemperatur für das Einbohren der Larven notwendig, da bei Kälte 
ihre Beweglichkeit abnimmt, was ebenfalls manche Fehlversuche erklären 
dürfte (Looss 1911, S. 507-508). 

Welche klinischen Hauterscheinungen durch das Einbohren von Hakenwurm­
Larven in die Menschenhaut verursacht werden, ist abhängig von der Menge 
der in eine bestimmte Hautstelle gleichzeitig eingedrungenen Larven, und nach 
den Hunde-V ersuchen von SARLES zu schließen auch von dem Alter des infi­
zierten Individuums (s. S. 713). Ferner aber auch davon, ob es sich um die 
Larven von Ancylostoma duodenale und Necator americanus handelt - deren 
"normaler Wirt" der Mensch ist - oder um die Larven von solchen Haken­
wurmarten, die im Darme des Menschen entweder überhaupt nicht geschlechts­
reif werden können oder deren gewöhnliche Wirte jedenfalls Tiere sind. 

Da die Larven von Ancylostoma duodenale und Necator americanus anschei­
nend die gleichen Hauterscheinungen verursachen (siehe hierzu auch S. 716), 
können sie zusammen besprochen werden, während die durch andere Haken­
wurm-Larven verursachten Symptome so eigenartig sind, daß sie einer beson­
deren Abhandlung bedürfen (siehe S. 721). 

a) Hauterscheinungen durch das Einbohren der Larven von 
Ancylostoma duodenale und Necator americanus. 

a) Laboratori'umsbeobachtungen: ScHAUDINN (siehe LÖBKER u. BRUNS I. c. 
S. 452, Anm. 1) konnte das Eindringen von A. duodenale-Larveninseine eigene 
Haut mit der Lupe verfolgen und beobachtete dabei einmal das Entstehen 
einer "juckenden, flohstich-artigen Quaddel". In den entsprechenden Ver­
suchen von ScHÜFFNER (1. c~ S. 689) äußerte sich das Eindringen von einzelnen 
Hakenwurm-Larven 2 in die Menschenhaut ebenfalls "subjektiv durch ein leichtes 

1 Siehe auch die Bemerkung über die Seltenheit der "Creeping Eruption" bei den 
Negerkindern in den Südstaaten von Nordamerika auf S. 722. 

2 Da ScHÜFFNER in Holländisch-Indien experimentierte und dort, wie sich später 
herausstellte, A. duodenale weit seltener ist als der erste 1903 davon abgegrenzte Necator 
americanus, hat er vermutlich mit Larven des letzteren gearbeitet. 
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Jucken, kaum aber zu einem Kratzeffekt verleitend, und objektiv durch ein 
kleines, rotes Pünktchen, dem nach einigen Minuten die Bildung einer Quaddel 
folgte ..... ; in 2-3 Stunden aber ist alles vorbei und nur ein kleinstes rotes 
:Fleckchen verrät auch später noch, daß hier ein Insult stattfand"; immerhin 
ließen sich, wie ScHÜFFNER bemerkt, diese wenn auch leichten Reizerscheinungen 
bei einiger Aufmerksamkeit nicht übersehen. Schnittpräparate zeigten, daß 
die Quaddeln durch unter der abgehobenen Hornschicht des Epithels befindliche 
Larven verursacht werden (siehe Abb. 2). Beziehungen der Makeln oder Quaddeln 
zu den Haarfollikeln waren, wie bereits erwähnt, in den ScHÜFFNERschen Ver­
suchen nicht vorhanden, wozu Looss (1911, S. 554) bemerkt, daß Quaddel­
bildung auch nur beim 
Eindringen der Larven 
durch die Epidermis zu 
erwarten sei, während das 
Eindringen durch die Haar­
follikel - wie es bei Tieren 
die Regel sei - ohne sicht­
bare Reizerscheinungen er­
folgen könne. 

In einem V ersuche von 
HERMAN zeigten sich nach der 
Infektion seiner Unterarm­
Haut mit etwa 4-500 A. duo­
denale-Larven schon nach 
wenigen Minuten kleine Pa­
pelchen an den Haarfollikeln, 
in denen die Larven und die 
durchsieverursachten Gewebs. 
Zerstörungen auch mikrosko­
pisch nachweisbar waren; bei 
einem anderen ··Versuche an 
seiner Hand trat das Jucken 
aber erst nach 5 Stunden ein 

b 

c 

und 4 Stunden darauf hatten Abb. 2. Larven- von Ancylostomum duodenale (Necator-ameri-
. h f d ··t t H t canus) nach dem Einbohren in Menschenhaut unter der 

SIC au er gero e en au Hornschicht der Epidermis. Nach ScHüFFER (l. c.). 
zwei kleine Papeln entwickelt. a) Natürlicher Spaltraum in der Hornschicht der Epidermis. 
Auch in einem Experiment b) Ein durch die Larven geschaffener Raum unter der 
von TENHOLT (1905) wurde Hornschicht. c) Eosinophile Zelle. 
das Jucken von der jugend-
lichen Versuchsperson erst 6 Stunden nach Applikation der A. duodenale-Larvenauf den 
Unterarm bemerkt und am anderen Morgen zeigten sich an Haarfollikeln lO bald ver­
schwindende rote Papelchcn. BoYCOT'l' berichtet von einem ebensolchen Versuche, in dem 
das noch etwa 14 Tage lang anhaltende Jucken auch erst nach einigen Stunden auftrat 
und die in einigen Tagen verschwindenden roten Fleckchen erst am Morgen nach dem 
Versuche bemerkt wurden. Bei einem mit 25 Larven von Necator americanus (die vorher 
durch Aufenthalt in Sandboden ihre Scheide abgestreift hatten) angestellten Experimente 
von AUGUSTINE wurde Hautreizung schon innerhalb von 20 Minuten bemerkt und sie hielt 
5 Tage lang an; als die Bandage mit dem infektiösen Material nach l Stunde entfernt 
wurde, zeigten sich 19 distinkte lachsrote Fleckchen. 

Während also nach dem Einbohren nur u:eniger Larven von A. duodenale 
oder N. americanus in die Menschenhaut die Symptome recht gering sind oder 
sich auch erst nach einigen Stunden bemerkbar machen, kommt es anderer­
seits nach gleichzeitigem Eindringen sehr zahlreicher Larven in dieselbe Haut­
stelle sofort unter heftigstem Jucken und Brennen zu sehr starken Entzündungen 
und bis zu 3 Wochen anhaltenden Hautschwellungen, wie sie PIERI nach 
Applikation von "einigen Tausend" Necator-Larven auf seinem Handrücken 
beobachtete, und durch das unvermeidliche Kratzen wird die Entzündung 
natürlich nur noch gesteigert. 
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Looss (1898, S. 486) vergleicht den Schmerz, den er bei seinem ersten unfreiwilligen 
Versuch- dem so berühmt gewordenen Experimente, das zur Entdeckung der Percutau­
Infektion führte - bald nach der Benetzung mit zahlreiche A. duodenale-Larven ent­
haltender Flüssigkeit an der Oberfläche der Hand empfand, mit dem intensiven Brennen und 
Stechen, das bei der Berührung mit den Nesselorganen von Quallen auftritt, während unter 
der Haut hdtiges, aber nicht auf eine einzelne Stelle lokalisiertes Jucken an der ganzen 
infizierten :-:aautstelle vorhanden gewesen sei. Am nächsten Tage war die Hand und der 
untere Teil des Vorderarms stark angeschwollen und erst nach 6 Tagen war die Schwellung 
ganz verschwunden 1 . Nach CALDWELL entstand nach akzidenteller Infektion der Finger 
mit Necator-Larven sofort heftiges Jucken, am nächsten Tage waren auf der entzündeten 
und geschwollenen Haut zahlreiche kleine, leuchtend rote Punkte sichtbar und am 13. Tage 
war die Haut wieder normal. . 

Bei allen diesen Versuchen war das Hakenwurm-Material aus Wasser- also mit einem 
an Bakterien relativ armen Vehikel - auf die Haut gebraeht worden. 

Nach MALvoz u. LAMBINET können in die Haut eindringende Hakenwurm­
larven auch pathogene Bakterien von der Oberfläche her in den Körpet· verBchleppen: 
Jedenfalls starb ein Meerschweinchen, dem an Tuberkelbacillen sehr reiches 
Sputum zugleich mit vielen A. caninum-Larven auf die Haut gebracht war, 
an Tuberkulose, während ein Kontrolltier, dem nur das Sputum auf die Haut 
gebracht wurde, am Leben blieb, und bei entsprechenden Versuchen mit Milz­
brand-Bacillen erfolgte die bakterielle Infektion. regelmäßiger bei gleichzeitiger 
Larven-Applikation. ·Da es aber, wie die Abbildungen der Autoren z~igen, 
nauh starker Larven~Infektion -auf der Meerschweinchen-Haut sogleich zu 
rechtaUBgedehnten bla8igen Abhebungen der dünnen HornBekiektlamelle kam, mag 
auch deren Oberfläche dabei stellenweise einreißen. 

Jedenfalls dürften solche auf der dünnen Haut kleiner Versuchstiere mit 
massenhaftem Material angestellte Versuche noch nicht beweisen, daß man 
auch beim MenBchen und unter normalen Infektionsbedingungen praktisch mit 
einer Verschleppung pathogener Keime in die Haut bzw. die Blutbahn durch 
Hakenwurm-Larven zu rechnen hat 2• Dazu kommt noch, daß - wie schon 
ScHEUBE (l. c. S. 290) und Looss (1911, S. 557) bemerken - die Keime ja nur 
der A ußenBeite der loBen Larvenhülle anhaften, die von dem sich einbohrenden 
Würmchen an der Spitze durchbrochen und dann auf der Hautoberfläche zurück­
gelaBBen wird (s. hierzu auch S. 726 Anm.); die Oberfläche der Larve selbst 
ist aber keimfrei und ihr Darmkanal enthält - wie Looss (1911, S. 557) ver­
mutete und Rorn (l. c. S. 526) für Strongyloides, KAWANISHI für Hakenwurm­
Larven bestätigen - ebenfalls keine lebenden Bakterien. 

Man könnte einwenden, daß immerhin solche Exemplare von Hakenwürmern, die 
ihre Hülle schon vorher in der Erde abgestreift haben- und ebenso natürlich die überhaupt 
hüllenlosen Strongyloides-Larven -,die ihrer Oberfläche anhaftenden Bakterien in die Haut 
verschleppen könnten: Da nach RoTH (I. c. S. 526) aber Strongyloides-Larven nach Passieren 
einer Agar-Schicht keimfrei werden, ist es nicht unwahrscheinlich, daß auch hüllenlose 
Hakenwurmlarven beim Hindurchzwängen durch die relativ derbe Menschen-Epidermis 
die ihnen anhaftenden Keime wenigstens zum Teil abstreifen. NachKAWANISm würden die 
Ancylostoma anhaftenden Bakterien allerdings weder durch Einbohren in Agar, noch in 
Meerschweinchenhaut abgestreift; immerhin ist letztere erheblich zarter als Mensehenhaut 
und ebenso wird bei den Agar-Versuchen dessen Festigkeit eine Rolle spielen 3• Daß in einem 

1 Über die von Loos3 bei sich selbst beobachteten, auf in der Haut wandernde Larven be­
zogenen und·mit "Creeping Eruption" in Beziehung gebrachten Quaddelgänge s. S.28 Anm.3. 

2 Auch KA w ANIS .u kommt bei seinen Versuchen mit durch Typhus-Keimen verun­
reinigten Ancylostoma-Larven zu dem Ergebnis, daß Bakterien nicht in die Gewebe ver­
schleppt würden. Der Autor ~:~chließt das freilich nur daraus, daß er die Typhusbacillen 
schon nach wenige1· als 1j2 Stunde in den Meerschweinchen Organen gefunden habe, während 
das Eindringen der Larven mehrere Stunden beanspruche; letzteres wird bei seiner Versuchs­
anordnung- die sich nach der kurzen englischen Zusammenfassung der japanisch geschrie­
benen Arbeit nicht feststellen läßt -wohl der Fall gewesen sein, wennschon es für gewöhn­
lich ja. weit kilrzere Zeit in Anspruch zu nehmen· pflegt. 

3 Wie diese Versuche KAWANISms ausgeführt wurden, ist aus der englischen Zusammen­
fassung leider n,icht ersichtlich. 
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Versuche von AuousTINE vorher schon scheidenlose Larven nicht stärkere Hautreizungen 
machten als gewöhnliche, wurde bereits auf S. 711 erwähnt. 

Auch ein nachträgliches von der Hautoberfläche aus erfolgendes Einwandern von Bakterien 
durch die ja nur 20 !' dicke und sich hinter der eingedrungenen Larve gleich wieder schließende 
Perforationswunde wird praktisch wohl kaum in Betracht kommen. 

Das durch den Juckreiz ausgelöste Kratzen wird allerdings Eintrittspforten 
für Bakterien schaffen (s. S. 716), doch habe ich mich oft darüber gewundert, 
daß es in meinen zahlreichen V ersuchen auch bei völlig zerkratzter Haut weder 
bei Mensch noch Tier jemals zu nennenswerter bakterieller Sekundär-Infektion 
gekommen ist. CoBB erwägt sogar, ob die Anwesenheit der Wurmlarven viel­
leicht einer bakteriellen Infektion entgegenwirke, was an sich ja auch durchaus 
denkbar wäre. Auch gibt KAWANISHI an, daß 
bei Ancylostoma-Larven ein bactericides Ferment 
vorhanden sei 1 . 

Die Infektion von Tier-Haut mit Hakenwurm- und 
die mit Strongyloides -Larven verläuft bei beiden Parasiten­
Arten im wesentlichen offenbar in gleicher WeiRe, so 
daß beide hier zusammen besprochen werden können. 
Wie aus den Untersuchungen vonLooss mit Hakenwurm­
Larven an Hundan, von MALVOZ u. LAMBINET lnit 
A. caninum-Larven an Hunden und Meerschweinchen, 
von DE BLIECK u. BAUDET mit Strongyloides westeri­
Larven an Hunden und Meerschweinchen und von 
KosuGE (1924 a) mit Strongyloides stercoralis-Larven 
an Hund, Meerschwein, Ratte und Maus hervorgeht, 
findet das Eindringen auf behaarter, nicht allzu dünner 
Tierhaut hauptsächlich durch die Haarfollikel statt, 
wobei besonders deren äußere Wurzelscheide stark 
durchwühlt und zerstört wird (Abb. 3), doch kann es 
auch auf der Tierhaut zu blasigen Abhebungen der 
Hornschicht kommen. 

Looss sah bei seinen mit Hakenwurm-Larven infi­
zierten Hunden meist nur etwas Hautschwellung auf­
treten und SANDGROUND bemerkte trotz genauer Be­
obachtung bei seinen vielen mit Strongyloides-Larven 
percutan infizierten Hunden im Gegensatz zu den auch 
abgebildeten heftigen Reaktionen von FüLLEBORN (1914) 

Abb. 3. Querschnitt von Strongy­
loides· Larven innerhalb der ä ußeren 
Wur?.elscheide des Hundehaares. 
1000 ; 1. (Nach KOSUGF., 1924a.) 

überhaupt nur einmal ein Erythem: Die Stärke der klinischen Erscheinungen wird aber­
wie ja auch auf der Menschenhaut - vor allem davon abhängen, wieviele Larven in die 
gleiche Hautstelle eingedrungen sind, und so wird es z. B. nicht gleichgültig sein, ob man 
zur Infektion die aus vielen Tausenden von Larven bestehenden kleinen "Zöpfchen" einer 
Kohle-Kotkultur direkt auf die Haut bringt oder in Wasser aufgeschwemmte Larven 
benutzt, clie sich auf eine größere Hautstelle verteilen werden. Jedenfalls dürften sich 
durch bloße Unterschiede in der Infektionstechnik manche einander scheinbar wider­
sprechende Literaturangaben erklären und auch die zwischen Infektion und Untersuchung 
verflossene Zeit wird das Bild sehr wesentlich ändern. 

Nach SARLES ist aber auch das Alter der Versuchstiere nicht gleichgültig. Denn bei 
nur 2-5 Monate alten Hunden erfolgte nach Applikation von etwa 20 000 A. caninum­
Larven auf eine kleine rasierte Hautstelle meist überhaupt keine oder doch höchstens eine 
geringe Reaktion und nach Ablauf eines Tages waren nur noch sehr spärlich Larven inner­
halb der Haut vorhanden. Bei l-4 Jahre alten Hunden traten unter denselben Bedingungen 
aber nöch während des Eindringens der Larven auf der sich rötenden Haut keine Bläschen 
auf, nach einigen Stunden war sie gewöhnlich schon deutlich entzündet und mit frischem 

1 Ob dieses bactericide Ferment von den Ancylostoma-Larven sezerniert wird oder 
nur in ihrem Darm vorhanden ist- wie es DuNCAN für den Darm von Insekten und Zecken 
nachgewiesen hat - ist aus der Zusammenfassung der Arbeit von KAWANISHI allerdings 
nicht ersichtlich. In einigen Versuchen des Referenten hatten lebende Ancylostoma caninum­
Larven- mit und ohne Hülle - bzw. Flüssigkeit, in d ar sich solche längere Zeit aufge­
halten hatten, in vitro anscheinend keinen hemmenden Einfluß auf die Entwicklung von 
Coli-Bacillen, was allerdings nicht ausschließt, daß Hakenwurm-Larven innerhalb des lebenden 
Gewebes dennoch bakterienfeindlich wirken könnten. Über bactericiden Einfluß von 
Sparganum "in vitro" berichten JoYEUX u. BAER (s. S. 770). 



714 F. FüLLEBORN: Haut und Helminthen. 

Exsudat bedeckt, und am nächsten Tage war auch das Unterhautgewebe der Infektions­
stelle und ihrer Nachbarschaft geschwollen. Wie Schnittpräparate ergaben, war der Prozeß 
während der ersten Woche auf seiner Höhe, um dann abzuklingen: Die Epidermis war zum 
Teil nekrotisch, in der mit Polynucleären infiltrierten Dermis fanden sich zahlreiche intakte 
Larven, während sie im Unterhautgewebe oft anscheinend abgestorben und von Massen 
sich dunkel färbender Leukocyten umgeben waren; in den ersten Tagen waren die Larven 
sogar sehr reichlich in der Haut vorhanden, aber auch nach zwei Monaten waren solche 
darin noch nachweisbar. (In noch unveröffentlichten Kontrollversuchen von FüLLEBORN 
waren die Unterschiede bei alten und jungen Hunden allerdings nicht erheblich.) 

Gerrauere Angaben über die in der Hunde-Haut mehrere Tage nach sehr reichlicher 
Percutaninfektion mit Hakenwurm Larven (Uncinaria stenocephala) und mit Strongyloides­
Larven auftretenden histologischen Veränderungen bringt HöPPLI (I. c. S. 44---45): Bei 
beiden Parasitenarten waren die Läsionen im Prinzip die gleichen; an der Infektionsstelle 
selbst fanden sich Hämorrhagien, Exsudationen und oberflächliche Geschwüre mit Epithel­
verlust; im Corium und Subcutangewebe lagen inseiförmige Infiltrate aus Fibroblasten, 
Zellen mit kurzovalem Kern und etwas unregelmäßiger Begrenzung, spärlichen Epitheloid­
zellen und massenhaften, meist eosinophilen Polymorphkernigen, bzw. nur aus Eosino­
philen 1 bestehende Nester. Speziell bei der Strongyloidesinfektion fanden sich die meisten, 
gewöhnlich auch Larven enthaltenden und zum Teil bereits in bindegewebiger Abkapselung 
begriffenen Infiltrate an der Grenze zwischen Subcutangewebe und Muskelschicht, manche 
auch innerhalb der letzteren. Über die durch Hakenwurmlarven in Hunde-Haut entstehenden 
Veränderungen berichtet auch KITAMURA [dessen neue Arbeiten s. Lit.-Nachtrag]. 

ß) Ground-itch und percutane Hakenwurm-Infektion 2• Einer besonderen 
Besprechung bedarf der angebliche Zusammenhang zwischen Ground-itch und 
percutaner Hakenwurm-Infektion. 

Als Ground-itch, zu deutsch "Boden-Krätze", bezeichnet man im Süden 
der Vereinigten Staaten von Nordamerika gewöhnlich ein Sammelsurium aller 
möglichen Hautaffektionen (KIRBY-SMITH, DovE u. WHITE 1929, S. 128), und 
das gleiche gilt für die M azamorra Porto Ricos und Zentralamerikas: In der 
wissenschaftlichen Literatur versteht man unter Ground-itch, Uncinarial derma­
titis, Mazamorra und anderen örtlich verschiedenen Bezeichnungen 3 aber 
juckende Hautaffektionen, die eine Folge percutaner Hakenwurm-Infektion sein 
sollen. 

Vorkommen. Zuerst im Jahre 1900 wurde über Ground-itch von ELLIOTT 
aus den Teegärten von Assam berichtet, wo das dort "Pani-ghao" genannte 
Leiden wie in anderen Plantagengebieten von erheblicher praktischer Wichtig­
keit ist; nach ELLIOTT kommt es in leichter Form aber auch bei der Bauern­
bevölkerung von Assam und Bengalen vor. Aus Asien ist Ground-itch sonst 
nur noch seit 1926 aus den Maulbeerpflanzungen Chinas, nicht aber aus dem 
übrigen China bekannt geworden. Auch in Queensland (Australien) soll es vor­
kommen. Die meisten Berichte über Ground-itch liegen aus Westindien und 
den Uferländern des Garibisehen Meeres vor: Auf Porto Rico ist es als "Maza­
morra" besonders auf den dortigen Kaffee-Plantagen häufig und ebenso spielt 
Ground-itch auf den Zucker-Plantagen von Trinidad und Britisch-Guyana eine 
erhebliche Rolle; auch von St. Vincent und von Grenada wird es erwähnt. Im 
SüdendeT Vereinigten Staaten soll Ground-itch ebenfalls häufig sein, aus Zentral­
amerika wird darüber aus Britisch- und Spanisch-Honduras berichtet, aus Süd­
ameTika aus Columbien, Venezuela und- wie bereits bemerkt- aus Britisch­
Guyana, während die Angaben aus dem Amawnas-Gebiete recht unbestimmt 

1 ScHÜFFNER fiel bei seinen auf S. 710-711 besprochenen Versuchen am Menschen die 
Menge der Eosinophilen auf, die sich schon 10 Minuten nach dem Eindringen der Haken­
wurm Larven nahe der Epidermis fanden (s. Abb. 2). 

2 Eine ausführlichere Besprechung der Ground-itch-Frage, als sie im Rahmen dieses Hand­
buches möglich ist, ist von dem Referenten 1930 im Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. veröffent­
licht worden, auf die hiermit verwiesen sei. 

a In Assam: Pani-ghao, Sore-feet, Water-itch, Water-sore; in Queensland: Cow-itch; in 
Columbien: Candelillas, Sarna de los culies, Sarna. de tierra; in Venezuela: Sabaiiones (eigent­
lich "Frost-Beulen"); auf Grenada: Chauffie. 
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lauten. Einige Ground-itch-ähnliche Fälle wurden auch aus mit Hakenwurmkot 
gedüngten Gärten bei Bologna (Italien) beschrieben, und ein ähnlicher Fall 
wird auch aus Kairo erwähnt, während Ground-itch sonst in .Ägypten nur ganz 
ausnahmsweise vorkommen soll. 

Aus allen übrigen Hakenwurmländern wird nichts über Ground-itch berichtet; 
aus Sumatra, der Gegend von Madras und von den Eingeborenen Neu-Guineas 
wird das Fehlen von Ground-itch besonders hervorgehoben 1 • 

Über Ground-itch-ähnliche Symptome in Bergwerken s. S. 720. 
Klinik. Die Beschreibung der klinischen Symptome der Ground-itch usw. 

ist gewöhnlich sehr unbestimmt gehalten, und die Diagnose wird offenbar meist 
nur daraufhin gestellt, daß die Patienten angeben, früher einmal "Jucken an 
den Füßen" verspürt zu haben. Genauere Angaben haben wir nur von ELLIOTT, 
BENTLEY und von DALGETTY über die Pani-ghao Assams, von CLAUDE SMITH 
über die "echte" (true) Ground-itch der nordamerikanischen Südstaaten sowie 
von AsHFORD, KING u. GuTIERREZ u. von AsHFORD u. GuTIERREZ über die 
Mazamorra der Landarbeiter auf Porto Rico. Fassen wir diese im wesent­
lichen übereinstimmenden Berichte zusammen, so handelt es sich um nur aus­
nahmsweise nicht nur auf die Füße beschränkte, die Interdigitalspalten oft 
bevorzugende, aber auch auf Fußrücken und Sohle vorkommende Ekzeme, 
die besonders dann auftreten, wenn die betreffenden Leute zur feuchten Jahres­
zeit mit bloßen Füßen in aufgeweichtem Boden stehen oder umhergehen: Die 
Affektion beginnt mit starkem Jucken, das sich bis zur Unerträglichkeit steigern 
kann. Am nächsten Tage schon zeigen sich auf geschwollener und schmerzender 
Haut rote Fleckchen, die bald zu Bläschen mit klarem Inhalt werden; aus 
diesen Bläschen können sezernierende Wundflächen oder Eiterpusteln entstehen, 
die ihrerseits zu Geschwüren Veranlassung geben. Während leichtere Fälle 
unter geeigneter Therapie bald abheilen, können schwere mehrere Wochen 
lang dauern und das Gehen unmöglich machen . 

.Ätiologie. Die in Assam von DALGETTY in den Pusteln gefundene und als 
Erreger der Pani-ghao angesprochene Milbe Rhizoglyphus parasiticus kommt 
ätiologisch offenbar nicht in Betracht; denn nach ELLIOTT (1902 b) und BENT­
LEY (1902 a) sind in jenen Gegenden solche saprophytischen Milben ein in 
vernachlässigten Geschwüren überhaupt sehr häufiger Nebenbefund, und die 
Affektion erinnere klinisch auch keineswegs an Krätze, wie DALGETTY meinte. 
Die Annahme von EAKIN (siehe Trinidad Arm. Rep. 1900), daß Ground-itch 
vielleicht mit Pemphigus contagiosus identisch sei, ist ebenfalls unbestätigt 
geblieben. Auch die in Trinidad von SEHEULT (siehe Trinidad Ann. Rep. 1900) 
geäußerte Vermutung, daß die Ursache der Ground-itch vielleicht chemische 
Reizstoffe des Bodens sein könnten, ist unbewiesen und wird von BENTLEY (1902 a) 
abgelehnt, da er jedenfalls in einem Versuche mit auf die Haut gebrachter 
sterilisierter und nachträglich wieder angefeuchteter Erde in Assam keine 

1 Es berichten: Aus .Assam: ELLIOT; DALGETTY; BENTLEY. Aus Bengalen: ELLIOTT 
(1900). Aus den Maulheerpflanzungen Chinas: CoRT, GRANT, STOLL u. Mitarbeiter. Aus 
Queensland: ScHEUBE (ohne Quellenangabe); HEYDON. Aus PortoRico: AsHFORD, GuTIERREZ 
& KING; AsHFORD u. GuTIERREZ; CoRT, RILEY u. PAYNE. Aus Trinidad: SEHEULT; 
EAKI~ (beide siehe Trinidad Ann. Rep. l. c.). Aus Britisch-Guyana: OzzARD; LAW. Aus 
St. Vtncent: BRANCH. Aus Grenada: PLEHN (ohne Quellenangabe, 1924). Aus dem Süden 
der Vereinigten Staaten von Nordamerika: STILES; CLAUDE SMITH; KmBY-SMITH, DovE u. 
WHITE ( 1929) und andere Autoren. Aus Britisch-Honduras: BROWN. Aus Spanisch-Honduras: 
BARLOW. Aus Columhien: RoBLEDO; LOMBANA. Aus Venezuela: CIFUENTES. Aus dem 
.Amazonas-Gebiete: THOMAS. Aus Bologna: MARINI. Aus Agypten: SANDWITH (1910); Looss 
(1911, S. 539, 544-555, 576, 577 u. 1914, S. 407). Aus Sumatra: ScHÜFFNER. Aus 
Madras: MHASKAR. Aus Neu-Guinea: HEYDON. [Aus Japan berichtet nur MINAMISAKI 
über eine auf mit Hakenwurmkot gedüngtem Boden experimentell erzeugte Ground-itch­
Infektion seiner Füße.] 
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Ground-itch hätte erzeugen können. Nach einer Notiz von NASH handelte es 
sich bei den aus Ground-itch von BENNETT in Trinidad gezüchteten Bakterien 
offenbar nur um zufällige Verunreinigungen bzw. Eiter-Erreger. 

Die Veranlassung, diese Fuß-Ekzeme mit percutaner Hakenwurminjektion 
in Verbindung zu bringen, waren die 1902 von BENTLEY in Assam und 1904 
von CLAUDE SMITH im Süden der Vereinigten Staaten angestellten V ersuche: 
Wurde ein reichlich infektionsfähige Necator-Larven enthaltendes feuchtes Kot­
Erde-Gemisch für eine bis mehrere Stunden auf der Haut des Handrückens 
fixiert, so traten nicht nur bald Jucken und Papelehen auf, sondern am nächsten 
Tage waren wie bei Ground-itch auch Bläschen vorhanden, die später zu Pusteln 
wurden; dasselbe Material ohne lebende Hakenwurmlarven löste dagegen keine 
Reaktionen aus 1 . 

Da aber ohne Erde auf die Menschenhaut gebrachte Hakenwurm-Larven 
nach Looss und anderen Autoren (s. S. 7l0ff.) keine derartige Bläschenbildung 
verursachen, schließt schon BENTLEY (1902 a; 1902 b), daß das Eindringen der 
Larven offenbar nur eine "Sekundär-Infektion" mit den im verschmutzten Boden 
enthaltenen eigentlichen Ground-itch-Erregern begünstige und GuTIERREZ, 
GoNZALEZ u. SEIN kommen auf Grund ihrer negativen Tierversuche zu 
dem gleichen Ergebnis; daß man durch ein Antisepticum, wie Salicylsäure, 
entstehende Ground-itch coupieren kann (s. S. 719), spricht in demselben Sinne. 
Auch Looss (19ll, S. 554-555 u. 557) ist gleicher Ansicht wie die eben 
genannten Autoren, und da die sich einbohrenden Larven Krankheitskeime 
kaum mit in die Haut verschleppen könnten (s. S. 712), so erfolge die Infektion 
mit den Ground-itch-Erregern wahrscheinlich durch Kratzelfekte infolge des 
durch die Larven verursachten Juckreizes. Wie FüLLEBORN (1930 a) bemerkt, 
müßte dann aber folgerichtig nicht nur percutane Hakenwurm-Infektion, sondern 
auch alles andere, was überhaupt zu Jucken und Kratzeffekten an den Füßen 
Veranlassung geben kann, ebenfalls Ground-itch verursachen, so daß sich aus 
dessen Auftreten noch keineswegs gerade auf percutane Hakenwurm-Injektion 
würde schließen lassen 2• 

Erklärungsversuch für das Fehlen von Ground-itch in den meisten Hakenwurmländern. 
Da über Ground-itch, wie oben bereits bemerkt, aus den meisten Hakenwurmländern nichts 
berichtet ist, meint PLEHN (1914), daß es sich dabei vielleicht um eine "spezifische Infektion" 
handle, deren Träger eben nur in den Ground-itch-Ländern vorhanden seien; die Versuche 
von BENTLEY (1902 a) sprechen aber nicht in diesem Sinne, da percutane Hakenwurm­
infektion auch dann zum Auftreten des Bläschen-Ausschlages führte, wenn die später mit 
Hakenwurmkot gemischte Erde vorher sterilisiert war, also nur "Kot-Keime" enthielt. Daß 
nach NASH bisher nur "unspezifische" Bakterien in Ground-itch-Läsionen gefunden wurden, 
wurde auf den ersten Zeilen dieser Seite bereits erwähnt. 

Daß speziell in Ägypten, trotz häufiger Ancylostomiasis, dennoch Ground-itch kaum 
vorkommt (s. S. 715) könnte nach Looss (1911, I. c. S. 539, 554-555, 576; 1914, S. 407) 
auch daran liegen, daß die Larven des in den Ground-itch-Ländern häufigen N ecator ameri­
canus vielleicht irritierender auf die Haut wirken als die von Ancylostoma duodenale. Dem 
ist aber entgegenzuhalten, daß über Ground-itch aus den meisten Necator-Länilern ebenfalls 
nichts verlautet und daß es nach ScHÜFFNER auch in dem überaus stark damit infizierten 
Sumatra fehlt. Wie FüLLEBORN (1930a) ausführt, wird durch einen HinFeis auf Sumatra 
auch der Versuch von Looss widerlegt, das Fehlen von Ground-itch in Agypten damit zu 

1 Ein detaillierter Auszug aus den Versuchsprotokollen der beiden Autoren sowie 
überhaupt eine eingehende kritische Besprechung der vorliegenden Ground-itch-Literatur 
findet sich in der bereits erwähnten Arbeit von FüLLEBORN 1930 a. 

2 SMILLIE erwägt, ob die durch percutan eindringende Hakenwurm-Larven ausgelösten 
Hauterscheinungen vielleicht zum Teil allergische Symptome vordem bereits mit Haken­
würmern Infizierter sein könnten, doch wäre dann eher Quaddelbildung - wie sie ja bei der 
Cutan-Reaktion mit spezifischem Antigen auftritt (s. S. 735, Anm. 2) - als wie gerade ein 
Bläschenausschlag nach Art der Ground-itch zu erwarten. Daß bei Ground-itch auch ein 
vielleicht durch ein spezifisches Toxin verursachtes "urticarial element" in Betracht käme, 
wird nur von AsHFORD in einer seiner späteren Arbeiten (l. c. 1923, S. 1855) erwähnt. 
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erklären. daß eine zur Auslösung von Ground-itch hinreichend starke Hautreizung nur in 
solchen Gegenden zu erwarten sei, wo zahlreiche Hakenwurm-Larven gleichzeitig in die Haut 
einzudringen Gelegenheit fänden, was unter den lokalen Verhältnissen des trockenen Ägypten 
eben nicht der Fall sei. Durch die gleichen Argumente wie Looss suchen es auch STOLL, 
GRANT, CoRT u. Mitarbeiter zu erklären, daß in China das Ground-itch infolge besonders 
starker und sich auf wenige Wochen zusammendrängender Hakenwurm-Infektion nur in 
den der Seidenzucht dienenden, mit Menschenkot gedüngten Maulheergärten zustande 
käme; FüLLEBORN (1930 a) weist aber darauf hin, daß auf den Defäkationsplätzen zahl­
reicher . Plantagen ground-itch-freier Gegenden die Infektionsgelegenheit mindestens so 
intensiv sein dürfte, als in den Maulheergärten selbst zur günstigsten Jahreszeit. 

Beweist die Statistik, daß Ground-itch durch percutane Hakenwurminfektion verursacht 
wird? Als Beweis für einen Zusammenhang von Ground-itch mit percutaner Hakenwurm­
Infektion wird angeführt, daß im Süden der Vereinigten Staaten von Nordamerika nach 
CLAUDE SMITH und in Porto Rico nach AsHFORD, GuTIERREZ u. KING fast alle Haken­
wurmkranken angäben, vor kürzerer oder längerer Zeit auch an Ground-itch bzw. Maza­
morra gelitten zu haben. Das dürfte aber in Gegenden, wo sowohl die Hakenwürmer als 
auch diese Hautaffektionen sehr häufig sind, kaum viel besagen, zumal vom Publikum mit 
Ground-itch und Mazamorra ja alle möglichen Hauterscheinungen bezeichnet werden 
(s. S. 714) und man auf die anamnestischen Angaben angewiesen ist. Auch das von CoRT, 
STOLL u. Mitarbeiter aus China berichtete auffällige Zusammentreffen zwischen relativ 
starker Hakenwurm-Infektion und vielen Ground-itch-Fällen in den bereits erwähnten 
Maulheerpflanzungen kann nach FÜLLEBORN (1930 a) zwanglos dadurch erklärt werden, 
daß sich einerseits unter den mit Menschenkot gedüngten Bäumen reichlich Gelegenheit 
zur Hakenwurm Infektion findet, andererseits aber allein schon dadurch, daß die Blätter­
pflücker nachweislich lange in dem durch Düngung mit Menschenkot verschmutzten und 
t·om Regen durchweichten Boden stehen müssen, durch Aufquellen des Fußepithels die Ent­
stehung von Fuß-Ekzemen begünstigt wird, wie es unter ähnlichen Bedingungen in den 
Teegärten Assams der Fall ist. 

Trotzdem, wie die obigen Ausführungen zeigen, der Zusammenhang zwischen 
percutaner Hakenwurm-Infektion und Ground-itch recht diskutabel ist, wird er 
von den meisten Lehrbüchern als feststehende Tatsache hingestellt; von neueren 
Autoren verhalten sich skeptisch, soweit dem Referenten bekannt, nur deutsche 
und holländische (PLEHN; FüLLEBORN 1914 L c. S. 43-44 u. 1930; ZscnucKE, 
l. c. S. 28; STICKER, ScnüFFNER u. SwELLENGREBEL). 

FüLLEBORN (1930 a) weist darauf hin, daß die Ground-itch klinisch der aus 
China als "Hongkong-Fuß" 1 beschriebenen, sich auf der Basis einer Pilz-Infektion 
der Haut entwickelnden Dermatose ganz auffallend gleicht und, da derartige 
Prozesse unter verschiedenen Bezeichnungen (Dermatitis interdigitalis oder 
Dermatitis rimosa of the toes von CASTELLANI, Dermatitis bullosa plantaris von 
CANTLIE, Dhobie itch of the toes, Epidermophytosis, "Pompholyx" usw.) anschei­
nend überall vorkommen, nimmt er an, dn,ß überhaupt die meisten als Ground-itch, 
U ncinarial dermatitis, M azamorra usw. beschriebenen Fälle solche Dermatomykosen 
gewesen sind. Speziell für die angeblich in Nord-Queensland vorkommende 
Ground-itch ist HEYDON übrigens derselben Ansicht, und auch schon BENTLEY 
(1902 b) weist darauf hin, daß die interdigitalen Ekzeme, die ELLIOTT (1900) 
als "leichte Pani-ghao-Fälle" von den Bauern Assams und Bengalens erwähnt, 
offenbar nur derartige Prozesse seien. (Über die Pani-ghao der Teegärten 
Assams und ähnliche schwere Formen, wie sie speziell bei den Plantagen-Arbeitern 
bestimmter Gebiete häufig sind, siehe aber S. 718.) 

1 Nach DoLD und nach FRAZIER beginnt das durch Wärme und Feuchtigkeit begünstigte 
Leiden mit heftigem Jucken zwischen den Zehen oder an der Sohle, es bilden sich Bläschen 
mit klarem Inhalt, die nach dem Platzen zu stark sezernierenden Stellen werden und bei 
Sekundär-Infektion können Eiterpusteln und lJlcerationen daraus entstehen; durch 
Übergreifen des Prozesses von den Zehen auf Fußrücken und Sohle kann es auch zu schweren 
ekzematösen Erkrankungen des ganzen Fußes kommen, die wochenlang anhalten und das 
Gehen behindern; gelegentlich werden auch die Hände und andere Körperstellen befallen. 
Auch die von FRAZIER empfohlene Therapie - alkoholische Salicylsäure-Lösung - ist die­
selbe wie bei Ground-itch (s. S. 719). Mit percutaner Hakenwurm-Infektion hat der Hongkong­
Fuß offenbar nichts zu tun, da nicht nur Chinesen, sondern sehr häufig auch die beschuht 
gehenden Europäer von dem häufig rezidivierenden, recht lästigen Leiden befallen werden. 
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In denjenigen Ground-itch- und Mazamorra-Fällen, wo ein juckendes Ex­
anthem im unmittelbaren Anschluß an das Durchwaten ganz bestimmter Gräben 
und Tümpel auftrat - wie es aus dem Süden der Vereinigten Staaten (ÜLAUDE 
SMITH 1903, l. c. S. 710) aus Porto Rico (AsHFORD u. GuTIERREZ, l. c. S. 48), 
aus Guatemala (FüLLEBORN 1930 a, S. 138 Anm.) und aus dem tropischen 
Westafrika (DARRE) erwähnt wird - handelte es sich aber offenbar um Ger­
earien-Dermatitis (s. S. 779ff.). 

Außerdem wird aber sicher noch vieles andere für Ground-itch angesprochen 
worden sein und wennschon gelegentlich einmal auch Hakenwurmlarven des 
Menschen direkt oder indirekt den Bläschen-Ausschlag verursachen mögen, 
so haben doch offenbar die allermeisten Ground-itch-Fälle überhaupt ganz und 
gar nichts damit zu tun und sind ersichtlich nur unter dem suggestiven Einfluß 
der Experimente von BENTLEY und von ÜLAUDE SMITH damit in Zusammenhang 
gebracht worden 1 • 

Phani-ghao usw. als Berufskrankheit der Plantagen-Arbeiter. Die Pani-ghao 
der Teegärten Assams und die ihr ähnlichen heftigen ekzematösen Fußentzün­
dungen der Kaffee-Plantagen von Porto Rico, der Zucker-Pflanzungen von 
Trinidad und Britisch-Guyana und der Maulheergärten von China sind aber, 
wie FüLLEBORN (1930 a) ausführt, offenbar ein und dasselbe Leiden, nämlich 
eine eigenartige, ätiologisch noch ungeklärte "Berufskrankheit" solcher Plantagen, 
wo die Arbeiter mit bloßen oder doch ungenügend geschützten Füßen lange in vom 
Regen durchtränktem, schlammigem Boden stehen müssen, wodurch die Epidermis 
der Füße aufweicht und - ähnlich wie die Finger unserer Panaritien-reichen 
Waschfrauen- für Infektionen empfänglich wird, worauf schon ELLIOTT (1900) 
hinweist. Jedenfalls bleiben auf wasserdurchlässiger vulkanischer Asche, wie in 
Guatemala, Kaffee-Plantagen trotz reichlicher Hakenwurm-Infektion frei von 
dem Leiden und entsprechendes gilt auch für die Teegärten in Sumatra. 

Anderseits wird jedoch aus solchen Gegenden, wo der Anbau von Reis das 
Arbeiten auf den überschwemmten Feldern notwendig macht, nichts von 
Ground-itch berichtet, so daß zu der bloßen Wassereinwirkung auf das Epithel 
offenbar noch ein anderer Faktor hinzukommt. 

Wenn nach allen Berichten aus Assam der Besuch der Kot-verschmutzten 
Defäkationsplätze die Entstehung der Pani-ghao zu begünstigen scheint, so 
beweist das, wie ELLIOTT (1902 a) bemerkt, aber noch nicht, daß gerade die 
-auch in Assam häufigen- Hakenwurm-Larven dabei eine Rolle spielen müssen 
und wie FüLLEBORN (1930 a) ausführt, werden sie jedenfalls nicht der einzige, 
die Hautinfektion auslösende Faktor sein (siehe auch S. 716). 

Pani-ghao tritt auf den Plantagen zur Regenzeit auf, kann dann aber so häufig 
sein, daß es von recht Erheblicher wirtschaftlicher Bedeutung wird. 

So wurden nach ELLIOTT (1900) in den Jahren 1898 und 1899 innerhalb der Monate 
Mai bis August von etwa 6000 Arbeitern fast die Hälfte von Pani-ghao befallen, so daß 
diese während der nassen Zeit von Mai bis Oktober - von Malaria vielleicht abgesehen -
überhaupt die meisten Arbeitsverluste der Tee-Pflanzungen verursachte; nach starkem Regen 
könnten täglich bis zu 5°/0 der Leute daran erkranken, während die Zahl in trockenen 
Perioden bis auf 1 Ofo hinunterginge. Auf den Kaffee-Plantagen Porto-Ricos können nach 
einem besonders nassen Tage sogar bis zur Hälfte der Kaffee-Pfliicker durch das Leiden arbeits­
unfähig werden, wie ASHFORD (zit. nach CORT, RILEY U. PAYNE, l. c. S. 123) berichtet. 
Statistiken über die Häufigkeit des Leidens auf den Zucker-Pflanzungen von Britisch-Guyana 
bringt auch LAW. 

FüLLEBORN (1930 a) schlägt vor, für diese Berufskrankheit mancher Plan­
tagen nur die Bezeichnung "Pani-ghao" zu gebrauchen, mit der sie von ELLIOTT 

1 l\Iit durch Hunde-Hakenwürmer verursachter "Creeping-eruption" (s. S. 72lff.) ist 
Ground-itch und Mazamorra offenbar auch vielfach verwechselt worden (siehe hierzu 
FüLLEBORN 1930 a, S. 136, Anm. 2). 
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(1900) in die Literatur eingeführt wurde, zumal wir über ihre Ätiologie auch 
heute noch nicht mehr wissen, als dieser Autor vor 30 Jahren in seiner grund­
legenden Arbeit darüber berichtet hat. Die vieldeutigen Bezeichnungen Ground­
itch und Mazamorra seien aus der wissenschaftlichen Literatur aber am besten 
überhaupt ganz zu streichen und durch exaktere zu ersetzen. 

Prophylaxe. Zum Schutz gegen Pani-ghao hat sich das Tragen der in Assam 
"Kurrams" genannten, dicken Holz-Sandalen bewährt, wennschon ihre Ein­
führung nicht immer durchführbar sei (ELLIOTT 1900; BENTLEY 1902a). MANSON 
erwähnt, daß es sich auf einer westindischen Zucker-Plantage bewährt haben 
solle, daß die Leute, bevor sie zur Arbeit gehen, die Füße in grünen Barbados­
Teer tauchen und dann durch feinen Sand - oder besser noch vielleicht durch 
Sägemehl - gehen, damit sich ein fester Belag um die Füße bildet. 

a b c 

1' 
I 

d e 
Abb. 4. Pani·ghao nach Skizzen von ELLIOT (1900). a) 4. oder 5. Tag mit vereiterten Bläschen an 
der Sohle (außerdem 2 ältere, offene Geschwüre). b) 2. Tag mit Bläschen auf dem Fußrücken. 
c) 16. Tag mit großen indnrierten Geschwüren auf dem Fußrücken. d) 3 Tage alter Fall des sog. 
"herpetiformen T ypus" mit zahlreichen kleinen, zum Teil konfluierenden Bläschen. e) 5 Tage alter 
Fall der gewöhnlichen Form des sog. "herpetiformen Typus" mit unregelmäßig verzweigten Blasen. 

(Reproduktion ans FüLI.EBORN 1930a .) 

Therapie. ELLIOTT (1900) empfiehlt, sobald als möglich die von Pani-ghao 
befallenen Füße mit warmen antiseptischen Lösungen zu reinigen, die Bläschen 
abzutragen und die mit Carbolsäure 1 : 40 ausgewaschenen Wunden bei ein­
bis zweimal täglich wiederholtem Verbandwechsel in üblicher Weise weiter zu 
behandeln ; in günstigen Fällen träte die Heilung nach 8-9 Tagen ein. Bei 
Absceßbildung usw. werde chirurgische Behandlung nötig. Nach BENTLEY 
(1902 a) kann man die Pani-ghao-Bläschen im Beginn durch starke Salicyl­
säure-Lösung in Kollodium oder Methylalkohol in 1- 2 Tagen zum Eintrocknen 
bringen und damit die Affektion coupieren. Sind schon Eiterpusteln vorhanden, 
so sei die einzige wirklich wirksame Behandlung deren Abtragung und Ätzung 
mit konzentrierter Carbolsäure, Argentum nitricum oder Salpetersäure und 
Weiterbehandlung wie bei einem gewöhnlichen Geschwür. Bei Fällen mit 
starker Schwellung, Entzündung und Tendenz zur Hautabhebung ("sloughs") 
seien Irrcisionen und heiße desinfizierende Bäder angezeigt. Auch BARLOW 
empfiehlt aus Spanisch-Honduras gegen Ground-itch (Uncinarial-Dermatitis) 
30fo Lösung von Acidum salicylicum in Äthyl-Alkohol; damit getränkte Watte 
wird zweimal am Tage für 5 Minuten aufgelegt. Fälle ohne Sekundärinfektion 
besserten sich sofort und heilten in 2-4 Tagen [ s. auch H. RuGE, Lit.-N achtrag]. 
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y) Die auf das Eindringen von Hakenwurm-Larven bewgenen, in Bergwerken 
beobachteten Hauterscheinungen. Auch aus einer Anzahl mit Ancylostomen 
infizierter Bergwerke sind als Bunches, Botches, Quaddeln, "Krätze", Ampoules, 
Gourmes, Taons, Fitirr usw. Hautaffektionen beschrieben worden, die als Folge 
percutaner Hakenwurm-Infektion aufgefaßt wurden. Wie aus der sehr ausführ­
lichen Zusammenstellung von Looss (1911, S. 541-548), auf die hiermit wegen 
der Einzelheiten verwiesen sei, hervorgeht, handelt es sich meist um Furunkel, 
stark juckende urticaria-ähnliche Eruptionen oder um allgemeinen Pruritus, 
wie sie BoYCOTT u. HALDANE aus den britischen Kohlengruben erwähnen, 
oder auch um pustulöse Ekzeme, wie sie nach GoLDMAN (zit. nach Looss 
1911, S. 543) in den ungarischen Gruben vorkommen. Auch aus französischen 
und belgischen Kohlengruben, vom Bau des Gotthardt-Tunnels und aus den 
sizilianischen Schwefel-Minen wurde derartiges erwähnt und von TuRNER 
ebenso aus den Minen Südafrikas. Aus den vor 30 Jahren bekanntlich gleich­
falls zum Teil recht stark mit Ancylostomen verseuchten Gruben des rheinisch­
westfälischen Kohlengebietes wird über auf percutane Hakenwurm-Infektion 
bezogene Hauterscheinungen nur von DIEMINGER und von TENHOLT (1905) 
berichtet. Ersterer spricht ein in der damals stark mit Ancylostomen verseuchten 
Grube "Graf Schwerin" bei Dortmund unter den Bergleuten als "Schweriner 
Krätze" bekanntes floh- oder mückenstichähnliches, stark juckendes urticaria­
artiges Exanthem als Folge percutaner Hakenwurm-Infektion an; es träte nach 
Berührung mit dem feuchten Grubenholz besonders an Handrücken und Armen, 
seltener auch am Rücken auf und dauere etwa eine Woche. TENHOLT (I. c. 
S. 470) nimmt dasselbe für einen "Zechen-Krätze" genannten, meist an den 
Händen und V orderarmen auftretenden "sehr feinen Hautausschlag" an, den 
er in einer anderen, stark infizierten Grube antraf. · 

In einer seiner früheren Arbeiten hatte TENHOLT (1903) aber darauf auf­
merksam gemacht, daß juckende Papeln oder Pusteln an Hand, Arm oder 
Gesicht oft auch als Folge von ätzendem anorganischem Staub bei Bergleuten 
aufträten und daß auch kein Beweis dafür vorläge, daß die aus den britischen 
Minen berichteten Hauterscheinungen eine Folge von Hakenwurm-Infektion 
seien. Looss (I. c.) betont aber andererseits, daß nach den Angaben der älteren 
Literatur auf das Auftreten der Hauterscheinungen oft auch bald andere Sym­
ptome erfolgter Hakenwurm- Infektion gefolgt seien. Wie der Referent ver­
mutet, könnte es sich speziell bei den urticaria-ähnlichen Fällen vielleicht auch 
um eine "Überempfindlichkeits-Reaktion" auf eindringende Strongyloides-Larven 
gehandelt haben (s. S. 735), da diese bekanntlich oft mit Hakenwürmern 
zusammen vorkommen und auch in den deutschen Gruben nicht selten waren; 
auch bestätigt FRANQOIS das Vorkommen von Hauterscheinungen aus zwei 
stark mit Strongyloides infizierten französischen Minen. 

Aus neuerer Zeit scheinen übrigens keine einschlägigen Berichte aus Berg. 
werken mehr vorzuliegen; jedenfalls erwähnt auch BRUNS in seiner 1929 erschie­
nenen Zusammenstellung über "die Ankylostomiasis der gemäßigten Zone"' 
nichts von solchen. 

c)) Können Larven von Ancylostoma duodenale oder Necator americanus 
"Creeping eruption" verursachen? Looss (1911, S. 483 u. 531-536; 1905, 
S. 131; 1914, S. 406) glaubte nach an sich selbst gemachten Beobachtungen, 
daß die Larven von Ancylostoma duodenale -oder vielleicht die von Strongy­
loides stercoralis, an die er aber erst in zweiter Linie dachte - die gleichen 
klinischen Erscheinungen auf der Haut verursachen könnten, wie sie bei der 
durch Gastrophilus-Larven verursachten "Creeping eruption" beobachtet werden; 
Bei einer Vergleichung mit einer derartigen Moulage von RILLE stellte er aber 
doch erhebliche Unterschiede fest: Denn statt einer nur 1-2 mm breiten, 
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tiefroten Linie, wie sie jene Moulage zeigte, war in seinem Falle die weiter­
wandernde Linie etwa 5-7 mm breit und sah quaddelartig aus wie bei einem 
Mückenstiche (l. c. 1911, S. 534). 

Wie FüLLEBORN (1930 b) an der Hand der Looss'schen Krankengeschichte 
zeigt, hat es sich bei ihm offenbar um im Bindegewebe einer atlergisch gewordenen 
Haut weiterkriechende Larven von Strongyloides stercoraJis gehandelt, wobei der­
artige weiterwandernde Quaddellinien entstehen (s. S. 734). Looss hat also über­
haupt nicht an "Creeping eruption" gelitten, wenn wir unter dieser Bezeichnungnur 
das scharf umrissene klinische Bild der , ,Epidermiditis linearis migrans (KENGSEP)'' 
und nicht überhaupt alle die so verschiedenartigen Hauterscheinungen ver­
stehen wollen, die durch eine "Larva migrans" entstehen können. Es ist also nicht 
mehr gerechtfertigt, Looss als Gewährsmann dafür anzuführen, daß "Creeping 
eruption" vielleicht auch durch die Larven von A. duodenale entstehen kann. 

b) Creeping eruption und sonstige Hauterscheinungen 
durch das Einbohren der Larven von Hunde-Hakenwürmern in 
die Menschenhaut. (Mit einem Anhang über ähnlich wirkende 

andere Nematoden 1 .) 

Gesehiehtliches. Im Jahre 1925 ·berichteten KIRBY-SMITH u. DovE, daß eine klinisch 
dem Gastrophilus-Hautmaulwurf ähnliche, aber zu stärkeren Entzündungserscheinungen 
Veranlassung gebende Form der "Creeping eruption" im Süden der Vereinigten Staaten, 
zumal in Florida, überaus häufig sei. Nach langem Suchen fand DovE in Gewebsschnitten 
statt der erwarteten Fliegenlarve eine Nematodenlarve, die KmBY-SMITH, DovE u. WHITE 
(1926) provisorisch als Agamonematodum migrans bezeichneten und die nach RANSOM 
wahrscheinlich zu der großen Nematoden-Familie gehörte, der neben anderen Gruppen 
auch die Hakenwürmer angehören; da aus epidemiologischen Gründen Larven der im 
Menschen ausreifenden Hakenwürmer ausgeschlossen werden konnten, dachten sie an die 
Larve eines diesen verwandten Tierparasiten, in erster Linie an einen solchen von Ratten 
oder auch anderer "Haus-Tiere". Im August 1926 stellte FüLLEBORN bei sich und einer 
anderen Versuchsperson fest, daß die Larven des auch in Europa vorkommenden Hunde­
HakenV~-"Urms Uncinaria stenocephala genau das gleiche Krankheitsbild verursachten, und 
im September des gleichen Jahres fanden WHITE u. DovE (siehe ihre Arbeit von 1928) 
als Erreger der Creeping eruption in Florida ebenfalls die Larven eines Hunde-Hakenwurmes; 
es waren die von Ancylostoma braziliense, während ihre mit den Larven des gewöhnlichsten 
Hunde-Hakenwurmes A. eaninum angestellten Experimente nieht zu Creeping eruption 
führten und auch in ihren 1929 veröffentlichten späteren Versuchen nur Papeln veranlaßten. 
Vor einer Reihe von Jahren hatten aber auch schon Dr. DE NoOIJ und Prof. FLu in Hol­
ländisch-lndien nach Applikation von Hunde-Hakenwurm-Larven auf ihre Haut Creeping 
eruption beobachtet, wennschon es nicht weiter bekannt geworden war (siehe FÜLLEBORN 
1927, s. 129). 

SHELMffiE bestätigte 1928 in Texas, daß Creeping eruption durch die Larven von 
A. braziliense verursacht wird, indem nach Aufbringen von je etwa 100 solcher Larven 
auf die Haut von 18 Personen bei 16 davon weiterwandernde Gänge (im ganzen etwa 100) 
auftraten. HEYDON wiederholte 1929 in Australien die Versuche mit Hunde-Hakenwürnlern 
an zwei Personen; danach entstand Creeping eruption nicht nur durch die Larven von 
A. braziliense, sondern, wennschon in wenig ausgesprochener Form, auch durch die von 
A. caninum. Ferner stellte HEYDON fest, daß die Larven von A. caninum, ohne auf der 
Oberfläche sichtbare Spuren zu hinterlassen, erhebliche Strecken unter der Haut weiter­
wanderten und an Hand und Fuß zu juckenden, ödematösen Schwellungen Veranlassung 
gaben; letzteres beobachtete auch FüLLEBORN (FÜLLEBORN u. KrKUTH 1929 und FüLLE­
BORN 1930 b). 

Verbreitung und Epidemiologie. Durch die Larven von A. braziliense ver­
ursachte Creeping eruption kommt im Süden der Vereinigten Staaten, besonders 
in den sandigen Küsten-Ebenen von New-Jersey bis nach Texas hin vor 2, 

1 Über Creeping eruption einschließlich der durch Gastrophilus-Larven verursachten 
wird in diesem Handbuch auch von PICK berichtet, auf dessen Zusammenstellung hiermit 
verwiesen sei. 

2 In Nordamerika gibt es aber auch Gastrophilus-Creeping eruption, wie die Fälle von 
RunELL und von KNoWLES mit positivem Larvenbefunde beweisen. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 46 
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In Florida wird sie durch ihre Häufigkeit zu einer wahren Landplage und allein 
KIRBY-SMITH sah innerhalb einer 15jährigen Praxis in Jacksonville über 
2500 Fälle. Das Leiden wird auf feuchtem Sandboden - der die Entwicklung 
der Larven fördert - erworben und wurde daher von KIRBY-SMITH, DovE 
u. WHITE in Anlehnung an die übliche Laien-Bezeichnung ursprünglich als 
"Feucht-Sand-Typ der Creeping eruption" beschrieben; am häufigsten tritt 
es im Sommer nach Regenwetter auf. Die meisten Fälle werden von den barfuß 
gehenden Kindern berichtet ; Erwachsene werden aber nicht verschont und 
infizieren sich gelegentlich in schwerster Weise mit großen Larven-Mengen, 
wenn sie bei der Arbeit- z. B. bei Automobil-Reparaturen- auf dem Boden 
liegen müssen, wobei die Infektion auch durch feuchte Kleider hindurch statt­
findet. Am häufigsten sind Füße, Hände und Gesäß der Sitz der Affektion. 

Neger und Negerkinder werden auffallend 
seltener befallen als unter denselben Bedin­
gungen lebende Weiße: so befanden sich 
in dem etwa zur Hälfte von Negern be­
wohnten Jacksonville unter 301 poliklinisch 
behandelten Fällen nur 5 Neger; ebenso 
wie die weit geringere Necator-Infektion der 
dortigen Neger mag das mit einer größeren 
Dicke ihrer Epidermis zusammenhängen 
(s. S. 710), doch wäre es auch möglich, 
daß die Haut von Negern oder auch von 
anderen farbigen Rassen vielleicht weniger 
auf "allergische Prozesse" reagiert als die 
von Weißen (s. hierzu S. 726). 
1 • • In Nord-Queensland (Australien) ist die 
durch A. braziliense verursachte Creeping 
eruptionnach HEYDON ebenfalls nicht selten 
und nach den Abbildungen eines von HAMIL­
TON u. FERGUSSON beobachteten Falles sei 
es wahrscheinlich, daß das gleiche Leiden 
auch in Neu-Guinea vorkomme, wennschon 
es bei den dortigen Eingeborenen fehle. In 

Abb. 5. Creeping eruptionaus Brasilien von Nord- Queensland wird es "Sandworm" ge-
der Hand eines Kindes. Phot. des Inst. Oswaldo Crnz, Rio de Janeiro. nannt und dieselbe Bezeichnung führt eine 

nach CAWSTON (1928) mit den aus Florida 
beschriebenen Fällen offenbar identische Hautaffektion in Natal (Südafrika), 
wennschon er sie mit Kulturen, die Larven von A. braziliense und caninum 
enthielten, an seinen Fingern nicht hervorrufen konnte (CAWSTON 1930). 
GIGLIONI berichtet dasselbe von der "Sand-itch" Britisch-Guyanas, die aber 
nur bei Weißen u. besonders deren Kindern beobachtet wurde; in seinem 
genauer beschriebenen Fall hätte es sich allerdings offenbar nicht um die 
Larve eines in Haustieren, sondern vielleicht eines im Peccari schmarotzenden 
Wurmes gehandelt. Nach einer aus dem Instituto Oswaldo Cruz stammenden 
~lbbildung zu schließen (Abb. 5), kommt das Leiden auch in Brasilien vor. 
Wennschon als "Mazamorra" angesprochen und auf Necator-Larven zurück­
geführt (s. S. 718 Anm.), beschreiben AsHFORD, GuTIERREZ u. KING (l. c. S. 74) die 
weiterwandernden "Gänge" aus Porto Rico und sie mögen, als "Ground-itch" 
bezeichnet, auch sonst noch in Westindien und N;tchbarschaft vorkommen. 

Auch bei den zahlreichen, aus dem tropischen Westafrika, aus MadagMkar, 
Ceylon, Holländisch-Indien usw. berichteten Fällen von "Creeping eruption" 
- bei denen man den im Epithel weiterkriechenden Erreger, ebenso wie 
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FüLLEBORN (1927, S. 123) die Uncinaria-Larve, zwar durch Umkreisen des Gang­
endes mit Argent. nitr. oder Mikrobrenner aufhalten konnte (BLANCHARD; CLAPIER 
u. GEORGELIN; GAMBIER), seiner selbst aber trotzdem niemals habhaft wurde­
handelt es sich offenbar um sehr kleine Lebewesen und manches spricht für eine 
vom Boden ausgehende Infektion (CLAPIER u. GEORGELIN), was an Nematoden­
Larven denken läßt. Bei der weiten Verbreitung von A. braziliense in außer­
europäischen Ländern wäre wohl in erster Linie dessen Larve in Betracht zu 
ziehen 1, wennschon der lclinische V erZauf der tropischen Fälle in der Regel milder 
als in. Florida zu sein scheint und oft mehr an Gastrophilus-Hautmaulwurf 
erinnert, dessen relativ große Larve man aber wohl kaum immer übersehen 
hätte. Außer Larven von Fliegen und Hunde-Hakenwürmern kommen freilich 
noch andere Nematoden-Larven in Betracht (s. S. 731) und vielleicht ist auch 
damit die Liste der Creeping 
eruption-Erreger noch nicht ab­
geschlossen! Bei ungeklärten 
europäischenFällen würdeman an 
Uncinaria stenocephala denken, 
der übrigens auch in den Tropen 
nicht fehlt . 

Verbreitung der Hunde-Haken­
'würmer. Ancylo.stoma brazitiense 
( = ceylanicum) fand man als einen 
nur gelegentlichen Parasiten des 
Menschen-Darmes im südlichen Ost­
asien - wo er nach den V ersuchen 
von Orso auch beim Menschen häu­
figer als bisher angenommen sein mag 
- und auf Fidji, während er bei 
Hunden und Katzen einschließlich 
deren wild lebenden Verwandten 
nicht nur dort, sondern auch in 
Nord-, Zentral- und Südamerika, im 

Abb. 6. Creeping eruption aus dem Süden der ver einig· 
ten Staaten; nocb frischer Larvengang oberhalb der 
Acbselböble (verkleinert). Nach KIRBY-SMITH, DOVE u. 

WHITE (1926). 

tropischen Westafrika, in Natal und Transvaal, sowie in Nord-Queensland (Australien) 
häufig vorkommt. Auch vom Bären (und als A. gibsoni wahrscheinlich auch von einem 
Eichhörnchen) ist er beschrieben worden. 

Ancylostoma caninum ist der gewöhnlichste der Hunde-Hakenwürmer und findet sich 
auch bei Katzen und einigen wild lebenden Tieren. Er fehlt auch in Europa nicht; 
in Italien ist er sogar recht häufig. 

Uncinaria stenocephala ist ebenfalls ein in Hund, Katzen, Fuchs und Dachs vorkommender 
Hakenwurm. Außer in Europa, einschließlich Deutschlands, kommt er in den Vereinigten 
Staaten und Kanada vor; da er in Holländisch-Indien gefunden wurde, mag er auch sonst 
noch in den Tropen verbreitet sein. 

a) Klinische Erscheinungen durch A. braziliense- und Uncinaria stenocephala­
Larven (Abb. 6-8). Die Larven von A. braziliense und die von Uncinaria steno­
cephala verursachen gleiche klinische Erscheinungen, doch sind, wie SHELMIRE 
und HEYDON bemerken, die Symptome nicht bei allen Personen auch in derselben 
Stärlee ausgeprägt. Beim Eindringen der Larven wird höchstens etwas Stechen 
oder Jucken verspürt und danach finden sich eventuell kleinste Quaddelehen 
oder rote Fleckchen auf der Haut, die aber schnell verschwinden. Innerhalb von 
etwa 1-3 Tagen bilden sich an der Infektionsstelle aber juckende, harte, rund­
liche, rote Papeln von etwa 2-5 mm Durchmesser, oder nach stärkerer Infektion 
auch erheblich größere Infiltrate in der Haut. Von diesen Papeln können weiter-

1 Anm. bei der Korrektur: Tatsächlich haben SMITH u. ELMES in Lagos (West-Afrika) 
bei einem typischen Falle von Creeping eruption eine Nematodenlarve in der Haut gefunden, 
in der sie eine solche von A. braziliense vermuteten; auffällig ist allerdings, daß die Larve 
sich nicht direkt unter dem Stmtum corneum, sondern in den tiefsten Schichten des Epithels 
befand. 

46* 
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wandernde " Creeping eruption-Gänge" ausgehen, doch ist das, wie HEYDON 
hervorhebt, durchaus nicht immer der Fall, so daß es dann nur bei den wenig 
charakteristischen Papeln bleibt, während in anderen Fällen die Anzahl der 
Gänge sehr groß sein kann; in den Versuchen von SHELMIRE (s. S. 721) betrug 
sie etwa 5-6% der auf die Haut gebrachten Larven. Nach SHELMIRE beginnt 
die Gangbildung gewöhnlich etwa am 4. Tage nach der Infektion; sie kann 

Abb. i. Experimentell durch Larven Yon A. bmziliense 
erzeugte Crccping eruption (Verlauf anfangs durch Fieber 
um etwa ü Tage verzögert). a) Nach 14Tagcn, b) nach 

21 Tagen, c ) nach 24 Tagen. (Nach SHEI.>IIRE I. c.) 1 

aber auch erst nach 2 Wochen 
und noch später einsetzen 
(FÜLLEBORN 1927; SHELMIRE; 
GIGLIONI; HEYDON) und in 
einem Falle von HEYDON bil­
dete sich an der einzigen über­
haupt vorhandenen und nur 

a gelegentlich etwas juckenden 
Papel sogar erst nach etwa 
10 Wochen ein typischer Gang. 
SHELMIRE gibt an, daß von 
seinen 16 positiven Versuchs­
personen bei zweien, die zu­
fällig an Influenza erkrankten, 
das Fieber nicht nur die Bil­
dung der Gänge verzögerte, 
sondern auch einen ausgespro­
chenen Heileffekt hatte, wenn-

b schon die Creeping eruption 
nachher wieder einsetzte. 
FüLLEBORN (1927) vermutet, 
daß auch die Larven schädi­
gende therapeutische Eingriffe 
die Gangbildung verzögern. 
Die Gänge präsentieren sich 
auf der Haut nach SHELMIRE 
als rote, etwas erhabene Linien 
oder als ödematöse, etwas 

c blasser als die Umgebung er­
scheinende Erhebungen, oder 
es sind "vesiculäre" zwei oder 
mehr Millimeter hervorragende 
Bohrgänge. Letztere sind für 
die vorliegende Form der Cree­
ping eruption im Gegensatz zu 
dem mit geringeren Entzün­
dungserscheinungen verlaufen-
denGastrophilus-Hautmaulwurf 

besonders charakteristisch. Es kann im Verlaufe der Gänge und ebenso 
über den infiltrierten Hautstellen aber auch zur Bildung großer Blasen 
kommen, wie sie KIRBY-SMITH, DovE u. WHITE (1926) und FüLLEBORN 
(1927) beschreiben und abbilden (s. Abb. 8). Nach FüLLEBORN (1927) ver­
ursachte die Uncinaria-Lm·ve an der jeweiligen Spitze des Ganges eine 
fühlbare, etwa 4 mm große Anschwellung, die gelegentlich als blasse Quaddel 
auch sichtbar war und aus deren Mitte eine sehr zarte, etwas erhabene blasse 
Linie entsprang, die sich nach rückwärts auf 1-1,5 mm verbreiternd, zu dem 

1 Siehe auch die Abbildung nach KIRBY-SMITH, DovE & WHITE bei PICK I. c. S. 553. 
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gewundenen, prall mit klarer ]'lü~sigkeit gefüllten, stark vorspringenden Gang 
wurde; bei den weniger als I Tag alten Abschnitten des Ganges war die Haut 
noch nicht gerötet, später bildete sieh um ihn ein schmaler, roter Saum und 
nach 3 Tagen war der Gang zu einer mit Krusten bedeckten, I-2 mm breiten, 
roten Linie eingetrocknet. Ähnlich lauten die Beschreibungen für die durch 
A. braziliense verursachte .Form ; nach SHJ<~LMIRE ist der Parasit oft I cm oder 
mehr vor dem sichtbaren Gangende fühlbar . Die Larve schreitet, stechende 
Sensationen verursachend, periodisch, be~;onders zur Nachtzeit und auch durch 
Wärme stimuliert (SHELMIRE) weiter fort, und zwar gewöhnlich um etwa 
I-3 cm, zuweilen aber auch bis zu 3-7 cm in 24 Stunden (SHELMIRE). In 
2-3 Wochen kann der Gang bis zu etwa 62 cm lang werden (SHELMIRE), doch 
ist die Linie so stark gewnnden, daß keine so großen Körperabschnitte, wie beim 
Gastrophilus-Hautmaulwnrf durchlaufen werden; oft werden die Gänge aber 
nur wenige Zentimeter lang. SHELMIRE vermutet, daß die Larve innerhalb 
ihres alten Ganges auch 
wieder znrückkriechen kann ; 
jedenfalls finden sich ge­
legentlich kurze, anschei­
nend blind endende Aus­
läufer im Verlauf der auf 
der Haut sichtbaren Linie, 
wie sie nach therapeutischen 
Eingriffen auch bei Creeping 
eruption anderer Ätiologie 
beobachtet wurden. Das 
Weiterwandern der Larven 
wird oft durch bis zu einer 
Woche dauernde (SHEL­
MIRE), aber wohl auch noch 
länger anhaltende Pausen 
unterbrochen, so daß die 

Abb. 8. Creeping eruption aus dem Süden der Vereinigten 
Staaten. Ein "Blasengang" auf dem Fußrück;en (verkleinert). 

(Nach KIRBY·SMITII, DOVE u. WHITE 1926.) 

Krankheit, wennschon sie nach ein paar Wochen spontan abgeheilt sein kann, zu­
weilen auch mehrere J\1 onate anhält; in einem Falle von HEYDON waren es 
51/ 2 Monate. Wo die Larve einstweilen zur Ruhe gekommen ist, bildet sich eine 
Papel. Aber auch wenn scheinbar alles abgeheilt ist, können nach DovE u. 
WHITJ<J (I92S) juckende, "blatternähnliche" (wheal-like) Erhebungen noch 
nach 10 .M~onaten auftreten, was auch ich nach meiner Uncinaria-Infektion 
beobachtete (FüLLEBORN I927): Auch jetzt nach etwa 5 Jahren bilden sich an 
einer bestimmten, früher infizierten Stelle meines Armes alle paar Wochen oder 
Monate spontan zwei etwas juckende, scharf begrenzte, pralle, etwa linsen­
große Quaddeln, die nach etwa einer Stunde wieder spurlos verschwinden; 
vielleicht stecken hier noch zwei lebende Larven in der Haut, die durch periodisch 
erfolgende Entleerung ihrer Sekrete zu den Quaddeln Veranlassung geben. 

Durch Zerkratzen der Larvengänge kann es zu bakterieller Sekundär-Infektion 
kommen und in Fällen mit Hunderten von Gängen, wie ~.;ie KIRBY-SMI'l'H, DovE 
u. WHI'l'E (I926) erwähnen, kann das Leiden - das durch oft unerträgliches, 
die Nachtruhe störendes Jucken schon stets überans läst1:g ist- sogar zu ernsten 
Störnngen des Allgemeinbefindens mit Gewichtsabnahme führen. Nach der 
Ausheilung bleiben übrigens keine Narben oder andere Veränderungen auf der 
Haut zuriick. 

Pathologische Anatomie usv•. Daß die entzündlichen Papeh1, die den Ausgangspunkt 
der späteren Gänge bilden, erst nach einer gewissen "Inkubationszeit" auftreten, dürfte 
damit 7.usammenhängen, daß die Yermutlich das ge,mbsreizendc Sekret liefernden beiden 
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Cervicalllrüsen erst einige Zeit nach dem Einbohren der Larven stärker funktionieren (Looss 
1911, S. 558). Da sie zusammen schätzungsweise nur 0,000 005 Milligramm wiegen (FüLJ,E­
IlORN 1927, S. 126), muß die Giftwirkung eine erstaunlich große sein und es ist nicht von der 
Hand zu weisen, daß es sich bei den dadurch ausgelösten Erscheinungen um eine "allergische 
Reaktion" handeln mag, bei der die Sensibilisierung der Haut ja auch durch die Antigene 
anderer Helminthen·Arten als gerade die von Hakenwür'YYIR%n verursacht sein könnte (siehe 
hierzu Seite 735 u. 741). Bakterien kommen, ebenso wie bei anderen Formen der Creeping 

_-\.bh . n. Querschnitt durch das Vorderende einer Uncinaria stenocephala-Larve innerhalb~des 
" Ga nges". l\Iikrophot. 300: 1. (Nach Ft"LLEBORN 1927.) 

c\.b l.> . 10. tichnit t durch den "Gang" einer U ncinaria s tenocephala -Lar ve. Der Gang . ist bereits 
I Sll !' breit geworden ; die seine Wandungen bildenden E pithelzellen sind .durch den Flüsl!:ig keitsdrnck 

.,tark abgepla ttet ; v on dem infiltr ierten Corium her wandern Leukocyt en in den Ga ng ein . 
Mikrophot. 150 : 1. (Nach FüLLEBORN 1927.) 

eruption, offenbar nicht in Betracht (siehe PICK S. 553), oder doch höchstens als Sekundär­
infe~~ion alter zerkratzter Gänge. 

Uber die histologischen Befunde berichten KmBY-SMITH, DovE u. WmTE (1926) für 
die . Larve von A . braziliense und F üLLEBORN ( 1927) für die von U. stenocephala 1 . Die 

1 Nach G OODEY streifen die Larven von U ncinaria stenocephala beim Eindringen in die Haut 
ihre Hülle nicht ab ; GooDEYs Versuche waren aber mit Mäuse-Haut angestellt, während nach 
unveröffentlichten Versuchen des Referenten beim Eindringen in die festere Hunde-Haut nur 
ein recht geringer Prozentsatz der Uncinaria-Larven die Hülle mitnimmt, was bei Ancylostoma 
caninum allerdings kaum vorkommt. Es ist also anzunehmen, daß die Uncinaria steno­
cephala-Larve die Hülle auch beim Eindringen in Menschen-Haut gewöhnlich abstreifen wird. 
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etwa 1/ 2 mm lange und etwa 20 i' dicke Larve (s. Abb. 1) wandert unmittelbar unter dem 
Stratum granulosum des Epithels weiter. Der flüssige Inhalt des anfangs sehr engen Bohr· 
ganges (Abb. 9) steht unter sehr starkem Druck, so daß er sich unter Abflachung der seine 
Wandungen bildenden Epithelzellen allmählich immer mehr erweitert; 8 mm von seiner 
Spitze war er bereits 180 .'' breit und nahm weiterhin stellenweise noch erheblich an 

Abb. 11. Creeping eruption durch die Uncinaria stenocephala.·Larve. Unter dem Stratmn 
granulosum vordringende Leukocyten; starke Zerreißung des Epithels. Mikrophot. 150: 1. 

(Nach FÜLLEBORN 1927.) 

Breite zu (Abb. 10). Auch in der Nachbarschaft des Parasiten-Ganges kann das Stratum 
germinativum durch ein unter erheblichem Druck stehendes seröses Exsudat auseinander­
gesprengt (Abb. 11) oder fast in seiner ganzen Dicke vom Corium in großen Blasen abge· 
hoben werden. Von dem mit Leukocyten infiltrierten Corium wandern solche auch in den 
Parasitengang ein und können, dessen Wandungen durchbrechend, auch große Strecken 

Abb. 12. Das vorderste Ende eines durch eine Uncinaria stenocephala·La.rve in der Epidermis ver· 
ursachten Ganges und seine Abzweigungen, Schnitt-Rekonstruktion. Die Eintragungen "Abb. 9 

und Abb. 10" entsprechen den Abb. 9 und 10 dieser Arbeit. (Nach FÜLLEBORN 1927.) 

unter dem Stratum granulosum weiterkriechen, wodurch, wie Schnittrekonstruktionen 
zeigten, "blinde Abzweigungen" des Parasitenganges vorgetäuscht werden können (Abb.l2). 

Die Stärke der Gewebsreaktion ist aber offenbar individuell recht verschieden und die 
Bildung größerer Blasen dürfte eine Ausnahme sein. Gewebs-Eosirwphilie kann ebenfalls 
fehlen oder vorhanden sein (KmBY-SMITH, DOVE u. WHITE 1926; FüLLEBORN 1927). 
Nach SHELMIRE betrug die Eosirwphilie des Blutes bei sonst normalem Blutbild auf der Höhe 
des Anfalls 0-90fo, im Mittel4,80fo. So hochgradige Eosinophilie, wie sie CLAPIER u. GEoR­
GELIN in Gabun bei einem Falle von Creeping eruption sahen (30,6 im Gang-Inhalt, 21 Ofo 
im Fingerblut), wurde nicht festgestellt; in drei westafrikanischen "Larbisch"-Fä.llen von 
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LEGER mit im ~Iittel 29% Eosinophilie im Gang.Jnhalt, war übrigens nur in der befallenen 
Extremität die Eosinophilie des Blutes auf im Mittel 14,25% erhöht, während sie sonst 
im Blute normal war. 

Bemerkt sei noch, daß FüLLEBORN (1927, S. 130, Anm.) bei Affe, Schwein, Kaninchen, 
Meerschwein, Ratte, Pferd und Hund mit Uncinaria stenocephala-Larven niemals Creeping 
eruptionhervorrufen konnte, auch wenn die Larven auf von Natur unbehaarte Stellen (wie 
Affen-Hand und Pferde-Vulva) gebracht wurden; waren die Infektionen schwach, so zeigten 
sich überhaupt kaum Haut-Symptome, waren sie stark, so bildeten sich recht erhebliche 
und lange andauernde Haut-Infiltrate, wie nach Strongyloides-Infektion (s. S. 714). 

ß) Klinische Erscheinungen durch A. caninum-Larven. Nach percutaner 
Infektion mit A. caninum-Larven kam es in den Versuchen von WHITE u. DovE 
(1929) nur zur Bildung juckender Papeln, die innerhalb von 2 Tagen entstanden, 
vom 4. Tage an sich zurückbildeten und nach 2-3 Wochen wieder verschwunden 
waren, nicht aber zu weiterwandernden "Gängen". In den Versuchen von 
ELLENBOGEN konnten die A. caninum-Larven dessen unverletzte Haut über­
haupt nicht durchbohren; 5 in einen durch Canthariden-Pflaster verursachten 
Epitheldefekt in die Unterarm-Haut eingedrungene Larven verursachten keine 
Papeln oder sonstigen nennenswerten Symptome, während sich nach dem Ein­
dringen von 2 Larven in einen am Nagelfalz eines Fingers gesetzten Epitheldefekt 
2 empfindliche Knötchen bildeten, von denen das eine am nächsten Tage ver­
schwunden war, während sich das andere erst nach 4 Tagen zurückbildete. 
HEYDON sah dagegen nach der Applikation von A. caninum bei einer Versuchs­
person außer Papeln zuweilen auch deutliche "Creeping-eruption-Gänge; aller­
dings überragten letztere die Hautoberfläche nicht, was bei dieser Versuchs­
person aber auch bei den A. braziliense-Gängen nicht der Fall war, so daß bei 
anderen Individuen vielleicht auch die A. caninum-Gänge mit stärkeren Reaktions­
erscheinungen verlaufen mögen. 

Besonders auffällig war aber, daß bei derselben Versuchsperson HEYDONs 
die A. caninum-Larven auch in der Tiefe der Haut erhebliche Strecken weiter­
kriechen konnten und dann an Hand und Fuß zu U"andernden, juckenden Ödemen 
Veranlassung gaben, die auch bei FüLLEBORN (FüLLEBORN u. KIKUTH, S. 172, 
Anm.; FüLLEBORN 1930 b) nach dem Eindringen einer A. caninttm-Larve in 
einen :Finger auftraten; die Schwellungen können so stark werden, daß man 
zunächst an eine septische Infektion denken würde. 

Am 4. Tage nach Applikation von 10 Caninum-Larven auf die Mitte der Vorderarm~ 
Innenseite der oben genannten Versuchsperson HEYDONs begannen die an den E;intritts­
stellen der Larven entstandenen Papeln sich zurückzubilden, doch stellte sich Odem des 
Handrückens ein, das in den nächsten Tagen auf den Daumenballen wanderte, wo sich 
Spannung und Jucken einstellte und sich eine Larve anscheinend nicht weit von der Hand­
oberfläche befand; am 25. Tage und nach Abklingen aller Symptome trat an der Ha.nd­
jläche wieder Spannungsgefühl und Brennen ein und am nächsten Tage schwoll auch der 
kleine Pinger an und wurde steif. 

In einem anderen Versuche HEYDONs waren derselben Person ebensoviel Larven auf 
die Mitte des inneren Fußrandes gebracht worden und etwa eine Woche später erfolgte 
allgemeine Anschwellung und Steifigkeit des J?ußes mit Erythem des J?ußrückens, so daß das 
Krankheitsbild wie eine septische Infektion aussah, die aber offenbar nicht vorlag. 

Als dem Referenten - vermutlich durch einen Epitheldefekt am Nagenfalz - eine 
A. caninum-Larve in das Endglied des linken Mittelfingers eingedrungen war, stellten 
sieh ebenfalls Symptome ein, die für deren Wanderung in tieferen Hautschichten sprachen: 
Nachdem an der Eintrittsstelle der Larve zunächst nur eine juckende Anschwellung, aber 
keine Papel, entstanden war, begann am 4. Tage die "Wanderung"; sie dauerte mit 
Pausen etwa 2 ·wochen und führte, nach den ihren Sitz wechselnden, stark juckenden 
Anschwellungen zu schließen, über den Handrücken zum kleinen Finger und zurück 
zum Endglied des Mittelfingers. Die anfangs mäßigen Beschwerden nahmen allmählich 
zu, die ganze Hand blieb schließlich dauernd geschwollen und speziell am Mittelfinger -
wo sich der Parasit damals wieder zu befinden schien- wurde die ödematöse Spannung 
Ro unerträglich stark, daß zur Linderung der Beschwerden und um einer eventuellen, 
durch Venen-Kompression drohenden Gangrän-Gefahr vorzubeugen, eine Anzahl tiefer 
Entspannungsschnitte not"'endig wurden; die Chirurgen hatten auch in diesem Falle 
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an eine bftkter·ielle Infektion gedacht (siehe Abb. 13). Erst etwa 3 Wochen nach dem 
Eindringen der Larve war die Hand wieder ziemlich normal; während der nächsten Monate 
trat an der Stelle, wo sich der Parasit zuletzt bemerkbar gemacht hatte, mehrfach eine 
juckende, aber schnell wieder verschwindende Quaddel auf (siehe auch S. 725). (Die aus­
führliche Krankengeschichte siehe FüLLEBORN 1930 b). 

Man möchte annehmen, daß die Intensität der klinischen Erscheinungen mit der Empfind­
lichkeit der Haut gegen "Ancylostomen-Gifte" zusammenhängt. Das würde auch insofern 
stimmen, als bei der Versuchsperson von HEYDON mit ihren relativ leichten Symptomen 
in die Haut eingespritzte Ancylostoma-Extrakte (trotz einer seit etwa 2 Jahren bestehenden 
leichten A. duodenale-Infektion) nur eine ganz geringe Cutanreaktion auslösten, während 
anderseits meine Ha.ut infolge einer chronischen Strongyloides-Injektion gegen za.hlreiche 
Helminthen-Antigene "überempfindlich" geworden ist und bei der Cutanprobe auch auf die 
Substa.nz von A. ca.nimtn~ mit an8gesprochener Q1taddelbildnng reagierte. Anderseits fiel die 
Cutanprobe mit A. canimtm-Antigen (anscheinend als "Nebensensibilisierung" bei starker 
Ascaris- Überempfindlichkeit) aber auch bei ELLENBOGEN positiv aus, obschon dieser auf 
eindringende Larven klinisch iiberha.1tpt ka.um reagierte. Die Versuche von ELLENBOGEN 
zeigen übrigens auch, daß in die Hand eingedrungene A. caninum-Larven jedenfalls nicht 

Abb. 13. Schwellung der Hand U Tage nach dem Eindringen einer Larve von Ancylostoma caninnm 
(siehe Text) . (Nach FüLLEBORN 1930b.) 

immer zu den wandernden Anschwellungen Veranlassung geben; daß es den Larven keines­
wegs stets gelingt, sieh auch in intakte Haut einzubohren, entspricht übrigens auch sonstigen 
Erfahrungen (s. S. 710). 

Bei der großen Verbreitung von A. caninum (s. S. 723) wird man auch mit 
dem gelegentlichen spontanen Auftreten solcher Ödeme zu rechnen haben; wegen 
der Straffheit der Haut an Handfläche und Sohle werden sie gerade an Hand und 
Fuß, aber wohl kaum an anderen Stellen, zu Beschwerden Veranlassung geben. 

Diagnose der durch H~tnde-Hakenwurm-Larven verursachten Hauterscheinungen. 
Gegenüber dem Gastrophilus-Hautmaulwurf unterscheidet sich die durch 
Hunde-Hakenwurm-Larven verursachte Varietät der Creeping eruption dadurch, 
daß die Gänge u·eniger lang werden, aber öfter multipel sind und sogar zu 
"Hunderten" auftreten können; ferner pflegen die Entzündungserscheinungen 
stärker zu sein, so daß die Gänge oft "vesiculär" sind und es auch zu aus­
gedehnten blasigen Abhebungen des Epithels kommen kann; HEYDON macht aber 
darauf aufmerksam, daß die Gänge zuweilen auch so wenig auffällig sein können, 
daß sie leicht übersehen werden 1 . In den Fällen, wo nur juckende Papeln und 
keine Gänge vorhanden sind - und letztere treten zuweilen sehr spät und offenbar 
recht oft überhaupt nicht auf - wird die Diagnose überhaupt kaum möglich sein. 

Bei den durch A. caninum-Larven verursachten U'andernden Hand- und 
Fußödemen wird das Fehlen von Pieher und sonstigen bei bakteriellen Infektionen 
auftretenden Erscheinungen an eine "allergische" Affektion denken lassen. 

1 Zur Feststellung, ob es sich b('i einer Creeping eruption um die GastTophilus-Larve 
oder einen anderen Erreger handelt, könnte man in prinzipiell wichtigen Fällen die Cutau­
reaktion mit "Gastrophilus- Antigen· ' versuchen (siehe FüLLEBORN u. DA RocHA-LiliiA). 
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Therapie der durch Hunde-Hakenwurm-Larven verursachten Hautersehei­
nungen. Die bei dieser Form der Creeping eruption üblichste Therapie ist das 
Gefrierenlassen der Umgebung des Gangendes für etwa 2 Minuten mittels Äthyl­
chlorid-Sprays. Allerdings war es nach den Erfahrungen von KIRBY-SMITH 
(KIRBY-SMITH u. DovE 1925) nur in 200fo der Fälle wirksam und auch die 
anderen Autoren geben an, daß oft Wiederholungen nötig sind. Auch besteht 
die therapeutische Wirkung offenbar nicht in einer unmittelbaren Abtötung 
der Larve, da nach den Erfahrungen des Referenten A. caninum- und U. steno­
cephala-Larven nicht nur nach gewöhnlichem Einfrieren am Leben bleiben, 
sondern sogar eine Temperatur von - 15° C für mindestens 20 Minuten ver­
tragen. Bei Hitze von 55° C- die von der Haut noch ertragen wird- sterben 
die Larven aber sehr schnell ab und die von KrnBY-SMITH, DovE u. WHITE 
(1929) empfohlene Behandlung mit einer "Erythem-Dose" von ultravioletten 
Strahlen beruht vielleicht auf Hitze- Wirkung. Eine meehanische Entfernung der 
Hakenwurm-Larven aus dem Gang-Ende wird deshalb schwierig sein, weil 
die winzige und glashelle Nematoden-Larve selbst nach Aufhellen des Epithels 
mit Öl kaum erkennbar sein wird, und nicht wie die Gastrophilus-Larve dunkel 
hindurchschimmert. 

Im Anfangsstadium multipler Läsionen bewährten sich nach KIRBY- SMITH 1 

Umschläge mit Äthylacetat (Essig-Äther) oder Collodium elasticum mit Äthyl­
acetat, dem zur "Schälwirkung" Salicylsäure hinzugefügt werden kann. Blasen 
und Pusteln behandelt HuME nach Abtragung der Haut mit frisch bereiteter 
2% Mercurochrom-Lösung. Die viel gebrauchte Jodtinktur soll wenig nützen; 
besser scheint Pinselung mit Heliobrom-Teiohgräber in 10°/0 alkoholischer 
Lösung zu sein, das auch den Juckreiz mildert. LE SuEUR u. HuTCHINSON 
(1930) empfahlen jüngst aus Borneo gegen vermutlich durch Larven von A. 
caninum verursachte Creeping eruptionäußere Applikation von reinem- oder 
besser mit 4 Teilen Ricinusöl verdünntem - 01. chenopodü; der Referent 
hat nach den Krankengeschichten aber den Eindruck, daß es sich in den beiden 
Fällen der Autoren wohl nicht um Creeping eruption, sondern eher um ein 
chronisches Fuß-Ekzem ("Hongkong-Fuß" ?, s. S. 717, Anm.) gehandelt hat 2• 

Man kann übrigens den Parasiten durch Umkreisen des vorderen Gang-Endes 
mit einer oberflächlichen Argentum nitricum-Ätzung (BLANCHARD; GAMBIER), 
oder mit dem Mikrobrenner (ÜLAPIER u. GEORGELIN) "einfangen", um ihm 
dann in dem umkreisten Hautbezirk mit energischer Therapie zu Leibe zu 
gehen 3 . Nach CAWSTON hätten sich in Süd-Afrika auch Antimon-Injektionen 
(intravenöse ?) therapeutisch bewährt. 

Gegen die durch wandernde Larven von A. caninum verursachten Hand­
schu·ellungen halfen in dem FüLLEBORNsehen Falle weder N ovasurol noch Caleium­
Präparate und nach den mit "Strongyloides-Ödemen" (s. S. 735) gemachten 
Erfahrungen ist bei derartigen Schwellungen auch Adrenalin ohne Wirkung. 
Jedes Kratzen und Reiben ist möglichst zu vermeiden, da es die Beschwerden 
nur steigert. Kühlung und Heliobrom-Teichgräber in 100fo alkoholischer Lösung 

1 Am ausführlichsten berichtet KIRBY-SMITH über seine Therapie in KIRBY-SMITH, 
DovE u. WmTE 1929. 

2 Die in Wasser lösliche Komponente von Ol. chenopodii tötet bei allerdings stunden­
langer Einwirkung nach KuniCKE (l. c. S. 196) Strongyloides-Larven und nach den Kon­
trollen des Referenten verhalten sich Larven von Hunde-Hakenwürmern entsprechend. Ob 
von auf die Haut gebrachtem Ol. chenopodii genügend durch das Stratum comeum hindurch 
diffundiert, um auf die darunter liegenden Larven stark genug einzuwirken, kann nur der 
klinische Versuch entscheiden. 

3 Nach HUME genügte Jodtinktur-Pinselung nicht, um die in der Haut wandemde 
Hakenwurm-Larve aufzuhalten, während dies CORBIGHAM (1925, Canad. Med. Assoc lo, 
405) bei der Gastraphilus-Larve auch damit gelungen sei. 
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milderten wenigstens für kurze Zeit das besonders nachts oft unerträgliche 
Jucken. 

In diesem Zusammenhange sei auch über 

Gnathostoma und unbekannte Nematoden als Ursache für "Creeping eruption" 
und sonstige Hauterscheinungen 

berichtet. 
a) Gnathostoma. Gnathostoma hispidum lebt als etwa 2 cm langes 0' und etwa 

doppelt so großes ~ im geschlechtsreifen Zustande in der Magenschleimhaut 
des Schweines und ist ein stacheliger Wurm mit kopfartig abgesetztem Vorder­
ende, dessen vordere Hälfte blutrot gefärbt ist, während er hinten ~ wo der 
blutgefüllte Darm schwarz durchschimmern kann ~ gelblich aussieht; diese 
Art ist aus Europa (auch Deutschland), Turkestan, Ostasien, Neu-Guinea und 
vom Kongo bekannt. Das ähnliche G. spinigerum ( = sinense) ist ein Parasit 
des Katzen- und Hunde-Magens und kommt nur in Ostasien (Indien, Siam, 
China, Japan) und in Australien vor. 

"Verirrte", noch unreife Gnathostoma-Würmer von 2~9 mm Länge und 
bis zu 1 mm Dicke sind auch aus der Haut des Menschen beschrieben worden, 
aber bisher nur aus Ostasien, besonders aus Siam, wo derartige Fälle nach 
RüBERT sogar recht häufig zu sein scheinen; von den durch zoologische Be­
stimmung der Würmer einwandfrei sichergestellten 5 Fällen 1 entfielen 4 auf 
G. spinigerum, 1 aber auch auf G. hispidum (siehe MoROSHITA u. FAUST), 
und da diese Art auch in Europa heimisch ist, könnten solche Fälle auch bei 
uns vorkommen. Die Infektion erfolgt, wie HEYDON ausführt, offenbar nicht 
"percutan", sondern wahrscheinlich dadurch, daß der Mensch einen noch nicht 
festgestellten Insekten-Zwischenwirt des Parasiten zufällig verschluckt; RoBERT, 
der klinische Fälle in Siam besonders bei Frauen, niemals bei Kindern beob­
achtete, denkt an einen Zusammenhang mit der Zubereitung von Schweine­
fleisch. 

Nach den in Siam (LEWINSEN; LEIPER 1909; RüBERT) oder sonst auf der 
malaiischen Halbinsel (SAMY) gemachten Beobachtungen verhält sich der 
Parasit offenbar ähnlich wie die wandernde H ypoderma-Larve, indem er circum­
scripte, mehr oder weniger schmerzhafte und zuweilen auch mit Fieber, Ent­
zündungserscheinungen und nervösen Symptomen einhergehende Haut- Ödeme 
verursacht, die sich an wechselnden Körperstellen wiederholen, bis der Wurm 
nach zuweilen monatelangen Wanderungen durch die Haut oder auch die Mund­
schleimhaut hindurchbricht; einmal traten 5~6 Würmer nacheinander aus 
(Fall von DEUTZNER nach LEWINSEN). 

Gnathostoma-Fälle mit "Creeping eruption" oder doch ähnlichen Sym­
ptomen sind nur 4 mal, und zwar aus China und Japan beschrieben worden. 
Im Falle von TAMUBA wurde am Ende eines eine Abzweigung zeigenden, 4,5 cm 
langen und 1~2 mm breiten Epithel-Ganges ein 9 mm langes und 1 mm dicke,; 

1 Hierzu käme noch ein weiterer "Creeping eruption"-Fall von JKEGAMI, bei dem der 
zunächst als Echinorhynchus sphaerocephalus angesprochene Parasit nach MoROSIDTA u. 
FAUST offenbar auch Gnathostoma gewesen ist und ferner ein sicherer und ein zweifelliafter 
Fall von Creeping eruption, die nach den Befunden von MoROSHITA u. FAUST wahrschein­
lich ebenfalls durch Gnathostoma verursacht waren. Bei einem von MAPLESTONE (1929) 
aus Bengalen berichteten Fall war ein im Gewebe der Hand wandernder und nach 6 Tagen 
an der Spitze eines Fingers durchbrechender 3,56 mm langer Wurm ebenfalls ein unreift>s 
Gnathostoma, wahrscheinlich aber nicht G. spinigerum. In einem anderen von DATTA auch 
aus Bengalen beschriebenen Fall mit an Mastoiditis erinnernden starken Anschwellungen 
und Ohrbeschwerden wurde von der Innenseite des Musculus temporalis ein 15,1 mm langer 
Wurm operativ entfernt, bei dem es sich nach :MAPLESTONE (1930) wohl zwe1:jellos um ein 
ausgewachsenes G. spinigerum 3 handelte. 
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junges G. spinigerum a gefunden. Im Falle von JKEGAMI war die wandernde 
Linie 21 cm lang und 1-1,5 cm (mm?) breit und zeigte in ihrem Verlaufe 
:3 Knötchen; der Wurm war 2 mm lang und 0,4 mm dick (s. S. 731, Anm.). 
In einem von MoROSHITA beschriebenen Falle hatte ein 5 cm (mm?) langes 
und 0,51 mm breites G. hispidum 2 auf dem Daumenballen eines Japaners eine 
8 cm lange lineare Schwellung wie bei typischer "Dermatitis linearis migrans" 
erzeugt. MoROSHITA u. FAUST erwähnen ferner außer einem zweifelhaften 
Falle einen von ]'UJITA in Haukau 1920 bei einem 26jährigen Japaner 
beobachteten Fall von "Creeping disease", bei dem der gefundene, 2 mm lange 

und 0,29 mm dicke Parasit wahrscheinlich 
ein Gnathostoma war (s. S. 731, Anm.) 1 . 

Nach einer Notiz im Lehrbuch der Hel­
minthologie von FAUST (I. c. S. 428) sind 
im Gewebe zahlreiche Eosinophile und 
auch Plasmazellen vorhanden. 

ß) Vermutlich durch Nematoden-Larven ver· 
7trsachte Hauterscheinungen. Daß in den aus West­
afrika als "Larbisch" oder "Oerbiß" und auch 
sonst vielfach aus Tropenländern berichteten 
Fällen von "Creeping eruption" an Nematoden­
Larven zu denken wäre, wurde bereits S. 722 - 723 
besprochen. Auf Nematoden-Larven verdächtig 
sind auch die von PICK (l. c. S. 550) in diesem 
Handbuch bereits erwähnten Fälle von CROCKER 
und LENGLET U . DELAUNEY, WO es nach dem 
Auflegen von Schnecken auf Geschwü.re zur Au~­
bildung zahlreicher Gänge kam. Um eine Nema­
toden-Larve handelte es sich wohl auch in einem 
von FÜLLEBORN (1908, S. 22-23) beschriebenen, 
in Brasilien erworbenen Falle, in dem ein Parasit 
mit monatelangen Pausen für mindestens ein Jahr 
an verschiedenen Fingern einer Hand umherwan­
derte, wobei er auf der Oberfläche sehr deutliche 
"Gänge" mit bläschenartigen Erweiterungen ver­
ursachend, in P/2 Stunden bis 2 cm fortschreiten 
konnte, nach therapeutischen Eingriffen aber 
streckenweise auch in tieferen Hautschichten 

.-\.bb. u. Vielleicht durch Nematoden ver- weiterkroch, um dann wüider zur Oberfläche 
ursachte, seit über 20 Jahren an der Hand zurückzukehren (nach Angaben des Patienten 
eines "alten Ost-Afrikaners" umberwan- sollen sich einmal nach dem Aufschlitzen des 
derndeAffektion. (Nach FüLLEBORN 1926.) Ganges durch einen Arzt am nächsten Tage an 

der einen Gang-Seite etwa 20 kurze, nach 
Scarification wieder verschwindende "Gänge" gebildet haben, was aber so unverständlich 
ist, daß etwas ande1·e8 vorgelegen haben mag). 

Um einen in der Tiefe der Haut wandernden und nur von Zeit zu Zeit sich an der Ober­
fläche bemerkbar machenden Parasiten - vielleicht eine Nematoden-Larve - könnte es 
sich auch in einem Fall von FüLLEBORN (1926 b u. 1931) handeln, in welchem das schon 
1906/07 am Nyassa-See (Ostafrika) erworbene eigenartige Leiden schon seit nunmehr etwa 
24 Jahren besteht: Unter lebhaften Schmerzen und sich auf die ganze Hand und auch den 
Unterarm fortsetzender starker Schwellung entstehen an der Handfläche und der Vorder­
seite der Finger der rechten Hand Gruppen kleinster, dicht bei einander stehender, oft reihen­
artig geordneter Bläschen, denen bis zum 3. oder 4. Tage meist noch weitere derartige 
Bläschengruppen in der nächsten Nachbarschaft folgen, während die zuerst entstandenen 
inzwischen unter Schorfbildung eingetrocknet sind, so daß jeder Anfall etwa 1 Woche dauert. 
Dieses wiederholt sich an einer anderen Stelle der Hand alle paar Monate, gelegentlich 
n,ber auch in ganz k7trzen Intervallen: jedoch traten neue Herde stets nur auf, wenn die 
Blitschenbilduny an (Zer t'orher befallenen Stelle beTeits beendet war, so daß der mutmaßliche 

1 In einem 1919 ebenfalls von FUJITA, und zwar bei einem 32jährigen Chinesen in Hankau 
beobachteten Falle erreichte eine linienförmige Schwellung die Länge von 77 cm und war 
a.n der breitesten Stelle 2 cm breit. Auf Schnitten wurde aber kein "Tunnel" gefunden und 
eh<'nso war kein Parasit nachweisbar, so daß der Fall ätiologisch ungeklärt ist. 
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"Wanderer" offenbar nur in der Einzahl vorhanden ist. (Daß er jdzt etwa 24 Jahre alt 
sein müßte, würde eine parasitische Nematoden-Larve nicht ausschließen, da diese offenbar 
recht langlebig sein können; nach FREI könnte es sich aber auch um einen bloßen 
Herpes recidivans manuum handeln.) 1 

B. Durch die Darminfektion mit Hakenwürmern verursachte Hauterscheinungen. 

Die anämisch gewordenen Hakenwurmkranken zeigen eine eigenartige, 
leicht gelbliche, oft als "wachsähnlich" bezeichnete Blässe - Negerhaut bekommt 
einen aschgrauen Ton - bei oft mehr oder weniger ödematöser Haut. Auf 
dem sehr stark mit Necator infizierten Porto Rico beobachteten AsHFORD u. 
GuTIERREZ - die den Hautsymptomen besondere Beachtung widmeten -
in 520fo der Fälle Pruritus und ferner klagten die Patienten aller Krankheits­
stadien häufig über das Fehlen der norm,a,len Schweiß-Sekretion bei Hitze und 
Arbeit, die sich nach erfolgreichen Abtreibungskuren wieder einstellte. Auch 
Haut und Haar waren in 65,20fo der Fälle abnorm trocken und rauh. Wie schon 
DuPREY angibt, sei die Haut in schweren Fällen auch sehr oft atrophisch, wodurch 
das Gesicht den eigenartig leidenden und vorzeitig gealterten Ausdruck erhielte. 
Seltener beobachteten die Autoren auf Porto Rico Brennen der Handflächen 
und Fußsohlen, einmal auch Petechien, niemals sahen sie Urticaria, die SICCARDI 
als Folge von Necator-Infektion angesprochen habe (auch BAGOHI erwähnt 
aus Indien einen Fall chronischer Urticaria, der nach Abtreibung der Würmer 
und Diätvorschriften verschwunden sei). 

Die Zunge ist bei Hakenwurmpatienten blaß, zeigt nach DA SILVA Zahn­
eindrücke, aber nicht die besonders für Ascaris-Infektion charakteristischen 
geröteten und vorspringenden Papillae fungiformes an Rand und Spitze (s. S. 737), 
Die von DELAMERE als für Hakenwurm- Infektion charakteristisch ange­
sehenen schwarzen Flecken der Zunge, die er bei ostindischen Plantagen-Arbeitern 
beobachtete, und die nach Behandlung mit Thymol, Eisen und Chinin in 10 bis 
20 Tagen oder doch in einigen Wochen geschwunden seien, wurden neuerdings 
auch von MARQUES - der sie in Brasilien außer auf der Zunge auch auf der 
Mundschleimhaut und auf der Haut sah- als nur bei chronischen, zumal kachek­
tischen Hakenwurmfällen vorkommend erwähnt, während ihnen nach SANDWITH 
(1904) in Ägypten, wo sich braune oder schwarze Zungenflecken bei etwa 9°/0 

der Bevölkerung fänden, kein diagnostischer Wert zukäme. Nach DuPREY sind 
diese Flecken bei den ostindischen Plantagen-Arbeitern die ]'olge des Genusses 
der Früchte und des Kauens der Blätter einer westindischen Schlingpflanze, 
die auch die Zähne dunkel färbe; nach ÜASTELLANI u. ÜHALMERS (I. c. S. 1746) 
sind die schwarzen Zungen-Flecken aber sehr wahrscheinlich angeboren. 

2. Durch Strongyloides stereoraUs verursachte Hauterscheinungen 2• 

Bohren sich infektionsfähige Larven des im Duodenum von Mensch, Hund 
und Katze parasitierenden, auch in Deutschland gelegentlich (besonders in 
Kohlen-Bergwerken) vorkommenden winzigen Nematoden Strongyloides sterco-

1 SwrFT, BooTs u. M!LLER fanden bei dem javanischen Affen Macacus rhesus in 
großen blasigen Abhebungen der Hand- und Fußsohle einen etwa 2 cm langen, dem Tricho­
cephalus verwandten dünnen Fadenwurm, dessen Eier sich nach Platzen der Blasen ins 
Freie entleeren, den sie Trichosoma cutaneum benannten; die Infektion der Haut findet 
offenbar durch Verschlucken der Eier auf dem Wege durch die Blutzirkulation statt. Vom 
Menschen ist ähnliches bisher aber nicht bekannt. 

Es sei auch erwähnt, daß Lagochilascaris minor, ein normal angeblich im Darme des 
Leoparden lebender kleiner, dünner Fadenwurm, in 4 Fällen auf Trinidad bei Eingeborenen 
im Eiter von an Nacken, Kieferwinkel, Orbita oder Tonsillen lokalisierten Abscessen gefunden 
wurde .(LEIPER; ÜRTLEPP; PAWAN). 

2 Über die Biologie der Larven s. S. 709. 
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~-\.bb. 15. Im Anschluß an experiment~lle Percutaninfektion der Unterarmhaut mit Strongyloides• 
L:tn·en durch die in der 'l'iefe weiterkriechenden Würmchen auf ,.überempfindlicher" Haut ent· 
stanilcnc Quaddelwülste. (Die beiden parallelen Hautseimitte rühren von anderen Versuchen her.) 

(Nach Fi:LLEBORN 1926 b . ) 

Abb. Ui. " ·eitcrwandernder Quaddelwulst unterhalb der Achselhöhle auf gegen Strongyloides 
,.überempfindlich" gewordener Haut. Etwa '/, natürl. Größe. Original. 

-ralis in no-rmale Menschenhaut ein, so entstehen unter leichtem Jucken nur etwa 
l mm große, rote Fleckchen, kleinste, schnell verschwindende Quaddelehen oder 
auch eben noch sichtbare Petechien; andere Erscheinungen treten bei mäßiger 
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Infektion überhaupt nicht auf 1. Bei dem Referenten (siehe FüLLEBORN 1926 a) 
- dessen Haut durch zahlreiche akzidentelle Infektionen der Hände und 
anschließender chronischer Darminfektion gegen die Stoffwechselprodukte des 
Parasiten stark überempfindlich geworden war - bildeten sich bei experimen­
teller Infektion des Unterarmes an den Eintrittsstellen der Larven nach wenigen 
Minuten aber große, stark juckende Quaddeln, und ans diesen uxurden 2-5 mm 
breite "Quaddel- Wülste", die nach 21/ 2 Stunden bis zu 13 cm weiter gewandert 
waren und offenbar dem Wege einer im Bindegeu:ebe der Haut weiterkriechenden 
Larve entsprachen (s. Abb. 15); entsprechendes hatte auch Looss unmittelbar 
nach einer Infektion mit Strongyloides-Larven beobachtet (s. S. 720). Nach 
einigen Stunden gingen die Quaddel-Wülste zurück, ließen sich aber noch nach 
Wochen- ja andeutungsweise sogar nach ll Monaten- durch starkes Reiben 
der Haut an alter Stelle wieder hervorrufen, obschon die Larven natürlich längst 
weitergewandert waren 2• Schon am nächsten Morgen 
nach dem Eindringen in den Unterarm machten 
sich die Larven aber auch an Oberarm, Hals und 
Brust bemerkbar und alle paar Monate treten auch 
jetzt nach etwa 6 Jahren besonders an der Brust 
juckende Quaddelgänge auf, die allerdings auch von 
späteren Infektionen herrühren mögen (Abb. 16). 

War bei experimentellem Arbeiten eine Strongy­
loides-Larve in einen meiner Finger eingedrungen, 
so verursachte sie für etwa eine Woche starke, 
heftig juckende und ihren Sitz wechselnde Anschwel­
lungen der ganzen Hand, wennschon in geringerem 
Grade als sie bei mir durch die A. caninum-Larve 
(s. S. 728) ausgelöst wurden; bei normalen Personen 
traten durch Strongyloides-Larven aber auch an 
der Hand keine Schu·ellungen ein. 

Bei fast allen von mir (FüLLEBORN 1926 a) be­
obachteten chronischen Fällen von Strongyloides­
Infektion des Darmkanals traten juckende Quaddeln 
oder auch lange Quaddel-Wülste gelegentlich aber 
auch spontan auf, und zwar am Gesäß und dessen 
"Rachbarschajt, wie Lenden und Oberschenkel; unter-

Abb. 17 . Positive Impfreaktion 
bei Infektion mit Strongyloides 
stereoraUs; natürl. Größe. Die 
von einem roten Hofe umgebene 
Impfquaddel entstand wenige 
Minuten naeh Aufbringen von 
getrockneter Strongyloides-Sub­
stanz in flache Scarificationen. 

halb des Knies wurden sie niemals bemerkt 3 . Vermutlich entstehen diese 
Quaddeln dadurch, daß infektionsfähige Strongyloides-Larven, die sich aus 
minimalen, bei der Defäkation am After verbliebenen Kotresten in weniger als 
24 Stunden entwickeln können, in die Haut der After-Umgebung eindringen, die 
dadurch allmählich in immer weiterem Umfange gegen Strongyloides-Produkte 
so "überempfindlich" wird, daß sie schon auf das Eindringen einer Larve mit 

1 Über die durch Einbohren zahlreicher Strongyloides-Larven in Tierhaut verursachten 
Reaktionen s. S. 714. 

2 Auch die nach Scarification durch aufgebrachte pulverisierte Wurm-Substanz bei über­
empfindlicher Haut entstehende "Impf- Quaddel" läßt sich in den ersten Tagen durch Reiben 
der Haut wieder hervorrufen. Im Prinzip ist die bei der Impfung entstehende Quaddel ja 
auch dasselbe wie die durch die Stoffwechselprodukte der lebenden Strongyloides-Larve 
verursachte Quaddelbildung und ein Unterschied besteht nur insofern, als die Impfreaktion 
schon positiv ausfällt, wenn die Haut noch nicht in dem Grade überempfindlich geworden ist, 
daß sie bereits auf die minimalen Spuren von "Antigen" reagiert, die von der wandernden 
Larve ausgehen (siehe FüLLEBORN 1926 a u. b). 

3 Auch Looss litt jahrelang an solchen, offenbar durch wandernde Strongyloides-Larven 
verursachten Quaddel-Wülste!}; einen ausführlichen Auszug aus seinen Beobachtungen 
bringt FüLLEBORN (1930). Über Hauterscheinungen in mit Strongyloides infizierten 
Kohlengruben s. S. 720. 
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Quaddelbildung reagiert (s. hierzu S. 735, Anm. 2). Die dauernde Neu-Infektion 
wird übrigens auch zu der auffallend langen Dauer der Darminfektion beitragen 
(einer meiner Fälle ist nachweislich schon seit etwa 28 Jahren infiziert). 

Diagnose. Wandernde lange Quaddel-Wülste wurden nur in manchen Fällen 
beobachtet - zumal der Patient sie am Gesäß ja nur tasten, aber nicht sehen 
kann -, aber schon die Lokalisation dieser "Urticaria" gestattete mehrfach 
die später durch Kotkultur 1 gesicherte Wahrscheinlichkeits-Diagnose auf 
chronische Strongyloides-lnfektion; bei erst kurz dauernder Infektion wird die 
Urticaria kaum zu erwarten sein, selbst wenn die Cutan-Reaktionbereits positiv 
ausfällt (s. S. 735, Anm. 2). 

Prophylaxe und Therapie. Jeden Abend vor dem Schlafengehen vorzu­
nehmende gründliche Anal-Waschungen schienen sich prophylaktisch zu be­
währen; gewöhnliche Sauberkeit und das morgendliche Bad genügen nicht, wenn 
am Tage defäkiert wird. Gegen das überaus lästige, besonders nächtliche Jucken 
half am besten noch Pinselung mit Heliobrom-Teichgräber in 10% alk. Lösung. 
Eine Abtreibung der Strongyloides-Würmer ist kaum zu erreichen; nach neueren 
Angaben soll sie mit Gentianaviolett per os gelingen (s. DE LANGEN und FAUST 
im Lit.-Nachtrag). 

3. Durch Ascaris verursachte Hauterscheinungen. 
Ebenso wie die Haut der Helminthen-Träger bei der Cutan-Reaktion auf 

das spezifische Antigen mit einer von einelll geröteten Hof umgebenen Quaddel 
reagiert (s. Abb. 17), kann es auch sonst durch "Helminthen-Antigen" zu 
vasomotorischen Störungen der Haut und Schleimhaut kommen. 

So sind zahlreiche Fälle bekannt (s. JADASSOHN, l. c.), wo das Experimen­
tieren mit Ascaris megalocephala (jetzt Parascaris equorum) des Pferdes - ja, 
das bloße Betreten eines Raumes, wo damit gearbeitet wurde - bei manchen 
Personen zu heftiger Conjunctivitis, Schnupfen, Asthma, Hautrötung, Haut­
schwellungen oder Urticaria Veranlassung gab 2• Bei mit Ascaris infizierten 
Personen sind aber auch eine ganze Reihe "spontan" entstehender Hauterschei­
nungen beschrieben worden, die nach Abtreibung von Spulwürmern auffallend 
schnell verschwanden, so daß man gut tun wird, in verdächtigen Fällen - zumal 
bei Kindern - den Kot auf Ascaris-Eier zu untersuchen. 

Nach KASSEL (zit. nach SEIFERT, I. c. S. 200-201) heilte ein jahrelang bestehender 
Schnupfen nach Entfernung der Ascaris. Entsprechendes erwähnte RANSOM von Con­
junctivitis; CAMBILLET (zit. nach SEIFERT) und PENTAGUA von Urticaria; LENHARZT 
u. KLEMPERER von "Urticaria chronica verminosa"; MoNTEL von "Erytheme noueux" ;­
LEIDY II von Ekzem, Nasenbluten, einem Corneal-Geschwür und "angioneurotischem 
Ödem"; WERSSILOWA (zit. nach SEIFERT) von einem jahrelang bestehenden Erythem; 
CEDERBERG von einer Prurigo-Hebrae-ähnlichen Dermatose; PETROSELLI (zit. nach PICK, 
S. 561) von einer Kette von stecknadelkopf- bis linsengroßen, rotbraunen, stark juckenden 
Knötchen am Halse eines Kindes. Nach ScHÜTZ trat bei einem Falle von Acne rosacea 
nach Abtreiben der Spulwürmer eine auffällige Besserung ein und er bringt auch das 
Verschwinden einer lange rezidivierenden, Pemphigus-ähnlichen Affektion mit der Be­
seitigung der Ascaris in Zusammenhang. Nach HANSEN (1930) können bei gegen Ascaris 
"überempfindlich" gewordener Haut außer Gefäßkrisen und anderen allergischen Sym­
ptomen Oonjunctivitis und Blepharitis auftreten. Spontanes Abgehen v:n Ascaris soll nach 
einer Notiz bei SEIFERT (1. c. S. 380) zuweilen Pruritus ani veranlassen. Auch Jucken in 
der Nase wie bei Oxyuriasis wird bei mit Ascaris Infizierten beobachtet. 

1 Über den Nachweis von Strongyloides durch "Kultur" eines Kohle-Kotgemisches 
auf Agarplatten siehe FüLLEBORN (1921); bei gewöhnlicher mikroskopischer Untersuchung 
werden die Larven nur bei starker Infektion gefunden, und auch in "Kulturen" können sie 
periodisch fehlen. 

2 Es ist dringend zu raten, das Arbeiten mit Pferde-Ascaris überhaupt möglichst zu 
vermeiden, um es nicht erst zu der sehr lästigen, sich immer mehr steigernden "Über­
empfindlichkeit" dagegen kommen zu lassen. Ascaris lumbricoides von Mensch und Schwein 
ist weit weniger toxisch. 
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Die Zunge zeigt nach ComLLAUD bei der Infektion mit Ascaris (und ebenso 
mit Oxyuris) an Spitze und Rand eine Hypertrophie und Rötung der Papillae 
fungiformes, die nach Abtreibung der Würmer verschwände 1 . 

4. Durch Trichinen verursachte Hauterscheinungen. 
Außer dem bekannten Gesichtsödem werden von dem fieberhaften Stadium 

der Trichinose auch Roseola, Masern-ähnliche oder hellrote marmorierte Flecken 
auf Rumpf und Gliedern, die an Typhus abdom. oder an Fleckfieber denken 
lassen, von Hrs erwähnt; stets sei in den ersten Tagen eine lebhafte Rötung 
des Gesichtes und ganz konstant Hyperämie der Conjunctiva sclerae mit 
Chemosis oder auch subconjunctivalen Blutungen vorhanden; auch Gaumen. 
Rachen und Nasenraum seien an dem Entzündungsprozeß beteiligt [s. aber 
auch WEITZ 1931]. 

5. Durch Oxyuris V('rursachte Hauterscheinungen. 
Die durch Oxyuren verursachten Hauterscheinungen sind bereits von PwK 

in diesem Sammelwerke (Bd. 9, l. Teil, S. 556-559) ausführlich besprochen. 

6. Durch Filarien verursachte Hautersch.-innngen 2• 

Biologisches. Pilarin buncrofti (jetzt Wuchereria bancrofti) ist in tropischen und 
subtropischen Tiefländern weit verbreitet; auch schon im Süden der Vereinigten Staaten 
von Nordamerika ist sie stellenweise vorhanden und vereinzelte Fälle sind auch aus Süd­
Europa bekannt. Im geschlechtsreifen Zustande leben die Würmer im Lymphgefäß-System 
des Menschen; das Q ist etwa fingerlang (70-80 mm) und ungefähr von der Dicke eines 
Pferdehaares (etwa 0,25 mm), das ?. ist nur halb so groß (30--45 : O,l-O,l5mm). Die 
von den Weibchen in großen Mengen produzierten, "lebendig geborenen" Mikrofilarien 
stecken in einer "Scheide" (d. h. in der den vVürmchen locker anliegenden und sie über­
ragenden, in die Länge gezogenen Eisehaie) und sind etwa 300 ,u. lang und von der Dicke 
eines Erythrocyten-Durchmessers; sie zirkulieren im Blutstrom, doch findet man sie in 
größerer Menge nur nnchts im peripheren Blute und nach diesem nächtlichen "Turnus'· 
werden sie auch als Mf. nocturna bezeichnet; die Mikrofilarien einer nur in der Südsee vor­
kommenden biologischen Varietät der Bancrofti sind allerdings ohne Turnus, d. h. in etwa 
gleicher Menge am Tage und in der Nacht im Blute zu finden. Werden die Mikrofilarien 
von bestimmten Stechmücken-Arten mit dem Blute aufgesogen, so entwickeln sie sich bei 
hinreichend hoher Temperatur in deren Brustmuskulatur in etwa 2-3 Wochen zu l-2 mm 
langen Würmchen; diese sammeln sich in der hohlen Rüsselscheide der Mücke an und 
wenn diese sticht, durchbrechen sie die der Haut aufliegende Spitze der Rüsselscheide und 
bohren sich durch die Haut in den Körper ein, um wieder zu Geschlechtstieren heranzu­
wachsen. 

Die Mikrofilarien sind- wie auch bei den anderen Filarienarten -anscheinend harmlos. 
Die erwachsenen Bancrofti-Würmer können aber, da sie in dem Lymphgefäß-System leben, 
durch Verstopfung der Lymphbahnen !I!:U Lymphstauungen Veranlassung geben, die das 
Gewebe gleich Lymphstauungen anderer Atiologie für bakterielle Infektionen und damit auch 
für zu Elephantiasis führenden entzündlichen Prozessen empfänglich machen (s. S. 739) 3• 

Filaria loa (jetzt Loa loa) kommt nur in bestimmten Gebieten des tropischen West­
Afr·ika vor; auch im Süden von Kamerun ist sie stellenweise sehr häufig. Bei ihrer Lang-

1 Da die Larven des bei unseren Hunden sehr häufigen Spulwurmes Belascaris marginnta. 
(jetzt Toxacara canis) nicht nur bei H~tnden, sondern auch bei anderen mit den Eiern infi­
zierten Versuchstieren in der Niere und in sonstigen vom großen Kreislauf versorgten 
Organen "Fremdkörper-Tuberkeln" mit darin steckender Larve verursachen, könnten 
solche "Wurm-Knötchen" wohl auch beim Menschen und auch in dessen Haut gelegentlich 
vorkommen (siehe FüLLEBORN 1921). 

2 Genauere Angaben über Filarien, Onchocerca und den Medina-Wurm siehe FüLLE­
BORN 1929, "Filariosen des Menschen" im Handbuch der pathogenen Mikroorganismen 
von KOLLE, KRAUS U. UHLENHUTH. 

3 Das für Bancrofti Gesagte dürfte auch für die auf Grund eiriger Unterschiede der 
Mf. davon abgetrennte Pttar.a rit.ulayt Brug , 927 gelten (s. aber Brug 1931). 
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lebigkeit (mindestens 13 Jahre) haben manche früheren Kolonialleute auch noch in der 
Heimat damit w tun. Der Wurm ist kürze1·, aber dicker als Filaria bancrofti und etwa einem 
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Abb. 18. Der Entwicklungszyklus-von Filaria ba.n!'rofti und die wichtig8ten dur<'h den ParMiten 
verursachten Krankheiten. (Nach einer von FüLLEBORN entworfenenTafel des Instituts für Schiffs· 

und Tropenkrankheiten.) 

Stückehen " dünner Darmsaite" vergleichbar; das <( ist 50-60: ca. 0,5 mm groß, das~ wird 
34 mm lang und 0,43 mm dick; charakteristisch für Loa sind die leicht feststellbaren, kleinen, 
tautropfen-ähnlichen buckeligen Verdickungen der Oberfläche (Abb. 19). Die Mikrofilarien 

sind denen von Bancrofti ähnlich (über die Unterschiede siehe 
FüLLEBORN 1929), zeigen aber den entgegengesetzten Turnus, 
d. h. sie fehlen im Nachtblute und zirkulieren am Tage, so daß 
man sie auch als Mf. diurna bezeichnet. Damit hängt es auch 
offenbar zusammen, daß sie von den nur am Tage stechen­
den Fliegen Ohrysops dimidiatus und Ohr. silaceus übertragen 
werden. 

Abb. 19. 
Cuticularverdicknngcn von 

F ilaria loa. 
(Nach F ü r.LEBORN 1929.) 

Da die Geschlechtstiere von Loa im Bindegewebe des Körpers 
leben, kommt es durch Loa nicht zur Verstopfung von Lymph­
bahnen, also auch nicht zu Elephant iasis usw. Durch den Auf­
enthalt im Unterhautbindegewebe - das er sogar zu bevorzugen 

scheint - gibt der Wurm aber zu eigenartigen Hauterscheinungen Veranlas3ung und all­
bekannt ist er dadurch, daß er gelegentlich auch unter der Oonjunctiva des Auges erscheint. 
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.Fimria perstans (jetzt Acanthocheilonema perstans) und Filaria ozzardi (früher Fil. 
demarquayi, jetzt Mansonella ozzardi und identisch mit Fil. tucumana) leben ebenfalls im 
Bindegewebe des Menschen. Ihre Mikrojila1ien sind kleiner als Mf. bancrofti und Mf. loa, 
besitzen keine Scheide und 2!~igen auch keinen "Turnus". Mf. perstans wird durch Culi­
coides-Arten übertragen; der Uberträger von Mf. ozzardi ist noch unbekannt. Fil. perstans 
ist mit "Calabar-Schwellungen", wie sie bei Loa-Infektion auftreten, in Verbindung gebracht 
worden; durch Fil. ozzardi verursachte Hauterscheinungen sind bisher nicht bekannt. 

Über durch Mikrofimria streptocerca (eine 1922 von MACFIE u. CoRSON beschriebene 
Mf. perstans-ähnliche Form, von der bisher nur die Mikrofilarien bekannt sind) angeblich 
verursachte Hauterscheinungen siehe S. 751, über ihre Morphologie S. 753. 

Im Conjunctivals!Wk des Menschen gelegentlich in China gefundene Thelazia- Würmer 
gehören kaum in diesen Zusammenhang (s. FüLLEBORN 1929, S. 1185). Erwähnt sei noch, 
daß es sich bei den in Europa in der Nähe des Auges, aber auch an anderen Körperstellen 
unter der Haut (bzw. in Abscesscn) 
gefundenen Filarien meist wohl um 
.Fimria conjunctivae Addario, einen 
normal bei Pferden und Eseln para­
sitierenden und im Menschen nicht 
völlig ausreifenden Parasiten gehan­
delt hat (siehe FüLLEBORN 1929, 
s. 1184) 1• 

a) Filaria bancrofti . 
a) Elephantiasis und Ban­

crofti-lnfektion2. Der von PA­
TRICK MANSON und seiner Schule 
behauptete Zusammenhang zwi­
schen Elephantiasis und Ban­
crofti-Infektion wird keinesweg8 
allgemein anerkannt , sondern 
immer noch bestritten (BLACK­
LOCK; WELLMAN 1908 usw.). 
Denn wennschon LEBER u. 
V . PROWAZEK (1914) in der 
Südsee Elephantiasis nur auf 
Inseln sahen, wo die Bevölke­
rung auch mit Bancrofti in­
fiziert war, so geht doch die 

Abb. 20. Schnitt durch einen Samenstrang mit zahl­
reichen Querschnitten von erwachsenen Bancrofti in den 
Lymphgefäßen. Etwa 10: 1. (Nach FüLJ,EBORN 1929.) 

Häufigkeit von Elephantiasis und Bancrofti-Infektion keineswegs immer ein­
ander parallel (s. die Tabelle bei F üLLEBORN 1929, S. 1143). Letzteres spricht 
dafür, daß Filaria bancrofti jedenfalls nicht die einzige Ursache für "tropische 
Elephantiasis" sein wird und da wir aus Europa eine "Elephantiasis nostras" 
kennen, die mit Filarien gar nichts zu tun hat, wäre es ja auch sehr merk­
würdig, wenn derartige Fälle in den Tropen etwa fehlen sollten: bei den Ein­
geborenen tropischer Länder mit ihren vielen chronischen Unterschenkel­
geschwüren und vereiterten Fußwunden werden sie wahrscheinlich sogar noch 
weit häufiger sein als bei uns und natürlich ebenso in den Gegenden mit wie 
ohne Bancrofti (Ruiz-ARNAu; FüLLEBORN 1929). 

Da jedoch z. B. in Brisbane (Australien) niemals Elephantiasis beobachtet 
wurde, trotzdem dort 11,5 der Erwachsenen Mf. bancrofti im Blute haben 
(CROLL), so muß, um Elephantiasis zu verursachen, zu der Bancrofti-Infektion 
zum mindesten noch ein anderer Faktor hinzukommen, für den das trockene 
Klima Australiens vielleicht ungünstig ist. Nach den Befunden von WISE 

1 Über auf Mikrofilarien bezogene Hautveränderungen bei Tieren siehe FüLLEBORN 
1929, S. 1104 und 1147. 

2 Siehe auch den Beitrag von Wmz über Elephantiasis in diesem Handbuch Bd. VIII/2. 
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(zit. nach ANDERSON and others), LEBER u. v. PROWAZEK (1911), BAHR (1912), 
HosE (1915 und 1921) und ANDERSON and others ist es aber nicht mehr zu be­
zweifeln, daß die "fieberhaften Bancrofti-Komplikationen" - zu denen vor allem 
auch das zu Elephantiasis führende "Elephantoid fever" gehört - durch Strepto­
kokken und Staphylokokken verursacht werden; auch bei ausgesprochener "tropi­
,;cher Elephantiasis" wurden Kokken von DuBRUEL, DuFOUGERE, LE DANTEC, 
]{ENOIR und anderen nachgewiesen und die Beobachtungen von PELLETIER über 
die "Ü berimpfbarkeit" der Elephantiasis sprechen in demselben Sinne. Da nach 
allgemeiner Ansicht aber wohl alle Prozesse, die zu chronischen Lymphstauungen 
Veranl!tssung geben, das Gewebe für durch Kokken verursachte lymphangitische 
oder erysipel-ähnliche, schließlich zu Elephantiasis führende Entzündungen 
empfänglich machen, werden offenbar auch die durch Filaria bancrofti verur­
sachten starken Lymphgefäß. Veränderungen zu Elephantiasis führen können , 
l!orausgesetzt, daß Infektion mit den betreffenden Kokken-Arten dazulcommt 1 . 

Abh. 21. Verkall<tc Filaria bancrofti in den verdickten Lymphgefäßen. Etwa 23: I. 
(Nach F üLLEBORK 1929). 

l!m die eigenartige Verbreitung der Elephantiasis in den Tropen zu erklären, 
hat man an "spezifische", nicht überall vorkommende oder an besonders viru­
lente Kokken gedacht (PROUT 1908; LE DANTEC; WELLMAN 1908; DUTCHER 
11. WHITMARSH) , jedoch ist Sicheres darüber nicht bekannt. 

Klinik. Das " Elephantiasis-Fieber" (auch "Filarien-Lymphangitis" genannt) beginnt. 
in Britisch-Guyana nach ANDERSON and others beim Befallensein der Beine gewöhnlich 
nicht an den erst etwas später akut anschwellenden Leistendrüsen, sondern die ersten 
Flchmerzen werden zuerst einige Zoll unterhalb davon verspürt 2 ; erst nach einigen Stunden 
markiert sich als roter, distalwärts fortschreitender Strang ein Lymphgefäß und allmählich 
nimmt die Haut auf einer etwa handtellergroßen, empfindlichen und verdickten Stelle eine 
tiefdunkle Röte an, so daß man die Affektion in Britisch-Guyana als "Rose" bezeichnet; 
doch fehlt die sch1~rje Begrenzung gegen die gesunde Haut, wie sie ein gewöhnliches Erysipel 
zeigt. Die "Rose" schreitet mit Morgentemperaturen gegen 37,5° C und Abendtemperaturen 
gegen 39° C gewöhnlich für 1-2 Tage weiter fort, um dann abzuklingen und.nach einer 

1 Daß Mf. bancrofti im Blute von Elephantiasis-Kranken sogar seltener gefunden 
werden als bei der iibrigen Bevölkerung, spricht nicht gegen einen Zusammenhang zwischen 
Bancrofti und Elephantiasis, da die Mikrofilar_ien, wie BAHR (1912) gezeigt hat, durch die 
jieberhaften Lympha.ngitiden abgetötet werden. Über die älteren Hypothesen zur Begründung 
eines Zusa'"menhanges zwischen Bancrofti-Infektion und Elephantiasis siehe FüLLEBORN 
1929, S. 1145. jt'ber die neuesten Pnblikationen s. de1 Literatur-Anhang.] 

2 Nach O'CONNOH (1929) bzw. O'CONNOR, GOLDEN u. AucHINCLOSS beginnt die Ent. 
zündung häufig an Stellen des Beines, die auch zwischen den Lymphangitisanfällen empfind­
lich bleiben oder jucken und die während der Anfälle auch ganz besonders schmerzhaft 
sind; an solchen Stellen fanden sich i'YI Röntgenbilde verkalkte Bancrojti, was auch auf die 
Anwesenheit benachbarter noch lebender Würmer als Gewebsschädiger schließen ließe. 
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Woche sind nur noch die Lymphdrüsen geschwollen. Kach O'CoNNOR (1923) beträgt die 
Dauer des Anfalls 3-7 Tage und ist bei den einzelnen Personen ziemlich konstant. Das 
mit Schüttelfrost beginnende und mit Schweiß endende "septische Fieber" erinnert an 
Malaria. Das Blutbild entspricht ebenfalls dem eines septischen Prozesses (BAHR 1912; 
LEBER u. V. PROWAZEK 1911; RosE 1921). 

Da sieh die Kokken auch nach Abklingen der akuten Entzündungserscheinungen in 
dem geschädigten Gewebe noch lnnge halten (Dc:BRUEL 1909; SABOURAUD), genügt erfah­
rungsgemäß schon eine leichte Schramme, ein kaltes Seebad oder eine andere geringfügige 
Schädigung, um nach Wochen oder auch erst nach vielen Monaten einen neuen Anfall aus­
zulösen. Nach O'CONNOR ( 1927) erfolgen die Anfälle in einer bestimmten, aber individuell 
verschiedenen Periodizität. Wie 
bei rezidivierendem Erysipel ver­
dickt sich das Unterhaut-Binde­
gewebe mit der Anzahl der An­
fälle immer mehr, bis es zu dem 
für Elephantiasis charakteristi­
schenBilde kommt; nach ToMURA 
betrug die Zeit 7.wischen den 
ersten Lymphangitis-Anfällen 
und ausgebildeter Elephantiasis 
im Mittel 7-8 Jahre. 

Am häufigsten ist in den 
Tropen die Elephantiasis der Reine 
und des Scrotums, doch wird 
kaum ein Körperteil verschont 
und sogar auf kleine Abschnitte 
begrenzte Fälle kommen vor (eine 
Zusammenstellung über den Sitz 
der Elephantiasis geben STEPHENS 
u. YoRKE). Während aber in 
Afrika und in der Südsee das 
Seroturn ganz besonders häufig 
Sitz der Elephantiasis ist, wird 
es in Indien und auf Ceylon selten 
oder gar nicht befallen und Ele­
phantiasis der Arme und der 
Mammae ist in der Südsee weit 
häufiger als anderwärts; da auch 
die durch Bancrofti verursachte 
Hämatochylurie nur stellenweise 
auftritt, könnte man daran den­
ken, daß es -- ähnlich wie bei 
Onchocerca (s. S. 747) und Bil­
harzia (s. S. 775) - vielleicht 
,,Lokal-Rassen" von Bancrofti 
gibt, die bestimmte Abschnitte des 
Körpers zur Ansiedlung bevorzugen. 

Diagnose. Nach TALIAFERRO 

Abb. 22. Elephantiasis der Arme aus der Südsec. 
(~ach KRÄMER.) 

u. HoFFMAN gibt intracutane 
l<~inspritzung eines aus getrock­
neten Dirofilarin immitis-Wür­
mern des Hundeherzens herge­
stellten wässerigen Extraktes bei 
fast allen Bancrofti-Trägern eine positive Outanrenktion. Auch FAIRLEY (1931) hält diese 
Cutanprobe mit D. immitis-Antigen für die Diagnose von Bnncrofti und ebenso auch 
für die von Loa und Onchocerca volvulus (vgl. S. 753) für geeignet, während nach noch 
unveröffentlichten Versuchen von FüLLEBORN u. SoNNENSCHEIN (s. FüLLEBORN 1931) 
allerdings auch die Haut filarienfreier, aber auf Asoon:s- und Strongyloides-Antigen 
reagierender Personen gegen D. immitis-Antigen - und ebenso übrigens auch gegen 
Onchoceroo caecutiens-Antigen (s. S. 753) - meist positiv reagiert. Ferner ist nach den 
Erfahrungen von FAIRLEY (1931) auch die Komplementbindungs-Henktion mit D. immitis­
Antigen für die Diagnose von Bancrofti- und Loa-Fällen trefflich zu verwerten, während 
das Serum eines Patienten, dem vor kurzem ein 0. volvulus-Knoten excidiert war, darauf 
nicht ausgesprochen positiv reagierte. Inwieweit diese Proben dazu beitragen werden, 
bei Elephantiasisfällen die Diagnose auf "Bancrofti-Elephantiasis" zu stellen, muß die 
Nachprüfung ergeben. 
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'l'herapie. J<;ine gegen die Filaria bancrofti gerichtete wirksame Chemotherapie gibt es 
bisher nicht (s. FüLLEBORN 1929, S.1099 ff.). Die Angabe von NEUBER (1930), daß Solganal 
und M alariatherapie günstig wirkten, stützt sich nur auf einen, und zwar in Europa erwor­
benen Elephantiasisfall, dessen Bancrofti-Ursprung bezweifelt wird 1 • Ob sich nach PHELPs 
und .iJ;fitarbeitern intramuskulär eingespritztes Ol. Chenopodii bewährt, muß abgewartet 
werden. Gegen die "Filarien-Lymphangitis" wird nach dem Vorgange von RosE entweder 
eine _"Autovaccine", oder jetzt meist polyvalente Streptokokken- und Staphylokokken­
vaccme --:- am b~sten nach THOMPSONs Methode "entgiftete" (detoxicated)- empfohlen, 
woruber dw Arbeit von ANDERSON and others ausführliche Angaben enthält. Auch "Protein­
~lw_ck" _du~ch intravenöse Einspritzung von T.A.B.-Vaccine kommtfür beginnende Elephan­
tmsis-Falle m Betracht ( CooKE; Low u. DIXON). Auch Tartarus stibiatus intravenös und andere 
Antimonpräparate hatten nach ANDERSON and others, O'CONNOR (1923) und mehreren 

anderen Autoren öfter recht gute klinische Er­
gebnisse, wobei es sich offenbar um eine direkte 
oder indirekte Wirkung gegen die Bakterien han­
delt; O'CoNNOR (1927), der eine Wirkung gegen 
die die Lymphbahnen blockierenden erwachsenen 
Würmer vermutet, empfahl auch lokale Ein­
spritzungen von Tartaru..~ stibi,atus und dann (1929) 
von Sulpharsphenamin in das Gewebe, das Sitz 
der Lymphangitis ist. Gegen die chronischen 
Gewebsverdickungen bereits ausgebildeter Elephan­
tiasis sind von diesen Medikationen natürlich 
kaum Erfolge zu erwarten, doch wird es durch eine 
Milderung der akuten lymphangitischen Prozesse 
weniger leicht zu Elephantiasis kommen und .nach 
Erfahrungen von RosE (1922) treten beiprophy­
laktischem Vaccinegebrauch die Lyinphangitis,An­
fälle auch seltener ein oder bleiben aus. Die 
chirurgische Therapie gibt bei Serotal-Tumoren 
ganz überraschend gute Resultate; auffällig ist 
es, daß es nach BRANCH u. EDIN auf St. Kitts 
(Westindien) nach Elephantiasisoperationen nie 
zu den sonst so gefürchteten Rezidiven käme, 
wobei man vielleicht auch an eine Verschiedenheit 
der verursachenden Kokken denken könnte. Bei 
schwer operativ zugänglichem Sitz der Elephan­
tiasis sind auchFibrolysin-Einspritzungen versucht 
worden. Im übrigen muß auf die Fachliteratur 
verwiesen werden 2• 

Epidemiologie. Auf Mayotte (Comoren) stellte 
RouFFIANDIS bei den 3000 männlichen Ein­
geborenen der Insel in 74% auf Bancrofti be­
zogene Elephantiasis fest; 59°/0 der Leute hatten 
Scrotal-Elephantiasis, wodurch schätzungsweise 

Abb. 23. Elephantiasis der Mamma.. 1/ 3- 1/ 2 zeugungsunfähig waren . . Die alten · An-
(DEMPWOLFF phot.) gaben von KöNIGER, wonach auf Samoa min-

destens die Hälfte der Erwachsenen mehr oder 
weniger Elephantiasis gehabt hätte, sind aber offenbar sehr stark übertrieben, da 
O'CoNNOR (1923) jetzt dort nur 2,7% sah; schon eine Elephantiasis-Ziffer von 13-16% 
wie in Conchin (Indien) ist offenbar bereits eine seltene Ausnahme (s. die Tabelle bei FüLLE­
BORN 1929, S. 1143). Männer haben im allgemeinen weit häufiger Elephantiasis als Frauen 
und das selbst dort, wo, wie auf Ceylon, die sonst so häufige Elephantiasis des Seroturns 

1 Siehe das Refera t über die Arbeiten von NEUBERT im Tropical Diseases Bull. 23, 218. 
2 Neuerdings raten O'CONNOR, GOLDEN u. AucmNCLOSS, solche Stellen des Geweb~, 

die auch zwischen den Lymphangitisanfällen empfindlich bleiben (s. S. 740 Anm. 2) zu exc~­
dieren; AucHINCLOSS (1930) entfernte bei einer Unterschenkel-Elephantiasis außer einem 
breiten Hautstreifen über der Tibia möglichst viel elephantiastisches Gewebe und im Sinne 
der KoNDOLEONschen Operation (siehe auch ROMITI, l. c.) auch, soweit angängig, die Mus­
keln und Knochen bedeckende Fascie [s. auch den Literatur-Anhang]. 

="l"ach SUAREZ läßt sich das Auftreten neuer Lymphangitis-Anfälle sehr wesentlich ver­
mindern, wenn auf sorgsame Behandlung aller "septischer Herde" (wie Tonsillen, cariöse 
Zälme usw.) geachtet wird, von denen besonders die.in Porto Rico übera~s häufigen, d~rch 
interdigitale Pilz-Erkrankungen der Füße (s. S. 717) verursachten chromscheu Bakterien­
ansiedlungen in der Haut von Wichtigkeit wären. 
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fehlt (BAHR 1912 und 1914). Auffallend ist, daß Kinder nur übe1aus selten von Elephantiasis 
befallen werden; der jüngste von TURNER (zit. nach LEBER u. v. PRowAZEK 1914) aus 
Samoa berichtete Fall betraf ein 5jähriges Kind, und im Onchocerca volvulus-Gebiet 
Afrikas sah RoDHAIN (1920) einen 6jährigen Knaben mit Scrotal-Elephantiasis, bei dem 
der Beginn des Leidens angeblich bereits zwei Jahre zurücklag. Dagegen können zugeniste 
Europäer in der Südsee sclvm nach wenigen Wochen an "Elephantiasis-Fieber" erkranken 
und nach einem Jahre kann ihre Elephantiasis voll ausgebildet sein (KöNIGER). Auf dem 
so überaus stark von Elephantiasis heimgesuchten Mayotte (siehe oben) sollen nach RouF­
FIANDIS aber Europäer stets verschont bleiben; auch die verschiedenen farbigen Volksstämme 
würden dort in einem sehr ungleichen Prozentsatze befallen, und zwar anscheinend unab­
hängig von Wohnsitz und Lebensbe­
dingungen. (Die Stärke der Bancrojti­
Infektion verschiedener Rassen hängt 
nach den von ANDERSON and others 
in Britisch-Guyana gemachten Erfah­
rungen aber offenbar lediglich davon 
ab, in welchem Grade sie der Infektion 
durch die übertragenden Mücken aus­
gesetzt sind). 

ß) Andere auf Filaria bancroft'i 
bezogene Hauterscheinungen. Bei 
den mit den "Calabar- Schwel­
lungen" der Loa- Gegenden (s. 
S. 745) in Parallele gesetzten (BAHR 
1912), diesen auch ähnlich sehen­
den, jedoch im Gegensatz dazu 
entzündlich und mit Fieber ver­
laufenden circumscripten Haut­
ödemen, die aus Samoa (LEBER 
u. V. PROWAZEK 19ll), Fidji 
(BAHR 1912), Indochina (Noc) 
und auch aus anderen Banerotti­
Gegenden berichtet werden, dürfte 
es sich wohl um lokalisierte lymph­
angitische Prozesse der Haut han­
deln, wie sie oben besprochen 
worden sind; die Schwellung kann 
auch auf ein Augenlid beschränkt 
sein (LEBER u. v. PROWAZEK 19II). 

Ebenso ist die als "Lymph-
Scrotum" bekannte Erscheinung, Abb. 24. Elephantiasis scroti mit Lymphscrotum. 
bei der sich anfallsweise und meist (Nach MURRAY.) 

unter Fiebererscheinungen Lymphe 
enthaltende Bläschen auf der evtl. auch elephantiastisch veränderten Scrotal­
Haut bilden, wahrscheinlich eine Folge lymphangitischer Prozesse, da die Scrotal­
Haut auch bei gewöhnlichem Erysipel zur Bläschenbildung neigt. Da im Seroturn 
häufig erwachseneBancrofti-Würmer stecken, enthält die Lymphe der Bläschenoft 
Mikrofilarien. Auf den sonst an "Bancrofti-Krankheiten" so reichen Fidji-lnseln 
sind Fälle von Lymph-Scrotum (und ebenso auch von varicösen Leistendrüsen) 
nach BAHR (1912) übrigens sehr selten. 

In Britisch-Guyana beobachtete RosE (1923) auch zwei Fälle, wo auf der 
Haut der Streckseitedes Unterarms multiple, kleine, aberverschieden große, harte, 
juckende, blasenähnliche Gebilde vorhanden waren, die in dem einen der Fälle be­
reits über 2 Jahre bestanden; ihr halbfester, aus blutig tingiertem Serum be­
stehender Inhalt enthielt stets lebende Mf. bancrofti, anfallsweise nahmen sie an 
Größe zu und röteten sich unter starken Schmerzen, wobei auch rote Streifen 
am Unterarm auftraten. (Also offenbar ebenfalls rezidivierende Lymphangitis!) 
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N"ach AcTON u. RAo kommt bei Bancrofti-Infektion gelegentlich auch 
gewöhnliche Urticaria vor, die sie als "allergische" Reaktion auf bei der 
Geburt der Mikrofilarien freiwerdende Toxine des Mutterwurms auffassen. 

b) l"ilaria I oa. 

a) Wandernde Loa-Würmer. Durch ihre Wanderungen unter der Haut bzw. 
rler Conjunctiva macht sich Fil. loa oft unangenehm bemerkbar. Die Anzeichen 
der Wanderung stellen sich gewöhnlich etwa ein Jahr nach erfolgter Infektion 
ein und können mit allmählich abnehmender Häufigkeit viele Jahre lang auf­
treten , da der Wurm nachweislich mindestens 13 Jahre lang am Leben bleiben 
kann. Wenn die Wanderungen nahe der Oberfläche stattfinden, verursachen sie 
stechende oder juckende Sensationen und unter besonders dünnen Hautstellen 
ist der Wurm manchmal auch objektiv wahrnehmbar (PENEL). Fälle, in denen 
die Patienten bei besonders starker Infektion erheblich leiden, wie in einem 
von RommwALDT beschriebenen, sind seltene Ausnahmen, ebenso anscheinend 

Komplikationen mit neuralgischen Beschwer­
den (RoDENWALDT; ELLIOTT). Vonderspäter 
(s. S. 746) zu besprechenden gelegentlichen 
Auslösung von "weiterkriechender Calabar­
Schu·ellung" abgesehen, verursacht die Loa­
Wanderung aber kaum irgendwelche auf der 
Haut sichtbare Spuren, und es beruht offen­
bar auf einer Verwechslung mit Creeping 
eruption, wenn W ALDOW angibt, daß die 
wandernde Loa eine rote 1-2 mm breite, 

.-\.bb. 25. Filaria Ioa im Auge. gerötete Linie auf der Haut hinterließe. Die 
(.Nnch FüLLEBORN 1929.) Wanderungen können am Rumpf und an 

den Gliedern stattfinden; auch im Prae­
putium bzw. am Pen·is hat man den Wurm mehrfach bemerkt, ebenso unter 
der behaarten Kopfhaut (ZIEMANN; SHARP 1929), er wurde aus dem Frenulum 
der Zunge entfernt (MANSON 1907), er wird von der Epiglottis-Gegend erwähnt 
(RODENWALDT) und von alters her bekannt ist das Auftreten des Wurmes 
unter der Conjunctiva des Auges. Nach MANSON (1907) von einem Patienten 
gemachten Angaben wanderte der Wurm mit einer durchschnittlichen Ge­
schwindigkeit von ungefähr 1 Zoll (etwa 2,5 cm) in 2 Minuten; MEINHOF 
sah ihn in ;), KüLZ (1B08 a) in etwa 10 Minuten hinter der Conjunctiva am 
Bulbus vorüberwandern . 

Das Erscheinen von Loa gerade unter der Conjunctiva - der Wurm ist 
übrigens auch schon in der vorderen Augenkammer angetroffen worden - ist 
anscheinend ein rein zufälliges. Jedenfalls darf man nicht hoffen, mit der Ex­
traktion eines oder einiger Exemplare aus dem Auge den Patienten nun auch 
von seinen sämtlichen Loa-Würmern befreit zu haben, da deren Gesamtzahl in 
der Regel eine recht erhebliche zu sein scheint und oft offenbar viele Dutzende 
davon im Körper vorhanden sind. Wärme - z. B. die strahlende Glut eines 
Kaminfeuers (MANSON 1 907) - soll das Erscheinen der Loa im Auge begünstigen, 
während die Wanderlust in der Nähe der Hautoberfläche im kälteren Klima 
abnimmt (RoDENWALD'l'). 

Therapie. Ein Mittel, um Loa-Würmer im Gewebe abzutöten, besitzen wir nicht. Eine 
mechanische Entfernung kommt nur für die sich unter der Conjunctiva zeigenden Würmer 
praktisch in Betracht, und da der Wurm dort starke Beschwerden verursacht, drängeR 
die Patienten auf dessen möglichst schnelle Beseitigung. Man muß sich dabei auch deshalb 
beeilen, weil die Loa - obschon sie tagelang hinter der Conjunctiva verharren kann- oft 
genug noch im Sprechzimmer des Arztes entweicht, um sich dann vielleicht bald darauf 
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unter den früheren Beschwerden wieder im Auge einzustellen. Nach den Erfahrungen von 
ELLIOTT werden warme Umschläge vielleicht das Entweichen verhindern können. Die nach 
Cocain-Einträufelung vorzunehmende Extraktion mißlingt deshalb sehr oft, weil der Wurm. 
sobald man ihn beunruhigt, zu entfliehen sucht; vielleicht ist es daher zweckmäßig, ihn 
nach dem Vorgange von ELLIOTT erst festzubinden, indem man mittels einer krummen 
Nadel einen dünnen Seidenfaden hinter ihm herumführt und dann zusammenknotet. 

ß) Calabar-Schwellungen. Unter "Calabar-Schwellungen" -in der deutschen 
Literatur auch Kamerun- oder Tropenschwellungen oder Filarien-Ödeme genannt­
versteht man eigenartige circumscripte, kurz dauernde Ödeme, die in Alt-Calabar, 
dem nahe benachbarten Kamerun 
und anderen Loa-Bezirken West­
afrikassehr häufig beobachtet werden. 
Wennschon sie schon lange an Ort 
und Stelle bekannt waren, wurden 
sie dort erst 1895 durch ARGYLL 
ROBERTSON als besonderes Krank­
heitsbild abgetrennt. 

Klinik. DieCalabar-Schwellungen 
entstehen ganz unvermittelt an 
einer beliebigen Körperstelle, mit 
Vorliebe an der Vorderseite der 
Unterarme, aber auch im Gesicht, 
am Rumpf usw., indem sich gewöhn­
lich unter Rötung, Spannung und 
Hitzegefühl eine pralle, meist wenig 
druckempfindliche, nur ganz aus­
nahmsweise auch schmerzhaftere cir­
cumscripte Hautschwellung bildet. 
Man könnte an einen beginnenden 
Absceß oder ein Gesichtserysipel 
denken, wenn das Fehlen von Fieber 
und Schmerzhaftigkeit nicht dagegen 
spräche. Die Größe der Schwellung 
schwankt zwischen 1-10 cm und ist 
auch abhängig von der Größe der 
Fläche, auf der sie sich ausbildet; 
häufig hat sie die Ausdehnung eines 

Abb. 26. Calabarschwellung am Auge. (Nach einer 
dem Referenten von Dr. MANSON-BAHRfreundlichst 

zur Verfügung gestellten Photographie. 

halben Gänse-Eies. KüLz (1908 a), der selbst an diesen Schwellungen litt. 
konnte sie durch Anstrengungen der Hand willkürlich an dieser hervorrufen: 
auch wenn man durch Reiben der Haut auf den Juckreiz der beginnenden 
Affektion reagiert, wird die Bildung der Schwellung begünstigt (MANSON 1907: 
ZUR VERTH), jedoch ist das Reiben zu ihrer Entstehung nicht immer nötig 
(MEINHOF). Gefährlich können die Schwellungen nur dann werden, wenn sie 
zufällig an der Glottis sitzen; ein solcher fast durch Glottis-Ödem zur Erstickung 
führender, durch eine wandernde Loa ausgelöster Fall wurde von RoDENWALDT 
tatsächlich beobachtet. Im allgemeinen sind die Schwellungen aber nur lästig, 
zumal in der Augengegend ; an der Hand und den Gelenken beeinträchtigen 
sie auch deren Funktion (A. PLEHN ; KüLz 1908 a ; MEINHOF). 

Nach etwa 2-3 Tagen oder auch etwas später pflegen die Schwellungen 
spontan zu verschwinden; oft bilden sich aber so häufig neue, daß die Patienten 
manchmal Monate hindurch keinen Tag davon frei sind. Am zahlreichsten 
pflegen die Calabar-Schwellungen zu sein, wenn sie zuerst auftreten, was schon 
wenige Monate- nach einer Beobachtung von SHARP (1929) sogar wahrschein­
lich bereits nach einer Woche oder doch höchstens 61 Tagen - nach dem 
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Betreten der Loa-Gegend der Fall sein kann; mit der Zeit werden sie seltener und 
auch das kühlere Klima Europas wirkt in diesem Sinne, doch können sie sich 
noch viele Jahre nach Verlassen des Loa-Gebietes einstellen. Die Eingeborenen 
der Loa-Gegenden geben gewöhnlich an, daß sie nur in der Jugend daran gelitten 
hätten, doch kommen die Schwellungen ebenso wie wandernde Loa-Würmer 
gelegentlich auch bei erwachsenen Eingeborenen, mindestens bei 25-30 jährigen 
vor (ÜONNAL u. ÜONNAL). Vereiterung tritt bei Oalabar-Schwellungen niemals 
ein. Nach ZUR VERLH bleiben an der Stelle früherer Schwellungen oft für 1 bis 
2 Wochen Knötchen im Unterhautgewebe nachweisbar. 

Seltenere Formen der Galabar-Schwellungen. Gelegentlich werden auch Abweichungen 
von dem oben geschilderten Verlaufe beobachtet: So können die Schwellungen nach RINGEN­
BACH u. GUYOMARC'H schon nach einigen Stunden verschwinden, in anderen Fällen aber 
auch 8-10 Tage lang bestehen bleiben. MEINHOF sah bei seiner an Calabar-Schwellungen 
leidenden Patientin diffuses, blasses Ödem des Handrückens und Vorderarmes, das offenbar 
lange bestanden hatte. Von ausgedehnter diffuser Schwellung des Vorderarmes, aber 
auch der ganzen Hand un.d zugleich des Vorderarmes berichtet auch Low (1911 und 
1924), von sehr starker Schwellung des ganzen. Oberschenkels RoGERS. Während bei kurz 
dauernden Schwellungen Hautrötung überhaupt fehlen kann, war in dem Falle von MEINHOF 
eine im Nacken der Patientin sitzende, handtellergroße, brettharte, aber nur wenige Tage 
lang bestehende Calabar-Schwellung feuerrot und verfärbte sich dann wie bei einem Blut­
austritt über blau und grün in gelb. Nach F AIRLEY (1931) kommt auch generalisierte Urtwaria 
bei Loa-Infektionen vor. 

Eine ausführliche Zusammenstellung der älteren Literatur über Calabar-Schwellungen 
bringt WARD; von den zahlreichen neuerenArbeiten sei auf die von WURTZ u. NATTAN­
LARRIER, von NATTAN-LARRIER u. PARVU, die von KüLZ (1908 a und b), MANSON (1910), 
Low (1911, 1913, 1924), von MEINHOF, von RoGERS und von RINGENBACH u. GUYOMARCH 
beson,ders hingewiesen. 

Atiologie. A. PLEHN war geneigt, die Calabar-Schwellungen als eine auf der Basis von 
Malaria en~taudene Angioneurose aufzufassen, und das Krankheitsbild hat ja auch eine 
auffallende Ahulichkeit mit dem "angioneurotischen Ödem" (" QuiNCKEsches Ödem") bzw. 
manchen Urticaria-Formen. Es ist jedoch nicht einzusehen, warum man dann die Ca.laba.r­
Schwellungen nicht überall in Malarialändern häufig findet und KüLZ (1908 b) berichtet 
überdies von Loa-Fällen, die niemals an Malaria litten. 

Die überwiegende Mehrzahl der Autoren brachte die Calabar-Schwellungen aber mit 
Filaria loa in Zusammenhang, wofür nicht nur die gleiche geographische Verbreitung, sondern 
auch die Beobachtung sprach, daß dem ersten Auftreten der Schwellungen bald auch durch 
wandernde Loa- Würmer verursachte Symptome zu folgen pflegen, wennschon es anderseits 
auch Loa-Fälle gibt, wo die Schwellungen niemals beobachtet wurden (A. PLEHN; ADAM; 
Low 1911). Auch die hohe Eosinophilie dieser Schwellungen 1 deutete auf einen Zusammen­
hang mit Helminthen, und da Loa sich oft in1 Unterhautbindegewebe aufhält, lag es nahe, 
gera~e an diesen Wurm als auslösende Ursache zu denken. 

Uber den Modus, wie die Loa-lnfektion zu Calabar-Schwellungen führt, waren die 
Ansichten aber geteilt. MANBON (1910) und andere Autoren meinten, daß es vielleicht in 
das Unterhautgewebe abgelegte Mikrofilarien - bzw. abortierte (LEIPER) oder periodisch 
entleerte (BAHR 1912) oder abgestorbene (KüLz 1908 b) Mikrofilarien - seien, die zu 
Gewebsreizungen und dadurch zu den Schwellungen Veranlassung gäben. Diese Ansicht 
ist aber schon deshalb ganz unhaltbar, weil dj.e Schwellungen schon zu einer Zeit auftreten, 
wo die Würmer noch gar nicht geschlechtsreif sind. Auch konnten MANSON (1907), KüLZ 
(1908 b), Low (1923) und CARO keine Mikrofilarien in den Schwellungen nachweisen. Die 
Entstehung der Calabar-Schwellungen durch im darunter liegenden Unterhautbindegewebe 
etwa abgestorbene Loa-Würmer könnte bei der großen Anzahl der Schwellungen nur gelegent­
lich einmal in Betracht kommen. Der Reiz, den die Wanderung der lebenden Loa auf das 
Hautgewebe ausübt, verursacht erfahrungsgemäß in der Regel ebenfalls ·keine Calabar­
Schwellungen, und RoDENWALDT suchte den Wurm vergeblich in einer solchen; ausnahms­
weise kommen allerdings auch Fälle vor, in denen sich der Weg des Wurmes durch eine 
ödematöse Linie auf der Haut markiert (RoGERS; MlLLORY zit. nach WARD 1906; ZUR 
VERTH 2), wie es ja auch bei in "überempfindlich" gewordener Haut wandernden Strongy-

------~---

1 NATTAN-LARRIER u. PARVU fanden nicht nur in der Schwellung selbst überaus' zahl­
reiche Eosinophile, sondern zur Zeit der Schwellungen betrug auch die Eosinophilie des 
Blutes 40 bis 70% - HAPKE fand sogar 76% -, sonst aber nur 24 bis 450fo, was durch 
ähnliche Befunde von MEINHOF bestätigt wird. . 

2 Die Fälle wandernder Schwellungen, die F. PLEHN und ZIEMANN bei sich beobachteten, 
lassen auch andere Deutungen zu. · 
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loides-Larven beobachtet wird (s. S. 7<14). WARD hat mit der Annahme, daß die Calabar­
Schwellungen mit von den Loa- Würmern ausgeschiedenen Sekreten oder Excreten zusammen­
hängen- man könnte z. B. an eine periodische Entleerung des Excretionssystems denken -, 
offenbar das Richtige getroffen und auch FüLLEBORN (siehe F. 1913) und ScHILLING-TORGAU 
kamen in gemeinsamen Untersuchungen zu der Auffassung, daß irgendwelche von den 
Würmern erzeugte Stoffe offenbar eine chronische Disposition der Haut zu den urticaria-ähn­
lichen Oalabar-Schwellungen schüfen. Durch dieneueren Erfahrungen über durch Helminthen 
ausgelöste "allergische" Hautreaktionen gewann diese Auffassung eine starke Stütze: 
Allerdings konnte FÜLLEBORN(1926) mit einem aus getrockneter Loahergestellten "Antigen" 
bei einem Loa-Träger eine "Impf-Quaddel" nicht erzeugen (s. S. 735, Anm. 2), er betrachtete 
diesen Versuch jedoch nicht als einwandfrei. Neuerdings (1930) beobachteten ÜHANDLER, 
GIBBS u. ScHUHARDT aber, wie unmittelbar nach operativer Verletzung einer Loa inner­
halb des Auges nicht nur letzteres zuschwoll, sondern sich außerdem auch noch an drei 
verschiedenen Körperstellen der Patientin "Calabar-Schwellungen" bildeten, die offenbar 
durch die resorbierte, als "Antigen" wirkende Körperflüssigkeit des Wurmes ausgelöst waren; 
auch durch intracutane Einspritzung eines Extraktes aus getrockneten Dirofilaria immitis­
Würmern des Hundeherzens ließ sich später bei derselben Patientin an der Injektionsstelle 
eine sehr starke, unter Adrenalin zurückgehende Hautschwellung hervorrufen, während 
FÜLLEBORN u. SoNNENSCHEIN (noch unpubliziertl) bei einer Loa-Trägerin wenigstens in 
einem ihrer Versuche nach intracutaner Einspritzung eines Dirofilaria immitis-Extraktes 
in den V orderarm bald darauf an dem Oberarm derselben Seite zwei Calabar-Schwellungen 
auftreten sahen. Nach diesen Erfahrungen dürfte die allergische Natur der Oalabar-Schwel­
lungen, wie auch FAIRLEY (1931) meint, wohl erwiesen sein 2• 

Therapie der Oalabar-Schwellungen. Therapeutische Maßnahmen sind bei Calabar­
Schwellungen meist entbehrlich. Kalte Umschläge und kühlende Menthol-Salbe kämen in 
Betracht und nach den Erfahrungen von ÜHANDLER, GIBBS u. ScHUHARDT (siehe oben) 
vielleicht auch Adrenalin. 

Oalabar-Schwellungen-ähnliche Erscheinungen durch Filaria perstans. Aus der Gegend 
von Bukoba am Victoria-See (Zentral-Afrika), wo Loa fehlt, Filaria perstans aber sehr häufig 
ist, erwähnt MARSHALL 3-4 Tage anhaltende Ödeme im Gesicht, an den Extremitäten und 
anderen Körperstellen, die nach der Beschreibung klinisch mit Calabar-Schwellungen 
identisch zu sein scheinen. 

(Dagegen dürften, wie bereits S. 743 ausgeführt, die bei Bancrofti-Trägern beobachteten 
circumscripten Hautödeme wohl mit lymphangitischen Prozessen zusammenhängen; jeden­
falls ist bisher nicht erwiesen, daß sie mit Galabar-SchwelJungen in Parallele zu setzen sind.) 

y) Fibromartige auf Loa- Würmer bezogene Bildungen. MANSON-BAHR (1925) 
sah bei einem alten Loa-Fall eigenartige, multiple, fibrom-artige Verdickungen 
an Unterarm und Unterschenkel, die von den tiefen Fascien bzw. den Sehnen­
scheiden auszugehen schienen und die zu erheblichen Funktionsstörungen 
Veranlassung gaben; vermutlich seien sie durch Loa- Würmer verursacht worden. 

(Die "Filarien-Abscesse", die durch Loa und andere Filarien verursacht 
werden, gehören nicht in den Rahmen dieser Arbeit.) 

7. Durch Oncltocerca verursachte Hauterscheinungen 3 • 

Biologisches. Onchocerca volvulus (früher Filaria volvulus) kommt im tropischen West­
afrika zwischen Sierre Leone und dem Kongo vor; die Verbreitung in dem gewaltigen 
Gebiete ist aber eine ausgesprochen strichweise und während der Wurm in manchen Gegenden 
fehlt, findet man in anderen Orten bei über der Hälfte der Erwachsenen die fibromartigen 
Volvulus-Knoten unter der Haut. Diese Knoten enthalten in vielfach gewundenen Hohl­
räumen mehrere Onchocerca-Würmer beiderlei Geschlechts, deren r/ cJ' nur 3-4 cm lang 
sind, während die y y die Länge von etwa 1/ 2 m bei einer Dicke von etwa 1/ 2 mm erreichen; 
sehr charakteristisch für das ~ sind tonnenreifenartig vorspringende Verdickungen der 
Oberfläche (Abb. 28), die auch dann noch eine schnelle Diagnose ermöglichen, wenn man 
nur Bruchstücke der Cuticula in vereiterten Knoten findet. Aus den Uterus-Eiern- deren 
Hülle bei 0. volvulus meist, bei 0. caecntiens nur ausnahmsweise in zwei Zipfel ausläuft -

1 Kurz erwähnt in einem Zusatz zum Referat über die Arbeit von ÜHANDLER, GIBBS 
u. ScHUHARDT im Zbl. Hautkrkh. 1931 und im Arch. Schiffs- u. Tropenhyg. 1931. 

2 Über die Diagnose der Loa-Infektion durch Outan-Reaktionoder Komplementbindung 
mit einem aus Dirofilaria immitis hergestellten Antigen siehe S. 741. 

3 Gerrauere Angaben über die Morphologie und Biologie der Onchocercen siehe FÜLLE­
BORN 1929. 
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:;chlüpfen ebenso wie bei Bancrofti und Loa die etwas über 300 f" langen, scheidenlosen 
Mikrofilarien schon innerhalb der Mutter aus. Man findet sie nicht nur im Bindegewebe des 
Knotens und in dessen Nachbarschaft, sondern auch sonst im Bindegewebe der Haut, wenn-

schon besonders reichlich an den von den Knoten 
bevorzugten Körperstellen, während sie im 
zirkulierenden Blute nur ausnahmsweise an-

Abb. 27 . Uncllocerca volvulus-Würmer a us 
einem vereiterten Knoten. Natürliche Größe . 
:\'ach einem Prii.parat des Instituts für Schiffs­
mul Tropenkrankheiten, H amburg. (Die Wür­
Jncr s ind oben und unten irn Gläschen an 

Abb. 28. "'l'onnenreifenartige" Cuticularinge von 
Oncbocerca volvulus 'i'. Vergr. 5: 1. 

(Nach Für.LF~BORN 1908.) 

getroffen wurden. Da, wie BLACKLOCK gezeigt 
hat, das übertragende Stechinsekt Simulium 
damnosum ist und dieses außer Blut auch 

Dmhtschlingen befestigt.) 
rNach FüLLEBORN 1931.) 

Gewebsflüssigkeit aufnimmt, kann es auch die 
in den Bindegewebsspalten der Haut vorhandenen Onchocerca-Mikrofilarien mit aufsaugen. 

Onchocaw caecutiens Brumpt 1919 ist bisher nur aus Guatemala, wo ROBLES 1916 den 
Wurm entdeckte und aus den benachbarten Gebieten Mexikos 
bekannt; "Caecutiens" heißt der Parasit deshalb, weil man ihn 
mit zu Erblindung führenden Augenerkrankungen in Zusammen­
hang gebracht hat. Morphologisch und auch im sonstigen Ver­
halten ist 0. caecutiens und die zugehörigen Mikrofilarien von 
0. volvulus nicht zu unterscheiden, jedoch sitzen die Knoten bei 
dieser Form hauptsächlich auf dem behaarten Kopf, wo sie bei 
0. volvulus !lUr ausnahmsweise gefunden werden, was mit de1· 
Biologie der Oberträger zusammenhängen mag (s. FüLLEBORN 1929, 
S. 1129 u. 1190). Nachdem schon RoBLES letztere in Simulien 
vermutet hatte, fand C. HOFFMANN Weiterentwicklung der Caecu­
tiens-Mikrofilarien in Eusimulium mooseri; die Simulien stechen 
übrigens nur am Tage, was für die Epidemiologie von Wichtigkeit ist. 

a) 0 n c h o c er c a v o I v u I u s. 

a) Volvulus-Knoten. Abgesehen von einem von SHARP 
(1927) publizierten Fall - wo sich ein als reifes Vol­
vulus-2 angesprochener Wurm, der nicht in einem binde­
gewebigen Knoten eingeschlossen war, in der Fußmus­
kulatur fand-, hat man die erwachsenen Würmer bisher 
~tets in meist erbsen- bis haselnußgroßen, subcutan ge­
legenen Knoten gefunden. Diese Knoten haben sowohl bei 
0. volvulus wie bei 0. caecutiens die Eigentümlichkeit, 
gerade an solchen Stellen zu sitzen, wo die Haut dem 
Knochen unmittelbar aufliegt (über die mutmaßlichen 
Gründe, weshalb gerade solche Stellen bevorzugt werden, 
siehe FüLLEBORN 1929, S. 1190 und RODHAIN u. 
HoussiAu S. 94). 

Ahb.29. Volvulusknoten 
an den Rippen und am 
Knie. Aus der Sammlung 
des Instituts für Schiffs­
u.rrropcnkrankh., H arrl­
burg·; J)r. KüLZ phot. 

Nach den Angaben einiger Autoren befindet sich die 
Mehrzahl der Volvulus-Knoten an der seitlichen Thorax­
wand - wo sie über den Rippen sitzen -, während 

:>ich die übrigen auf die Haut über der Crista iliaca, dem Trochanter major, 
dem Knie- und Ellenbogengelenk, den Wirbelfortsätzen usw. verteilen, das 
Schädeldach aber nur ausnahmsweise Volvulus-Knoten aufweist. 
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Z.ur Lokalisntion der Volvulus-Knoten_ Im einzelnen weichen die Angaben aber von­
einander ab: So gibt OuziLLEAU (1913) an, daß etwa 4/ 5 der Knoten an der seitli?hen Thor.ax­
wand säßen und auch SHARP (1926) sah 90üfo am Brustkorb unter~alb d.er Axilla oder uber 
der Spina anterior superior des Beckens, während nach LAIGRET die meis~en an der oberen 
Beckenkante oder den Tr~c~anteren, weniger am Thor~x si!zen und nach emer 1449 Knoten­
träcrer umfassenden StatiStik von DuBOIS (1916) bei 30 /0 der Untersuchten die Knote~ 
üb:r dem Trochanter, bei ebensoviel über der Crista iliaca, bei 21 üfo am Thorax 11nd bei 
19oj0 an verschiedenen anderen Körperstellen vorhanden waren. t--uf dem , Schndeldnc~. 
kommen Volvulus. Knoten nach BRUMI'T (1919) schätzungsweise ~n l /0 vor; .SHAR:f:' .. (1~26) 
sah sie dort nie· RoDHAIN cxcidierte einen Volvulus-Knoten am Hmtcrhaupt emes 3 Jahngen 
Negerkindes; MAASS sah sie im Liberia-Hinterland ziemlich häufig an Stirn und ~chl~fen; 
ohne Parallele aus Afrika ist bisher die Beobachtung von BLACKLOCK (1927), der m emem 
Urwalddorf 240fo der Volvulus-Knoten auf dem behaarten Kopfe fand. Einmal sahen 
RoDHAIN u . HoussrAU auch ein linsengroßes, nach 
Punktion verschwindendes Volvulus-Knötchen in der 
Hohlhand, und zwar bei einem Europäer. 

Während 0. caecutiens-Knoten bei Weißen 
keineswegs selten sind (s. S. 754) , sind nach 
RoDHAIN u. HoussiAU bisher nur 5 Fälle 
bekannt, wo EuroyJäer Träger von Volvulus­
Knoten waren, was wohl damit zusammen­
hänge, daß die Simulien mit ihrem kurzen 
Rüssel nicht durch Kleidung hindurchstechen 
könnten. Bei erwachsenen Negern sind nach 
BRUMP'l' (l!ll!)) die Volvulus-Knoten 3 mal 
häufiger als bei Kindern und auch noch bei 
solchen von 10-12 Jahren sind sie recht 
selten (PARSON; KüLz 1!110). RoDHAIN sah 
jedoch 3 Fälle bei nur 3 Jahre alten Neger­
kindern und RoDHAIN u. HoussiAU erwähnen 
einen Fall, wo ein 5jähriges Europäer-Kind 
einen Volvulus-Knoten hatte. Die Anzahl 
der Knoten bei demselben Individuum kann 
recht groß sein und RoDHAIN sah einen Fall 
mit 26 Knoten. 

Abb. 3U. Onchocerca volvulus-Knoten 
aus der H•tut. Natürl. Gröfle. Orig. 
Der linke obere Knoten ist intakt; der 
rechte obere Knoten ist in der oberen 
Hälfte nngcschnittcn; der untere Kno­
ten ist hal!Jicrt und besteht nus m eh­
reren mit einander verwachsenen k1ei­
neren Knoten. (Nach einem Prii.parat 
des Instituts für Schiffs- unll Tropen-

krankheiten , Hamburg). 

Die Grö{Je der einzelnen Volvulus-Knoten schwankt von Linsen- oder Erbsen­
größe (RoDHAIN; RoDENWALD'l' 1908) bis zu dem einer Haselnuß. Es kommen 
auch größere Tumoren bis zum Umfang einer Mandarine (GRAY) oder eines 
Apfels (OuziLLEAU 1913) vor; solche bestehen dann aber aus etwa einem halben 
Dutzend durch Bindegewebe fest miteinander verbundenen Einzelknoten und 
bei alten Leuten können sogar mehrere solcher Pakete übereinander liegen 
(KÜLZ 1908). Die einmal vorhandenen Knoten sollen nach BRUMP'l' (1904) 
von der Jugend bis ins Greisenalter bestehen bleiben, doch können sie gelegent­
lich auch erweichen oder abscedieren. Gewöhnlich ist der Onchocerca-Knoten 
unter der Haut noch verschieblich, kann aber mit der Unterlage - in nur 
seltenen Fällen auch mit der Haut - fest verwachsen sein (RODHAIN) . Beim 
Sitz an der Thoraxwand kann der Knoten bis zur Pleura vordringen (ÜUZILLEAU 
1913); Druckatrophie der Knochen ist nur von 0. caecutiens bekannt, dessen 
Knoten nach RoBLES das Schädeldach sogar perforieren können. 

Histologie der Knoten. Nach FüLLEBORN (1908) bestehen die Volvulus-Knoten aus 
einer bindegewebigenAußenschicht und einer strukturlosen, im frischenZustande schleimigen, 
reichlich mit Leukocyten durchsetzten Masse, die vom Rande her allmählich unter Ein­
wanderung von Gefäßen zu festem Bindegewebe organisiert wird. Die Onchocercen, die 
ursprünglich nur in den schleimigen Inhaltsmassen zu liegen scheinen, werden durch das 
vordringende Bindegewebe in I\:anäle eingeschlossen, doch finden sich auch in den älteren 
Knoten größere Hohlräume, indem hier wieder eine Einschmelzung des Bindegewebes um 
die Würmer herum stattfindet, so daß sich ein formativer und ein destruktiv-er Prozeß die 
Waage zu halten scheinen. Uas Gewebe ist überaus reich an Rosinophilen; auch Plasma-
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zellenund Mastzellen kommeil darin vor (LAVERAN; FüLLEBORN u. SIMON; E. HOFFMANN); 
E. HOFFMANN u. HALBERSTÄDTER bilden abgestorbene Massen phagocytierter Riesen­

zellen aus einem Volvulu<:-Knoten ab 
und ÜCHOTERENA beschreibt aus dem 
Caecutiens-Knoten ebenfalls Riesen­
zellen. 

Abb. 31. Durchschnitt dul'ch einen Volvulus-Knoten. 
Hämatoxylinfiirbung. Mikrophot. 5: 1. 

(Nach FüLLEBORN 1908.) 

Schon erbsengroße Knoten können 
völlig ausgebildet sein und wie der 
von RoDENWALDT (1908) beschriebene 
2 Weibchen und 3 Männchen ent­
halten; nach BRUMPT (1904) sind die 
Geschlechtsorgane von Männchen und 
Weibchen derart im Tumor orientiert, 
daß eine Begattung möglich ist und 
auch E. HOFFMANN u . HALBER­
STÄDTER fanden in Schnitten durch 
einen Volvulus-Knoten Durchschnitte 
von männlichen und weiblichen Tieren 
dicht nebeneinander liegend. Nach 
erlangter Geschlechtsreife findet man 
die Mikrofilarien auch in den peri­
pheren Abschnitten der Bindegewebs­
kapsel, von wo sie offenbar in die 
Haut auswandern. 

C. HOFFMANN erwähnt von 0. cae­
cutiens auch "eingeschlechtliche" und daher mikrofilarienfreie Knoten, die sich be­
sonders in der Nähe anderer Knoten ansiedeln sollen. Daß die Knoten auch erweichen 
bzw. abscedieren können, ist bereits gesagt; nach Verschwinden der Würmer bestehen 
die Knoten zuweilen nur aus Bindegewebe, das alle Hohhäume ausfüllt (C. HOFFMANN). 
I Weitere Arbeiten über die Histologie der Onchocerca-Knoten s. den Lit.-Nachtrag.] 

Abb. 32. Onchocerca caecutiens -Knoten (Randpartie). 
:VIikrophot. 24: 1. Orig. 

Klinische Bedeutung der Vol­
vulus-Knoten. Daß Europäer kaum 
jemals Träger von Volvulus-Kno­
ten sind, wurde bereits erwähnt. 
Trotz der großen Anzahl der bei 
Negern oft gleichzeitig vorhan­
denen Knoten werden sie aber 
kaum lästig - wenn sie nicht 
durch ihren Sitz am Trochanter 
beim Liegen drücken (RoDHAIN} 
- da sie normalerweise völlig 
schmerzlos wie ein subcutanes 
Fibrom sind. Ausnahmsweise 
können sie sich allerdings ent­
zünden oder abscedieren und das 
geschah bei einigen von MASSEY, 
RoDENWALDT (1912) und RoD­
HAIN beschriebenen Fällen bei 
mehreren Knoten derselben Person 
gleichzeitig, was wie bei anderen 
"Filarien-Abscessen" für durch 

die Zirkulation vermittelte bakterielle Infektion spricht (s. FüLLEBORN 1929, 
S. 1137). 

ß) Auf die Mikrofilarien von Volvulus bezogene Hauterscheinungen. Wie 
bereits erwähnt, sammeln sich die Volvulus-Mikrofilarien im Bindegewebe der 
Haut an und besonders häufig fand sie BLACKLOCK (1926 a) in der von den 
Wurmknoten bevorzugten Lendengegend. Die Mikrofilarien waren sehr oft 
aber auch ,dann in der Haut nachweisbar, w!')nn überhaupt keine Volvulus­
Knoten zu fühlen u·aren, so daß nach den Erfahrungen von BLACKLOCK (1926 a) 
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die Zahl der Mikrojilarien-Träger fast dopp6lt, nach denen von SHARP (1926) 
sogar fast dreifach so groß ist, als die der Träger nachweisbarer Volvulus-Knoten. 

Da die Anzahl der Mikrofilarien in der Haut in der Tat ganz erstaunlich 
hoch sein kann, ist es nicht zu verwundern, daß man eine ganze Reihe von Haut­
krankheitw damit in Verbindung gebracht hat, jedoch sind die Ansichten der 
Autoren darüber nichts weniger als geklärt und bisher ist 6S nicht erwiesen, 
daß die Volvulus-Mikrofilarien überhaupt die Haut klinisch schädigen. 

O'NEIL (zit. nach BRUMPT 1920) beschrieb 1875 als "Craw-Craw" ein juckendes 
Hautleiden der westafrikanischen Eingeborenen, bei dem er eine Mf. bancrofti- ähnliche, 
252 : 6-12 ," große Mikrofilarie aus 
excidierten, in Flüssigkeit gebrach­
ten Hautstückehen in reichlicher 
Menge austreten sah und bei der 
es sich sehr wohl um Mf. volvulus 
gehandelt haben könnte; auch 
MANSON (1907) spricht die Ver­
mutung, "daß es vielleicht bloß 
eine gewöhnliche Mf. perstans ge­
wesen llei", nur mit aller Reserve 
aus. Im Jahre 1909 untersuchten 
HOFFMANN u. HALBERSTÄDTER 
Schnittpräparate eines mitsamt 
der darüber liegenden Haut ex­
cidierten Volvulus-Knotens und 
fanden die Mikrofilarien auch in 
der Papillarschicht der Haut. 
MoNTPELLIER u. LACROIX, die 
1920 in Westafrika Mf. volvulus im 
Unt~rhautbindegewebe feststellten, 
glaubten, daß diese die Erreger 
der o·NEILschen "Craw-Craw" -
eines eigenartigen papulo-pustu­
lösen Exanthems, für das sie den 
Namen "GaZe filarienne" vor­
schlagen- seien, was aber BRUMPT 
(1920) und andere Autoren schon 
aus geographischen Gründen ab­
lehnten, und BLACKLOCK (1924) 
hielt die "Craw-Craw" nur für ge­
wöhnliche Sarcoptes-Krätze, doch 
wird diese Bezeichnung von den 
westafrikanischen Eingeborenen 
überhaupt für alle möglichen 
juckenden Hautkrankheiten ge­
braucht. ÜUZILLEAU und seine Mit­
arbeiter wollten Mf. volvulusals Ur­
sache für "Craw-Craw" zwar eben­
falls nicht gelten lassen, glaubten 

Abb. 33. Microfilaria volvulus-Träger mit"Lichenifikation 
der Haut". Nach CORSON (1. c.). (LAIGHET bezeichnet, 
nach seinen Abbildungen zu schließen, denselben Zustand 

der Haut al8 "Xerodermie".) 

aber, daß außer Elephantiasis eine Reihe anderer Hauterkrankungen, die sie als Xerodermie, 
Pseudo-lchthyose undLichenifikation bezeichnen, dadurch hervorgerufen würden, jedoch wird 
in der Arbeit von ÜUZILLEAU, LAIGRET u. LEFROU der Zusammenhang der letzteren mit Vol­
vulus nicht mehr aufrecht erhalten; außerdem könne Volvulus Haut-Achromasie erzeugen, 
was aber von MONTPELLIER u. LACROIX (1922) bestritten wird. SHARP (1926) hält einen Zu­
sammenhang der Lichenification mit VolVlilus fürebenso unerwiesen wie den mit"Craw-Craw" 
und auch BLACKLOCK (1926 a) und MACFIE u. CoRSON (1922 a) konnten keine Beziehungen 
zwischen Volvulus und Hautkrankheiten feststellen; die letztgenannten Autoren (1922 b) 
meinen aber, daß Lichenijication vielleicht durch die von ihnen entdeckte, bisher nur aus der 
Haut bekannte und für die Goldküste und das Kameruner Urwaldgebiet nachgewiesene Mi. 
perstans-ähnliche M f. streptocerca ( s. S. 739 u. 7 53) verursacht würde. Neuerdings hat LAIGRET 
(1929), ein früherer Mitarbeiter von OuziLLEAU in der Angelegenheit wieder das Wort er­
griffen: Auch auf Grund seinerneuen Erfahrungen im französischen Sudan hält er daran fest, 
daß die Volvulus-Mikrofilarien "Keratodermie" erzeugten, die sich anfänglich nur in "Xero­
dermie", d. h. Trockenheit, Runzlichkeit und Verdickung der Haut äußere, später aber zu 
"Pseudo-lchthyose" ohne Abschuppung führe, so daß die Haut junger Leute wie die von 
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Grr.i;;en aus,;ähe, die alter Leute aber an "Saurier-Haut" erinnere. Anfänglich werde die Haut 
an den Lenden, dem Gesäß und den Schenkeln, später auch an Beinen und Armen befallen. 
_\n den so veränderten Hautstellen setzten sich auch mit Vorliebe die als "Craw-Craw" be­
kannten papulo-vesiculo-pustulösen Prozesse fest, die aber mit Volvulus-Infektion nichts zu 
tun hätten, sondern wohl bakterieller Natur seien. Auch Elephantiasis sei trotz des FehJens 
von Bancrofti anRcheinend gerade in den besonders stark von Volvulus befallenen Gegen­
den häufig; bei rtlter Elephantiasis fände man allerdings weder Volvulus-Knoten noch 
:\Iikrofilarien in der Haut, in beginnenden Fällen sei Volvulus aber stets nachweisbar. 

Während die eben besprochenen Befunde sich sämtlich nur auf afrikanische Eingeborene 
bt>ziehen, haben RoDHAIN u. HoussiAU (1930) jüngst über das Verhalten der Haut bei· 
ihren 5 europäischen Volvulusträgern (s. S. 749) eingehend berichtet: Von diesen 5 Personen 
hatten 2 überhaupt kein Hautjucken und 1 nur gelegentlich über einem an der Schulter 
sitzenden Wurmknoten; bei dem 5jährigen Kinde blieb die Anamnese unklar, doch hatten 
alle diese 4 Fälle jedenfalls eine normale Haut. Ein mit 5 Knoten behafteter Mann - die 
übrigen hatten nur 1 bis 3 - klagte jedoch seit 15 Monaten über dauerndes, durch keine 
Therapie beeinflußbares, sehr heftiges Jucken der Haut, die auch "Lichenifikation" und 
stellenweise Vadickung zeigte; da "alte Afrikaner" aber auch sonst öfter an Pruritus litten, 
sPi es recht zweifelhaft, ob es sich hier um "Gale filarienne" gehandelt habe, zumal sich 
in einer Probe der verdickten Haut Mikrofilarien nicht nachweisen ließen. Jedenfalls sei 
es nicht erwiesen, daß Volvulus-Mikrofilarien Lichenifikation und Xerodermie oder auch 
Elcplmntiasis verursachten. zumal letztere in manchen stark mit Volvulus infizierten 
GPgenden recht selten sei. I Siehe aber auch RoDHAIN u. Dunars im Lit.-Nachtrag.] 

Aus den 0. caecutiens-Gebieten von Guatemala und Mexiko ist übrigens - abgesehen 
nm den2 Fällen von Fi:LLEBORN (s. S. 756)- bisher nichts von auf die Parasiten bezogenen 
jwkenden Hauterscheinungen oder Xerodermie berichtet worden. 

Histolog,:sche Hantbefunrle. In der Haut finden sich die Mikrofilarien von Volvulus nach 
}fONTl'~~LLIER U. LACROIX ( !920) und nach ÜUZILLEAU, LAIGRET U. LEFROU außerhalb 
der GPfäße liegend in der gnnzen Dicke des Bindegewebes, besonders aber unterhalb des 
die Papillen versorgenden Gefäßnetzes - wo sie schon HoFFMANN u. HALBERSTÄDTER nach­
wiesen-, nie.nals aber im Epithel; CoRSON und auch SHARP (1926) hatten entsprechende 
Befunde. \Vährend letzterer aber in der großen Mehrzahl der Fälle iiberhaupt lceine Haut­
rerä.n!lernngen fe8tstellen konnte, snhen MoNTPELLIER u. LACROIX auch an sonst geMtnder 
Hant -- in der die Mikrofilarien übrigens reichlicher als in erkrankten Abschnitten waren -
leichte EntzündungsPrscheinungen, die in Gefäßerweiterungen und perivasculärer Zell­
infiltration bestanden, und auch CoRSON erwähnt Vermehrung der Zellen um die Capillaren 
und in der Gegend der Papillen bei sonst normalem Befunde. Wenn ÜUZILLEAU und seinE' 
}1itarbeiter außer Zellinfiltration noch Hypertrophie und Unregelmäßigkeit der Papillen. 
ödematöse Durchtränkung mit Leukocyteninfiltration der tieferen Epithellagen bei Hyper­
komtose der Epidermis und andere erhebliche Hautveränderungen fanden, so läßt sich 
,Jas auch so deuten, daß letztere vielleicht nur durch jene Dermatosen verursacht sind, die 
0 ·;m.LJW als Folge von 211f. volvulus, die meisten anderen Autoren aber als zufällige Kompli­
kation ansehen. Andererseits mag aber auch die Menge der in dpr Haut vorhandenen Mikro­
filarien und die Dauer der Infektion für das Fehlen oder Vorhandensein pathologischer 
Prozesse von ausschlagge~~mder Bedeutung sein, und zwar ebenso bei 0. volvulus- wie bei 
0. raecv.tiens-Infektion. (Uber die histologischen Befunde bei letzterer s. S. 756ff.) 

(Mf. streptocerca [s. S. 753] fanden MACFIE und CoRSON [1922 b] im Corium nahe dem 
Epithel: stets war geringe Zellinfiltration besonders um die Gefäße vorhanden, sonst aber 
waren keine histologischen Hautveränderungen nachweisbar.) 

y) Andere auf 0. volvulus bezogene Affektionen. Wie bereits oben erwähnt, 
meinten üuzrLLEAU und eine Anzahl anderer Autoren (BRUMPT; JoYEUX: 
Dunms 1917; RoDHAIN 1920; LAIGRET), daß Volvulus auch zu Elephantiasis 
Veranlassung geben könne, zumal die Parallelität der Verbreitung beider Affek­
tionen auffällig sei; nach RoDHAIN u. HoussrAu kann in stark mit Volvulus 
infizierten Gegenden die Elephantiasis aber auch recht selten sein. Da Volvulus­
}Iikrofilarien stets auch in den Lymphdrüsen vorhanden sind - in denen 
FüLLEBORN u. SnuoN außer zahlreichen Eosinophilen und auch Plasma­
und Mastzellen allerdings nur eine auffällige Größe der Keimzentren, sonst 
aber keine Veränderungen fanden -, werden von ÜUZILLEAU (1913) auch 
Leistendrüsen-Schwellungen bzw. "varicöse" Leistendrüsen mit dem Parasiten in 
Zusammenhang gebracht, während BLACKLOCK (1926 a) dessen Einfluß auf die 
Häufigkeit von Leistendrüsen-Schwellungen nicht feststellen konnte. SHARP 
(1926) vermutet, daß eine Form sehr eiweißreicher, Mf. volvulus enthaltender 
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Hydrocelen (es waren 40% der von ihm in Nigeria gesehenen) durch die Mikro­
filarien verursacht sein könnten. 

Nach dem Bekanntwerden der Arbeiten von ROBLES über die durch 0. caecutiens 
entstehenden Augen-Erkrankungen meinte ÜUZILLEAU (1923), daß solche auch durch 
0. volvulus verursacht würden, was aber weder BLACKLOCK (1926 a) noch SHARP (1926) 
bestätigen konnten. Interessant ist im Hinblick auf 0. caecutiens aber die Angabe von RoD­
HAIN, daß nach Excision eines ausnahmsweise am Hinterkopf eines 3 jährigen Kindes sitzen­
den Volvulus-Knotens bis dahin bestehende Gevichtsschwellungen verschwanden. Daß 
OuziLLEAU, LAIGRET u. LEFROU auch Ataxie mit Volvulus in Verbindung bringen wollen 
und ihnen der Parasit auch noch als Ursache einer Reihe anderer innerer Krankheiten ver­
dächtig ist, sei nur beiläufig bemerkt. 

!5) Diagnose bei Onchocerca volvulus. Die Volvulus-Knoten können mit 
Fibromen, die an den Gelenken sitzenden Knoten mit der in vielen Tropen­
ländern häufigen Nodositas juxtaarticularis verwechselt werden. In der Sym­
physen-Gegend können sie für Leistendrüsen, ja sogar für Hernien gehalten 
werden (GRAY; ÜUZILLEAU 1913). 

Zur Diagnose zweifelhafter Hautknoten kann man diese punktieren und auf 
:Mikrofilarien untersuchen, ebenso die Lymphdrüsen, wohin die Mikrofilarien 
ja auch gelangen. Daß in vereiterten Knoten die eigenartige Struktur der Wurm­
Cuticula die Diagnose ermöglicht, wurde bereits S. 747 gesagt. 

Da, wie S. 750/751 erwähnt, die Mikrofilarien sehr oft auch in Fällen, wo 
Knoten nicht feststellbar sind, in der Haut gefunden werden, ist der Mikrofilarien­
:Nachweis in der Haut diagnostisch wertvoll. Nach MAcFIE u. CoRSON (1922 a) 
werden ganz kleine Hautstückchen, die nur ein paar Millimeter groß zu sein 
brauchen, mit einem "Scherenschlag" excidiert und für 2-3 Stunden in physio­
logische Kochsalzlösung gebracht, die beim Arbeiten in unseren Zonen am besten 
in den Brutschrank gestellt wird; die Mikrofilarien treten dann oft zu Hunderten 
aus. Nach SHARP (1926) genügt auch eine flache Epidermis-Abtragung, um in 
der alsbald austretenden bluthaltigen Flüssigkeit, die man auf Objektträger 
antrocknen läßt, nach Enthämoglobinisierung mit Aqua dest. die Mikrofilarien 
nachzuweisen: wobei man sich aber nicht durch fädige Verunreinigungen täuschen 
lassen darf, was bei dem vorigen Verfahren - bei dem die Mikrofilarien ja 
lebendig bleiben- ausgeschlossen ist. Lebende aus der Haut gewonnene Mf. vol­
vulussind nach CoRSON 290-340 : 6-7 fl groß (getrocknetes Material ist unkon­
trollierbaren Schrumpfungen ausgesetzt), während die ja ebenfalls in der Haut 
in Westafrika gefundene Mf. streptocerca (s. S. 739 u. 751) kürzer und dünner 
ist und durch ihr "krückstockartig" gekrümmtes Hinterende auffällt; natürlich 
werden auch "Blut-Mikrofilarien" in solchen Präparaten aus der Haut austreten 
können, doch wird deren Zahl meist gering sein. (Weiteres über die Morpho­
logie der Mikrofilarien siehe bei :FüLLEBORN 1929.) 

Mit einem aus getrockneten 0. caecutiens-Würmern hergestellten und in flache 
Impfschnitte gebrachten Pulver erhielt FüLLEBORN (1931) bei 2 Oaecutiens­
Trägern zwar eine positive Outanreaktion (s. S. 735, Anm. 2): Das Onchocerca­
Antigen verursachte aber auch bei gegen Ascaris und Strongyloides sensibilisierter 
Haut von Onchocerca und "Filarien" freien Personen fast ausnahmslos typische 
Quaddelbildung, so daß ein positiver Ausfall der Cutanprobe mit Onchocerca­
Antigen nur dann diagnostisch verwertbar sein würde, wenn die Kontrollen 
mit anderen Helminthen-Antigenen negativ oder doch zum mindesten erheblich 
schwächer ausfallen. In einem Versuch von FAmLEY (1931) reagierte die Haut 
eines Volvulus-Falles auch gegen intracutane Einspritzung eines aus Dirofilaria 
immitis des Hundeherzens hergestellten wässerigen Extraktes (s. S. 741), nach 
noch unpublizierten Versuchen von FüLLEBORN u. SoNNENSCHEIN (s. FüLLE­
BORN 1931) war das aber auch bei Personen der Fall, die nicht mit Oncho­
cerca oder mit "Filarien" infiziert waren, indem sich das "Immitis-Antigen" 
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ganz ebenso verhielt, wie es oben für das "Onchocerca-Antigen" angegeben 
wurde. 

Komplementablenkungsversuche mit Volvulus- Extrakten und dem Serum 
von Volvulus-Trägern ergaben nach RoDHAIN u. VAN DER BRANDEN keine 
befriedigenden Ergebnisse, und nach den Erfahrungen von MoNTPELLIER u. 
GERAUD war sie auch bei offenbar nicht mit Onchocerca Infizierten zu 50°/0 

positiv; in einem mit Dirofilaria immitis-Antigen geprüften Volvulus-Falle von 
FAIRLEY (1931) fiel diese Probe zweifelhaft aus (vgl. auch S. 741). 

Die hohe Eosinophilie des Blutes - nach C. HoFFMANN betrug sie bei 
0. caecutiens-Trägern etwa 21 bis 75°/0, im Mittel gegen 37°/0 - kann diagnostisch 
verwertet werden. 

s) Therapie bei Onchocerca volvulus. Eine Therapie, die in chirurgischer 
Entfernung der Knoten bestehen würde, 
kommt für 0. volvulus nur ausnahmsweise 
in Betracht. (Über Therapie . bei 0. cae­
cutiens siehe S. 759.) 

b) Onchocerca caecutiens. 
a) Zur Epidemiologie von 0. caecutiens. 

Der wegen seiner Beziehungen zu Augen­
Erkrankungen übel beleumdete Parasit 
kommt in Guatemala nach RoBLES nur 
an der pazifischen Küste zwischen den 
Vulkanen Fuego und Atitlan in einem 
schmalen, zwischen 600-1200 m hohen 
Geländestreifen vor, der u·egen der vielen 
dort gelegenen Kaffee-Plantagen aber von 
großer wirtschaftlicher Bedeutung ist; 
stellenweise sind dort die Hälfte der Er­
wachsenen und auf manchen Pflanzungen 

Abb. 34. Oncboccrca caecntiens·Knoten auf nach RoBLES sogar bis 97°/0 mit den 
dem Kopfe. (Nach c. HOFFl\lANN, I. c.) Wurmknoten behaftet. Aber auch die 

weißen Plantagenleiter und deren Familien 
werden sehr häufig befallen und selbst kleine Kinder bleiben nicht verschont. 

FüLLEBORN (I. c. 1923) schloß nach aus Mexiko erhaltenen Mitteilungen, 
daß 0. caecutiens auch im Kaffee-Gebiet des südlichen Mexiko vorkommt, was 
sich auch bestätigte. Nach HARDWICKE u. C. HoFFMANN ist in den unweit 
der Grenze von Guatemala gelegenen und anscheinend von dort aus infizierten 
Distrikten Chiapas, Oaxaca und Guerrero die Infektion stellenweise sogar 
überaus stark, denn auf einer erst seit etwa 3 Jahren infizierten Kaffee-Plantage 
fand C. HoFFMANN bei 86% der Gesamtbevölkerung "Knoten" und bei 100% 
die Mikrofilarien in der Haut, und die Infektion breite sich in Südmexiko auch 
immer weiter aus. Ob 0. caecutiens auch sonst noch in Amerika vorkommt, 
wissen wir nicht; von Tn:Ez:E aus Französisch-Guyana beschriebene Fälle er­
scheinen verdächtig (s. FüLLEBORN 1929, S. ll86). 

ß) Caecutiens-Knoten. Nach RoBLES sitzen die Caecutiens-Knoten zu unge­
fähr 99% auf dem behaarten Kopf, was nach den Erfahrungen des Referenten 
aber reichlich hoch gerechnet scheint. Im südlichen Mexiko befanden sich nach 
C. HoFFMANN etwa 92% aller Knoten auf dem Kopfe, während bei etwa 150fo 
der Knoten-Träger vereinzelte Knoten auch an anderen Körperstellen (Crista 
iliaca, Rippen, Schulterblatt, Schlüsselbein usw.) gefunden wurden. Auf dem 
Kopfe finden sie sich häufig multipel; CALDERON zählte bei einem Individuum 
19 Knoten. Die Caecutiens-Knoten entstehen offenbar bald nach der Infektion, 
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da RoBLES einen Knoten schon bei einem 2 Monate alten Kinde beobachtete 
und sie bei aus "freien" Gegenden Zugewanderten schon nach 3 Monaten 
auftreten können. Die Größe und histologische Struktur der Knoten ist die· 
selbe wie bei 0. volvulus (s. S. 7 ,9-750). 

y) Die Caecutiens-Mikrofilarien in der Haut und im Auge. Auch bei Caecu­
tiens fanden FüLLEBORN und ZscHUCKE (s. Fü LLEBORN 1929 und 1926) die Mikro­
filarien in der Haut, und zwar am reichlichsten in der Nähe der Knoten; so zählte 
FüLLEBORN (s. FüLLEBORN 1929, S. 1121) bei einem Caecutiens-Fall mit mehreren 
Kopfknoten in gleich großen Hautstückehen: in der Kopfhaut über dem Knoten 
196, im Ohrläppchen 64, in der Thoraxhaut 
13 Mf. caecutiens. C. HoFFMANN bestätigt die 
allmähliche Abnahme der Mikrofilarien mit 
der Entfernung von den Knoten ; abgesehen 
davon fand er sie besonders reichlich an Sonne 
und Luft ausgesetzten Stellen, besonders in 
der Haut der Wangen und des Nackens, wo 
sie auch dann vorhanden seien, wenn sie an 
anderen Körperstellen fehlten; an krankhaft 
veränderten Stellen des Gesichts wären sie 
seltener als an gesunden oder an solchen, die 
nur die für die Caecutiens-Infektion der ersteu 
Jahre typischen leichten Schwellungen auf­
wiesen. Auch nach Entfernung der nach­
weisbaren Knoten waren die Mikrofilarien 
noch lange, in einem Falle noch nach 160 Ta. 
gen, in der Haut nachweisbar, wozu aber zu 
bemerken ist, daß Knoten sehr leicht übersehen 
werden können, da nach C. HoFFMANN die An­
zahl der scheinbar überhaupt knotenfreien Mikro­
filarien-Träger auch bei mit 0. caecutiens In­
fizierten eine sehr große ist. Caecutiens­
Mikrofilarien sind von ÜCHOTERENA (1930) 
jüngst auch im Auge nachgewiesen worden; 
besonders zahlreich waren sie in der Horn-

Abb. 35. "Küstenerysipel" im akuten 
Stadium und 0 . caecutiens-Knoten 
aufdem Kopfe. (NachCALDERÖN, l.c.) 

haut, was nach den Versuchen von ÜCHOTERENA (1930 b) vielleicht eine 
Folge von Phototaxis sei. 

<5) Klinische Erscheinungen bei 0. caecutiens-lnfektion. Die Caecutiens­
Knoten "als solche" verursachen ebensowenig Beschwerden wie die von 0. vol­
vulus; d. h. sie sind völlig schmerzlos und höchstens ein "Schönheits-Fehler" 
oder durch ihre Lokalisation lästig, wenn nicht gerade Entzündung oder Absceß­
bildung eintritt, was nach C. HoFFMANN auch bei Caecutiens vorkommt. 

"Küsten-Erysipel" bzw. "Caecutiens-Ödeme". Abgesehen von den später 
noch zu besprechenden Augen-Erkrankungen bringt RoBLES auch das "Küsten­
Erysipel" (Erisipela de la costa) mit dem Parasiten in Zusammenhang, da es 
in Guatemala nur aus dem Caecutiens-Gebiete bekannt sei: Es beginne wie 
ein gewöhnliches Erysipel akut mit hohem Fieber und träte, starke Gesichts­
schwellungen verursachend (Abb. 35), meist am Kopfe, beim Sitz der Knoten 
an den Gliedern, gelegentlich auch dort auf; nach Abklingen der akuten Er­
scheinungen blieben die Schwellungen noch längere Zeit bestehen, hätten sich 
aber nach 3 Wochen erheblich vermindert. Für das chronische Stadium des 
Gesichtserysipels sei besonders die livide grünliche Verfärbung der Wangen 
charakteristisch ; ihre Haut sei hart, ödematös infiltriert, ekzematös, pigmentiert 
und glänzend; auch die Ohrmuscheln, besonders des Läppchens, seien stark 

48* 
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geschwollen. Waren die Gliedmaßen befallen, so bestände dort ein hartes Ödem wie 
bei Elephantiasis, aber mit der charakteristischen grünlichen Verfärbung. :FüLLE­
BORN und .ZscHUCKE (s. J<'üLLEBORN 1924 und 1926) fanden in Guatemala solche 
fieberhaften ~Fälle nicht - und ebenso auch nicht C. HOFFMANN in Mexiko -, 
sondern abgesehen von einem sehr eigenartigen, völlig reaktionslosen, wochen­
lang bestehenden prallen Ödem am ganzen linken Arme eines in der Oncho­
uerca-Gegend lebenden Europäers, sahen sie in Guatemala nur ein paar Fälle 
einer leichten, chronischen, aber nicht verfärbten Gesichtsschwellung bei 
indianischen Onchocerca-Trägern. Später sah FüLLEBORN (1923) aber bläulich­
grünliche Verfärbung auf der leicht verdickten Wangenhaut eines von einer 
Kaffee-Plantage Süd-Mexikos kommenden Knaben mit indianischem Einschlag 
und die Anamnese ergab, daß dort außer vielen "Kopf-Knoten" bei der Be­
völkerung, speziell bei den Kindern, auch in Zwischenräumen akut auftretende, 
aber offenbar fieberlos verlaufende Anschwellungen des Gesichtes und der Arme 
- bei denen es sich vielleicht um ein Analogon zu den "Calabar-Schwellungen" 
der Loa handelt (s. FüLLEBORN 1924) - sogar überaus häufig seien, worauf 
später die Hautverfärbung folge 1 . Durch die von C. HoFFMANN aus dem 
Caecutiens-Gebiete Mexikos vorliegenden Beobachtungen werden diese Angaben 
bestätigt: Denn er sah in den ersten Jahren der Infektion bei Kindern und 
Erwachsenen ebenfalls periodische, aber stets völlig fieberlos verlaufende Ge­
sichtsschwellungen, wennschon keinesuegs alle Knoten-Träger daran litten; die 
Schwellungen seien von Hitzegefühl - gelegentlich auch von Kopfweh und 
Augenschmerzen- begleitet und nähmen einen leicht violetten Ton an, der 
beim Abschwellen zunächst schwindend, mit der Zeit öfter eine leicht grünliche 
F'ärbung hinterlasse; in sehr vielen Fällen fanden sich auch Elephantiasis-artige, 
aber nicht weiter belästigende Verdickungen der Haut (besonders häufig an den 
Ohren) und diese verschwänden auch nach der Entfernung der Knoten gewöhn­
lich nicht gänzlich. Um durch Myxödem verursachte Hautveränderungen -
woran Pastor GuimRERO wegen der vielen in der Nachbarschaft des guate­
maltekischen Onchocerca-Gebietes auftretenden Kropffälle gedacht hatte -
handelt es sich in Mexiko offenbar nicht; jedenfalls käme Kropf nach C. HOFF­
)'IANN im Chiapas-Gebiet, wo er seine Caecutiens-Untersuchungen anstellte, 
nur ganz vereinzelt vor. 

Während dem Referenten aus Guatemala oder Mexiko bisher lceine Berichte 
über mit 0. caecutiens in Verbindung gebrachte juckende Hauterscheinungen 
oder "Xerodermie" bekannt sind, sah er jüngst (s. FüLLEBORN 1930 und 1931) 
bei einem 40jährigen deutschen Kaffeepflanzer aus Mexiko, der seit 6 Jahren 
Caecutiens-Träger ist, das typische Bild der "Xerodermie" (s. Abb. 36) mit 
stellenweiser Hautverdickung; dabei bestand sehr starker Pruritus, über den 
auch seine gleichfalls jahrelang mit Caecutiens infizierte Gattin klagte, deren 
Haut aber keine Veränderungen zeigte; nach einer Badekur in Wiesbaden 
verschwand übrigens bei beiden das Jucken und auch die Hautveränderungen 
des Mannes gingen zurück. Ob es sich in diesen Fällen tatsächlich um durch 
Onchocerca-Infektion verursachte Hauterscheinungen oder um bloße "Zufalls­
befunde" handelt, muß in den Onchocercen-Gebieten selbst entschieden werden. 
(Siehe hierzu auch die Angaben über Xerodermie und Pruritus bei 0. volvulus­
Trägem auf S. 751 u. 752.) 

Die histologische Unters1tchung der Haut ergab bei dem oben genannten an "Xerodermie" 
leidenden Patienten außer der Anwesenheit meist nahe dem Epithel im Bindegewebe des 

1 Mit dem ja ebenfalls zu blauer Hautverfärbung führenden "Mal de Pinto" - das 
in den Küstengebieten des südlichen Mexiko sogar sehr häufig ist- hat diese Hautverfärbung 
offenbar nichts zu tun; ob sie auch bei reinbliitigen Europäern ebenso ausgesprochen ist, 
ist dem Referenten nicht bekannt. 
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Coriums liegenden M·ikrofilarien von · pathologischen Prozessen im wesentlichen n~r per!­
vasculär angeordnete herdförmige Zellanhäufungen im Corium, während an der Epidermis 
zwar eine gewisse Verbreiterung der intrapapillären Epithelleisten durc~ Vermehr~ng 
der Stachelzellen bemerkbar, eine auffällige Vergrößerung der Hornschicht oder ~me 
beträchtlichere Vel'dickung der gesamten Epidermis aber nicht festzustellen war (siehe 
Abb. 37 und 38). Die auch makroskopisch normale Haut seiner Gattin enthielt nur sehr 
spärliche Mikrofilarien und war histologisch kaum verändert. Dagegen war bei einem 

Abb. 36. ,.Xerodermie" und stellenweise H autverdickung bei einem seit 6 Jahren mit 0. caecutiens 
infizierten und an starkem Pruritus leidenden deutschen Kaffee-Pflanzer aus Mexiko. Die feinen 

einander parallelen Faltungen der Haut sind in der Reproduktion besonders an der linken 
Lendengegend zu erkennen. Orig. 

jahrelang mit zahlreichen, meist auf dem K opfe sitzenden Caecutiens-Knoten behafteten 
Indianerjungen in der Kopfhaut und im Ohrläppchen das ganze Corium und auch die tieferen 
Schichten bis ins Fettgewebe hinein mit einem dichten, diffusen Zellinfiltrat gleichmäßig 
angefüllt, das in der Kopfhaut stellenweise aber auch umfangreiche "Zellnester" bildete. 

Diese Befunde scheinen dafür zu sprechen, daß langdauernde Anwesenheit 
zahlreicher Onchocerca-Mikrofilarien in der Haut auch histologische Veränderungen 
darin verursachen kann. (Über die histologischen Befunde in der Haut bei 
0. volvulus-Infektion s. S. 752.) 

0. caecutiens und Augenerkrankungen. Obgleich die auf 0. caecutiens bezogenen Augen­
Erkrankungen gleich anderen damit in Guatemala in Verbindung gebrachten Leiden eigent­
lich nicht in den Rahmen dieses Handbuches gehören, müssen sie wegen der praktischen 
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Bedeutung der Frage hier erwähnt werden, wobei auch auf die Zusammenstellung von 
VoGEL hingewiesen sei. 

RoBLES gab an, durch Excision der Oaecutiens-Knoten erstaunlich schnelle Heilungen 
lange bestehender schwerer Sehstörungen bei Indianern und Weißen gesehen zu haben. Nach 
PANCHECO LuNA (zit. nach RoBLES) beginnen sie mit Augenbrennen, starker Lichtscheu, 

.\.bb. 37. Haut eines deutschen Onchocerca caecutiens-Trägers, der an "Xerodermie" und Pruritus 
litt. Erhebliche perivascnläre Zellinfiltration. Dicht unter dem Epithel eine Mikrotilarie. 

Hämatoxylin-Eosin; mikropbot. 100:1. Orig . 

• \bb. 38. Derselbe Schnitt wie Abb. 33a bei stärkerer Vergrößerung. Die unter dem Epithelliegende 
Mikrofilarie unterscheidet sieb von Gewebselementen durch ihre viel kleineren Kerne. 

Hämatoxylin-Eosin; mikropbot. 250: 1. 

zuweilen heftigen Kopfschmerzen und mit Abnahme der Sehschärfe, wozu sich als be­
sonderes Charakteristikum eine Ke·raf.itis punctata der Lidspalte geselle. Später könne es 
bei sehr chronischem Verlaufe zu völliger Trübung des unteren Corneal-Abschnittes, zur 
Verengerung der nicht mehr reagierenden Pupillen und auch zu adhäsiver Iritis mit 
Pupillen-Verzerrung kommen, während der Augenhintergrund normal bleibe: schwere Seh­
störungen kämen aber auch ohne ausgesprochene objektive Augenveränderungen vor. LARUMBE 
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bestätigt diese Befunde aus Mexiko 1• Wie RoBLES, ÜALDERON und MoRA berichten, 
könnten nach operativer Entfernung aller Knoten die Bosserungen schon nach Stunden 
einsetzen und nach ein paar Tagen die Heilungen selbst in chronischen Fällen ~ ab­
gesehen von solchen mit irreparablen Gewebsveränderungen - vollkommen sein, 
wennschon von anderer Seite auch in Guatemala Mißerfolge zu verzeichnen waren 
( GUERRERO ). 

Wie diese geradezu "zauberhaft" schnellen Heilungen, die in der gesamten Parasitologie 
ohne Parallele sein würden, zustande kommen, wissen wir nicht. Die Annahme von 
RoBLES, daß mit der Beseitigung der Wurmknoten auch eine von den Parasiten ausgehende, 
die Augen schädigende Toxin-Produktion in Wegfall käme, scheint bestechend, doch bleiben 
ja nach der Entfernung der erwachsenen Würmer noch Millionen von Mikrofilarien in der 
Haut und, wie oben bereits erwähnt, auch im Auge zurück. Man könnte daran denken, daß 
die recht heftige, auf die Exstirpation der Knoten folgende Gewebsreaktion als eine sehr 
energische "ableitende Therapie" die Augen günstig beeinflusse, wenn nicht RoBLES angäbe, 
daß in einem Falle auch nach Entfernung des einzigen an der Hüfte nachweisbaren Knotens 
schon am nächsten Morgen eine Besserung des Augenbefundes bemerkbar gewesen sei! 

Recht auffällig ist es nun aber immerhin, daß nach C. HoFFMANN in Mexikotrotz der 
großen Anzahl der im Auftrage der Gesundheitsbehörde operierten Fälle so schnelle Heilungen 
überhaupt nicht festgestellt wurden; denn Besserungen wurden dort in leichten Fällen erst 
nach ungefähr 2-4 Wochen und manchmal noch später bemerkbar, bei fortgeschrittenerem 
Leiden traten sie überhaupt kaum ein und schwere Augenschädigungen führten trotz Knoten­
Excisionen zur Erblindung. In recht pessimistischem Sinne äußert sich auch LARUMBE 
über den Ausfall der Knotenexcision aus Oaxaca in Mexiko: "Das Ergebnis war äußerst 
trostlos, denn ganz leichte Augenbeschwerden besserten sich kaum, und in den schweren Fällen 
wurde nur in den ersten 2-3 Tagen eine leichte Besserung verspürt (ableitende Therapie? 
d. Ref. ), während später Verschlimmerung eintrat, obschon keine Knoten mehr vorhanden 
wa-ren.'' 

~ach C. HoFFMANN beobachte man in Mexico in den ersten Jahren der Infektion in 
einem Teil der Fälle bereits Augenbrennen, leichte Lichtscheu usw., doch wären in einem 
Gebiete, dessen Infektion erst 3-4 Jahre zurücklag, trotz stärksten Caecutiens-Befalls 
noch keine ernsteren Augenstörungen vorhanden und Blindheit würde erst bei mindestens 
5-6 Jahre alten Fällen gesehen; wennschon in schon lange mit dem Parasiten infizierten 
Gegenden die Anzahl der Blinden "ziemlich groß" sei - so daß sie für Mexiko ein recht 
ernstes Problem darstellten -, "so führten doch anderseits keineswegs alle chronischen Fälle 
unabänderlich zur Blindheit" 2• 

Nach den 1922 gemachten Angaben der Kaffee-Pflanzer der Onchocerca-Gebiete Guate­
malas kämen zwar leichtere und auch ernste Augenerkrankungen bei ihren Arbeitern öfter 
vor, die große Mehrzahl der Knoten Träger seien aber offenbar durchaus gesunde Leute, womit 
die von FüLLEBORN und ZscHUCKE (s. FüLLEBORN 1924 und 1926) zu jener Zeit ge­
machten Erfahrungen auch durchaus übereinstimmen. 

In Guatemala bestand daher bei den Pflanzern damals auch sehr wenig Neigung, alle 
Knoten-Träger der Plantagen operieren zu lassen, wie es jetzt in Mexiko vonseitender Ge­
sundheitsbehörden angestrebt wird; wie aus einer Notiz bei C. HoFFMANN hervorgeht, 
lassen sich manche Pflanzer alljährlich ihre neu entstandenen Knoten excidieren, was bei 
dem gegenwärtigen Stande der Frage ja auch durchaus rationell ist. Einige Versuche von 
FüLLEBORN und ZscHUCKE (s. FüLLEBORN 1924 und 1926}, die chirurgische Entfernung der 
Kopfknoten - die, wie bereits erwähnt, von recht starken Reaktionserscheinungen begleitet 
ist - durch die weit einfachere Technik einer Cocain-Einspritzung in die Parasitencyste 
zu ersetzen, lieferten keine sicheren Ergebnisse hinsichtlich des Absterbens der Parasiten; 
es würde sich aber empfehlen, sie in größerem Maßstabe zu wiederholen und auch anderl;\ 
Substanzen zu erproben; intravenöse Einspritzungen von Antimonpräparaten beeinflußten 
die Parasiten nicht, doch soll Plasmochin die Caecutiens-Mf. zum Verschwinden brmgen 
(s. Literatur-Nachtrag). 

Prophylaxe und Bekämpfung. Eine persönliche Prophylaxe gegen die nur 
am Tage stechenden Simulien wäre, soweit ausführbar, empfehlenswert, wobei 

1 Über die Augenbefunde aus Mexiko siehe auch ÜCHOTERENA (1930 a) und ToRELLA. 
2 Nach im Frühjahr 1931 durch die deutschen Tageszeitungen gehenden und auch 

von wissenschaftlichen Zeitschriften gebrachten sensationellen Mitteilungen sollen freilich 
im Dorfe Tilchepec im Staate Oaxaca (Süd-Mexiko) nicht nur alle Einwohner blind sein, 
sondern auch die dort geborenen Kinder sch(;m nach spätestens einem Jahre erblinden. 
Nach einer derartigen Notiz der Frankfurter Zeitung vom 2. März 1931 gäbe es sogar in 
Süd-Mexiko einige Indianerstämme, so die Aiyoocks, die schon seit Jahrhunderten blind 
seien. Es gehört jedenfalls schon einige Phantasie dazu, sich die Existenz solcher nur aus 
Blinden bestehenden Gemeinschaft vorzustellen! 
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vielleicht auch Insekten abschreckende riechende Substanzen in Frage kommen 
könnten. Eine Bekämpfung der in rasch fließenden Bächen lebenden Simulien­
Larven wird auf den Kaffee-Pflanzungen recht schwierig sein. Ein nach den 
deutschen Tageszeitungen (s. S. 759, Anm. 2) von dem mexikanischen 
Professor V. A. REKO gemachter Vorschlag, die Sirnullen durch künstliche 
Vermehrung der mückenfressenden Fledermäuse 'zu bekämpfen, dürfte schon 
daran scheitern, daß die nur am Tage stechenden Simulien den nächtlichen 
Fledermäusen kaum erreichbar sein dürften. 

Diagnose. Über die klinische Diagnose von 0. caecutiens s. S. 753 u. 754. 

8. Durch den Guineawurm verursachte Hauterscht'innngen 1 • 

Biologisches. Dracunculus medinensis (früher Filaria medinensis, jetzt Fuellebornius 
medinensis), der "Guineawurm" oder "Medinawurm" kommt nach älterer Auffassung 
außer beim Menschen auch bei einer Reihe von Tieren vor, jedoch handelt es sich bei diesen 
wahrscheinlich um andere Dracunculus-Arten. Die Verbreitung des Wurmes ist eine aus­
gesprochen herdweise und er tritt auch fast nur zu ganz bestimmten, aber lokal wechselnden 
.Jahreszeiten auf, was mit der Trinkwasserversorgung der Eingeborenen zusammenhängt. 
Wie schon die Namen andeuten, kommt er in Arabien und dessen Nachbarschaft (Kleinasien. 
Turkestan, Persien, Britisch-Indien) und an der Guinea-Küste Afrikas (vom Senegal bis in 
die Äquatorialgegend und im Hinterland) vor; auch im Nil-Distrikt des Uganda-Protektorats 
soll er nach McCoNNELL häufig sein. Nach Amerika wurde er durch Negersklaven einge­
schleppt, kommt dort aber nur noch im Innern Brasiliens häufiger vor (DE CAMPOS). Ver­
schleppte Fälle werden bei der "langen Inkubationszeit" der Affektion auch in anderen 
Gegenden öfter beobachtet. 

Das reife, die Haut durchbohrende Weibchen des Guineawurms ist von milchweißer 
Farbe, meist fast 1m (32-120 cm) lang und 1,5-1,7 mm dick; das Männchen ist noch 
nicht bekannt. Die etwa 700 .u großen, spitzschwänzigen "Mikrofilarien" des Guineawurmes 
gelangen nicht in die Gewebe des Wirtes, sondern um sie ihrer Weiterentwicklung in Wasser­
Krebschen zuzuführen, durchbricht das ausgereifte Weibchen die Haut des Infizierten in 
einem "Geschwür", aus dem es seine Brut ins Freie entleert. Dies geschieht in der Weise, 
daß aus dem Vorderende des Wurmes der Uterus als etwa 1 mm dicker, zarter Schlauch 
"prolabiert", worauf er platzt und eine unzählige Larven. enthaltende milchige Flüssig­
keit über den Geschwürsgrund ergießt; durch Abkühl1~ng__- z. B. Aufträufeln von kaltem 
Wasser auf die Nachbarschaft des Geschwürs, oder durch Athylchlorid -,die den Wurm zur 
Kontraktion veranlaßt, kann ITan das Phäno'Tien willkürlich hervorrufen. Da der Parasit 
die unteren Extremitäten als Durchbruchsstelle bevorzugt, ist beim Hineinwaten der Infi­
zierten in Tü npeln - z. B. um Trinkwasser daraus zu schöpfen - für die Larven Ge­
legenheit geboten, von den in seichtem s~_agnierendem Wasser häufigen Cyclops-Krebschen 
gefressen zu werden, und wenn es zur Ubertragung geeignete Arten sind, wachsen die 
"Mikrofilarien" in ihnen innerhalb einiger Wochen zu dem infektionsfähigen Stadium von 
etwa 1 mm Länge heran. Da die Krebsehen nur ein paar Millimeter groß sind, werden sie 
leicht mit Trinkwasser verschluckt und verdaut, während die durch die Salzsäure des Magens 
sogar noch lebhafter gewordencn jungen "Würmchen sich offenbar durch die Wandungen 
des Verdauungstraktes in den Wirtskörper einbohren; nach 9-14 Monaten, meist aber 
nach einem .Jahre oder etwas weniger, durchbrechen die inzwischen geschlechtsreif gewordenen 
Weibchen dann wieder die Haut. 

a) E p i dem i o I o g i e. 

Übertragung durch Trinkwasser. Daß der Guineawurm durch infizierte 
Cyclops-Krebschen enthaltendes Trinku·asser erworben wird, ist nach zahl­
reichen Beobachtungen gar nicht zu bezweifeln; wennschon bisher nur ein 
geglückter Laboratoriumsversuch TuRKHuns vom .Menschen vorliegt, so spricht 
doch ein von BRrG (1930) bei einem Gibbon angestelltes Experiment im gleichen 
Sinne. Daß die Entwicklung des Parasiten meist etwa ein Jahr oder etwas 
weniger beträgt, dürfte eine durch "Selektion" erworbene Anpassung an die 
Wasserversorgung der Bevölkerung. sein. Denn nach LEIPER (1911 a) wird an 
der Goldküste das }faximum der Fälle r.nr Trockenzeit beobachtet, zu der die 

1 Gerrauere Angaben über Biologie, :\Iorphologie usw. siehe bei FÜLLEHORN 1929. 
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Bevölkerung wegen Wassermangels aus von Cyclops wimmelnden stagnierenden 
Tümpeln zu trinken gezwungen ist ; RouBAUD, der diese Beobachtungen LEIPERs 

für Dahomey bestätigt, fand aber am Tschad-See die meisten Fälle gerade zm 
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Regenzeit, in der die dortigen Eingeborenen ihren Bedarf nicht wie sonst aus 
ihren tiefen Brunnen, sondern aus dem bequemer zugänglichen Oberflächen­
wasser decken. Vereinzelte Fälle kommen nach GRAHAM (1905) a.Ilerdings auch 
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"außer der Saison" das ganze Jahr hindurch vor. Wie groß die Anzahl der 
infizierten Krebsehen sein kann, geht daraus hervor, daß LISTON u. TuRKHUD 
in einem indischen Dorfe 38% der untersuchten Cyclops infiziert fanden. 

Häufigkeit der Infektion. Die Bedeutung des G1tineawurmes für die Volks­
gesundheit ist stellenweise eine recht erhebliche. So gibt z. B. FoRBES an, daß 
bei einer Expedition an der Grenze der Gold- und Elfenbeinküste in den Jahren 
1902/03 von seinen 400 Trägern 40% wegen Guineawurmes in Behandlung 
kamen und am Ende der Expedition nicht weniger als 22% der Träger infolge 
des Parasiten mehr oder weniger verkrüppelt waren. Nach WURTZ u. SoREL 
waren von 40 Einwohnern eines Walddörfchens der Elfenbeinküste 15 infiziert. 
Ähnlich steht es in manchen Gegenden von Britisch-Indien, wo nach TuRKHUD 
wegen der vielen Guineawurm-Fälle zeitweise die Landarbeiter knapp werden 
können. Manche Leute werden nach FAIRLEY (1924 a) Jahr für Jahr wiederum 
befallen; daß manche Individuen dauernd verschont bleiben, führt er darauf 
zurück, daß wahrscheinlich die Beschaffenheit ihrer Verdauungssäfte die Infektion 
verhindere. Europäer werden nicht verschont, infizierten sich aber nur gelegent­
lich bei Jagdexpeditionen usw., wenn sie sich mit dem Trinkwasser nicht in 
acht nehmen. 

Fälle mit bis 10 Guineawürmern gleichzeitig sind keine Seltenheit und es 
wurden nach BoTREAu-RoussEL sogar über 100 Stück bei demselben Patienten 
beobachtet. 

b) Die Vorgänge beim Durchbruch des Guineawurms. 

Wie FAIRLEY u. LISTON (1924 a) und FAIRLEY (1924 a) ausführen, bringt 
der in einer bindegewebigen, scheidenartigen Hülle im Unterhautgewebe- seltener 
in tieferen Gewebsschichten wie dem interstitiellen Muskelgewebe oder der 
Synovialmembran der Gelenke - liegende Wurm die über seinem Vorderende 
befindliche Hautstelle durch kurz vor dem Durchbruch abgesonderte Giftsubstanzen 
zur Nekrose; dabei entsteht zunächst eine mit Flüssigkeit gefüllte Blase auf der 
Haut und nach deren Platzen ein "Geschwür" mit einem etwa 2 mm großen, 
runden Loch, worin das Vorderende des seine Brut entleerenden Wurmes (s. 
Abb. 39) von Zeit zu Zeit sichtbar wird 1 • 

Die Absonderung der zur Hautnekrose führenden Giftstoffe des Parasiten 
verursacht häufig bei dem Wirte aber auch an "anaphylaktischen Shock" 
erinnernde Symptome mit Urticaria und anderen Allgemeinerscheinungen, die dem 
Durchbruch des Parasiten vorhergehen oder gelegentlich gleichzeitig damit 
auftreten. Dieselben Erscheinungen stellen sich auch dann ein, wenn der Parasit 
noch vor dem Durchbruch bei operativer Entfernung angeschnitten wird, nicht 
aber beim Anschneiden nach bereits erfolgtem Durchbruch, da der Wurm seine für 
letzteren aufgespeicherten Giftstoffe dann schon entleert hat. Nach einer Notiz 
bei STICKER, SoHÜFFNER u. SwELLENGREBEL sollen solche Erscheinungen 
durch Zerquetschen des noch nicht durchgebrochenen Wurmes gelegentlich 
auch spontan auftreten können. 

c) Klinik. 

Lokalisation der Durchbruchsstellen. Wie bereits erwähnt, durchbricht der 
Mutterwurm im Interesse seiner Brut die Haut an solchen Stellen, die wahr­
scheinlich Gelegenheit haben, mit Wasser in Berührung zu kommen; so erfolgt 
der Durchbruch recht häufig an den Füßen, bei berufsmäßigen Wasserträgern 

1 Über die histologischen Veränderungen siehe bei FAIRLEY u. LisTON (1924 a.), über 
das Blutbild bei FAIRLEY (1924 a). 
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aber, die Wasser in nassen Lederschläuchen auf dem Rücken tragen, brechen 
die Würmer sehr allgemein gerade an dieser Körperstelle durch die Haut und 
bei einem Manne, der Wasser in einem irdenen Topfe auf dem Kopfe zu tragen 
pflegte, erschienen sie an Kopf und Hals (HARRINGTON). 

::'irach älteren Angaben brechen die Würmer zu 92°/0 an den unteren Extremitäten, zu 
50--60% an den Füßen durch die Haut. Nach einer Statistik von J. G. FoRBES entfielen 
aber nur 77% der Durchbrüche auf die Beine und 22% auf die Füße, während 9% an Arm 
und Hand, 4°/0 an der Bauch wand, 4,5°/0 am Scrotum, 3,5 °/0 an Rücken und Gesäß, I 0/ 0 im 
Gesicht und I% am Penis durchbrachen. Nach FAIRLEY (I924 a), der über I40 Personen 
mit 266 Guineawürmern berichtete, war die Durchbruchsstelle an den Beinen in 2I8, an 
den Armen in I4, am Rumpf in ll, am Gesäß in 5, am Seroturn in 4 Fällen, während in den 
übrig bleibenden I4 Fällen der Sitz nicht vermerkt wurde. Der Durchbruch kann aber auch 
an der Zunge erfolgen (CLARAC); ein verkalkter Guineawurm wird von WRIGHT sogar aus der 
Orbita erwähnt, während es sich bei einem als Guineawurm angesprochenen, aber nur 
etwa 3 Zolllangen Wurm, der nach BHACHECH an der Orbita durchbrach, um einen anderen 
X ematoden (Fil. conjunctivae ?) gehandelt haben mag. 

Die durch den Wurm verursachten Lokalsymptome. Nach den Erfahrungen 
von FAIRLEY (1924 a) bzw. FAIRLEY u. LISTON (1924 a) sind die ersten An­
zeichen an der Durchbruchsstelle Jucken und stechende Schmerzen, und es ent­
wickelt sich dort im Zentrum einer kleinen geröteten Induration innerhalb 
weniger Stunden ein Bläschen, dessen Größe zwischen 2 mm bis 7 cm schwankte. 
Gewöhnlich platzt das Bläschen vor Ablauf von 4 Tagen und darunter liegt 
dann inmitten der roten Granulationen des Geschwürsgrundes eine weißliche, 
nekrotische Masse mit der Durchbruchsstelle des Wurmes; diese löst sich gewöhn­
lich innerhalb von ll Tagen ab, kann aber operativ auch vorher entfernt werden, 
und wenn der Wurm beseitigt und keine bakteriellen Komplikationen ein­
getreten sind, heilt das Geschwür meist schnell. Alle Komplikationen, die 
FAIRLEY sah, waren durch Bakterien (Strepto- und Staphylokokken oder Bact. 
coli) verursacht, die nach dem Platzen der schützenden Blase vom Geschwürs­
grund aus auf die bindegewebige Scheide des Wurmes übergehen und in ihr weiter­
kriechen können, so daß es besonders nach mißglückten Extraktionsversuchen 
zu Abscessen, Zellgewebsentzündungen, Arthritis, Synovitis und anderen Ent­
zündungserscheinungen kommen kann, die oft genug - z. B. durch Knie­
Ankylose in Spitzfußstellung - dauernde Invalidität herbeiführen 1 . 

Wird der Wurm sich selber überlassen, so entleert er in der auf S. 760 
beschriebenen Weise seine Brut in 2-3 Wochen, wird dann resorbiert oder kann 
leicht aus der Wunde herausgezogen werden, während er vordem Extraktions­
versuchen Widerstand entgegensetzt und dabei leicht abreißt. Abgestorbene 
Würmer verkalken häufig, was gelegentlich zu Lokalbeschwerden führt. Be­
merkt sei noch, daß DELAMARE u. MoucHET bei einem Senegalesen um die 
Austrittsstelle eines Guineawurmes eine etwa 5-6 cm große, rundliche Haut­
verfärbung sahen, was aber offenbar selten sei. 

Urticaria und andere Allgemeinerscheinungen. Wie FAIRLEY (1924 a) aus­
führt, wurde auf den Zusammenhang zwischen Urticaria und Guineawurm­
Durchbruch zuerst von BRANELLEC (1887) und später von DuKE, SuTHER­
LAND, KEMP, CoMMELERAN und von BARTET hingewiesen. Er selbst beobachtete 
bei 390fo seiner 140 Guineawurm-Fälle meist über den ganzen Körper verbreitete, 
unerträglich juckende Urticaria, die fast ausnahmslos noch vor der Bildung 
des Durchbruch-Bläschens auftrat; gewöhnlich entstand sie des nachts, um 

1 Da, wie FAIRLEY u. LISTON (I924 a) nachwiesen, auch ins Gewebe eingespritzte 
"Jfikrofilarien" des Guineawurmes leichte, subakute, sterile Abscesse erzeugen, so 
werden die nach mißglückten Extraktionsversuchen aus dem abgerissenen Wurm ins 
Gewebe entleerten Mikrofilarien durch Gewebsreizung die bakterielle Infektion begünstigen, 
doch sind sie offenbar nicht - wie man früher annahm - die eigentliche Ursache der 
schweren Entzündungserscheinungen. 
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meist nicht länger als 12 Stunden anzuhalten. Zugleich mit der Urticaria trat 
in typischen Fällen im Gesicht starkes Ödem mit sich eventuell auch über den 
Körper ausbreitendem dunkelrotem Erythem auf und auch die Conjunctiven 
und anderen Schleimhäute waren stark gerötet. Außerdem wurden Schwindel, 
Übelkeit, Erbrechen, Durchfall, Singultus und Anfälle von typischem Bronchial­
Asthma beobachtet, doch schwanden alle diese Symptome sehr schnell nach 
Anwendung von Adrenalin. PEYROT erwähnt, daß vor dem Durchbruch eines 
Guineawurmes bestehendes Irresein mit Halluzinationen mit der Entfernung 
des Wurmes schnell verschwand. 

d) D i a g n o s e. 

Typische Fälle von Guineawurm sind kaum mit etwas anderem zu ver­
wechseln; sind in der Haut gefundene Würmer aber unter 30 cm, so handelt 
es sich wahrscheinlich nicht um Guinea wurm, sondern um einen anderen N ema­
toden (z. B. Fil. conjunctivae). Nach STICKER, ScHÜFFNER u. SwELLENGREBEL 
deutet das Gefühl eines sich unter der Haut bewegenden Körpers gelegentlich 
auf das Vorhandensein eines Guineawurmes. Verkalkte Guineawürmer, die 
diagnostische Schwierigkeiten bietende Entzündungsprozesse veranlassen können, 
erkennt man leicht im Röntgenbilde; ihr Schatten bildet nach CoNNOR oft Knäuel 
und ist gewöhnlich perlschnurartig in Stücke geteilt (über die Sichtbarmachung 
des Verlaufes frischer Guineawürmer im Röntgenbilde s. S. 767). 

Therapie. 

Wie FAIRLEY (1924 a, b und c) ausführt, ist peinlich aBeptische bzw. anti-
8eptische Behandlung, die schon bei den ersten Anzeichen des Durchbruches zu 
beginnen hat, die Hauptsache, um eine Infektion des Wurmkanals zu ver­
hindern; nach seinen Erfahrungen kommen freilich im. endemischen Gebiet etwa 
70% der Fälle erst nach dem Platzen der daB Geschwür anfänglich bedeckenden 
Blase und etwa 40% bereits mit septischen Komplikationen in ärztliche Behand­
lung. 

Die zahlreichen antiseptischen und narkotischen Mittel, die durch Ein­
spritzung in den Wurmkörper den Parasiten abtöten und dann eventuell zur 
Resorption bringen sollen, scheinen sich nicht bewährt zu haben; nach FARLEY 
richten sie durch Gewebsreizung sogar eher Schaden an, es sei denn, daß es 
gelingt, den abgetöteten Wurm auch zur Resorption zu bringen, u·as aber nut 
bei Anwendung noch vor erfolgter Blasenbildung zu erwarten sei. 

Einspritzungen und andere zur Abtötung des Guineawurmes empfohlene Mittel. Nach einer 
Zusammenstellung bei FAIRLEY (I924 c) empfahli894 EMILY, etwa I-2 ccm einer Sublimat­
lösung I : 1000 mit der Pravazspritze in den Wurm selbst oder das seinem Verlaufe benach­
barte Gewebe einzuspritzen; während zunächst DAVOREN und auch LAMB die guten Ergeb­
nisse bestätigten, wurde die Methode später von AcToN, von CUMMINS, von VoRwERK. 
von MoNTAis, .TAMOT u. RoBERT und von GRAHAM FoRBES als unbefriedigend abgelehnt. 
Von LEFEVRE wurde Cocain zu Einspritzungen benutzt und B:ECLERE empfahl zur Er­
leichterung der Extraktion Betäuben des Wurmes durch Auflegen eines mit Chloroform 
getränkten Wattebausches auf das Geschwür, doch waren nach MoNTAIS, JAMOT u. 
RoBERT Cocain und Chloroform ebenso unbefriedigend wie A"ther und eingespritzte Anti­
helminthica; auch nach den Erfahrungen von FAIRLEY erleichterte vorherige Cocainisation 
des Wurmes dessen Extraktion nicht. AcToN berichtete I910, daß er bei Infiltration des 
Gewebes mit etwa 3-4 ccm einer I% Chinasollösung in I9 Fällen sehr gute Ergebnisse 
gehabt hätte, jedoch erwähnt FAIRLEY, daß nach einer Privatmitteilung von LrsToN u. 
TURKHUD bei den von ihnen I923 so behandelten Fällen die Lokal-Reaktionen so ernst 
gewesen seien, daß die Methode hätte aufgegeben werden müssen. Auch das Einspritzen 
von metallischem Quecksilber in die Nachbarschaft des Wurmes ist nach FAIRLEY wegen der 
ausgedehnten Gewebsschädigungen, die er danach sah, durchaus zu verwerfen, Nachdem 
schon ForLKES 1898 Alkohol-Injektionen gerühmt hatte, empfahl auch CHITALE später 
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Einspritzungen von Alkohol und Chromsäure, um durch Härtung des Parasiten die Gefahr 
des Abreißens bei der Extraktion zu vermindern. GuPTA berichtete 1917 über hervorragende 
Erfolge mit tiefen Einspritzungen von Jodtinktur in die Stelle des Wurmsitzes, doch hat 
sich auch das offenbar nicht bewährt. Von neueren Autoren berichten auch ToURNIER und 
:MARTINAUD, daß Einspritzmethoden unbefriedigend seien. 

Nach einer Notiz von FAIRLEY hat FAULKNER schon 1883 die Elektrolyse zur Abtötung 
des Wurmes empfohlen, und er selbst erwägt, ob man den Wurm, nicht auch mit Röntgen­
strahlen abtöten könne. 

Von den durch MAc:FIE in die Guineawurm-Behandlung eingeführten intra­
venösen Einspritzungen von Tartarus stibiatus sah FAIRLEY (1924 b) bei einer 
Serie von 13 Fällen keinen Nutzen, indem dadurch weder die Würmer noch 
deren "Mikrofilarien" abgetötet wurden und ebenso berichtet auch BoTREAU­
RouSSEL. Nach zahlreichen anderen Angaben (MACFIE; TouRNIER; DuFF; 
MARTINAUD; LE DANTEC; PELTIER u. DoMINIQUE) scheinen Antimonpräparate 
- die übrigens auch innerlich verabreicht wurden -
aber durch günstige Beeinflussung der septischen 
Komplikationen den Krankheitsverlauf recht wesent­
lich abzukürzen, was wohl ebenso wie bei den sep­
tischen Komplikationen bei Bancrofti- Infektion 
(s. S. 742) auf einer Wirkung gegen die Bakterien 
beruht. Die von JEANSELME, von MoNTPELLIER u. 
~\RDOIN und von GREY empfohlene intravenöse Be­
handlung mit Novarsenobenzol (dem französischen 
Salvarsan-Ersatz) scheint sich dagegen nicht bewährt 
zu haben. Gute Erfolge hatte RICHARDS mit einer 
Methode der indischen Volksmedizin, bei der für 
1-2 Tage außer Wasser - nach FAIRLEY u. 
LISTON (1924 b) soll es möglichst wenig sein -

Abb. 40. Zwischen 2 Zündhölz­
chen herausgewickelter Guinea­
wurm. Nach einem Präparate 
des Instituts für Schiffs· und 
Tropenkrankheiten, Hamburg. 

absolut nichts weiter als nur möglichst große Mengen 
von "rohem indischem Zucker" genossen werden, 
wobei es einige Patienten auf 1 Pfund und mehr 
pro Tag brächten und was sehr starken Durst ver­
ursache; "durch Lockerung des Gewebes um den 
Wurm" werde dessen Extraktion dann sehr erleichtert 
reißung in wenigen Tagen. (Über andere indische 
siehe bei FAIRLEY u. LISTON 1924 b.) 

Orig. 

und gelänge ohne Zer­
Behandlungsmethoden 

Gewöhnlich wird der Guineawurm nach uralter Volksmethode zwischen 
zwei Hölzchen geklemmt und täglich, soweit es ohne Gefahr der Zerreißung 
angeht, ein Stückehen weiter herausgewickelt, bis er nach etwa 10-12 Tagen 
ganz entfernt ist (s. Abb. 40); oft genug reißt der Widerstand leistende Wurm aber 
auch ab, und wenn das in die Tiefe zurückschnellende Wurmstück mit den Bak­
terien des Geschwürsgrundes in Berührung war, kommt es zu den bereits S. 76i~ 
besprochenen gefürchteten Entzündungsprozessen. Wie FAIRLEY (1924 c) 
erwähnt, habe PISANI zur schonenden Entfernung des Wurmes dauernden Zug 
durch ein kleines Gewicht empfohlen. Da Spontan-Heilung eintritt, wenn der 
Wurm seine "Mikrofilarien" entleert hat, raten CuMMINS und andere diese 
lieber abzuwarten, und weil Kältereiz die Entleerung befördert (s. S. 760), diese 
nach altindischer Methode durch häufiges Auftropfen von kaltem Wasser 1 mög­
lichst zu beschleunigen. Noch wirksamer ist Äthylchlorid- Spray , den F AIRLEY 
(1924 c) mit aseptischer Entfernung des Wurmes kombiniert. 

1 In Indien sah der Referent diese Methode in der Form in Gebrauch, daß sich über 
dem Bett des Patienten ein mit Wasser gefüllter Blumentopf befand, dessen unteres Abfluß­
loch mit einem Baumwoll-Docht lose verstopft war, so daß etwa jede halbe Minute ein 
Tropfen auf das freiliegende Geschwür fiel. Ein "normaler Europäer" würde in Erwartung 
des fallenden Tropfens allerdings wohl mehr als nervös werden ! 
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Die von F.URLEY an einem großen Material erprobten Behandlungsmethoden sind 
offenbar die rationellsten. Nachdem durch .ifthylchlorid-Spray auf die Nachbarschaft des 
Durchbruch-Geschwürs nicht nur die "Mikrofilarien" nach Möglichkeit entleert sind, sondern 
auch der Verlauf des durch den Kältereiz sich kontrahierenden Wurmes sichtbar oder doch 

Abb. 41. Operative Entfernung des Guineawurmes. Nach FAIRLEY 1924 c. (Nach dessen Abbildungen 
kombiniertes Schema.) 

Abb. 42. Guineawürmer nach Lipiodol-lnjektion im Röntgenbilde. (Nach BORTREAux-RoussEL.) 

palpabel geworden ist, wird durch entsprechende Lagerung die Muskulatur möglichst 
entspannt: und während dann die eine Hand die eingeölte Haut über dem Wurm in der 
Richtung nach dem Geschwür zu streichend massiert, wird mit der anderen Hand an dem 
heraushängenden Wurm-Ende in kurzen Intervallen ruckweise gezogen. Dabei gelinge es 
oft, den Wurm schon in einer Sitzung zu entfernen; ist das nicht der Fall, so rolle man das 
herausgezogene Wurmstück über einen mit 5°/0 Garbolsäure getränkten Wattebausch und 
wiederhole die Prozedur in den nächsten Tagen, wobei man jedesmal vorher zur LarYen-
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Entleerung wieder Äthylchlorid-Spray anwendet; um Infektionen zu vermeiden, ist der 
Geschwürsgrund täglich, besonders aber vor jedem Extraktionsversuch, mit 5°/0 Carbol­
säure zu reinigen und später steril zu verbinden. Bei erst beginnendem Durchbruch des 
Wurmes sei es ratsam, die sich bildende Hautblase sobald als möglich aseptisch zu punktieren, 
wodurch das Geschwür kleiner bleibe und seine Heilungsdauer abgekürzt werde. Operativ 
könne man den Wurm in allen Stadien entfernen, doch sei es ratsam, bei sich gerade bildender 
Blase erst einige Tage bis zum Abklingen der erstel!. akuten Reaktionserscheinungen damit 
zu warten. Nachdem die Lage des Wurmes durch Athylchlorid-Spray festgestellt ist, wird 
er unter Cocain-Adrenalin-Anästhesie durch quer zu seinem Verlaufe gelegte kurze Haut­
schnitte, ohne ihn zu verletzen, an 1-2 Stellen freigelegt, aus den Einschnitten in 
"Schlingen" herausgehoben und schließlich, in 2-3 Stücke durchtrennt, portionsweise 
herausgezogen, wobei das mit Bakterien verunreinigte Vorderende natürlich von dem Ge­
schwüre aus entfernt werden muß (s. Abb. 41); zur Abkürzung der Heilungsdauer sei bei 
nicht allzu großen Geschwüren auch die Excision des Geschwürsgrundes mit nachfolgender 
Vernähung der Hautwunde zweckmäßig. In 12 von 19 so operierten Fällen FAIRLEYs ließ 
sich die sonst etwa einen Monat beanspruchende Behandlungsdauer auf weniger als eine 
Woche verringern. Zusammengeknäuelte Würmer- wie sie am Seroturn und Bauchdecken 
häufig sind - werden in toto exstirpiert; daß die Verletzung der Würmer vor erfolgtem 
Durchbruch Urticaria usw. zur Folge haben kann, wurde bereits S. 762 erwähnt. Bei Sekundär­
Infektion werde der Wurmgang zur leichteren Entleerung von Eiter und Wurmresten am 
besten einige Zentimeter weit gespalten; Wärme und Umschläge mit Antisepticis oder 
hypertonischer Kochsalzlösung - TURKHUD empfiehlt 5% NaCI mit 0,50fo Natr. citric.­
hätten sich in der Weiterbehandlung bewährt. Die sich zuweilen infolge abgestorbener, 
nicht zum Durchbruch gekommener Würmer entwickelnden Abscesse brauchten, wenn sie 
steril wären - sie enthielten dann braunen, gelatinösen Eiter mit vielen Eosinophilen -
nur punktiert zu werden; mit Bakterien infizierte Abscesse werden natürlich gespalten. 

Um die Würmer zur operativen Entfernung im Röntgenbilde sichtbar zu 
machen, empfahl HuDELLET Einspritzung von Collargol in den Wurm, doch 
erhielt BoTREAu-RousSEL damit keine guten, mit Lipiodol dagegen ganz aus­
gezeichnete Bilder (s. Abb. 42). 

Als Therapie gegen U rticaria und die anderen beim Durchbruch des Wurmes 
auftretenden Allgemeinsymptome bewährte sich FAIRLEY, wie S. 764 bereits 
erwähnt, Adrenalin, das alle diese Erscheinungen schnell coupierte; es konnten 
jedoch Rückfälle eintreten. 

Pr o p h y I a x e. 
Besonders gefährlich ist Trinkuasser aus stagnierenden Tümpeln, weniger 

aus fließenden Gewässern. Durch Abkochen, aber auch schon durch Filter, 
welche Cyclops zurückhalten, wird das Wasser einwandfrei. Trinkwasser, das 
nicht mit Guineawurm-Geschwüren in Berührung kommen kann, ist ungefähr­
lich und wie mir Prof. IssAJEW mitteilte, genügte in Buchara zur Bekämpfung 
der Plage, daß die die Stadt versorgenden ·wasserträger beim Schöpfen aus den 
bisher infizierten Zisternen Stiefel tragen mußten; eine Infektion der Wasser­
stellen durch Haustiere scheint kaum in Betracht zu kommen. Tiefe Brunnen, 
am besten oben abgeschlossene mit eingesetzten Pumpen, sind der Guineawurm­
Infektion nicht ausgesetzt. Man hat auch versucht, die Cyclops durch heiße 
Dämpfe oder Chemikalien in infiziertem Wasser abzutöten (LEIPER 1911 b; 
GRAHAM 1912; LANE; ALCOCK)-

II. Hauterscheinungen durch Cestoden. 
1. Durch Taenia solium· und Echinokokken-Finnen verursachte 

Hauterscheinungen 
sind bereits von PICK Bd. IX/1 (I. c. S. 560-564) in diesem Handbuch besprochen. 

2. Durch Sparganum mansoni verursachte Hauterscheinungen. 
Biologisches. Unter "Sparganum" (oder Ligula) versteht man die bandartigen nu­

gegliederten Finnenstadien von Grubenkopf-Bandwürmern, deren bekanntester Vertreter 
unser Dibothriocephalus latu8 ist. Die Spargana (Plerocercoide) des letzteren findet man 
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beka1mtlieh in der Muskulatur, Leber usw. von Quappe, Hecht und anderen Fischen und 
durch den Genuß solcher Fische erwirbt der Mensch seinen Grubenkopf-Bandwurm. In 
den mit dem Kot entleerten Bandwurm-Eiern entwickelt sich im Wasser ein mit 6 Haken 
versehener und von einer Wimperhülle umgebener Embryo, der nach dem Ausschlüpfen 
aus der Eisehaie wie ein Infusionstierchen im Wasser umherschwimmt; wird er von gewissen 
kleinsten Krebsehen (Cyclops und Diaptomus- Arten) gefressen, so entwickelt er sich in 
diesen weiter (JANICKI u. RosEN) und wenn Quappen, Hechte usw. als Jungfische solche 
infizierten Krebsehen verzehren, Eo erwerben sie die Spargana; nach HoBMAYER infizieren 
~ich Raubfische aber auch durch Fressen von Spargana enthaltenden anderen Fischen und 
außerdem können sich die Spargana auch durch Querteilung noch vermehren. 

Sparganum mansoni (Dibothriocephalus manscni, jetzt Diphyllobothrium mansoni), 
das Jugendstadium in Ostasien häufiger Bandwürmer des Hunde- und Katzendarmes, wird 
ebenfalls durch Cyclops-Krebschen übertragen (OKUMURA) und findet sich sehr oft in 

_\bb. 43. Entwicklung von l!ibothriocephalus latu~. Nach einer von FüLLEBORN entworfenen Tafel 
des Instit11ts für Schiffs- und Tropenkrankheiten, Hamburg. 

Fröschen und Schlangen - die in Ostasien von Hunden und Katzen sowie deren wild 
lebenden Artverwandten gefressen werden - , kommt aber auch bei Vögeln und Säugetieren 
und gelegentlich beim Menschen vor. 

Daß auch beim Menschen gefundene Spargana im Hundedarm zum geschlechtsreifen 
Diphyllobothrium mansoni ausreifen können, ist durch die in Annam von JoYEUX u. 
HouDEllmR ausgeführten Fütterungsversuche erwiesen. Da die Sparganum-Stadien zahl­
reicher Dibothriocephalen einander aber durchaus gleichen, ist es nicht unwahrscheinlich, daß 
die beim Menschen gefundenen Spargana auch noch zu anderen Arten gehören, z. B., wie 
KOBAYASID vermutet, zu dem auch in Europa heimischen D. decipiens der Katze 1. 

Je nach ihrem Alter sind die im Gewebe des M enschen gefundenen Spargana ganz ver­
schieden groß, indem sie von wenigen Zentimetern, ja nur einigen Millimetern (GAIDE u. 
I{oNGIER, zit. nach MoTAIS) bis zu 30 cm, ja bis zu 60 cm messen, jedoch ist der P arasit 
sehr dehnbar, so daß man ihn bei Messungen lang ausziehen kann; seine Breite wird auf 
l- 12 mm angegeben. Im Tode kontrahiert sich das ungegliederte Band sehr stark, wodurch 
unregelmäßige Querrunzeln und Faltungen der Seitenränder entstehen; am Vorderende 
ist oft der eingezogene "Kopf" des späteren Bandwurms als kleines Knötchen erkennbar 

1 Die Angabe von FAc;sT (1928), daß beim Menschen grfundene Spargana sich in den 
Versuchen von 0KUMURA nach Verfütterung an Hunde und Katzen tatsächlich zu D. deci­
piens und D. cordatus entwickelt hätten, scheint auf einem Mißverständnis zu beruhen, 
da in der 1929 erschienenen ausführlichen Arbeit von FAUST, CAMPBELL u. KELLOGG 
jedenfalls nichts davon erwähnt wird, und OKUMURA die betreffenden Fütterungsversuche 
offenbar nur mit Spargauum-Material von Fröschen und Schlangen angestellt hat. 
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(Abb. 44). Mit letzterem heftet sich der Parasit, der sehr lebhaft beweglich sein kann, oft 
am Gewebe fest (FAUST 1929). Innerhalb des Wirtes kann sich das Sparganum durch 
Querteilung vermehren (FAUST 1928), jedoch bleibt Sp. mansoni im Gegensatz zu dem 
noch zu besprechenden (s. S. 771) Sp. proliferum bei der Teilung stets unverzweigt. 

a) Epidemiologie. Vom Menschen dürften zur Zeit von Sparganum mansoni 
(bzw. damit bisher identifizierten anderen Arten) im ganzen bereits über 200 Fälle 
bekannt sein, dieaber fast alle auf Japan und auf Annam (Französisch-Indochina), 
wo Augen-Sparganose überaus häufig ist, entfallen. Vereinzelte Fälle sind, 
abgesehen von anderen Gegenden Ostasiens, aber auch aus Australien, Amerika 
und Afrika bekannt geworden und da, wie bereits erwähnt, 
Dibothriocephalen, deren Sparganum-Stadien vielleicht im 
Menschen parasitieren können, auch in Europa im Hunde­
oder Katzendarm vorkommen, wären auch bei uns derartige 
Spargauum-Fälle immerhin möglich. 

1881 wurde der erste Spargauum-Fall von ScHEUBE in Japan 
gefunden und 1882 ein weiterer von MANSON in China. Jetzt sind 
aus Japan etwa 100 Spargauum-Fälle verschiedener Lokalisationen 
bekannt (zit. nach FAUST, CAMPBELL u. K:ELLOGG), während aus 
China zu dem MANSONschen Falle nur noch zwei weitere (CAMP­
BELL; LuTz) hinzugekommen sind; auch aus Korea sind nur ein 
paar Fälle bekannt (KOBAYASHI) und einer soll in Formosa beob­
achtet sein (zit. nach FAUST, CAMPBELL u. KELLOGG). Dagegen 
waren aus Annam - wo die ersten Fälle erst gegen 1913 von 
CASAUX aufgefunden wurden - bis 1926 bereits etwa 75 Fälle von 
A'll{Jen-Sparganose bekannt (CASAUX; GAIDE u. RoNGIER; MoTAIS 
1920; CASAUX U. HOUDEMER; nach 1926: COLLIN; JOYEUX U. 

HouDEMER; MoTAIS 1929), und da in den letzten Jahren solche 
Fälle immer häufiger zur Behandlung kamen- allein im Jahre 1926 
bereits 18 - werden es zur Zeit schätzungsweise wohl doppeU so 
viele sein. Aus Britisch-Guyana ist 1 Fall bekannt (DANIELS), aus 
Texas auch 1 Fall (MOORE), aus Holländisch- Indien - abgesehen 
von dem weiter unten erwähnten Marineoffizier v. RöMERS -eben­
falls 1 Fall (BONNE), während aus Australien drei Fälle (SPENCER; 
MAcCoRMICK u. HILL; CLELAND) berichtet sind, wozu endlich 
noch 2 Fälle aus Ostafrika kommen (SAMBONs "Sp. baxteri" und 
ein im Jahresbericht 1920/21 für das Kenya-Protektorat erwähnter 
Fall von "Sp. mansoni", der ebenso wie im Falle von SAMBON in 
einem Abscesse eines Massai gefunden wurde). 

Abgesehen von einem Falle, in dem v. RöMER in Ostasien 
bei einem holländischen Marineoffizier ein Sparganum aus 
der Blase entfernte, ist der Parasit bisher bei Europäern 
noch nicht gefunden worden. Nach CoLLIN werden in 
Annam Frauen anscheinend häufiger als Männer, am wenig­
sten Kinder befallen. 

Abb. 44. 
Sparganum m ansoni. 
'/, der natürl. Größe. 

(Nach IJIMA u. 
MURATA.) 

Der Mensch erwirbt das Sparganum entweder durch gelegentliches Ver­
schlucken infizierter Cyclops-Krebschen mit Trinkwasser oder offenbar weit 
häufiger dadurch, daß man in Ostasien auf Geschwüre oder entzündete Augen 
zerhacktes Froschfleisch oder aufgeschnittene Frösche auflegt (JoYEUX u. Hou­
DEMER1; FAUST 1928; LuTz; MoTAIS 1929), deren Spargana, wie EvANNO 
und FAUST (1928) experimentell nachwiesen, sich durch die Conjunctiva in das 
Gewebe einbohren, wo sie sich durch Teilung auch noch vermehren können. 
Durch diese Sitte erklärt sich auch die besonders in Annam so überaus häu­
fige - und auch aus Japan, China und Korea bekannte - Lokalisation des 
Parasiten gerade in der Augengegend. 

b) Klinik. Der Sitz des Spargana beim Menschen ist das Bindegewebe ver-

1 In dieser Arbeit sind die einschlägigen Beobachtungen von CoLLIN und von EVANNO 
(1927) besprochen. MOTAIS (1929) erwähnt, daß CASAUX diese Ansicht bereits März 1927 
vorgetragen habe. 
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schiedeuer Körperteile, in dem der Parasit offenbar umherwandert, um gelegent­
lich durch einen Absceß oder mit dem Harn ins Freie zu gelangen. In dem 
Falle von MANSON wurden bei der Sektion 12 Spargana in der subperitonealen 
Fascie der Fossae iliacae und hinter den Nieren gefunden und einer auch in der 
Pleurahöhle. Wenn sich die Würmer wie in dem von ScHEUBE und dem von 
v. RöMER beschriebenen und in einigen von lJIMA und MuRATA erwähnten 
Fällen in die Harnblase durchbohren, so geben sie zu recht erheblichen Be­
schwerden und Erschwerung der Harnentleerung Veranlassung, bis sie schließ­
lich durch die Urethra zum Vorschein kommen. In dem Falle von BoNNE 
fand sich ein 25 cm langes, 2 mm breites Sparganum sogar in der Arteria pul­
monaliB, wodurch es anscheinend zu einem Lungeninfarkt Veranlassung gegeben 
hatte. Auch in der Muskulatur des Oberschenkels und Nackens wurde der 
Parasit gefunden (siehe MIYAKE) und TANAKA erwähnt ihn auch aus dem 
perinealen (peritonealen 1) Bindegewebe. In den meisten Fällen wurde der 
Parasit aber unter der Haut gefunden, wo er zu oft lange bestehenden und 
nur zeitweise unter Anschwellung schmerzhaft werdenden, stationären oder 
auch "wandernden" Anschwellungen Veranlassung gibt, aus denen er schließlich 
durch Absceßbildung entleert werden kann, so daß das Krankheitsbild in 
manchen Fällen dem durch eine in der Unterhaut wandernde Hypoderma-Larve 
verursachten ähnlich ist. Nach JoYEUX u. BAER hatten übrigens Spargana 
"in vitro" einen hemmenden Einfluß auf Bact. coli-Kulturen, was vielleicht die 
Seltenheit von im Gewebe vereiternden Sp. mansoni erkläre. 

IJIMA u. MURATA erwähnen in ihrer Zusammenstellung einen Fall, in dem sich 9 Jahre 
lang ziemlich regelmäßig jeden Sommer am Oberschenkel eine schmerzlose Geschwulst 
bildete, die an ungefähr derselben Stelle wiederkehrte, leicht ihren Ort wechselte und meist 
am 10. Tage wieder verschwand; beim letzten Erscheinen hatte sie Faust-Größe, wurde 
schmerzhaft und schließlich bildete sich ein Absceß, aus dem sich ein Sparganum entleerte. 
Nach japanischen Angaben ist die Geschwulst bei oberflächlichem Sitz diffus, weich und 
zeigt oft "Pseudofluktuation" und beim Palpieren spüre man darin bisweilen ein eigenartiges 
Knistern wie beim Zusammenballen von Schnee. In dem Fall von CLELAND war die etwa 
ein Jahr lang dauernd bestehende und dann abscedierende Anschwellung am Bein aber 
ein harter Knoten von etwa Haselnußgröße. Die am Auge gefundenen Spargana bilden 
gewöhnlich nur etwa bohnengroße Anschwellungen, in denen der zusammengeknäuelte 
Wurm in einer bindegewebigen Kapsel steckt (CoLLIN; GAIDE u. RoNGIER). Nach FAUST 
(1929) findet man beim Aufschneiden der Sparganum-Schwellungen den sich lebhaft 
zusammenziehenden und streckenden Wurm in einer "schleimigen Matrix", gelegentlich 
auch in einem "chylösen Exsudat". 

Augen-SparganoBe. Daß Sparganum-Tumoren häufig in der Augengegend 
gefunden werden und die Gründe dafür wurden bereits besprochen. Gewöhnlich 
handelt es sich um im oberen Augenlid (seltener im unteren Lide oder unter 
der Conjunctiva) sitzende, meist etwa bohnengroße Tumoren, die nach MüTAIS 
(1920) zuweilen wochenlang bestehen, in anderen Fällen aber schnell wieder 
verschwinden; es kann auch zur Bildung kleiner Abscesse kommen. Die Wande­
rungen der sehr agilen Würmer im perioculären Bindegewebe verursachen 
anfallsweise und unvermittelt auftretende Beschwerden, die mit stechenden 
Schmerzen, Bindehautentzündung und Lid-Ödem einsetzen (MoTAIS 1920); 
auch Ptosis wird dabei beobachtet (ÜASEAUX; MoTAIS). Ist der Parasit zur 
Ruhe gekommen, so hören die Beschwerden bis zum nächsten Anfall auf und 
das Leiden ist nach MoTAIS gewöhnlich wenig schmerzhaft. 

Nach einer 27 Fälle umfassenden neueren Statistik von ÜOLLIN aus Assam 
-woher ja die große Mehrzahl der bekannt gewordenen Fälle stammt- waren 
aber die Parasiten in 17 Fällen außer in den Augenlidern auch noch in der 
Orbita vorhanden, und in solchen Fällen kann es wie bei einem Orbitaltumor 
zu Exophthalmus, Lagophthalmus, Druck auf die Augennerven, starke Ab­
nahme der Sehschärfe und sogar zur Erblindung kommen (MoTAIS 1920; ÜOLLIN 
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usw.). Wie groß die Anzahl der Würmer sein kann, zeigt ein Fall von MoTAIS 
(1920), in dem innerhalb von einigen Monaten 9 Spargana aus beiden Augen 
entfernt wurden. 

c) Diagnose. Differentialdiagnostisch können außer manchem anderen auch 
im Unterhautgewebe wandernde andere Parasiten wie die Hypoderma-Larve 
und Gnathostoma (s. S. 731) vielleicht in Betracht kommen. Orbital-Sparganose 
könnte mit Cysticercose usw. verwechselt 
werden, während vor einer Verwechslung 
mit akuten fieberhaften Prozessen der 
Augenhöhle der fieberlose Verlauf der Spar­
ganose schützt (MoTAIS 1920). Außerhalb 
des endemisch infizierten Gebietes wird sich 
die Diagnose wohl nur nach Auffindung des 
Parasiten stellen lassen. 

d) Therapie. Die Therapie besteht in 
chirurgischer Entfernung des Parasiten, wo­
bei man sich beeile, da die Würmer schnell 
ihren Sitz wechseln können. Einspritzungen 
von Quecksilbersalzen usw. in die Tumoren 
haben sich bei der Augen-Sparganose nicht 
bewährt, ebenso auch nicht intravenöse 
Therapie (MoTAIS 1920; CoLLIN). 

e) Prophylaxe. Man vermeide Trink­
wasser, das infizierte Cyclops enthalten 
könnte. Wichtiger scheint es zu sein, daß 
nicht rohes Froschfleisch auf Wunden 

Abb. 45. Orbital·Sparganose. 
(Nach ÜOLLIN.) 

oder kranke Augen gelegt wird; eine Ärzte-Versammlung in Hanosi hat jüngst 
die Regierung gebeten, diesem Brauche entgegenzuwirken (MOTAIS 1929). 

3. Durch Sparganum proliferum verursachte Hauterscheinungen. 
Biologie. Sparganum proliferum, das Jugendstadium eines im geschlechtsreifen Zu­

stande noch unbekannten Grubenkopf-Bandwurmes, ist bisher nur 6mal beim Menschen 
gefunden worden 1 • Zuerst wurde der Parasit 1905 durch lJIMA in einem Falle von KoNDO 
aus Japan beschrieben und mit Ausnahme eines von GATES bei einem Fischer aus Florida 
gefundenen Falles, über den STILES berichtet hat, stammen auch die übrigen alle aus Japan. 
Von Sp. mansoni unterscheidet sich Sp. proliferum vor allem dadurch, daß er durch zahl­
reiche seitliche, sich später abschnürende Verzweigungen oft ein ganz unregelmäßiges Aus­
sehen hat, doch findet man ihn auch als einfaches Band oder als wurst-artiges Gebilde; das 
Vorderende kann eine leichte, der Anheftung dienende Einziehung zeigen. Im Schnitt­
material findet man außer den für Cestoden charakteristischen rundlichen Kalkkörperehen 
von nur etwa 10 !"' Größe meist auch gewöhnlich rundliche Gebilde von etwa 100 l' und 
darüber, die IJIMA für "Reservestoff-Körper" hält, und die in unklaren Fällen zur Diagnose 
verhelfen können (Abb. 47). Die Größe der bei Körpertemperatur träge beweglichen, stark 
kontraktilen, weißen Wurmlarven ist je nach dem Alter, das sie nach der Teilung wieder 
erreicht haben, sehr verschieden; während die allerkleinsten mit bloßem Auge kaum sichtbar 
sind, sind die Mehrzahl mehrere Millimeter bis zu etwa einem Zentimeter groß, doch kommen 
ganz ausnahmsweise auch etwa 70 mm lange, dünne Exemplare gelegentlich vor (YosmDA; 
TASHIRO). 

Über die Weiterentwicklung des Parasiten ist nichts bekannt; bei Verfütterung an ver­
schiedene Arten von Versuchstieren wurden sie im Magen offenbar verdaut, doch ließen 
sie sich durch Transplantation in die Bauchhöhle von Affen, Meerschweinchen und Hund 
zur Vermehrung bringen (TASHIRO), so daß der Mensch offenbar nur einer von vielen anderen 
Wirten dieses Spargauums ist, die zufällig eben auch in ihn geraten können. 

1 Bei dem außerdem noch von MARJORIBANKS u. LE SuEUR beschriebenen angeblichen 
Sp. proliferum-Fall hat es sich offenbar um irgend etwas ganz anderes, vielleicht nur um 
"Tonsillen-Pfröpfe" gehandelt; die 1924 in Aussicht gestellte ausführliche Publikation 
ihres Falles scheint auch ausgeblieben zu sein. 

49* 
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a) Pathologische Anatomie. Beim Menschen findet man den Parasiten gelegent­
lich frei im Gewebe, gewöhnlich aber innerhalb bindegewebiger Cysten. Infolge 

Abb. 4G. Spargarrum proliferum. 4:1. (Nach I .Jil\IA.) 

seiner Vermehrung durch Ab­
schnürungen umschließt die 
Cyste häufig nicht nur einen, 
sondern mehrere, ausnahms­
weise sogar 5-7 Würmer, die, 
schließlich die Wand durch­
bohrend, in das Gewebe aus­
wandern, wo sie die Bildung 
neuer Cysten veranlassen. 
Die Cysten sind weiß oder 
gelblich und gewöhnlich etwa 
erbsengroß (3-6 mm); die 
kleinsten sind noch unter 1 mm, 
während die größten - die 
sich besonders in lockerem 
Gewebe finden etwa 
15 X 5 mm oder auch etwas 
darüber erreichen können 
(lJIMA; YüSHIDA; TASHIRO). 
Die Wand der innen glatten 
Kapsel besteht aus festem 
Bindegewebe; der Durch­
bruch der Würmer verursacht 
eine kleine Blutung. Nach 
TASHIRO sammeln sich um 
junge Kapseln zuweilen zahl­
reicheEosinophiZean, während 

im Gewebe um die kleinen Gefäße lokale Anhäufung von Plasmazellen stattfindet, 
die in der Cystenwand fehlt ; nach TASHIRO kann auch das Blut zahlreiche 

Abb. 4 7. Sparganum proliferum aus.einem Bronchus. 
Nach dem Institut für Schiffs - und Tropenkrank­
heiten von Dr. I.JIMA geschenktem Organ-Material 

angefertigt. :Mikrophot. 25 : 1. Original. 

Eosinophile und Basophile enthalten. 
Da das Leiden viele Jahre zu 

dauern pflegt - in dem von STILES 
beschriebenen Fall bestand es seit 
25 Jahren- kommt es mit der Zeit 
zu einer so starken Vermehrung der 
Parasiten, daß die Organe, besonders 
aber das Unterhautgewebe, "waben­
artig" mit den Cysten durchsetzt 
sein können; so zählte KoDAMA auf 
einer 3 Quadratzentimeter großen 
Schnittfläche 20-30 Parasiten, 
TASHIRO auf 1 Quadratzoll40 Wurm­
durchschnitte. Wie die Sektionen 
zeigten, können nicht nur Haut, 
Muskulatur usw., sondern überhaupt 
sämtliche Organe mehr oder weniger 
befallen werden; in einem Falle von 
Y OSHIDA fehlten die Parasiten nur 
in Rückenmark und Augen, KoDAMA 

gibt an, sie überall gefunden zu haben und nach TASHIRO fehlten sie nur in den 
Knochen. Wie große Herde sie auch im Gehirn bilden können, zeigt Abb. 48. 
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b) Klinik. Auf der Haut machen sich die Parasiten durch unter Jucken 
entstehende Acne-ähnliche, meist etwa Reiskorn-große, mit klarer Flüssigkeit 
gefüllte Bläschen bemerkbar, die dadurch entstehen, daß einige im Corium nahe 
der Epidermis liegende Cysten 
diesehervorwölben (IJIMA). Wird 
das Bläschen von dem Patienten 
aufgekratzt, so finden sich darin 
ein oder mehrere Parasiten in 
einer schleimigen Masse. Wenn 
die Cyste einige Monate nach 
ihrer Entstehung von den Wür­
mern durchbrachen wird, so ver­
schwindet sie, oder ein bläulicher 
Fleckdeutetauf eine beimDurch­
bruch entstandene kleine Blu­
tung, nach deren Resorption nur 
ein induriertes Fleckchen zurück­
bleibt (GATES bei STILES l. c.). 
Solche Acne-ähnlichen Wurm­
knötchen waren in allen bis­
herigen Fällen vorhanden und 
führten zur Diagnose. Bei Ja­
panern ist die Haut in der Nach­
barschaft der Knötchen weniger 
pigmentiert als die Umgebung 
(IJIMA). Tiefer sitzende Cysten­

Abb. 48. Ansammlung von Spargau um proliferum -Cysten 
im Gehirn. Nach von Dr. STILES dem Institut für 
Schiffs· und Tropenkrankheiten, Hamburg geschenkten 

Organmaterial gefertigtes Hämatoxylinpräparat. 
Mikrophot. 5: 1. Original. 

Ansammlungen markieren sich als meist etwa l cm große flache Erhebungen 
oder Unebenheiten an der Hautoberfläche oder sind als Knoten fühlbar. In 
mehreren Fällen war das Unterhautgewebe stellenweise so stark befallen, daß 
es an einigen Körperabschnitten Elephantiasis-artig verdickte, voluminöse Massen 
bildete (lJIMA; TASHIRO) ; mehrfach kam es in 
solchem Gewebe auch zu mit Fieber verlau­
fenden Abscessen, während die sehr chronische 
Krankheit sonst offenbar fieberlos verläuft. 

DieHauterscheinungen sind bei der Affektion 
aber schließlich nur ein Nebenbefund, denn in 
3 der 6 japanischen Fälle waren zeitweise auch 
ausgesprochene Cerebralsymptome vorhanden. 

Diagnose. Die Acne-artigen Hautknötchen, 
aus denen der Patient gelegentlich einen 
Wurm herauskratzt, führen auf die richtige 
Diagnose, die aber wohl oft genug nicht ge­
stellt werden mag. Bei Schnittmaterial wäre 
auf die "Kalkkörperchen" und die "Reserve­
stoff-Körper" (s. S. 771) zu achten. 

Prognose und Therapie. Wennschon der Pa­
rasit viele Jahre ohnewesentliche Beschwerden ~~~;i,!l,;~n~;~rJfe~~~~~N~~0S:.r~~~~ 
ertragen werden kann, ist die Prognose doch 
offenbar recht ernst, da eine Therapie gegen die mit der Zeit immer zahlreicher 
werdenden Parasiten bisher unbekannt ist; auch intravenöse Therapie dürfte gegen 
den durch seine feste Kapsel geschützten Parasiten wenig aussichtsreich sein. 

Prophylaxe. Vielleicht wird auch dieser Parasit durch Cyclopskrebse mit 
Trinkwasser erworben, jedoch ist seine Biologie zur Zeit noch unerforscht. 
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111. Hauterscheinungen durch Trematoden. 
1. Durch Leber· und Lungenegel verursachte Hauterscheinungen. 

a) Fasciola hepatica (früher Distomum hepaticum), der bei unseren Schafen 
und Rindern überaus häufige und weitverbreitete Leberegel, kommt bekanntlich 
gelegentlich auch beim Menschen vor. Er wird aber nicht nur in dessen Leber 
angetroffen, sondern in einigen Fällen fanden sich wahrscheinlich mit dem Blut­
strom verschleppte kleine, noch unreife Exemplare auch unter der Haut bzw. 
in der Muskulatur, die zu Abscessen Veranlassung gaben. Drei ältere derartige 
Fälle - deren Lokalisation die Fußsohle, die Gegend hinter dem Ohr und die 
Lebergegend war- sind von LEUCKART (I. c. S. 324) zusammengestellt worden; 
in dem Fußsohlen-Absceß fanden sich sogar zwei Leberegel; bemerkenswert 
ist, daß die klinischen Anzeichen in dem einen der Fälle bereits 4 Monate, in 
einem anderen sogar 14 Monate bestanden hatten, bevor die Würmer entfernt 
wurden. HoFFMANN u. GuERRA berichteten 1923 aus Habana einen neuen Fall, 
wo aus einen über dem rechten Rippenrand gelegenen Muskel-Absceß ein 5-6mm 
langer und 2 mm breiter Fasciola hepatica entleert wurde; in einem weiteren 
1924 von DEKESTER aus Marokko beschriebenen Falle wurde aus einem etwa 
2 Wochen vorher entstandenen, anfallsweise Jucken und stechende Schmerzen 
verursachenden entzündlichen Hautknötchen der Unterbauchgegend ein 2 mm 
großer, noch unreifer Leberegel operativ entfernt. Der Gewebssaft der betreffen­
den Stelle enthielt viele Eosinophile, nicht aber das Blut des Patienten. 

b) Paragonimus westermani (früher Distomum pulmonale), der in Japan 
und Korea häufige, auch sonst in Ostasien vorkommende und in Südamerika 
nicht ganz fehlende Lungenegel wird gelegentlich an allen möglichen Körper­
stellen und auch unter der Conjunctiva des Auges angetroffen (MIYAKA und 
MATZUI; WAKABAYASHI) und kann zu Hautgeschwüren Veranlassung geben. 
Nach MusGRAVE (I. c. S. 48) befinden sich die letzteren besonders in den Achsel­
höhlen und Leistenbeugen und gehen offenbar von in den Lymphdrüsen befind­
lichen Paragonimus-Würmern aus; sie zeigen bei chronischem Verlaufe nur 
geringe Entzündungserscheinungen, und man findet darin eventuell die Para­
siten oder deren charakteristische, denen von Dibothriocephalus Iatus ähnlichen 
Eier. 

MINAMI u. TAKASHI (1930) berichten, daß bei zwei 7jährigen japanischen Kindern 
6 Wochen bis einige Monate nach dem Genuß von als Volksmittel gegen Keuchhusten 
verabreichten Saft einer als Paragonismus-Zwischenwirt festgestellten Krabbenart, auf 
dem Rumpfe erbsen-bis hühnereigroße, meist wenig entzündliche und nur in einem Falle 
abszedierende HautschweUungen sich bildeten, die nach einigen Wochen spontan verschwinden 
konnten, um in der unmittelbaren Nachbarschaft zuweilen von neuem aufzutreten, was 
auf einen wandernden Parasiten deutete. Bei jedem der Kinder wurde auch ein unreifer 
Paragonimus von 2,5 bzw. 4,25 mm Länge in den Schwellungen nachgewiesen. In einem 
histologisch untersuchten Knoten fanden sich mit nekrotischen Massen gefüllte "Gänge", 
die innen von Histocyten, außen von zahlreichen Eosinophilen begrenzt waren, während 
sich zwischen beiden eine Zone von Plasmazellen befand; die von anderen Autoren 
beschriebene "Cystenbildung" um die Würmer träte offenbar erst später ein. Die Autoren 
erwähnen, daß jetzt "aus der japanischen Literatur" im ganzen 11 Fälle bekannt seien, 
wo der Lungenegel oder dessen Eier in Tumoren der Cutis oder Subcutis - einschließlich 
der Orbita - gefunden wären. 

Prophylaxe. Fasciola hepatica wird durch den Genuß von Wasserkresse 
usw. erworben, Paragonimus westermani durch Verzehren roher oder nicht 
genügend gekochter Krabbenarten. 

2. Durch Bilharzia·Würmer verursachte Hauterscheinnngen. 
Biologisches. Die Büharzia-Würmer (Schistosomen) leben im erwachsenen Zustande 

in den Venen, vor allem im Pfortadersystem des Menschen. Das rf ist etwa Il/2 cm lang und 
rollt seinen flachen Körper so zusammen, daß ein Spalt entsteht, worin es das längere, 
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aber viel dünnere 0 mit sich führt. Beim Men.schen kmnmen drei verschiedene Arten von 
Bilharzia-Würmern ;or, deren Verbreitungsgebiet nicht das gleiche ist, was damit zusammen­
hängt, daß jede Art nur durch ganz bestimmte, nicht überall sich findende Schnecken­
arten übertragen wird. Auch die klinischen Symptmne sind je nach der Bilharzia-Art ver­
schieden, denn jede bevorzugt besondere Abschnitte des Pfortadersystems zum Aufenthalt. 
Die Feststellung, um welche der drei Bilharzia-Arten es sich in einem bestimmten Falle 
handelt, ist aber deshalb leicht, weil die mit dem Kote oder Urin ausgeschiedenen Eier 
bei jeder Art anders gestaltet sind. 

Das Ei von Schistosmnum haematobium hat einen End-Stachel (s. Abb. 50) und findet 
sich, da die Würmer vor allem in den Venen des Urogenitalsystems leben, im Urin, dan~ben 
aber auch im Kot; der Parasit kommt in Afrika, Vorderasien und auch in einem klemen 
Bezirk von Süd-Portugal (Tavira-Thermen und Nachbarschaft) vor. 

&ltwfcWang oonSdnstosomum baematobium. 
(~ Qa. ~-ßt1hCit'Zlo~) 

o T 

I 

Abb. 50. Entwicklung von Schistosomum haematobium. Nach einer von FÜLLEBORN entworfenen 
Tafel des Instituts für Schiffs- und Tropenkrankheiten. 

Das Ei von Sch. mansoni hat einen Seiten-Stachel und findet sich, von seltenen Aus­
nahmen abgesehen, nicht im Urin, sondern nur im Kot, da die Würmer sich in den Venen 
des Dickdarmes festsetzen; der Parasit kommt außer in Afrika auch in Westindien und 
im Norden Süd-Amerikas vor. 

Das Ei von Sch. japonicum hat meist nur ein ganz unauffälliges seitliches Knötchen und 
findet sich nie im Urin, sondern nur im Kot; der Parasit ist auf Ostasien beschränkt. 

Die Gewebsveränderungen bei Bilharziose werden vor allem durch die massenhaft produ­
zierten und sich aus den kleinsten Venen, in denen sie deponiert wurden, in das Gewebe 
hindurchbohrenden Eier verursacht, wobei es zunächst zu Fremdkörper-Tuberkeln um die 
Eier, später aber zu bindegewebigen Schwielen kommt; im einzelnen kann im Rahmen 
dieses Handbuches auf die dadurch entstehenden mannigfachen Organ-Schädigungen und 
deren klinischen Folgen nicht eingegangen werden und es sei auf die am Anfang des Bilharzia­
Literaturverzeichnisses angegebenen Zusammenfassungen verwiesen. 

Gelangen die Bilharzia-Eier mit Kot oder Urin in Wasser, so entschlüpfen ihnen in 
wenigen Minuten die bereits fertig ausgebildeten Embryonen (Miracidien), die mit Hilfe 
ihres Wimperkleides wie "lnfusionstierchen" umherschwimmen können. Um sich weiter 
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zu entwickeln, müssen sie in ganz bestimmte, für jede der drei Bilharzia-Arten aber 
verschiedene Schnecken eindringen, in denen sie sich auf ungeschlechtlichem Wege (durch 
"Generationswechsel") stark vermehren. Nach einigen Wochen verlassen die mit einem 
gegabelten Ruder-Schwanz versehenen infektionsfähigen Stadien (Cerca.rien) wieder die 
Schnecke, gelangen ins Wasser, und bohren sich, den nunmehr überflüssig gewordenen 
Ruderschwanz abwerfend, durch die Haut in den Menschen ein; mit dem Blutstrom gelangen 
sie durch das rechte Herz zur Lunge und von dort schließlich zur Leber, wo sie heran­
wachsen, um, zu Paaren vereinigt, wieder die Pfortader aufwärts in die Verzweigungen der 
Beckenvenen hineinzukriechen. 

Die Epidemiologie der Bilharziosen kann hier nicht besprochen werden und es sei nur 
erwähnt, daß die Krankheit in vielen Gebieten ganz überaus verbreitet und für manche 
Länder, z. B. Ägypten, China und Japan von der größten wirtschaftlichen Bedeutung ist. 
Die in Bilharzia-Ländern lebenden Europäer werden gelegentlich beim Baden oder beim 
Waten durch Sumpfwasser (z. B. auf der Jagd) ebenfalls infiziert; bei der ostasiatischen 
Bevölkerung gibt besonders der Reisbau zu schwerster Bilharziose Veranlassung. 

Abb. äl. Bilharziose des Penis und Seroturns eines ägyptischen Knaben mir; zahlreichen Hautfisteln; 
alte Bilbarzia-Veränderungen in der Haut der linken Leistengegend. (Nach MADDEN 1907.) 

a) Haut- B ilharz io se. 

Bei starker Blasen- und Reetal-Bilharziose kann die Haut der äußeren Geni­
talien und deren Nachbarschaft und ebenso die um den After herum durch die 
Anwesenheit von Bilharzia-Eiern im Gewebe krankhaft verändert werden. 
Solche Fälle sind besonders aus Ägypten und gelegentlich auch aus Südafrika 
beschrieben worden, während dem Referenten aus anderen Gegenden nichts 
davon bekannt geworden ist. 

Bei Knaben und Männern sind durch Bilharziose verursachte Harnfisteln 
in Ägypten recht häufig, kommen in Südafrika aber höchstens ausnahmsweise 
vor (TuRNER). Meist treten die Fisteln multipel auf und nach ALI LABIB (zit. 
nach Looss I. c.) können sogar bis zu 50 Öffnungen vorhanden sein. Sie münden 
nicht nur am Perineum, sondern auch am Penis, Scrotum, den Schenkeln, der 
Bauchwand und in der Aftergegend (s. Abb. 51) und an ihrer Austrittsstelle 
bilden sich oft narbige Massen, die zu fibromartigen Tumoren auswachsen 
können (GoEBEL 1903). In der Wand der Fisteln sind häufig Bilharzia-Eier 
vorhanden, durch deren Verkalkung das Gewebe so hart werden kann, daß 
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es unter dem Messer knirscht, und gelegentlich findet man auch die Würmer 
in der Fistelwand (MADDEN 1907). 

An den weiblichen Genitalien kommt es außer 
auch zu von der Vulva ausgehenden polypösen 

Veränderungen der Vagina 
Wucherungen oder großen 

blumenkohlartigen Bildun­
gen, die ohne mikroskopische 
Untersuchung für venerische 
Erscheinungen oder Condylo­
mata acuminata gehalten 
werden können (MADDEN; 
GoEBEL 1909; GIBSON) (siehe 
Abb. 52). 

Aus dem After kann die 
mit polypösen Bilharzia­
Wucherungen bedeckte Rec­
talschleimhaut zeitweise oder 
auch für die Dauer prola­
bieren (MADDEN 1907) und 
in einem Falle von MADDEN 
(1909b) hatte sich die heraus­
gestülpte Mastdarmschleim­
haut zu tief durchfurchtem, 
bindegewebigem Bilharzia-

Abb. 52. Bilharziapapillome der Vulva. (Nach MADDEN 1907 .) 

Gewebe verändert, während die eigentliche Rectalschleimhaut keine Papillome 
oder andere Bilharzia-Anzeichen aufwies. Ebenso war in einem anderen Falle 
von MADDEN (1909 b) -wo sich in der ganzen Nachbarschaft des Afters sehr 
zahlreiche, an venerische Veränderungen erinnernde Papillome auf der Haut 
gebildet hatten - die Rectalschleimhaut 
normal und auch noch in einem weiteren, 
von DuNCAN von einem Europäer aus 
Südafrika beschriebenen Falle, wo es aber 
nur zur Bildung von 3 papillomatösen bzw. 
Condylom-ähnlich flachen Bilharzia-W uche­
rungen am After gekommen war. Nach 
Looss (I. c.) hat auch WILDT über Bilharzia­
Papeln am Anus in einer dem Referenten 
nicht zugänglichen ägyptischen Publikation 
berichtet. 

Ferner erwähnt MADDEN (1907) aus der 
Gegend von Damm und Kreuzbein und aus 
der Regio suprapubica durch Bilharziose 
verändertes Unterhautbindegewebe, das zu 
Geschwüren Veranlassung geben kann, die 
mit den schon erwähnten Harnfisteln nichts 
zu tun hätten. An der Hautoberfläche sähe 
man zuweilen auf dunkler Unterlage fleck­
weise dicht . beieinander stehende, kleine, 

Abb. 53. Epitheliom um den After an der 
Stelle alter Bilharziaveriinderungen und 

Narben alter Bilharziageschwüre. 
(Nach MADDEN 1907.) 

rundliche, später eventuell ulcerierende Erhebungen, und SoBHY beschreibt 
gelbliche Miliar- Tuberkeln- ähnliche Ansammlungen von Sch. haematobium­
Eiern auch von der Conjunctiva des Auges. Nach WILDT (zit. nach Looss I. c.) 
kann Bilharziose auch an der Haut der Wade vorkommen, und KARTULIS (1898) 
beschreibt einen Fall, wo ein Bilharzia-Geschwür am Unterschenkel zu Epi­
theliom Veranlassung gegeben hatte; auch MADDEN (1907) bildet einen Fall 



778 F. FÜLLEBORN: Haut und Helminthen. 

ab, wo es am Sitze alter Bilharziose um den After zu Epitheliom gekommen war 
(Abb. 53) und erwähnt Epitheliom von der Glans penis 1. 

Endlich wäre zu berichten, daß nach SINDERSON (1930) fast 20° f 0 der in Bagdad 
zur Hospitalbehandlung kommenden S. haematobium-Fälle- S. mansoni fehlt 
dort-jederseitsauf der oberen Wange mehr oder weniger symmetrisch gelegen, einen 
rundlichen oder ovalen, braun pigmentierten Fleck und ebenso eine Pigmentierung 
des Nasenrückens gezeigt hätten, so daß dabei eine "schmetterlingsähnliche" 
Figur entstände. Die pigmentierten, die Haut nicht überragenden Stellen seien 
schmerzlos und nähmen mit der Zeit anscheinend zu. Diese Pigmentierung hätte 
diagnostischen Wert, da sie nur bei Bilharziose bemerkt würde und bei leichten 
Fällen das einzige auf diese deutende Symptom sein könnte. Der Autor ver­
mutet, daß unter dem Einfluß eines von den Bilharzia-Würmern gebildeten 
Toxins sich an den am meisten der intensiven Sonnenbestrahlung ausgesetzten 
Hautstellen - der Körper wird bei der Feldbestellung bedeckt getragen -
diese Pigmentierung ausbilde. Im Laufe der gewöhnlichen Bilharzia-Kur mit 
Tartarus stibiatus wurde allerdings keine Abnahme der Pigmentierung bemerkt. 

b) Ur t i c a r i a durch Bi I h a r z i a- Toxine. 
(Über die unmittelbar nach dem Eindringen der Bilharzia-Cercarien in die 

Haut auftretenden Haut-Symptome wird in dem Abschnitt "Cercarien-Der­
matitis" auf S. 779ff. berichtet werden.) 

Nach FAUST (1930) scheint speziell bei der Sch. japonicum-Infektion gelegent­
lich schon 5 Tage nach dem Eindringen der Cercarien Urticaria aufzutreten, die 
aber dann nicht von Fieber begleitet ist. Gewöhnlich tritt Urticaria aber erst 
als Begleiterscheinung des etwa 3-12 Wochen nach der Infektion einsetzenden 
fieberhaften "toxämischen Stadiums" (des "Urticaria-Fiebers" von WHITE) 
auf, das bei allen drei Bilharzia-Arten dem Einsetzen der Lokalsymptome 
vorhergeht und als eine "allergische" Reaktion auf die Stoffwechselprodukte 
der heranwachsenden Parasiten aufgefaßt wird. Es handelt sich dabei um ein 
allmählich oder akut einsetzendes remittierendes Fieber mit bis 40° C erreichen­
den abendlichen, oft zu Schüttelfrost und Schweißausbruch führenden An­
stiegen, das bei Sch. mansoni nach LA WTON etwa 10 Tage dauert, worauf aber 
nach etwa einer Woche eine zweite Fieberperiode folgen kann. Abgesehen von 
allgemeinem Unbehagen, Gliederschmerzen, Magenverstimmung, gelegentlicher 
Bronchitis oder Diarrhöe, Milz- und Leberschwellung tritt dabei als charakte­
ristisches Symptom Urticaria auf. Sie zeigte sich bei Sch. mansoni-Infektion 
nach LAWTON an den Beinen, aber auch sonst am Körper, erschien oft in der 
2. oder 3. Woche nach dem Einsetzen der Erkrankung und die Quaddeln 
bestanden etwa 12--48 Stunden lang, in manchen Fällen aber für 7-8 Tage; 
nach GIRGES kommen sie auch auf der Schleimhaut vor und treten gewöhnlich 
zwar in der 2. Fieberwoche auf, sind gelegentlich aber auch das erste 
Krankheitssymptom. Auch bei Sch. haematobium-Infektion treten solche 
Quaddeln auf (FAIRLEY 1919 b). Bei der Sch. japonicum-Infektion bilden sich 
nach FAUST und FAUST u. MELENEY heftig juckende, von einem breiten roten 
Hofe umgebene blasse Quaddeln an allen Körperteilen einschließlich der Schleim­
häute, deren Größe von wenigen Millimetern bis zu mehreren Zentimetern 
schwankte, und es konnte auch zu lokalen Ödemen des Unterhautgewebes 
kommen; die Urticaria dauerte 1-14 Tage, im Mittel etwa 5 Tage. Die Eosino­
philie des Blutes ist während des "toxämischen Stadiums'' sehr hoch; nach LA WTON 
betrug sie nicht unter 360fo, gewöhnlich gegen 500fo, gelegentlich sogar 75 Ofo. 

1 Auch Bilharziose der Blase veranlaßt nicht selten Oarcinom, das auch bei Darm­
Bilharziose auftreten kann. Über die Beziehungen zwischen Bilharziose und Carcinom 
siehe BRUMPT 1930. 
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Diagnose. 

Die an Vulva und After.~, sitzenden Bilharzia-Wucherungen können mit 
venerischen Veränderungen oder mit Condyloma acuminatum verwechselt werden 1; 
durch den Nachweis der Bilharzia-Eier wird die Diagnose gesichert. Außerdem 
sind bei Haut-Bilharziose aber auch auf Blasen- oder Darmbilharziose deutende 
Symptome zu erwarten, deren Natur durch mikroskopische Untersuchung 
von Urin und Faeces auf Bilharzia-Eier erkannt wird. Da die Eier im Kote oft 
recht schwer aufzufinden sind, kann man nach sehr gründlichem Auswaschen 
des Kotes mit 2-3% Kochsalzlösung (nicht mit Wasser!) durch Zusatz von 
erwärmtem reinem Wasser zum übriggebliebenen Bodensatz die Miracidien aus 
den Eiern zum Ausschlüpfen bringen, die dann, wie Infusorien im Wasser umher­
schwimmend, schon mit der Lupe bei schräger Beleuchtung erkennbar sind 
(FÜLLEBORN 1921); nach KHALrr. EL DIN ist das sanfte Abschaben der 
Mastdarmwand mit dem in einem eingeseiften Gummihandschuh steckenden 
Finger und mikroskopische Untersuchung des daranhaftengebliebenen Schleimes 
bzw. Kotes auf Schistosomen-Eier die sicherste und beste Methode. Im Beginn 
der Bilharziosen, wo noch keine Eier ausgeschieden werden, leistet die Kom­
plementbindung mit einem aus den Würmern (YoSHIMOTO) oder aus mit 
Bilharzia infizierten Schneckenlebern (FAIRLEY 1919 a) hergestelltem Antigen 
gute Dienste, und solches Antigen kann man auch zur Cutanprobe benutzen 
(FAIRLEY 1927; MANSON-BAHR). 

Das "toxämische" Bilharzia-Fieber wird leicht mit Abdominaltyphus oder 
Malaria verwechselt werden können; außer der Urticaria führt die hohe Eosino­
philie zur Diagnose. 

P r o g n o s e u n d T h e r a p i e. 

Seitdem wir durch die intravenöse Behandlung mit Tartarus stibiatus bzw. 
anderen Antimonpräparaten und auch durch die Emitin-Therapie über sehr 
wirksame spezifisch wirkende Heilmittel verfügen, wovon die ägyptische Re­
gierung jetzt in ausgiebigster Weise zur Massenbehandlung Gebrauch macht 
(s. KHALrr. 1924), werden auch die schweren Fälle von Haut-Bilharziose 
(Harnfisteln usw.)- die ja fast nur in Ägypten vorkommen- wohl bald seltener 
werden. In vorgeschrittenen derartigen Fällen bleiben freilich chirurgische 
Eingriffe notwendig. 

Prophylaxe. Die Prophylaxe ergibt sich aus der Biologie des Parasiten 
(s. S. 776). 

3. Cercarien-Dermatitis 2 • 

Biologisches. Ebenso wie die in Schnecken zur Entwicklung gelangten Gerearien der im 
geschlechtsreifen Zustand beim Menschen parasitierenden Schistosoma-Arten (s. S. 776), 
können sich auch Gerearien von solchen Schistosamiden in die M enschenham einbohren, die 
statt im MensChen in anderen Warmblütern ausreifen. Nachgewiesen ist das zuerst 1928 
von CoRT in Michigan (USA) für die Gerearia elvae und bald darauf auch für zwei ihr ähn­
liche, noch nicht nä.her beschriebene Ceroarien-Arten, sowie für Gerearia domhitti; für 
Gerearia elvae liegen experimentelle Bestätigungen von CHRISTOPHERSON u. GREENE aus 
Minnesota (USA) vor und nach MATHEBON und TAYLOR u. BAYLIS dringt in England 
eine anscheinend mit G. elvae (bzw. mit G. ocellata) identische Cercarie in die Menschen­
haut. Nach den von VoGEL in Hamburg ausgeführten Versuchen bohrt sich auch Gerearia 
ocellata - eine ebenfalls der Gerearia elvae sehr nahe verwandte und nach DUBolS und 

1 Beim Manne kann Blasen- bzw. Urethral-Bilharziose auch mit Gonorrhöe verwechselt 
werden. 

2 Für die durch Schistosomiden-Cercarien verursachten Hautveränderungen ist der 
Ausdruck "Cercarien-Dermatitis" eindeutiger als der von CORT dafür eingeführte "Schisto­
some dermatitis", wobei man auch an die im Verlaufe der Bilharziosen auftretenden Haut­
erscheinungen, z. B. das "Urticaria-Fieber" denken könnte. 
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nach TAYLOR u. BAYLIS damit sogar vielleicht identische Art - in die Menschenhaut, 
in der VoGEL sie auch in Schnittserien nachweisen konnte. Alle diese Cercarien stammten 
aus verschiedenen Lymnaea-Arten einschließlich uns~er gemeinen Spitzhorn-Sohnecke 
L. stagnalis und außerdem fand CoRT C. elvae auch in'einer Physa-Schnecke. Die Wirts­
tiere der geschlechtsreifen Würmer sind bisher noch nicht bekannt; bei C. ocellata sind es 
nach VoGEL wohl Wasservögel, vielleicht Möwen. 

Cercaria elvae und 0. ocellata sind etwa 1 mm lang, die letzterer sonst sehr ähnliche 
C. douthitti etwa halb so lang, während die Ceroarien der Bilharzia-Würmer des Menschen 

Abb. 54. Cercaria ocellata aus Lymnaea stagnalis. 
Nach dem Leben gezeichnet. Vergr. 77: 1. 

(Nach VOGEl, 1930a.) 

nur etwa 0,3-0,4 mm messen. Alle besitzen 
aber zwei Saugnäpfe, mit denen sie sich 
anheften können und einen gegabelten 
Ruderschwanz, der beim Eindringen in die 

Abb. 55. Lymnaea stagnalis, der Zwischenwirt 
von Cercaria ocellata ; natürl. Größe. 

(Nach VOGEL 1930 a.) 

Haut abgeworfen wird. Soweit bisher bekannt, bevorzugen sie die Oberfläche des Wassers 
als Aufenthaltsort und haben im Wasser nur eine Lebensdauer von 1-2 Tagen; Wärme 
und Sonnenschein begünstigt das Ausschlüpfen aus den Schnecken und ebenso erleichtert 
Wärme auch fraglos das Einbohren in die Haut. 

Bereits 1926 waren nach M!LLER 26 verschiedene Arten von Schistosomiden-Cercarien 
bekannt, wozu noch eine Anzahl hinzugekommen sind. Schistosomiden-Ceroarien sind 
anscheinend überall in der Welt verbreitet, und das gleiche gilt vermutlich auch speziell 
für die C. elvae bzw. C. ocellata ähnlichen Formen, so daß auch mit den durch ihr Eindringen 
in die Menschenhaut verursachten Dermatitiden wohl überall zu rechnen ist. 

Epidemiologie. 
Aus einem Selbstversuch von NAKAMOTO (zit. nach FAUST u. MELENEY 

S. 176) wissen wir, daß beim Eindringen von Sch. japonicum-Cercarien in die 
.J1enschenhaut starkes Jucken entsteht; nach zwei Stunden waren die Cercarien 
im Epithel und dem oberen Corium nachweisbar, jedoch wird von einer späteren 
Dermatitis jedenfalls nichts erwähnt. Bei einem Hunde sahen FAUST u. 
MELENEY 15 Stunden nach dem Eindringen von Sch. japonicum-Cercarien 
zahlreiche nadelspitzengroße, rote, leicht erhabene Stellen und um die im 
Corium befindlichen Cercarien waren leichte Entzündungserscheinungen nach­
weisbar, doch war die Haut schon nach 48 Stunden wieder normal; auch bei 
der Maus fanden NARABAYASHI und SuEYASU durch Sch. japonicum-Cercarien 
verursachte Gewebsveränderungen und LuTZ beobachtete durch Sch. mansoni­
Cercarien entstandene lokale Reaktionen auf der Rattenhaut, während MIYAGAWA 
in seinen mit Japonicum-Cercarien angestellten Versuchen auch bei Tieren 
Gewebsveränderungen nicht nachweisen konnte, wozu CoRT (1928 a) bemerkt, 
daß dabei natürlich auch die Menge der eindringenden Parasiten eine Rolle spielt. 

Sicher dürfte jedenfalls sein, daß die unter natürlichen Infektionsbedingungen 
durch eindringende Sch. japonicum-Cercarien beim Menschen auftretenden 
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Hauterscheinungen- wenn solche überhaupt vorhanden sind -höchstens sehr 
geringfügig sein können 1. Denn nach FAUST u. MELENEY ist aus den endemisch 
mit Sch. japonicum infizierten Gebieten Chinas überhaupt nichts von einer 
Dermatitis bekannt, die mit dem Eindringen der Sch. japonicum-Cercarien in 
Zusammenhang gebracht werden könnte, und in Japan ist die als "Kabure" 
bekannte Hautaffektion offenbar zu Unrecht so gedeutet worden. MIYAGAWA 
konnte nämlich nachweisen, daß "Kabure" bei der Sch. japonicum-Infektion 
fehlten kann, andererseits aber in Japan auch aus Gegenden bekannt ist, wo 
Sch. japonicum überhaupt nicht vorkommt. 

Experimentell ist die Ätiologie von "Kabure" zwar noch nicht geklärt, doch 
ist es nach den klinischen Erscheinungen - besonders aber nach der Art, wie die 
Affektion erworben wird -sehr wahrscheinlich, daß sie zwar nicht durch das Ein­
dringen der Gerearie von Sch. japonicum, wohl aber durch eine in einem Tier 
ausreifende Schistosomiden-Oercarie verursacht wird, die deshalb stärkere Gewebs­
reaktionen als die Japonicum-Cercarie auslöst, weil sie sich beim Menschen in 
einem "falschen Wirt" befindet: jedenfalls reagiert die Menschenhaut auf ein­
dringende Larven von "Hunde-Hakenwürmern" ja auch weit stärker als auf 
die von "Menschen-Hakenwürmern" (s. S. 721 f.). 

Auch CoRT (l928a) und VoGEL (l930a u. b) sind derselben Ansicht und letzterer be­
merkt, daß durch ÜISO eine in Enten ausreifende Schistosamide (Bilharziella yokogawai) 
ja auch für Japan bekannt geworden sei. Nach MIYAGAWA wird Kabure von den Bauern 
bestimmter Gegenden Japans im Juni und Juli erworben, wenn sie beim Reisbau im 
Wasser waten müssen. Dabei tritt noch während des Aufenthaltes im Wasser starkes 
Jucken auf und dann bilden sich linsengroße, rote, juckende, nach 4 Tagen gewöhnlich bis 
auf länger beste~ende "Indurationen" zurückgehende, gelegentlich auch mit Pustel-Bildung 
und stärkerem Ödem verbundene Papeln, die beso11ders dort sitzen, wo die Haut mit der 
Oberfläche des Wassers bzw. dessen Schaum in Berührung gekommen i!!t. CoRT (l928a), der 
Gelegenheit hatte, einen Kabure-Fall in Japan zu sehen, betont die Ahnlichkeit mit der in 
Michigan durch C. elvae verursachten Dermatitis, die auch YoKOGAWA bestätigt habe, 
als er die amerikanischen Fälle kennen lernte. 

In der Nachbarschaft der biologischen Station von Michigan, wo CoRT 
(1928 a) seine Versuche an mehreren Personen anstellte, tritt die durch C. elvae 
verursachte Dermatitis bei Wassertiere sammelnden Studenten recht häufig 
auf und war nach einem besonders verrufenen Tümpel als "Sedge Pool itch" 
bekannt. Nach einer Rundfrage von CoRT (1928 b) kommt "Schistosome­
dermatitis" aber als "water itch" oder "swimmers itch" (Ü1IRISTOPHERSON u. 
GREENE} auch sonst vielfach in Nordamerika einschließlich der Südstaaten 
vor und offenbar ist sie dort von ÜLAUDE SMITH mit "Ground itch" (s. S. 718) 
verwechselt worden, da er angibt, daß letztere bei einem Jungen jedesmal nach 
dem Umherwaten in mit Regenwasser gefüllten Gräben aufgetreten sei, wobei 
der Patient den Wasserschaum für das juckende Hautleiden verantwortlich 
gemacht habe. Ebenso ist auf Porto Rico die nach Durchwaten bestimmter 
schlammiger Tümpel an den Füßen auftretende (nach Ansicht der Einheimischen 
durch Einbohren "kleiner Schlangen" entstehende) juckende Dermatitis, und 
ebenso die dort bei Wäscherinnen an den Händen beobachtete nicht durch ein­
dringende Hakenwurm-Larven verursachteMazamorra, wie AsHFORD u. GuTIERREZ 

1 Nach persönlichen Mitteilungen von Dr. VoGEL klagten seine im Innern von Liberia 
(Zentralafrika) Sch. mansoni-Schnecken fischenden Negerjungen über starkes Hautjucken 
an den Beinen, jedoch erfolgte keine Papelbildung. Als sich Dr. VoGEL dann selbst Sch. 
mansoni-Oercarien dieser Schnecken auf den Unterarm brachte, kam es allerdings außer 
zu Jucken auch zu Papeln; jedoch war die Reaktion wesentlich geringer als er sie früher 
nach dem Eindringen von 0. ocellata bei sich beobachtet hatte (s. S. 784/785), und da er 
zur Infektion mit den Sch. mansoni-Cercarien dieselbe Hautstelle benutzte wie früher mit 
C. ocellata, wäre auch damit zu rechnen, daß seine- gegen Helminthen-Produkte iiberhaupt 
recht empfindliche Haut - durch die vorangegangene C. ocellata-Infektion noch "spezifisch 
überempfindlich" speziell gegen Gerearien-Antigene geworden sein mag. 
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(1. c. S. 48) meinten, sondern offenbar Cercarien-Dermatitis, die auch in Guate­
mala (FüLLEBORN 1930, 1. c. S. 138, Anm. I) und nach CüRT (1928 b) auf Haiti 
anscheinend nicht fehlt. Auch das Hautjucken an den Beinen mit nachfolgen­
dem Ödem, das nach DARRE ein Missionar im Kongo-Gebiet nach dem Durch­
waten eines stagnierenden Urwaldgewässers beobachtete, war schwerlich, wie 
der Autor vermutet, durch eindringende Hakenwurm-Larven verursacht, sondern 
dürfte eher Gerearien-Dermatitis gewesen sein. Aus Südafrika erwähnt TuRNER 
(1. c. S. 35) unmittelbar nach dem Bade in Flüssen häufig beobachtetes heftiges 
Jucken und ferner auch Hautknötchen, die man als Folge beim Baden erworbener 
Bilharzia-Infektion aufgefaßt habe, und aus Ägypten erwähnt GRIGES von den 
die Bewässerungs-Trommeln der Irrigationsgräben drehenden Fellachen ebenfalls 
stark juckende, leicht erhabene Papeln von der Größe etwa einer halben Erbse, 
die für 3-IO Tage bestehen bleiben und nach dem Monat Baonnah (Juni), 
in dem sie auftreten, als "Baonnah-itch" bezeichnet werden 1• Auch aus den 
Sch. mansoni-Gebieten Brasiliens werden von LuTz Tümpel (ponds) erwähnt, 
deren volkstümliche Namen auf das bei den darin Badenden auftretende Jucken 
deuten, doch können in solchen Wasserstellen neben eventuell vorhandenen 
Mansoni-Cercarien natürlich auch Cercarien anderer Schistosamiden sein. 

Was Europa anbelangt, so erwähnt CoRT (1928 b), daß er auch aus Frank­
reich Mitteilungen habe, die auf das Vorkommen von Cercarien-Dermatitis 
schließen ließen, und wie schon erwähnt, kommt diese nach MATHESON und 
nach TAYLOR u. BAYLIS offenbar auch in England (Cardiff) vor. Bei der 
von NAEGELI aus der Bodensee-Gegend eingehend beschriebenen bei Badenden 
beobachteten Dermatose - die dort wegen ihres auf die Zeit der "Hundstage" 
(22. Juli bis 22. August) beschränkten, dann aber sehr häufigen Auftretens als 
"Hundsblattern" bezeichnet wird - handelt es sich wohl zweifellos ebenfalls 
um "Cercarien-Dermatitis", zumal 0. ocellata von DuBOIS auch für Schweizer 
Gewässer nachgewiesen ist. 

Nach NAEGELI kommt die Affektion nicht nur beim Baden in Seen und stehenden 
Gewässern, sondern - wennschon seltener - auch beim Baden in größeren oder kleineren 
Flüssen vor, und zwar nach übereinstimmenden Angaben tatsächlich fast nur zur Zeit der 
"Hundstage", was offenbar durch die Biologie der Cercarien bzw. der sie beherbergenden 
Schnecken bedingt wird. Ebenso wird die nicht in allen Jahren gleiche Häufigkeit der 
Affektion damit zusammenhängen, während das von NAEGELI berichtete vollständige Ver­
schwinden aus Gegenden, wo sich die alten Leute ihrer noch erinnern, wohl eine Folge der 
Ausrottung wild lebender Wasservögel oder anderer Schistosomiden-Wirte ist. Nach NAEGELI 
kommt die Dermatose auch sonst in der Schweiz und auch in Süddeutschland vor; vom 
Züricher- und Vierwaldstättersee und einigen ihnen benachbarten Seen hatte er aber nur 
negative Auskünfte erhalten. 

Aus Deutschland berichtete SZIDAT in einem 1929 auf dem deutschen Derma­
tologen-Kongreß zu Königsberg gehaltenen Vortrage über das vermutliche 
Vorkommen von Cercarien-Dermatitis: Die von ihm eingehend studierte, in 
Enten ausreifende Cercarie von Bilharziella polonica wäre zwar offenbar nicht 
in seine Haut eingedrungen, jedoch gäben die Bewohner von Rassitten (Kurische 
Nehrung in Ostpreußen) an, daß sie beim Hantieren im Wasser der Abzugs­
gräben des sog. "Möwen-Bruches" Hautausschläge bzw. Beinschwellungen 
bekommen hätten, so daß sich einige Fischer geweigert hätten, in diesem Wasser 
zu arbeiten. Ende 1929 fand VoGEL in Lymnaea stagnalis vom Ufer einer als 
:Möwenbrutplatz bekannten Insel eines der holsteinischen Seen von ihm als 
C. ocellata bestimmte Gabelschwanz-Cercarie, die unter den typischen Er­
scheinungen in seine Haut und die dreier anderer Versuchspersonen eindrangen; 
eine Umfrage bei den Ärzten ergab, daß Cercarien-Dermatitis auch am Pläner­
See und den benachbarten Seen offenbar häufig ist. 

1 Siehe aber auch die Anmerkung S. i8l. 
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Nachdem die Aufmerksamkeit der Ärzte auf diese Affektion gelenkt ist, 
werden sich die Befunde wohl bald mehren. Allerdings ist Cercarien-Dermatitis 
nur dort zu erwarten, wo an den Badeplätzen nicht nur die bei uns sehr häufigen 
Lymnaea-Schnecken 1 , sondern außerdem auch Möwen oder andere den be­
treffenden Schistosamiden als Wirte dienenden Warmblüter in genügender Anzahl 
vorhanden sind, was ja keineswegs immer der Fall sein wird. 

Pathologische Anatomie. 
Über die feineren Veränderungen der Haut durch Cercaria ocellata berichtet VoGEL 

(1930 b) in einer durch zahlreiche Abbildungen erläuterten Arbeit. 24 Stunden nach dem 
Aufbringen der Cercarien auf eine 4 cm lange Stelle der Vorderseite seines Unterarmes 
war diese mit 34 teilweise konfluierenden Quaddeln bedeckt und in einem excidierten Haut­
stückchen fanden sich 11 Gerearien 2, die sich sämtlich noch innerhalb des Epithels befanden, 

Abb. 56. Ceroaria ocellata in der Epidermis des Menschen . Auflockerung und Erweichung des 
Epithels in der Umgebung des Cercarienganges. Hämatoxylin-Eosin. 

Vergr. 200: 1. (Nach VOGEL 1930 b.) 

zum Teil aber mit dem Vorderende in die Cutis hineinragten (s. Abb. 56). Sie lagen am 
Ende von 1/ 2 bis einige Millimeter langen gewundenen Kanälen, die sich nach außen bis 
zur Eintrittsstelle der Gerearien ins Stratum corneum verfolgen ließen und in ihrem Anfangs­
teil gewöhnlich ganz oberflächlich verliefen. Beziehungen der Eintrittsstelle zu den Haar­
bälgen bestanden nicht und die Annahme von CoRT, daß jede Gerearienpapel einen Haar­
follikel als Zentrum habe und diese den Gerearien als Eintrittsstelle dienen, wie auch 
CHRISTOPHERSON u. GREENE meinen, beruhe offenbar auf einer Täuschung, zu der der makro­
skopische Befund allerdings leicht verführe; ebenso hätten sich nach LuTz in dessen und 
I..iEIPERs Tierversuchen auch keine Beziehungen der eindringenden Bilharzia-Cercarien zu 
den Haarfollikeln ergeben. Die Epithelzellen der Wandungen der eben genannten Gerearien­
Gänge waren durch eingelagerte Vakuolen ballonartig aufgetrieben, stellenweise von inter­
cellulären Flüssigkeitsmengen durchsetzt und offenbar in .Auflösung begriffen (Abb. 56). 
Diese Gewebsauflösung beruhe vermutlich auf einer peptischen Wirkung der Sekrete, großer, 
einzelliger, am Vorderende der Cercarie ausmündender Drüsen, die gerade bei den Schisto­
samiden besonders stark entwickelt sind und offenbar den Zweck haben, ihnen das Eindringen 
durch die Haut zu ermöglichen. Das Lumen der Gerearien-Gänge war mit Epithelresten 

1 Nach MATHESON käme für das Auftreten der Gerearien-Dermatitis in Cardüf (England) 
eine Einschleppung der früher dort anscheinend fehlenden Lymnaea stagnalis in Betracht. 

2 Daß die Gerearien beim Eindringen in die Haut den überflüssig gewordenen Ruder­
schwanz abwerfen, wurde bereits S. 780 erwähnt. 
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und von der Cutis aus einwandernden Polymorphkernigen und Rundzellen gefüllt und auch 
in der Cutis selbst bestand außer mäßigem Ödem eine ausgesprochene perivasculäre Zell­
infiltration, doch wurden Eosinophile nicht festgestellt. Zwei mit Mäusen angestellte Ver­
suche hatten keine bemerkenswerten Ergebnisse. TAYLOR u. BAYLIS sahen nach Infektion 
mit ihrer Gerearie (s. S. 779) bei Mäusen überhaupt keine Hautreaktion und in Mäusen, 
]}[ eerschweinchen und Enten auch keine Weiterentwicklung der Parasiten. (Mit einer Weiter­
entwicklung der in den Menschen eingedrungenen Gerearien ist natürlich ebenfalls nicht 
zu rechnen, sondern sie werden in dem "falschen Wirte" wohl bald zugrunde gehen.) 

Klinik. 

Gerearien-Dermatitis oder "Schistosoma-Dermatitis" 1 ist ein juckendes maculo­
urticarielles, später papulöses oder auch pustulöses, gewöhnlich nach einigen Tagen 
zurückgehendes Exanthem, das dadurch erworben wird, daß beim Baden oder 
lV aten in lV asser von dessen Oberfläche aus die Gerearien gewisser Schistosomiden­
Arten in die Haut eindringen. 

Zuerst und oft noch während des Aufenthaltes im Wasser stellt sich starkes 
Jucken ein und auf der Haut zeigen sich rote Flecken oder urticaria-ähnliche 
Quaddeln, die am nächsten Tage zu juckenden, als harte Knötchen oft lange 
bestehenden Papeln und auch zu Pusteln werden können; die letzteren werden 
aber (abgesehen bei "Kabure", s. S. 781) nur von GoRT (1928) erwähnt und 
seien vielleicht eine Folge bakterieller Sekundär-Infektion. Nach dem Ein­
dringen sehr zahlreicher Gerearien kann es außerdem auch zu ausgedehnten, sehr 
schmerzhaften und unerträglich juckenden Hautschwellungen kommen, wie sie 
GoRT (1928) von den Beinen zweier Studentinnen erwähnt, die stundenlang in 
infiziertem Wasser herumgewatet waren. Außer von der Stärke der Infektion 
hängt die Intensität der Reizerscheinungen aber auch von der persönlichen 
Empfindlichkeit der Haut ab (GoRT 1928; VoGEL 1930 a) und, wie aus den Ver­
suchen von GoRT hervorgeht, gibt es auch Personen, in deren Haut die Gerearien 
offenbar überhaupt nicht eindringen können. Überstehen eines Anfalles schützt 
nicht vor neuen, solange man sich weiterhin der Infektion aussetzt (NAEGELI; 
)IATHESON). 

In der obigen Darstellung sind die wichtigsten Punkte zusammengefaßt, doch stimmen 
die Angaben der verschiedenen Autoren in den Einzelheiten nicht immer überein. Bei CoRT 
(1928 a) folgten auf das einige Minuten nach der Gerearien-Applikation auftretende heftige 
Jucken sehr bald auch Urticaria-ähnliche Erscheinungen an der Eintrittsstelle, dem Hand­
gelenk, die nach etwa einer halben Stunde zurückgingen und nur kleine, nicht juckende Fleck­
chen - "minutes macules"- zurückließen (bei einem späteren, mit nur sehrwenigen Gerearien 
ausgeführten Versuche blieben die urtikariellen Erscheinungen aber überhaupt aus). Am 
nächsten Tage traten aber stark juckende Papeln auf, die in der zweiten Nacht unter schmerz­
hafter Anschwellung der Handgegend zu Pusteln geworden waren. Am 3. Tage nach der 
Infektion waren die Symptome am stärksten, am 5. Tage begannen die Pusteln unter Nach­
lassen des Juckens einzutrocknen. Von den 7 Versuchspersonen traten bei zwei überhaupt 
keinerlei Symptome auf und die übrigen reagierten schwächer als CoRT, indem die anfäng­
lichen Urticaria-Erscheinungen bei einigen fehlten und es in vielen Fällen nicht zur Aus­
bildung von Pusteln kam, während letztere- in der Art, wie sie CoRT abbildet (s.Abb.57)­
bei der natürlichen Infektion so gut wie stets vorhanden gewesen seien, wobei CoRT an 
Sekundär-Infektion durch das schlammige Sumpfwasser denkt. Die Annahme von Co&T, 
daß an haarlosen Stellen, wie auf der Vorderseite des Unterarmes, Gerearien nicht eindringen 
könnten, wird durch die Versuche von VoGEL und dessen histologischen Befunden widerlegt. 

In den auf der Unterarm-Vorderseite angestellten Versuchen von VOGEL (1930 a) setzte 
nach wenigen Minuten ein prickelnder Juckreiz ein und nach einem von einer Viertel- bis 
zu einer ganzen Stunde schwankenden Intervall erschienen, je nach der Reaktionsstärke 
der 4 verschiedenen Personen. mehr oder weniger deutliche rote Fleckchen von etwa 1,5-2 mm 
Durchmesser, die auch leicht erhaben sein konnten. Während der Juckreiz mit Unter­
brechungen noch tagelang anhielt, war der Verlauf bei den einzelnen Personen verschieden: 
Bei der am stärksten reagierenden (VOGEL selbst) waren die roten Fleckchen nach 24 Stunden 
zu etwa 1/ 2 cm großen quaddelartigen Erhebungen geworden (s. Abb. 58), die teilweise im 

1 Siehe S. 779, Anm. 2. 
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Zentrum eine flohstichähnliche Härrwrrhagie zeigten 1 und etwa 3--4 Tage nach der Infektion 
mit der Rückbildung begannen, aber als kleine derbe Papeln noch länger als 2 Wochen bestehen 
konnten; bei der zweiten Person waren 
die Stellen nach 24 Stunden ebenfalls 
deutlich hämorrhagisch geworden, aber 
nicht merklich erhaben und erst nach 
einer Woche traten 2-3 mm große, derbe 
Papeln auf, die für etwa 2 Wochen be­
standen; bei der dritten und vierten Ver­
suchsperson waren 2 mm große Knötchen 
bzw. kleine rote Papeln schon nach 24 
bzw. 48 Stunden vorhanden, die sich im 
Verlaufe von etwa 10 Tagen zurück­
bildeten. 

Wie TAYLOR u. BAYLIS berichten, 
bohrten sich die Gerearien innerhalb von 
5 Min. in die Haut von Dr. TAYLOR ein 
und verursachten dadurch Jucken und 
Prickeln mit Hautödem und am nächsten 
Tage auftretende Papeln ; die Reiz­
erscheinungen nahmen bis zum 4. Tage 
noch zu, waren nach 4 Wochen noch 
sehr deutlich ausgeprägt und auch nach 
7 Wochen noch nicht ganz verschwunden. 

Abb. 57. Pustulöse Dermatitis 48 Stunden nach 
experimenteller Infektion mit Cercaria elvae. 

(Nach ÜORT 1928 a.) 

Bei den von NAEGELI am Bodensee 
(Ermatingen) beobachteten, offenbar auch 
durch Gerearien verursachten Fällen sah 
man "bei einigen unmittelbar nach dem 
Bade wenige oder mehrere rote, l-2 frank­
stückgroße Flecken, die intensiv zu jucken 
begannen und beim Kratzen oder Reiben im Zentrum sich urticariell erhoben. Mitunter ent­
wickelte sich auf der Kuppe der Quaddel ein kleines Bläschen mit wasserklarem Inhalt. Im 

0 

a) Nach 1'/, Stunden. b) Nach 2! Stunden (Quaddeln teilweise mit 
Flohstichartigen Hämorrhagien im Zentrum). 

Abb. 58a und b. Durch Eindringen von 13 Cercaria ocellata verursachte Hauterscbeinungen. 
(Nach VOGEL 1930 b.) 

Laufe des Tages und namentlich während der ersten Nacht vermehrte sich meist die Anzahl 
der Efflorescenzen, so daß das Krankheitsbild erst am 2. oder sogar erst am 3. Tage voll ent­
- -1-Auch MATHESON erwähnt in seiner kurzen Schilderung der klinischen Symptome, 

"daß in vielen Papeln ein Punkt, ähnlich einem Stich (puncture)" gesehen wurde. 
Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 50 
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wickelt war. In 2 Fällen konnte eine eigentliche Inkubationszeit konstatiert werden, indem der 
Juckreiz lange nach dem Baden, in der 1. bzw. in der 2. Nacht, einsetzte und dementsprechend 
auch die morphologischen Manifestationen verspätet auftraten. . . . . . In bezug auf die 
weitere Entwicklung des Hautleidens verdient hervorgehoben zu werden, daß die Quaddeln 
bei ihrer Rückbildung oft ein kleines, auffallend hartes Knötchen zurückließen. Der Juckreiz 
verschwand vorübergehend, um zumeist in der Nacht wieder aufzutreten oder zu exacer­
bieren. Dann entstand aus den Papeln wieder Urticaria. Dies konnte sich 8-14 Tage 
lang wiederholen, so zwar, daß es allmählich immer weniger Einzelherde wurden ..... 
In keinem Falle überschritt die Dauer des Leidens 14 Tage; meist betrug sie wesentlich 
kürzere Zeit, 2-3 Tage". Es konnten in den Fällen von NAEGELI bis zu 150, bei reich­
licher Anzahl konfluierende "Primärläsionen" gezählt werden. Befallen waren vor allem 
bie .Arme, die bei Schwimmern ja auch am meisten mit den an der Oberfläche des Wassers 
befindlichen Gerearien in Berührung kommen, und schon NAEGELI gelangte zu dem Er. 
gebnis, daß diese Dermatitis wahrscheinlich durch tierisches, an der Wasseroberfläche befind­
liches Plankton verursacht werde. 

Prophylaxe. 

Nach NAEGELI wurde das Exanthem auch an Körperstellen bemerkt, wo 
Badekleider der Haut auflagen, während diese nach MATHESON einen sehr erheb­
lichen Schutz bildeten, wobei aber natürlich auch die Stoffart des Badekostüms 
in Betracht kommen wird. Zu versuchen wäre, ob Leute, die in infiziertem Wasser 
hantieren müssen, nicht schon durch Einfetten der Haut gegen die Cercarien 
geschützt werden können, deren das Eindringen ermöglichenden peptischen 
Drüsensekrete (s. S. 783) vielleicht gegen Fette unwirksam sind. Bei viel be­
nutzten Badeteichen könnte man auch - wie es nach MATHESON in Cardüf 
beabsichtigt ist - Schneckenvernichtung durch Chemikalien anwenden, wozu 
besonders Kalkmilch und Kupfersulfat in Betracht kommen, die schon in V er­
dünnungen, welche die Fauna und Flora des Wassers nicht weiter schädigen, 
gegen Schnecken sehr wirksam sind. Auch Enten kämen als gute Schnecken­
vertilger dort in Betracht, wo man sicher ist, daß sie nicht die Wirte unserer 
Schistosomiden-Cercarien sind. Auch an Abschießen der Möwen usw. wäre 
eventuell zu denken. 

Therapie. Eine besondere Therapie ist nicht bekannt, aber auch entbehrlich. 
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Acalypterae 644. 
Achorion: 
- gallinae 24 7. 
- quinckeanum 24 7. 
- Schönleini 247, 531. 
Achromie: 
- parasitaire 286, 288, 291. 
- Tinea imbricata und 276. 
Acidum carbolicum liquefac­

tum: 
- Anwendung bei Sandfloh 

633. 
Acrodermatitis: 
- chronica atrophieans: 

Knotenbildungen, sub­
cutane, fibröse bei 469. 

-- chronica progressiva 500. 
Acrotheca pedrosoi 382; Kul-

tur 388, 390. 
Actinien: 
- Giftstoffe der 674. 
Actiniengift, Wirkung auf die 

Haut 672, 673, 693. 
Adenofibrom bei einem Neger 

Sachverzeichnis. 
Airidollösung gegen roten Alkohol: 

Hund 511. Anwendung nach Skor-
Agamonematodum migrans pionstich 682. 

721. Allergie 674. 
Agglutinine 610; im Speichel - Creeping eruption s. d. 

der Stechmücken 608, 610. - Insektenstiche s. d. 
Akanthosis nigricans 516. Allescheria 346. 
Akne (Acne): - boydii 342, 346. 
- indurata 512. Aloe socotrina gegen Sandfloh 
- papulosa et pustulosa 512. 636. 
- pustulosa 512. Alopecia: 
- rosacea 512. - areata 513, 539. 
- varioliformis 512. - syphilitica 513. 
- vulgaris 500; beim Neger Alopecie: 

512. - Favus s. d. 
Akrodynie 527. - Seltenheit in den Tropen 
- Syphilis und 527. 512. 
Aktinomyces 342. Ameisen 545, 582. 
- africanus 341, 344. - Giftapparat der 581. 
- asteroides 341, 343. Amoebiasis der Haut 198; im 
- bahiensis 341, 342. Anschluß an Darm-
- bovis 335, 337, 339, 340. amoebiasis 199; durch 
- brasiliensis 336, 341, 343. Leberabsceß 198. 
- convulutus 341, 343. - Ätiologie 199. 
- dassonvillei 344. - Literatur 200. 559. 

Adenoma sebaceum 
bigen 564. 

bei Far- - genesii 341, 344. - Therapie 200. 
- indicus 341, 342. Amoebiasis penis 199. 

Adenome, papilläre der 
Schweißdrüsen bei einem 
Siamesen 564. 

Adrenalin: 
- Anwendung bei Urticaria 

u. a. durch Guineawurm 
764. 

- madurae 339, 341, 342. Amphibien: 
- mexicanus 341, 342. - Reizgifte der Hautdrüsen 
- nicollei 341, 344. von 686. 
- pelletieri 341, 343. Ampoules 720. 
- pretorianus 341, 343. Anämie: 
- somaliensis 341, 343. - Haut s. d. 
- st~;eptothrix freeri 341. Anakhn) 465; s. Gundu. 
- transvalensis 341, 343. Ananaspyosis 526. 

- Injektionen nach Skor- Aktinomycespilze 342. Anaphylaxie 674. 
pionstich 682. Aktinomykose 341, 554. - Cordylobia s. d. 

Aedes fasciatus 604, 610. - Mycetom und: Unterschei- - Immunität und 611. 
Aedesstiche 603, 604, 606. dung 332, 349. - Insektenstiche s. d. 
Aeolis: , - Pilzarten bei 341. Anastellorhina augur 640. 
- Nesselzellen von 677. Alastrim 549. Ancylostoma: 
Ätherinjektionen bei Haut- I- Varicellen und 549. - brasiliense 708, 721. 

Ieishmaniose 163. Albinismus: - - Creeping eruption 
Äthylacetat: ' - Mycosis fungoides bei durch die Larven von 
- Anwendung bei percutaner 

1 einem Albino 553, 554. 721; histologische 
Hakenwurminfektion - partieller bei Negern 506. Befunde 726; klini-

.. 730. - partieller, halbseitiger bei i sehe Erscheinungen 
Athylchlorid-Spray: 1 einem Negermädchen ' 723. 
- Anwendung bei percutancr I 506. , - - Verbreitung 723. 

Hakenwurminfektion ~- universalis 507. 1- caninum 721. 
730. Aleppobeule 119. 1- - Verbreitung 723. 



Ancylostorua: 
- caninum-Larven 709. 
- - Creeping eruption 

durch 721. 
- - Klinische Erschei­

nungen nach percu­
taner Infektion mit 
728. 

- - Ödeme, wandernde 
juckende, an Hand 
und Fuß nach percu­
taner Infektion mit 
728, 729. 

- ceylanicum 723. 
- duodenale 708, 710; Lite-

ratur 786. 
- duodenale-Larven: 
- - Creeping eruption 

durch 720. 
- - Hauterscheinungen 

durch 710. 
Ancylostoma-Larven: 
- Ferment, bactericides bei 

713. 
Ancylostomiasis: 
- Anämie der Haut infolge 

von; Farbenunter­
schiede bei Europäern 
und Negern 499. 

Angiofibroma cutis eireum­
scripturn contagiosum 215, 
231, 238. 

Angiokeratoma (MIBELLI) in 
Japan 565. 

Angiome bei Farbigen 565. 
Anguillula s. Strongyloides 

stercoralis 709. 
Anhidrosis in den Tropen 510. 
Ankylosen bei Framboesia 

tropica 27. 
Anopheles: 
- bifurcatus 608. 
- jamesi: 
- - Agglutinine im Speichel 

608. 
- - Antikoagulin im Spei­

chel 608. 
- maculipeimis 607. 
- - Agglutinine im Speichel 

608. 
- - Antikoagulin im Spei­

chel 608. 
- - Reaktion bei Stichen 

von 604, 611, 624. 
- quadrimaculatus: Stech­

neigung, relative, gegen­
über dem Menschen und 
Haustieren (Tabelle) 
602, 603. 

- rossi: Agglutinine im Spei-
chel 608. 

- stephensi 610. 
- subpictus 610. 
Anophelesstiche 603, 605. 
- PRAUSNITZ- KüSTNERScher 

Versuch 623. 

Sachverzeichnis. 833 

Anthomyinae 639, 642. ' Ascaris: 
Antikinase 620. - Zunge bei Infektion mit 
Antikoaguline 610; im Spei- 737; CoUILLAUDs Zei-

chel der Stechmücken 608. chen 737. 
Antimon: Aspergillus : 
- Anwendung bei Haut- - Amstelodami 342, 346. 

Ieishmaniose 165. - bouffardi 338, 342, 346. 
- Injektionen bei percutaner - mycetomi villabruzii 342, 

Hakenwurminfektion 346. 
730. - pictor 321. 

- Injektionen, intravenöse - repens 346. 
bei Framboesie 59. - TOKELAU 271. 

Antimonpräparate, Anwen- Aspergillusartiger Pilz bei 
dung bei: Tinea imbricata 270. 

- Bilharziose 779. Aspirin: 
- Guineawurm 765. - Anwendung nach Quallen-
Antimonsalbe: Verbrennungen 676. 
- Anwendung bei Haut- Asthenosoma urens (Seeigel): 

Ieishmaniose 163. Hautschädigungdurch675, 
Antimon-Therapie der 676. 

Elephantiasis 742. Atherom bei Farbigen 565. 
Antimosan: Atoxyl: 
- Anwendung bei Haut- - Anwendung bei Frarohoe-

leishmaniose 166. sie 59. 
Antipyrinexanthem bei Far- Atresia ani et vulvae in den 

bigen 526. Tropen 570. 
Antiseptica: Attagenus pellio 667. 
- Dermatitis artificialis Auchmeromyia 641. 

durch 526. .
1

_ luteola-Larven, blutsau-
Anus: gende 624, 625, 697. 
- Framboesiepapeln, . Augen: 

wuchernde am 16. - Framboesieaffektionen 14. 
Aphiochaete 641. - Raupenhaarverletzung689. 
- xanthina 642. Augenbindehaut: 
Apidae 545. - Spirochaetosis febrilis von 
Aplysia (Schnecke): Sumatra und 203. 
- giftige Sekrete von 677. - WEILsehe Krankheit und 
Arachnoiden 577. ! 203. 
Ara.neae 677. 'Augenerkrankungen: 
Araneidismus 677. 1 - Onchocerca caecutiens und 
Arctia caja 589. 757. 
Arctiidae 589, 590. - Onchocerca volvulus und 
Arilus cristatus, Stiche von i 753. 

600. ·Augenlider: 
Arsenbehandlung bei: - Hyperplasie, fibröse mit 
- Framboesie 58. Ödem bei einem Kame-
- Rattenbißkrankheit 414. runknaben 561. 
Arsendermatosen bei Farbigen Augen-Spargarrose 769, 770. 

526. Aurelia aurita 667. 
Arsenkeratose: Austernvergiftung: 
- Tinea albigena und: - Nesselfieber durch 677. 

Unterscheidung 284. - Variola vorgetäuscht durch 
Arsenmelanose auf den Mar- 677. 

schallsinsein 526. Australische Eingeborene, 
Arsenpräparate, Anwendung Geruch der 503. 

bei: 1 Automeris 582, 590. 
- Carate 332. 'Automeris (Hyperchiria) core-
- Hautleishmaniose 164. sus: Giftwirkung 583. 
Arthrolues tardiva 452. 
Arthropoden 577, 677. 
- Giftdrüsen der 696. I Bacillen, fusiforme bei Ulcus 
Ascaris: tropicum 111. 
- Hauterscheinungen durch Bacillus septicomuris 405. 

736; Literatur 791. Bactericide Wirkung von 
- lumbricoides 736. , Würmern 713. 
- megalocephala 736. ] Bacterium melitense 206. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 53 
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Bäder: Bilha.rziatoxine: Urticaria Blutbild bei: 
- Sublimat- s.·d. durch 778. - Orientbeule 128. 
Bagdadh.eule 119. Bilharzia-Wucherungen am - Oroyafieber 222. 
Balanitis herpetiformis in After 777. - Paracoccidiose 371. 

Deutsch-Ostafrika. 523. Bilha.rzia.-Würmer: · - Rattenbißkrankheit 403. 
Balggeschwulst s. Atherom. - Biologisches 774. -Blutegel, medizinischer 676. 
Baonnah-itch 782. - Hauterscheinungen durch Bluteosinophilie: 
"barbeiro" 599. 774. - Bilharzia-Fieber 778. 
Bart: Bilharziella polonica 782. - Myiasis 644. 
- Trichophytien, tiefe 246. Bilharziose: - Onchocerca-Infektion 754; 
Barthaare: - Carcinom und: Beziehun- - Tinea. imbricata 275. 
- Piedra. s. d. · gen 778. Boden-Krätze 714. 
Bartonella bacilliformis: Er- - Diagnose 779. boeboel (malayisch): 

reger des Oroyafiebers 223, - - Cutanprobe 779. - Synonym für Framboesie 
231, 232; Kultur 233. - - Komplementbindung 1, 23. 

Beef-worm 660. · 779. Bombinator . pachypus, Gift 
Belascaris marginata 737. - Epidemiologie 776. von 686. 
Belostoma americana (Wasser- - Epitheliom um den After Botches 720. 

wanze), Stiche von 600. an der Stelle alter Bil- Botryomykose in den Tropen 
Benacus griseus 600. harziaveränderungen 555. 
Bena . -B 671 672. B - 777. Boubas: 

ze~hn::nfür Physaha e 1 - Gewebsveränderungen bei ' - Syno~ym für Frl!'m~esiel. 
tri 1 672 775. Bourborulle-Gale-Bedoume 

u ?u us · - Harnfisteln durch 776. 511. 
Bengalia depressa: Larve von - Haut- 776. Bouton des regles s. Herpes 

650: . . - Literatur 798. menstrualis. 
Berbermul? sul~uncum bei - Mastdarmvorfall bei 777. Bowditch Ringworm 265. 

Hautleishmaruose 163. - Penis s. d. Brechweinstein zur Behand-
Ber~werk~: .t h .. h r h - Pigmentierung bei 778. lung der Hautleishmaniose 
- roun -1 c -a. n IC e i - Prognose 779. 165. 

Symptome m 715, 720.1_ Prophylaxe 779. 
1 
Bremsen 618. 

- Hakenwurmlarve 8 • d. - Seroturn s. d. · - wirksame Stoffe bei (Ta-
Berne 658. . , - Therapie 779. belle) 619. 
Berufs~rankheiten: Biskrabeule ll9. Brennen der Füße 527. 
- Pam-ghao s. d. . Bismogenol: Brerurraupen 587, 588. 
Betelnußkauen, maligne Tu- -Anwendung bei Fram- Brills disease 213. 

morendurch 566, 568, 569. boesie 63. Bromheerspinner s. Macro-
Bettwanze. 599. . Blaps 592. thylacia rubi. 
- Bakterlensymbwseder692. Blasenfüße (Gewitterfliegen) Bromexanthem bei Farbigen 
Bettwanzenrüssel 607. 598. 526. 
B~ulenerkrankung 649. Blastomyceten 366, 531. Bromwasser: 
Bien~n: .. " Blastomycosiscoccidioides541. - Anwendung gegen Hy-
- G1ftdrus~, ·:~aure und Blastomykosen 540. . menopterenstiche 582. 

"alkalische 580. - brasilianische 367-382. i Brüllaffen: 
Bienengift 580. ! - - Bezeichnungen 368. ·- Cuterebra baeri bei 641. 
- Aufbau und Toxikologie:- Einteilung 366, 367. 'Bubonen: 

580. i- exotische 366; Literatur - klimatische 556, 557. 
- Experime~telles 581. I 394. - - Behandlung 557. 
- Menstru_at1_on und 580. . - hepatosplenolymphoglan- ~- - Diagnose 557. 
- Toxolez1th1d des 580. duläre 368. - Tularämie und 207. 
B~enenst~chel, Bau des 579. : - Myiasis und 643. 1 Bufo: 
Bwnenstwh? 580. . ' - nordamerikanische: Be- - agua 686. 
- Allgememersc~em~ngen zeichnungen 368. -- marinus: Sekret des, als 

und Komphkatwnen - Organ- 541. Pfeilgift 686. 
580. . ·1 Blastomykosenantigen, sero- 1 Bunches 720. 

- Immurntät der Imker . logische und allergische I Burning of the feet 527. 
gegen 581. Reaktionen mit 374. I Bursitis of syphilitic origin 

- Todesfälle nach 580. Blattae 592. 419. 
B~enta~g 2~2. Blattkäfer 594. Bursitis, syphilitische 467. 
B1lharz~a-F1~b.er 779. Blepharida evanida 593. , Buthus occitanus 682. 
- Eosmophüre des Blutes Blutbild bei: I 

778. - Elephantiasis-Fieber 741. ! 
Bilharziageschwüre, Narben --- Framboesia tropica 22. . Caecutiens-Ödeme 755. 

alter 777. - Haut- und Schleimhaut- I Cajeputöl: 
Bilharziapapillome der Vulva Ieishmaniose, südameri- - Ekzeme nach Anwendung 

777. kanische 146. von 52(). 
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Cala.bar-Schwellungen 744, Ca.ra.te: I Cheiropompholyx 249, 511. 
745. - Schleimhäute bei 329. Chemotherapie gegen Fila.ria. 

-Ätiologie 746. - Sensibilität der Haut bei ba.ncrofti 742. 
- Allergische Natur der 747. .329. Chignonfungus (BEIGEL) 294. 
- Eosinophilie bei 7 46. - Spontane Heilung mit dem Chilopoden 683, 685; s. Myrio-
- Klinik 745. Auftreten von weißen poden. 
-seltenere Formen 746. Flecken 329. -Biß der 683. 
-Therapie 747. - Symptomatologie 327. Chirohere 272, 275. 
Ca.Iaba.r - Schwellungen - ähn- - Synonyma. 314. Chininerytheme bei Farbigen 

liehe Erscheinungen durch - Übertragung 325; blut- 526, 549. 
Fila.ria. persta.ns 747. saugende Insekten Chininjodobismuta.t: 

Ca.landra.: 326. · - Anwendung bei Ha.utleish-
- gra.na.ria. 594, 691. - - experimentelle, auf ma.niose 164. 
- oryza.e 594. Menschen 327. Chinintherapie bei Eczema. 
Ca.lcinosis 469. - Varietäten 329, 330. mala.ricum 530. 
Ca.lciumhypochlorid: - WASSERMANNsehe Reak- Chiracanthium nutrix, Bisse 
- Anwendung nach Spinnen- tion bei 324. von 679. 

biß 678. Cara.te-Flecken 284, 327, 329. Chironomidae 618. 
Ca.lifornische Krankheit 368. - Verfärbung 328. Chlamydosporen 555. 
Ca.lliphora 640. - weiße 329. Chloasma. 505. 
- erythrocephala. 640, 642, - Zahl und Größe 328. - broncinum 506. 

643. Ca.rcinom: '- ca.loricum 505. 
- ocea.niae 640. - Bilharziose und: Be- '- solare 505. 
- rufifacies 640. ziehungen 778. - tra.umaticum 505. 
- stygia. 640. - Entwicklung auf einem , - uterinum 505. 
- varipes 640. Narbenkeloid beim : Chloralhydrat-Camphersalbe 
- vomitoria. 642, 644. Neger 560. I gegen Ekzeme 525. 
Calliphorinae 639, 640, 641,;- Immunität gegen 504. Chlorkalk: 

644, 649. ~- Myiasis und 643. - Anwendung nach Skor-
Calör de figo (Brasilien) 283.,- Vorkommen bei Negern pionstich 682. 
Cancroid: i 567. Chloroform gegen Myiasis 648. 
- Myia.sis und 643. CARRIONsche Krankheit 215. Chloroformwasser bei Myiasis 
- Penis- bei einem Hindu ,.cascudo" 599. 645. 

567. Centruroides vitta.tus: Stich Chlorwasser: 
Candelillas (Columbien) 714. des 681, 682. - Anwendung gegen Hymen-
Ca.nia. bilineata. 587. Ceratopogonina.e 618; Stiche opterenstiche 582. 
Ca.nities bei den farbigen der 618. Choeromyia 626. 

Rassen 513. Cercaria: Cholin s. Bienengift 580. 
Canthariden: - douthitti 779, 780. Chondra.ngiom in Kamerun 
-· Urtica.ria. nach, als Idio- - elvae 779, 780. 565. 

synkrasie 592. - - experimentelle Infek- Chondroadenom bei Farbigen 
- Wirkungen der 591. tion mit 785. 565. 
Cantharidin 581, 592. - ocellata 779, 780. Chondrome 473. 
Ca.psiden 600. - - Hautveränderungen Chromhidrosis in den Tropen 
Ca.ra.ma-Arten 588. durch: Histologie 510. 
Ca.rate 315. 783. Chromobla.stomykose 367, 
- 4-bschuppung 328. Cerca.rien: 382, 388, 541. 
-Ätiologie 317. - Biologisches 779. Chrysarobin: 
- Behandlung 331. Cercarien-Dermatitis 718, 779. - Anwendung bei Ca.ra.te 
- - Arsenpräparate 332. - Anatomie, pathologische 331, 332. 
- - Chrysarobin 331, 332. 783. Chrysomelidae 594. 
- Beschäftigung und 323. - Epidemiologie 780. Chrysomyia: 
- Diagnose 330. - Klinik 784. - bezziana. 640, 642, 646, 702. 
- Ernährung bei dem Zu- - Literatur 799. - chloropyga. 642. 

standekommen der 323. - Prophylaxe 786. - dux 642. 
- Geographische Verbreitung - Therapie 786. - luteola., Larven von 641. 

315, 323. Cercopithecus erythrocephala - macellaria 639, 640, 641. 
- Geschichte 315. 641. - - Myiasis durch 642, 648, 
- Geschlecht und 322. Cestoden: 649. 
- Histologie 318. - Hauterscheinungen durch - - Zerstörungen durch die 
- Juckreiz bei 328. 767. 1 Larven von 644. 
- Kulturen der Pilze 320. Cetonia.: i - margina.lis 642. 
- Lebensalter und 323. - aurata 594. - viridula. 642. 
- Literatur 357. - stictica. gegen Zahnweh Chrysops (Goldfliege) 619. 
- Prognose 331. 594. Chrysopyga 582. 
- Rasse und 322. Chauffie 714. Cica.den, Stiche der 600. 
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Cimex: Corrat6 (Trichophytonerkran-
- lectularius 545, 599. kung) 539. 
- rotundatus 599. Cotton seed Dermatitis 544. 
Cladosporium: Coup de l'ongle, Symptom des 
- mansoni 292, 293. 287. 
- penicilloides 293. Cow-itch ( Qneensland) 714. 
- wemecki 293. ~ab yaws 23. 
Clavus 518. Cra.w-Cra.w-Kra.nkheit 542, 
- Bezeichnung für Fra.mboe- 751. 

Cuterebrinae 639, 640. 
Cyanea capillata: 
- Reizwirkung auf die Haut 

667. 
Cyclitis, frambötische 15. 
Cyclops-Krebschen 760, 768. 
Cynomyia sp. dubia 642. 

sieeruption der Hand- Creeping eruption 543, 638. DAJAKSehe Krätze 265. 
flächen und Fußsohlen - Allergie bei 726. Darmamoebiasis: 
23. - .Anatomie, pathologische - Hautamoebiasis im An-

Clubiona medicinalis (Spinne) 725. schluß an 199. 
als Vesicans benutzt 681. - Ancylostoma braziliense- Dasseibeule 638, 649. 

Cnethocampidae 582. Larven als Ursache von Dasselkrankheit, afrikanische 
Cnidaria 577. 721; Verbreitung und des Menschen 649. 
Coccidioidal granuloma 368. Epidemiologie 721. -Ätiologie: Cordylobia an-
Coccidioides immitis 367, 541. . - Ancylostoma caninum- thropophaga-Larve 649. 
- Sporenbildung, endogene Larven als Ursache von - Anatomie, pathologische 

380. 721. 655. 
Coccidioides-Blastomykose - Ancylostoma duodenale- - Behandlung 655. 

367. Larven und 720. - Diagnose 655. 
Coccidioidosen 367. - Feucht-Sand-Typ der 722.j- Epidemiologie 658. 
- papillomatöse 368. - Gastrophilus-Larven als '- Geographische Verbreitung 
Coccinellidae: Ursache von 720. 649. 
-Reizmittel; Zahnweh- Gnathostoma als Ursache -Prognose 655. 

mittel 594. für 731. - Prophylaxe 658. 
Cochinchinageschwür 108. - Histologie 726. - Symptome und Verlauf 
Coelenterata 677. - Hunde-Hakenwürmer- 653. 
- Hautschädigungen durch Larven als Ursache von Dasselkrankheit, amerikani-

667, 693. 718, 721; Geschieht- sehe des Menschen 658, 
- Nesselkapseln der 670. liches 721. 705. 
Cohnistreptothrix tenuis 307. - Literatur 789. - Anatomie, pathologische 
Coloradokäfer 594. - Necator americanus-Lar- der Dermatobiabeule 
Combustio solaris bei Farbigen ven und 720. 660. 

528. ~- Nematoden-Larven als Ur- - Behandlung 665. 
Gongestin 674. sache für 732. - Diagnose 665. 
Conjunctiva: - Uncinaria stenocephala- - GeographischeVerbreitung 
- Filaria loa unter der 744. Larven als Ursache von 658. 
Conjunctivitis: 728. - Komplikationen 665. 
- frambötische 14. Creeping eruption-Gänge 724. - Prognose 666. 
- geschwürige bei Tularämie Cryptococcus: - Symptome 664. 

207. - farciminosus 367. - Ursache: Dermatobia cya-
Conorrhinus 599. - hominis 367. i niventris 659. 
- rubrofasciatus 599. Ctenocephalus fasciatus, 'Delhibeule 119. 
Cordylobia 626, 639, 640. Stiche von 600, 601. Demodex folliculorum 519. 
- Anaphylaxie gegen 657. Ctenophoren 670. Dendrobates tinctorius, Haut-
- anthropophaga 649. Culex pipiens 605, 606, 608, sekret von 686; Wirkung 
- - Larvenstadien 651. 609, 693. 686. 
- - Stadien des Einbohrans Culicidae 601. Dendrolimus spectabilis: 

der Larve in die Haut Culicin 608. - Dermatitis durch 586. 
652. Culicoides 618. Denguefieber 208; Literatur 

- Immunität gegen 656. Curculioniden 594. : 214. 
- praegrandis 650. Cutanreaktion: ·- Hauterscheinungenbei208. 
- rodhaini 650. - Bilharziose s. d. - -Erythem 208. 
Cordylobiabeulen 653; Lite- - Dirofilaria immitis-Anti- - - Exanthem 209, 549. 

ratur 703. j genbei Filaria-Trägem . - - Hämorrhagien 209. 
Cordylobialarven: 741. :Depigmentierung bei heilen-
- Hunde und Ratten als - Filaria bancrofti s. d. der Spätform der Fram-

Träger der 655. - "Gastrophilus-Antigen" boesie 23; bei Tinea albi-
Corisus subcoleoptratus 600. 729. gena 279, 280. 
Cornea: Cute (Venezuela) 291, 315. 1 Dermatitiden 528. 
- Herpes s. d. Cuterebra 643. ' Dermatitis: 
Cornua cutanea bei den far- - baeri 641. : - bullosa plantaris 248, 249, 

bigen Rassen 521; bei!- hominis 659. · 717. 
Schafen 521. - noxialis 659. - Cercarien- 718, 779. 



Dermatitis: 
- exfoliativa 516, 517. 
- herpetiformis 524. 
- impetiginosa bei Eingebo-

renen auf Java 546. 
- interdigitalis 248, 717; in 

Kalkutta 530. 
- lichenoides pruriens chro­

nica. (NEIBSER) auf Java 
525. 

- nodosa tropica 542. 
- pellagröse in den Tropen 

527. 
- protozoica 368. 
- psoriasiformis nodularis 

516. 
- rimosa of the toes 248, 249, 

717. 
- Schambergi 544. 
- Seeigelstacheln als Ursache 

676. 
- solaris bei Farbigen 528. 
-- toxica: Physalia utriculus 

als Ursache 671. 
- verrucosa 382, 541. 
- - Behandlung 385. 
- - Differentialdiagnose 

385; Unterscheidung 
von Mycetom 350. 

Erreger 388, 541. 
Histologie 385. 

- - Klinik 384. 
Dermatobia 643. 
- cyaniventris s. hominis 

544, 639, 649, 659. 
- - Larven von 659. 
- - Larven als Ursache der 

amerikanischen Das­
selkrankheit des 
Menschen 659. 

- mexicana 659. 
- nonialis 659. 
- noxialis 659. 
Dermatobiabeulen 663, 705. 
- Epidemiologie 666. 
-Prophylaxe 667. 
- Vorkommen außer beim 

Menschen 666. 
Dermatobia-Eier: 
- Insekten als Träger der 

662. 
Dermatobialarven: 
- Rinder und Hunde als 

Träger der 666. 
Dermatomycosis chronica 

figurata exfoliativa 265. 
Dermatomycosis koerab 265. 
Dermatomykosen 243, 530. 
- Allgemeines 243. 
- Behandlung 531. 
- Erreger 530, 531. 
- Literatur 350. 
Dermatophilus penetrans 

699. 
Dermatosen 516. 

Sachverzeichnis. 837 

Dermatosis papulosa nigra Ekzem (Eczema): 
516. chronicum palmare et 

Dermoide bei Negern 564. plantare keratoides, 
Dhobie Itch 247, 248, 534; of Unterscheidung von 

the toes 717; Literatur 353. Tinea albigena 284. 
Diamphidia: - Dregga s. d. 
- locusta 593. - dyshidrotisches 248. 
- simplex 593. - intertriginöses, Unter-
Diathermie bei Hautleishma- scheidung von Tinea 

niose 164. cruris 263. 
Diathese, fibroplastische der - malaricum bei Einge-

Negerrasse 560, 561. borenen 530; Chinin-
Dibothriocephalus Iatus 767. therapie 530. 
- Entwicklung von (Wand- - marginatum 247, 500, 538. 

tafel) 768. - - Ätiologie 249. 
Dinoponera grandis 581. - - Geschichte 247. 
Diphtherie bei den Negern - - Synonyme 247. 

504. - - Verbreitung 247. 
Diphyllobothrium: - Opele s. d. 
- decipiens 768. - papulosum 529. 
- mansoni 768. - pustulosum 529. 
Diplopoden s. Myriopoden Seborrhöe als Ursache bei 

683. Eingeborenen 529. 
Diptera schizophora 639. seborrhoicum capitis bei 
Dipteren 601. einem Hottentotten-
Dipterenlarve, Tränensack- mädchen 529. 

entzündung durch 701. 
Dirofilaria immitis-Antigen: squamosum 529. 

C b 3 - tropicum 511. 
- utanpro e mit 741, 75 . _ Verlauf auf Java 
- Komplementbindungs-

reaktion mit 741. - verrucosum bei 

i Discomyces 335. - ve:i~7u.losum 529. 

525. 
Negern 

- CAROUGEAUI 442. 
- madurae 554. Elephantiasis 500, 752, 756. 
Discomycesarten 341. Bancrofti-lnfektion und 
Distomum: 739. 
- hepaticum 774. Behandlung: KoNDOLEON-
- pulmonale 774. sehe Operation 742. 
Dolichoderiden 581. . - Filariainfektion und 514; 
Doryliden 581. · Hyperplasien auf ande-
Dracunculus medinensis 760. rer infektiöser Basis 514. 
Dregga: Ekzem auf den - Lokalisation der, in den 

Marschallsinseln 530. ' Tropen 741. 
Drüsentuberkulose 552. - Mamma s. d. 
Dysdercus superstitiosus: - Onchocerca volvulus-In-
- Stiche von 600. fektion und 752. 
Dyshidrosis 249, 511. ; - scroti 514; mit Lymph-

, seroturn 743. 
, - Verbreitung in den Tropen 

Eau de Javelle: 740. 
- Anwendung gegen Hymen- Elephantiasis-Fieber 740. 

opterensticbe 582. - Blutbild 741. 
Echidnophaga gallinacea 636. 'Elephantoid fever 740. 
Echinodermen 577, 676. Emetin, Anwendung bei: 
- Hautschädigungen durch i- Amoebiasis der Haut 200. 

676, 694. - Bilharziose 779. 
Echinokokken-Finnen, Haut- Emetininjektionen bei Haut-

erscheinungen durch 767. i Ieishmaniose 163. 
Eczema s. Ekzem. Empretia stimulea 588. 
Egel 676. ; Endodermophyton 271. 
Eigenblutinjektionen gegen ! - castellanii Perry 277; Kul-

"Roten Hund" 511. I tur 277. 
Ektoderm 504. - concentricum 271, 539. 
Ekzem (Eczema) 529. - - Kulturen 272. 
-Asthma und, bei lndiern - indicum 272, 275. 

529. ; - - Kulturen 272. 
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Endodermophyton: 
- ma.nsoni 272. 
- - Kulturen 272. 
- roquetti 272, 276. 
- tropicale 271. 
----,- - Kulturen 272. 
Endomyces albicans 367. 
Eosinophilie: 
- Cala.barschwellungen und 

746. 
Epheliden bei den farbigen 

Rassen 505. 
Epicauta: 
- sapphirina 592. 
- tomentosa 592. 
Epidermis der Inder 501; bei 

Negern 501; bei den Ta­
mulen 501. 

Epidermolysis bullosa 500; 
hereditaria bei den far­
bigen Rassen 524. 

Epidermophytia. eczematosa. 
248 .. 

- Behandlung 263. 
- Differentialdiagnose 263. 
- Experimentelles 259. 
- Histologie 260. 
- Lokalisation 261. 
- Symptomatologie 260. 
Epidermophytien 247. 
- Literatur 353. 
Epidermophyton 265. 
- clypteiforme 268. 
- cruris 258, 263. 
- - Verimpfung der Kultur 

259. 
- inguinale 248, 249, 258, 

261. 
- perneti 258, 259. 
- purpureum 258. 
- ruhrum 258. 
- - Verimpfung der Kultur 

259. 
- salmoneum 258. 
- viannae 258. 
Epidermophytonpilze, Nägel 

und 246. 
Epitheliom bei Javanin 563; 

s. Bilharziose. 
Epithelioma adenoides cysti­

cum 564. 
Erdflöhe 594. 
Ergrauen bei den farbigen 

Rassen 513; plötzliches 
513. 

Eristalis = Schlammfliege 
639. 

Erotische Gerüche 503. 
Erysipel 504, 547. 
- Küsten-Erysipel s. d. 
Erythema: 
- exsudativum multiforme 

bei Farbigen 550. 
- induratum bei Farbigen 

553. 

Sachverzeichnis. 

I Eryth&ma: 
- nodosum auf Java. 550. 
- solare bei Farbigen 528. 
Erytheme bei Ma.la.ria. 195. 
Erythra.sma 531, 533, 534. 
- Tinea. cruris und, Diffe-

rentialdiagnose 263. 
Erythrodermie pityria.sj.que en 

pla.ques disseminoos 516. 
Eunice 677. 
Euproctis: 
- chrysorrhoea 583. 
- - Gelege 590. 
- flava 585. 
- - Dermatitis durch 585. 
- similis 585. 
Eurypelma californica 680. 
Eusimulium mooseri 748. 
Exantheme: 
- Exotische Krankheiten 

180. 
- Framboesia tropica 17. 
- Malaria 195. 
- Rattenbißkrankheit 402. 
Exotische Krankheiten: 

Hauterscheinungen bei 
180. 

Fibromartige, auf· Loa.-Wür­
mer bezogene Bildungen 
747. 

Fibrome, peria.rtikuläre, der 
Fingergelenke 472. 

Fibromyxom des Rückens bei 
einem Neger 562. 

Fibroxanthosa.rkome der Seh­
nenscheiden und Gelenke 
472. 

Fieber: 
- Bilha.rzia.- 779. 
- Framboesia. tropica., Se-

kundärstadium der 11, 
17. 

- undulierendes, s. Malta­
fieber. 

Fiebermückenrüssel 607. 
Fievre boutonneuse de Tu­

nisie 212. 
Fievre exantMmatique de 

Marseille 212. 
Filaria. bancrofti 737, 739. 
- Bancrofti-Komplikationen, 

fieberhafte 740. 
- Behandlung 742. 
- -Chemotherapie 742. 
- Cuta.nreaktion bei Ban-

crofti-Trägern 741. 
Fadenpilze: - Diagnose der Bancrofti-
- Erreger der Dermato- Infektion 741. 

mykosen 530. - Elephantiasis und Ban-
Fannia 641. crofti-Infektion 739. 
_ canicularis 641, 642. - Entwicklungszyklus 738. 
Färbung: - Epidemiologie der Ban-

crofti-Infektion 742. 
- Rattenbißspirille 406. - Hautödeme, circumscripte 
- Treponema pertenue 4. (entzündlich und mit 
Fasciola hepatica 774; Fieber verlaufende) 743. 

Prophylaxe 774. L h d 
Favus 244, 533, 539. - ymp seroturn urch 743. 

- Rassen und Bancrofti-
- Alopecie infolge von, häu- Infektion 743. 

fig in Marokko 533. - Scrotaltumoren, chirurgi-
- Literatur 351. sehe Behandlung 742. 
- Syphilis congenita und - Urticaria durch 744. 

247. - verkalkte, in den verdick-
- Verbreitung 247. ten Lymphgefäßen 740. 
Favuspilz: Filaria conjunctivae 739. 
-tropische Formen 247. Filaria loa 737; im Auge 744. 
Febris quintana: Haut- - Calabar-Schwellungen 

erscheinungen bei 213. und 746. 
Feigwarzen bei Farbigen 564. - Cuticularverdickungen von 
Fettversorgung der Haut des 738, 739. 

Negers 502. - Diagnose d. Loa-Infektion 
Fibroid gumma 419. durch Cutauraaktion 
Fibroid subcutaneous syphi- oder Komplementbin-

loma 419. dung mit Dirofilaria im-
Fibrolipome in den Tropen mitis-Antigen 741. 

559. - Fibromartige, auf Loa-
Fibrolysin: Würmer bezogene Bil-
- Anwendung bei Neuro- dungen 747. 

fibromatosis 559. - Hauterscheinungen durch 
Fibrom: 744. 
- syphilitisches 419. - Loa-Würmer, wandernde 
- Vorkommen bei Farbigen, 744. 

558, 561. i- Therapie 744. 



Filari& ma.layi 737. 
Fila.ria. medinensis 760. 
Fila.ria. ozzardi 738. 
Fiia.ria perst&ns 738. 
- Ca.labar-Schwellungen 

ähnliche Erscheinungen 
durch 747. 

Fila.ria. volvulus 7 4 7. 
Filarien: 
- Biologisches 737. 
- Hauterscheinungen durch 

737. 
- Literatur 791. 
Filarien-Abseease 747, 750. 
Fila.rien-Lymphangitis 740. 
- Behandlung 742. 
- Vaccinegebrauch, prophy-

laktischer 742. 
Filarien-Ödeme 745. 
Fingergelenke: 
- Fibrome, periartikuläre 

472. 
Fissura ani bei Negern 525. 
Fisteln: 
- Harnfisteln s. d. 
Fleckfieber der amerikani-

schen Felsengebirge 212. 
Flecktyphusgruppe, Haut­

erscheinungen bei der 212. 
Fliegen 619; als Träger der 

Dermatobia-Eier 662; 
volksmedizinische Anwen­
dung 594. 

Fliegenbekämpfung 701, 702. 
Fliegenlarven 641; in der Haut 

543. 
- Bestimmung der 638. 
- blutsaugende 625; Litera-

tur 697. 
- Immunität gegen 656. 
- Myiasis s. d. 
-Vorkommen in der Harn-

röhre 700, 701. 
- Wundenschmarotzer 641. 
Fliegenma.den, blutsaugende, 

bei Vögeln 626. 
Fliegenspecies 637. 
Flöhe 545. 
Flohplage 598, 601. 
- Bekämpfung der 601. 
Flohstiche 600, 606. 
Folliculitis 500. 
Foot-Teter 248. 
Framboesia tropica 1. 
- Ätiologie 3. 
- - Spirochaeta pertenuis 

(Treponema perte­
nue) 3. 

- Allgemeinsymptome 10. 
- Anatomie, pathologische 

43. 
- Ankylosen 27. 
- Atrophien der Fußsohle 24. 
- Blutbild 22. 
- Depigmentierungen 24. 
- Diagnose, spezüische 35. 

Sachverzeichnis. 

Framboesia tropica: 
- Düferentialdiagnose 34. 
- Drüsenschwellung 11. 
- Epidemiologie 43. 
- Exanthem 17. 
- Fieber im Sekundär-

stadium 11. 
- Gelenk- und Knochen­

schmerzen 19; Gelenk­
erkrankungen der Spät­
periode 27. 

Geographische Verbreitung 
1. 

- Geschichte 2. 
- Gundu und: Zusammen-

hang 99, 101. 
- Handflächen und Fuß­

sohlen 22. 
- Hautreaktionen bei 35. 
- Hyperkeratose an Hand-

flächen und Fußsohlen 
24. 

- Immunität 39. 
- Inkubationszeit 7. 
..,-- Innere Organe undNerven­

system bei 34. 
- Intracutanreaktionen mit 

Luetin und Framboetin 
36. 

- Klima und 43. 
-Klinik 7. 
- Lebensalter und 43. 
- Literatur 64. 
- Mutterefflorescenz 8. 
- Nägel14. 
·- Narbe, typische am Mund 

17. 
- Narbencontractur durch 

28, 30. 
- Ostitis und Periostitis in d. 

Frühperiode 20; Rönt­
genbefund 21; Ostitis 
und Periostitis der Spät­
periode 27. 

- Papeln 11; Sitz der 13; auf 
der behaarten Kopfhaut 
14; wuchernde am Anus 
16. 

- Primäraffekt 7. 
- Prodromalerscheinungen 7. 
- Prognose 64. 
- Prophylaxe 64. 
- Rasse und 43. 
- Reinfektionen beim Men-

schen 39; bei Tieren 40. 
- Roseola 17. 
- Schleimhautaffektionen 

14; am Auge 14. 
- Sekundärstadium (Früh­

periode) 10; Dauer der 
Sekundärperiode 17. 

- Spätform mit Spontan­
fraktur der Knochen 27. 

- Synonyme 1. 
- Synovitis 27. 
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Framboesia tropica: 
- Syphilis und: Beziehungen 

41; Differentialdiagnose, 
anatomische 56; histo­
logische Unterschei­
dungsmerkmale 57. 

- Tertiäre Erscheinungen 
(Spätformen) 25. 

- Tertiäre Hauterschei­
nungen 26. 

- Tertiäre Veränderungen, 
Histologie 54. 

- Therapie 58. 
- - Antimon 59. 
--Arsen 58. 
-- Atoxyl 59. 
--Jod 58. 
- - Lokale Behandlung 58. 
- - Quecksilber 58. 
- - Salvarsan 59, 60. 
- - Spirocid 62. 
- - Stovarsol 62. 
1- - Wismut 63. 
- Tinea albigena und: Düfe­

rentialdiagnose 284 . 
- Übertragung durch den 

Geschlechtsverkehr 7. 
- Übertragung auf Tiere 36; 

auf Affen 36; auf Kanin­
chen 38; auf Mäuse 39; 
auf Meerschweinchen 39; 
Wa.R. bei Versuchs­
tieren 39. 

- Übertragungsweise 5. 
- Vererbung 6~ 
- W ASSERMANNsche Reak-

tion bei 35. 
Framboesie 1. 
- Erscheinungsform der en­

demischen Syphilis 463. 
- experimentelle bei Tieren: 

Anatomie, pathologische 
57. 

- fibroide 480. 
- Myiasis und 643. 
- trockene 447. 
Framboesiepapel, Histologie 

53. 
Framboesiepapillom 44. 
Framboetin: 
- Intracutanreaktion mit 36. 
Freira (Brasilien) 248. 
Froschfleisch als Sparganum 

mansoni-Überträger 769. 
Fuadin: 
- Anwendung bei Haut­

leishmaniose 166. 
Fuchsin zur Behandlung der 

Epidermophytien der 
Zehen 264. 

Fuellebornius medinensis 760. 
Fungus-foot disease of lndia 

333. 
Furunkulose bei den farbigen 

Rassen 547. 
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Fuß: 
- Botryomykose des, auf 

Java 555. 
Fußgeschwüre 547. 
- frambösische 547. 
- Gewerbekrankheit der 

HanfarbeiterinDeutsch­
Ostafrika 527. 

- Myiasis nnd 643. 
- syphilitische 547. 
Fußsohlen s. Framboesia tro­

pica 22. 

Sachverzeichnis. 

Gewerbekrankheiten: 
- Fußgeschwüre s. d. 
- Schwammfischer s. d. 
- Tropen s. d. 
Gewitterfliegen 598. 
Gifte: 
- Angriffs- oder Verteidi-

gungsgifte 576. 
Giftspinnen 681. 
Glenospora 272, 346. 
- albiciscans 282. 
- clapieri 342, 346. 
- graphü 282. 

Gale filarienne 751. - khartoumensis 342, 346. 
Galeodes-Arten, Bissevon681. - semoni 342, 346. 
Gangosa 31, 465. Gliederfüßler 577; s. Arthro-
- Ätiologie 32. poden. 

Anatomie, pathologische Glossina: 
55. - morsitans 620. 

Gasbrand: - palpalis 620. 
- Sandflohwunden und 633. - tachinoides 619, 620. 
Gastrophilinae 639. - - Antikoagulin im Spei-
Gastrophilus-Antigen, Cutan- chel 619. 

reakti?n mit 729. Glossinen, Stiche der 620. 
Gastrophllus-Hautmaulwurf . Glycerin s. Bienengift 580. 

721, ~24, 729. . i Glyptocranium gasteracantho-
Gastroph;Ilus-Larven,Creepmg, ides, Bisse von 680. 

eruptwn durch 720. I Gnathostoma: 
Gaumen: . ·- Creeping eruption durch - Framboesiepapeln am har- I 731. 

ten 14. - hispidum 731 
Gelbfiebermoskito 603. .. _ Literatur 789: 
Gele~erkrank~ngen der Spa~- _ spinigerum (sinense) 731. 

pen?de bei Framboesm Godownik 119. 
tropwa 27. Goldafter (Euproctis) 584. 

Gelenk- u~d Knochens_chmer- Goldafterraupen 585, 586. 
z~n bei Framboesia tro- Goldkäfer s. Cetonia 594. 

Gelpwa6109. Gommes medio-frontales 419. 
s_en . l. . . Gommes syphilitiques lipo-

Geru~ahen, wmbhche s. Vulva. mateuses 467. 
Gentia~avwlett gegen Stron- Gourmes 720. 

gyl01des 736. G 1 Geophilus: ra:nu ~ma: 
_ Giftwirkung 685. - mgumale s. Granuloma 
Ge . venereum. 

rmanin: . h h · 246 - Anwendung bei Haut- - trw op ytwum . 
Ieishmaniose 165. - venereum 555, 556. 

Geruch: - - Erreger ~56. . 
- Geschlechtlichkeitund503. - -- Extragemtale Infektw-
- Körpergeruch s. d. nen 556. 
Geschwülste 558. - - generalisiertes tertiäres 
- bösartige der Haut 565. Granulom 556. 
- gutartige der Haut 565. - - Geschlechtskrankheit, 
- multiple subcutane fibröse echte 556. 

bei den Malayen 419. - - Therapie 556. 
Geschwüre: - - Verbreitung 555, 556. 
- Fuß- s. d. Granulomatose, rheumatische 
- gangränöses bei Ratten- 471. 

bißkrankheit 204. Granulome: 
- Veld- (Afrika) 619, 692 .. - keloidartige bei Orient-
Geschwürsbildungen bei der beule 124. 

amerikanischen Leishma- - teleangiektatische 238. 
niose 159. - verkalkte 470. 

Gesichtsspalte bei erwachse- Grillen: 
nem Eingeborenen in Ka- volksmedizinische Anwen-
merun 570. dung 594. 

Ground-itch 714, 781; in den 
Maulheergärten Chinas 
717. 

- Ätiologie 715. 
- Behandlung 719. 
- Fehlen in den meisten 

Hakenwurnlländern, Er­
klärungsversuch 716. 

- Klinik 715. 
- Pemphigus contagiosus 

und 715. 
-Vorkommen 714. 
-Zusammenhang zwischen 

percutaner Hakenwurm­
Infektion und 714, 716, 
717. 

Ground- itch- ähnliche Sym­
ptome, Vorkommen in 
Bergwerken 715, 720. 

Grubiella schönleini var. mon-
golica 247. 

Guinea wurm: 
- Biologisches 760. 
- Diagnose 764. 
- Durchbruch des 762; an 

der Zunge 763. 
- Entwicklung des (Wand­

tafel) 761. 
- Epidemiologie 760. 
- Häufigkeit der Infektion 

762. 
- Hauterscheinungen durch 

760. 
-· Literatur 795. 
- Lokalisation der Durch-

bruchsstellen 762. 
- Lokalsymptome 763. 
- Mikrofilarien des 760. 
- Prophylaxe 767. 
- Röntgenbild nach Lipiodol-

injektion 766, 767. 
- Therapie 764. 
- - Indische Behandlungs-

methoden 765. 
- - Operative Entfernung 

766, 767. 
-- Übertragung durch Trink­

wasser 760. 
- Urticaria und 763; Adre­

nalinbehandlung 764, 
767. 

- verkalkte Würmer im 
Röntgenbilde 764. 

- verkalkter aus der Orbita 
763. 

- Verkalkung abgestorbener 
Würmer 763. 

Gumma, fibröses 419. 
Gummiknötchen, subcutane 

skleröse 419. 
Gundu 28, 96, 465. 
- Ätiologie 99. 
- Anatomie, pathologische 

101. 
- Bezeichnungen 96. 
- Differentialdiagnose 99. 



Gundu: 
Epidemiologie 96. 
Framboesie und: Zusam­

menhang 99, 101. 
Geographische Verbreitung 

96. 
Geschichte 96. 
Histologie 102. 
Klinik 97. 
Lebensalter und 96. 

- Literatur 105. 
- Prognose 101. 
- Therapie 101. 
Gunduähnliche Erkrankungen 

bei Mfen, Pferden, Rind 
100. 

Gusano de monte 660. 
- de mosquito 660. 
- macaco 660. 
Gynaecothrips uzeli 598. 
Gyriniden zum Brunsterzeu-

gen 594. 

Haar (Haare): 
Canities s. d. 
Entwicklung bei ~atur­

völkern 501. 
Hakenwurminfektion und 

733. 
Hypertrichosis s. d. 
Kopfhaare s. d. 

- Piedra s. d. 
- Trichophytien 534. 
- Trichoptilosis s. d. 
- Trichorrhexis s. d. 
- Trichosporosis s. d. 
Haarausfall bei Rattenbill­

krankheit 403. 
Haarfollikel: 
- Eintrittsstellen der Raken­

wurmlarven 710, 711. 
Haarzunge, schwarze: Fehlen 

bei Negern 522; Fall aus 
Algier 522. 

Habrobracon (Schlupfwespe) 
578. 

Haemadipsa ceylonica 677. 
Haematopota pluvialis 619. 
Hämolysin im Speichel der 

Stechmücken 608. 
Hämorrhagien: 

Haut- bei WEILscher 
Krankheit 202. 

- Haut- und Schleimhaut­
bei Kala-Azar 186. 

Hämorrhoiden beim Neger 
569. 

- Myiasis und 643. 
Hakenwürmer: 

Biologie 708. 
Hauterscheinungen durch 

708. 
Hauterscheinungen durch 

Darminfektion mit 733. 

Sachverzeichnis. 

Hakenwürmer: 
-Hunde-: 
-- Creeping-eruption 

durch 718. 
- - Verbreitung der 723. 

Hunde-Hakenwurm­
Larven, Hauterschei­
nungen durch: . Behand­
lung 730; Diagnose 729. 

- Hunde-Hakenwurm­
Larven als Ursache von 
Creeping eruption 718, 
721. 

- Literatur 789. 
- Zunge bei Darminfektion 

mit 733. 
Hakenwurminfektion: 
- Haare bei 733. 
Hakenwurminfektion, per-

cutane 709. 
Ground-itch und: Zusam­

menhang 714, 716, 717. 
Haarfollikel als Eintritts­

stelle der Larven 710, 
711. 

Hauterscheinungen 710. 
Histologische V erände­

rungen der Haut durch 
7ll, 713; in der Hunde­
haut 714. 

Hornschicht, blasige Ab­
hebungen der 712, 713. 

- Laboratoriumsbeobach-
tungen 710. 

- Neger untl 710. 
- Quaddelbildung 711. 
Hakenwurmlarven: 

Bakterienverschleppung 
durch percutan ein­
dringende 712. 

Biologie der 708, 709. 
Ground-itch-ähnliche 

Symptome in Berg­
werken 720. 

Haarfollikel als Eintritts­
stellen der 710, 711. 

Infektion von Tierhaut mit 
713. 

Haitieinen 594. 
Handflächen s. Framboesia 

tropica 22. 
Hanfarbeiter, Fußgeschwüre 

der, in Deutsch-Ostafrika 
527. 

Harara: 
- urticarielle Hauterkran­

kung in Palästina 545. 
Harnfisteln durch Bilharziose 

776. 
Harnröhre: 
- Fliegenmaden in der 700, 

701. 
Harnröhrenstrikturen bei 

Negern 561. 
Hauswürmer 624. 

841 

Haut: 
- Anämie der, infolge von 

Ankylostomiasis; 
Farbenunterschiede bei 
Europäern und Negern 
499. 

Anatomie bei farbigen 
Rassen 500. 

- Atrophie, senile bei Negern 
516. 

- Immunitätsverhältnisse 
bei Negern 503. 

- Physiologie bei farbigen 
Rassen 502. 

Pigment s. d. 
Wärmeabgabe beim Neger 

502. 
Hautatrophie, idiopathische 

bei leprösem Indier 515. 
Hautblastomykose 541. 
Hautblutungen bei: 
- Malaria 196. 
- Pest 206. 
- Rückfallfieber 201. 
Hautcarcinom: 
- Immunität gegen 504. 
- Seltenheit bei Negern 567. 
Hauterkrankungen, ubiqui­

täre bei den farbigen 
Rassen 499; Literatur 570. 

Hautfarbe: 
- dunkle der Rassen in den 

Tropen 501. 
- Malaria und 195. 
Hautflügler: 
- Giftwirkung auf die Haut 

578. 
Hautflüglerstiche: 
- Anaphylaxieerscheinungen 

bei 581. 
Hautgangrän bei Malaria 196. 
Hautgefäße bei Farbigen 503. 
Hautgeschwüre: 
- Lungenegel als Ursache 

von 774. 
Hautleishmaniosen 119; Haut­

und Schleimhautleish­
maniose, amerikanische s. 
Leishmaniasis americana. 

Hautödeme, circumscripte 
durch Filaria bancrofti 743. 

Hautpest 206. 
Hautreaktionen bei Fram­

boesie 35. 
Hautsarkom 566. 
Hautsensibilität bei Farbigen 

503. 
Hauttrichophytien in den 

Tropen 246. 
Hauttuberkulose bei den far­

bigen Rassen 550. 
Hautveränderungen durch Ge­

werbe und Beruf in den 
Tropen 545, 572. 
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Hautverfärbung bei Kala- Histoplasmoais 393. 
A.zar 186. Hitzschlag bei Farbigen 528. 

Hautverletzungen: Hody-Potsy (weiße Haut) 286, 
- Myiasis und 643. 291. 
HEBERDENsehe Knoten 469. Hongkong Foot (China) 248, 
Hefemykosen 367. 249, 717. 
Hefepilze 531. Honigbiene, Giftstachel der 
- Symbionten der Stech- 579. 

mücken 608, 609. Hormodendron 291. 
Helcosoma tropicum 129. - fontoynonti 291. 
Hellobrom-Pinselung bei per- Hornissenstich 580. 

cutaner Hakenwurminfek- Hottentottenschürze 514, 515. 
tion 730; bei durch Stron- Huechis sanguinea (China) 
gyloides stercoralis ver- 594. 
ursachten Hauterschei- Hühnerflöhe 601. 
nungen 736. Huilomes 468. 

Helminthen: Hundefloh 601. 
- Haut und 708. Hundeflohrüssel 607. 
Helminthen-Infektion: Impf- Hundsblattern 782. 

Quaddel bei 735. Hydra: 
Hemerocampa leucostigma - Nesselkapseln von 669, 

586. 693, 694. 
Hemileuca: Hydroa vacciniforme bei Ein-
- maja 587. geborenen in Marokko 529. 
- nevadensis 587. Hydrocele in den Tropen 570; 
- olivae, Raupe mit Brenn- s. Onchocerca volvulus. 

dornen 587. Hydrokorallen 670, 671. 
Hemileuciden 587. Hydromedusen 668, 670. 
Hemispora rugosa 296. Hydrozoen 668. 
Herpes: Hygrome 468. 
- corneae bei Negern 523.[ Hylesia 583. 
- desquamaus 265, 266. Hymenoptera: 
- facialis bei Fiebernden: Giftwirkung auf die Haut 

Seltenheit bei Negern 578; Behandlung der 
522, 523. Hymenopterenstiche 

- febrilis: WEILsehe Krank- 582; Literatur 687. 
heit und 202. Hyperdominae 640. 

- labialis bei Rückfallfieber Hyperhidrosis, partielle in den 
201. Tropen 510. 

- Malaria und 195. Hyperkeratosen 516. 
- menstrualis bei Farbigen - Framboesia tropica 24. 

523. Hypertrichosis in den Tropen 
- progenitalis bei den farbi- 512. 

gen Rassen 523. Hyphoblastomykose (LUTZ) 
- tonsurans 534. 368. 
- - capitis in den Tropen - americana 368. 

537. Hyphomyceten: 
- zoster 523; bei Malaria - Erreger der Dermato-

195. mykosen 530. 
Hippobosca 619. Hypnotoxin 675. 
- camelina 621. Hypoderma: 
- equina 620, 621. - bovis 544, 649. 
- - Stech- und Saugakt - lineata 544. 

620, 692. Hypoderminae 639. 
- francilloni 621. 
- maculata 620. 

Immunität: 
-Anaphylaxie und 611. 
~ Bienenstiche s. d. 
- Fliegenlarven s. d. 
- Framboesie 39. 
-Haut s.d. 
- Mückenstiche s. d. 
- Paracoccidiose s. d. 
- Psoriasis s. d. 
- Rattenbißkrankheit s. d. 
- Sandflohinfektion s. d. 
- Simulienstiche s. d. 
Immunitätsverhältnisse der 

Haut bei Negern 503. 
Impetigo 545. 
- bullosa tropica 524. 
- contagiosa 500, 545. 
Impf-Quaddel bei Helmin-

then-Infektion 735. 
Impfschutz bei Negern 549. 
Inder: 
- Epidermis der 501. 
Indiella 344. 
- americana 341, 344. 
- brumpti 341, 344. 
- mansoni 337, 341, 344. 
- reynieri 337, 341, 344. 
- somaliensis 343. 
Infektionskrankheiten der 

Haut: akute 545; chroni­
sche 550. 

Inguinaldrüsen s. Lympho-
granuloma tosis inguinalis. 

Inkubationszeit: 
- Framboesia tropica 7. 
- Orientbeule 120. 
Insekten: 
- blutsaugende 598; Litera-

tur 692. 
- - Saugrohr von 606. 
- - Stechborsten von 606. 
- - Stechlust der 598. 
- blutsaugende bei der Über-

tragung der Carate 326. 
- Drüsengifte und Krypta­

toxine bei 591; Literatur 
690. 

- Giftwirkungen auf die 
Haut 578. 

- stechende, Hautaffek­
tionen durch 544, 545; 
Übertragung der Orient­
beule durch 136. 

Insektenstiche: 
- Allergische Vorgänge bei 

der Reaktion auf 601, 
- rufipes 620. Ichthyol: 622. 
- struthionis 621. 
Hippobosciden, Stiche von 

620. 
Hirschkäfer als Heilmittel594. 
Hirudinea 676. 
Histoplasma capsulatum 367, 

393. 
Histoplasma-Lymphangitis 

367. 

- Anwendung bei Sandfloh - Allgemeines 621. 
634. - Anaphylaxie gegen 623. 

lchthyosis 517. - PRAUSNITZ-KÜSTNERScher 
- Tinea imbricata und, Versuch 623. 

Unterscheidung 276. Interdigitale Affektionen 248. 
lchthyosisartige Affektionen Intertrigo bei Negern 530. 

der Haut 517. Intracutanrcaktionen bei 
Immunisierung gegen Spinnen- i Framboesie 36. 

gifte 681. I Iridocyclitis, frambötische 15. 
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Iritis, frambötische 15. Kaliumpermanganat: 
Irokoholz, Urticariadurch527. - Anwendung gegen Hymen­

opterenstiche 582. 

Knoten, juxta-artikuläre: 
- Ätiologie: 
- - luetische 449; Zusam-

- Injektionen nach Spinnen-
Jahresbeule 119, 123. biß 678. 

menvorkommen init 
anderen luetischen 
Erscheinungen 449; 
experimenteller Be­
weis für die luetische 
.Ätiologie 456. 

Japaner: Kalkgicht 469. 
- Schweißdrüsen der 502. Kalymnato-Bacterium: Er-
J81!8iden 600. reger des Granuloma vene-
Jejen 618. reum 556. 
Jemenbeule 119. Kamerun-Schwellungen 745. 
Jemengeschwüre 108, 168. Karnkurtenvergiftung 681. 

- Ansteckungsgefährlichkeit 
479. 

Jerichobeule 168, 169. Karbunkelbildung bei Farbi-
Jodbehandlung: gen 547. 

- Anzahl 432. 
- Bakteriologie 442. 

- Framboesie 58. Käsemade 642. 
- Knoten, juxtaartikuläre Katzenbißkrankheit 412. 

- - Kulturelle Unter-
suchungen 444. 

- - Spirochätenbefunde 
443. J d f477.d . . f J Kedani 549. 

o o orm ermat1t1s au ava _ Exanthem bei 210. 
526. . - Hauterscheinungen bei 

Jodoformexanthem m Samoa 1 209. 
- - Tierimpfungen 444. 
- Behandlung 476; Syphilis-

5?6. - Infektionsstelle 210. 
Jodtinktur: . . Kehlkopfveränderungen bei 

therapie 455. 
- Benennung 480. 

- Anwen~ung bei Creepmg argentinischer Leishma-
eruptiOn 730. niose 158 

- Beruf und Beschäftigung 
446. 

Juckkorallen 670. . · 
Juckreiz bei Carate 328. Kelo~dacne 512. 

- Beschwerden 435. 

Juxtaartikuläre Knoten Kelmde. 560· 
s. Knoten 29 84 419. - Radm.mbestrahl~g 561. 

- Differentialdiagnose 462; 
klinische 466. 

' ' - SycosiS coccogemca und - Entwicklungszeit und 
Dauer des Bestehens 434. 

- Geschichte 419. 
Kabure: 
- Hautaffektion in Japan 

781, 784. 
- Schistosomiden-Cerca.rie 

als Ursache 781. 
Käfer: 
- Nahrungs- und Heilmittel 

593. 
Käferls.rve in Angola.: Brenn-

haare 590. 
Käferpflaster 592. 
Kaffeefliegen 614. 
Kala-Azar: 
- Hauterscheinungen 185; 

Literatur 193. 
- - Gangränöse Geschwüre 

187. 
- - Hämorrhagien 186. 
- - Hautverfärbung 186. 
- - Papeln 186. 
- - IDeerationen 186. 
- Klinik 185. 
- Orientbeule und 140. 
- Post-Kals.-Azar-Hautleish-

manoid 187. 
- - .Ätiologie 192. 
- - Anatomie, patholo-

gische 193. 
- - Depigmentierungen, 

Stadium der 190. 
- - Differentialdiagnose 

192. 
- - Erytheme, Stadium der 

189. 
- - Knotenstadium 190. 
- - Therapie 193. 
-- Xanthomstadium 191. 

547. 
Keratitis parenchymatosa _ Geschlecht und Alter der 

framboetica 15. Kranken 445. 
Keratoangioma punctatum _ Gestalt 426. 

symmetricum 565. _ Größe 425. 
Kera.todermie 751. - Häufigkeit und geogra-
Keratoma 518. phisehe Verbreitung481. 
- palmare et plantare 518; _ Histologie 436, 473. 

Unterscheidung von _ Klinisches Bild 421. 
Tinea. a.lbigena. 284. _ Konsistenz 427. 

- plantare in den Tropen - La.ge(BeziehungzurHaut): 
517. Epidermis 428, 429; Zu-

- plantare sulcatum bei sammenha.ng der Knoten 
Framboesia tropica. 25. mit der Cutis 429; Un-

Kera.tosis: terhaut 430. 
- follicularis in den Tropen - Lage: Beziehung zum Kno-

520. eben, zur Knochenhaut 
- follicularis rubra (NEISSER) und den Sehnen 430. 

516. - Literatur 483. 
- palmaris et pls.ntaris bei - Makroskopische Befunde 

Fra.mboesia tropica 25. bei der Excision 435. 
- pilaris in den Tropen 517. - Pathogenese 459. 
Kerion Celsi 246, 538. - Prognose 478. 
Kesselkrankheit der Seiden- - Schleimbeutelentzündun-

arbeiterinnen 594, 595; genund 454. 
.Ätiologie 596; Behandlung - Sitz 421; Überblick über 
597. die Gesamtliteratur 422; 

Khi Huen (Siam) 283. Beziehung zur Gelenk-
Klima s. Framboesia tropica gagend 424. 

43. Spirochätenbefunde 465. 
Klimalehre der Simulium- Symmetrie 433. 

plagen 613. - Synonyma. 419. 
Knoten, juxta-artikuläre 29, - Syphilis und: Zusammen-

84, 419. bang 420, 421. 
-.Ätiologie 446, 457. Syphiliscongenitaund454. 
-- framboetische447;geo- -Trauma und 459. 

graphische Begrün-~- WASSERMANNsehe Reak-
dung 447, 448. tion und 455. 
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Knoten, juxta-artikuläre: Labia minora, Hypertrophie 
- Zusammenhang mit den der s. Hottentottenschürze 

Schleimbeuteln 430. 514, 515. 
Knoten, symmetrische auf Lagoa crispata: Giftwirkung 

Stirn und behaartem Kopf 588. 
bei Rheumatismus nodosus Lagochilascaris minor 733. 
4 70. Lampyriden: 

Knotenbildungen, subcutane - Anwendung als Aphrodi· 
fibröse bei Acrodermatitis siaca oder Diuretica 594. 
chronica atrophieans 469. - Reizwirkung 594. 

Koerab 248. Landblutegel 677. 
Koetoe ayer (Java) 248. - ceylonisoher 676. 
Kohlensäureschneebehand- Larbisch 727, 732. 

Jung bei Hautleishmaniose Larva migrans 638, 649. 
164. Lasiocampa quercifolia s. 

Kokons 586, 587, 595. Kupferglucke. 
Komplementbindungsreak- Lasiocampiden 582, 586. 

tion: Lathrodectes 678. 
- Bilharziose s. d. - hassalti: Bisse von 679. 
- Dirofilariaimmitis-Antigen - lugubris 679. 

bei Filaria-Trägern 741. - mactans, Bisse von 678, 
Kontaktinfektionen bei Orient- 679, 695. 

beule 135. - tredecim guttatus 679, 696. 
Kopfhaare: Lausfliege 619, 620. 
- Piedra s. d. Leberabscesse: 
- Trichophytien, tiefe 246. - Hautamoebiasis durch 198. 
Kopfhaut: Leberegel: 
- Blastomykotische Infek- - Hauterscheinungen durch 

tion 370, 371. 774; Literatur 798. 
- Caecutiens-Knoten 754. Leishmania: 
- Filaria loa 744. - brasiliensis 146. 
-- Framboesiepapeln auf der - Donovani 185. 

14. - tropica 130. 
- Myiasis der 643. -- - Kultur 131; Platten-
- Orientbeule s. d. kulturen 132. 
- Trichophytie der behaar- - -- Morphologie 130. 

ten, in den Tropen 538. - - Nachweis 128. 
Kopflaus 529. - - Sitz der Parasiten 131. 
Korallen 668, 671. - - Var. americana 146; 
Korallenrißwunden: Befunde im Milz-
- Unterschenkelgeschwüre Punktionssaft 147; 

nach 671, 693. Kultur 147; Serolo-
Kornrüßler 594. gisehe Unterschiede 
Körpergeruch: gegenüber Leishma-
- Rassen und 502. nia tropica und Do-
- Sexualleben und, bei den novani 147; Über-

Naturvölkern 503. tragungen auf Tiere 
Krätze: 147. 
- Schwerirrer Krätze 720. Leishmaniasis americana 142. 
Kribbelmücken 602, 611, 692. - Ätiologie 146. 
Kribbelmückenplage 693. - Anatomie, pathologische 
Kribbelmückenschaden bei 157. 

Hannover 611. - Bezeichnungen 142. 
Krotalotoxin 581. 

1

.- Blutbild 146. 
Kröten: - Dauer 145. 
- Hautsekret der 686; Wir- · - Diagnose, spezifische durch 

kung 686. I Intracutanimpfung 146. 
Kryptogamen 531. - Differentialdiagnose 146. 
Kryptorchismus in Kamerun - Epidemiologie 147. 

570. - Erreger, Nachweis der 160; 
Kryptotoxine bei Insekten Sitz der Erreger 147. 

591. Geographische Verbreitung 
Kupferglucke 586. 142. 
Küsten-Erysipel: Geschichte 142. 

Onchocerca caecutiens und Geschwürsbildungen 159. 
755. - Hauterscheinungen 142. 

Leishmaniaais americana: 
- Immunität 146. 
- Infektion, natürliche bei 

Tieren 148. 
- Kehlkopfveränderungen 

158. 
- Klinik 142. 
- Komplementbindung 146. 
- Literatur 167. 
- Phlebotomen als Über-

träger 148. 
- Schleimhauterscheinungen 

144. 
- Schleimhautveränderun­

gen, Histopathologie 
161. 

- ~herapie 162. 
- Übertragungsweise 148. 
- W ASSERMANNSche Reak· 

tion bei 146. 
Leishmaniasis interna 185. 
Leishmaniasis: 
- Post-Kala-Azar-Dermal-

187. . 
Leishmaniavaccine behand­

lung bei Hautleishmaniose 
166. 

Leishmaniose der Haut und 
Schleimhäute 119. 

Lentigines bei den farbigen 
Rassen 505. 

Lepidophyto:n-Befund bei 
Tinea imbricata 270. 

Lepra: 
- anaesthetica: Negerhaut 

bei 499. 
- maculosa, Carate und, Dif­

ferentialdiagnose 331. 
- Sandfloh und 633. 
Leprome, subcutane: Diffe-

rentialdiagnose 466. 
Leptospira: 
- hebdomadis 203. 
- pyrogenes 203. 
Leptospirosen: 
- Hauterscheinungen bei 

202. 
Leuchtkäfer 594. 
Leukämie 567. 
- chronische lymphatische 

567. 
- Lymphosarkom und 567. 
- myeloische 567. 
Leukoderma 507. 
- psoriaticum 510. 
- syphiliticum bei den far-

bigen Rassen 507. 
Leukonychia 513. 
- punctata 513. 
- striata 513. 
- totalis 513. 
Leukoplakie der Zunge bei 

Eingeborenen Ostindiens 
522. 

Lichen 518. 
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Lichen: 1 Lymphangitis: Maltafieber: 
- corneus hypertrophicus , - Filarien-: - Hauterscheinungen bei 

519. i- - Vaccinegebrauch, pro- 206. 
- framboesiacus 18; Histo- phylaktischer 742. - Literatur 208. 

logie 53. - Orientbeule 127. 
- planus hypertrophicus in Lymphdrüsen: 

- Orchitis bei 206. 
Mamma: 

den Tropen 519. - Orientbeule und 127. 
- ruber in den Tropen 518. Lymphdrüsengranulom: 

- Elephantiasis der 742. 
Mango Toe (Ceylon) 248. 
MANSON Herpes 265. 
Marienkäfer s. Coccinellidae 

- ruber planus 518. - blastomykotischen Ur-
- scrophulosorum bei Far- sprungs 368. 

bigen 553. - malignes 368. 
- simplex chronicus (VIDAL) Lymphdrüsenschwellung bei 

594. 
Masern bei Negern 504, 

548. auf Java 525. , Framboesia tropica 11. 
- spinulosus in Indien 519. ' Lymphogranulom bei Farbi- Mastdarmschleimhaut s. Bil­

harziose 777. - tropicus 5U. gen 567. 
Lichenifikation 751, 752. , Lymphogranuloma malignum 
Limacodiden auf Teesträu- \ 371; durch Coccidioides 

Mastdarmstrikturen bei 
Negern 561. 

ehern 677. . 368. 
Linothrips cerealium 598. I Lymphogranulomatosis ingui· 

Mastigoproctus giganteus: Biß 
von 681. 

Lipariden-Raupen: : nalis 556. 
- Gifthaarspiegel 584. 1 Lymphosarkom 566. 

Mastitis: 

- VERBONsehe Drüsen 584. 1- Leukämie und 567. 
- Myiasis und 643. 
Mäusefavus 247. 
Mäuseflöhe 601. Liparis auriflua 585. I Lymphscrotum durch Filaria 

Lipiodolinjektion zur Sicht- · bancrofti 743. 
barmachung der Guinea- i Lynchia maura 621. 
würmer im Röntgenbilde Lysol gegen Sandfloh 636. 

Mazamorra (juckende Haut-
affektion) 714, 717. 

Medinawurm 760. 
Medusen: 766, 767. Lytta vesicatoria 591. 

Lipome 473, 561, 562. 
Lithobius 684. 
- insignis, Bißwirkung von 

684. 
Loa loa 737. 
Loxa flavicollis 600. 
- Hautsekret von 594. 
Lucilia: 
- argyricephala 642, 646. 
- bufonivora 639. 
- caesar, Larven von 642, 

643. 
- sericata, Myiasis maligna 

durch 640, 642, 643. 
- tasmaniensis 640. 
Luetinreaktion beiFramboesie 

36. 
Lungenegel: 
- Hauterscheinungen durch 

774; Literatur 798. 
Lupus erythematodes 500, 

539, 552, 553. 
Lupus vulgaris 500, 550, 551, 

552. 
- Myiasis und 643. 
LuTz-JEANSELMEsche knöt­

chenförmige Krankheit 
(DA MATTA) 419. 

Lycosa: 
- carolinensis 680. 
- punctulada 680. 
Lymantriidae 583. 
Lymnaea stagnalis 782. 
- Zwischenwirt von Cercaria 

ocellata 780. 
Lymnaea-Schnecken 783. 
Lymphangitis: 
- Filarien- 740. 
--Behandlung 742. 

- anaphylaktische Wirkung 
von 674. 

Macrothylacia rubi 586. _ Nesselkapseln bei 670. 
Madagaskargeschwür 108. _ Urticaria nach Berührung 
Madura-disease 333. mit 527. 
Madurafuß (s. a. Mycetom) Medusenverletzung 670. 

332. - Behandlung 676. 
- Myiasis und 643. Megalopyge 582, 590. 
Madurella 344. 
- americana 341, 345. - opercularis: 
_ bovoi 341, 345. - - Dermatitiden, epide-
- ikedai 341. mische durch 588. 
- mycetomi 338, 341, 344 i - - Gifthaar von 588. 
_ oswaldoi 341, 345. · [ Megalopygehaare 589. 
- ramiori 341, 345. , Megalopyg~den 582, 588. 
_ tabarkae 341, 345. 1 Megalopyg1dendermatose 589. 
- tozeuri 341, 345. Mehlkäfer 592. 
Maduro-Mykose 332, 341, 344. Mehlmottenraupen verdorbe-
- Pilzarten bei 341. _nen Mehles 590. 
Maikäfer 594. - Mil~n ~uf 590. 
Mal de Pinto 314, 509, 539. - Pe~w~l01des auf 590. 
Maladie de Ballingall 333. I Melanmkornche~. 501. . 
Malaria: I Melanolestes p1c1pes: Stiche 
- Erytheme bei 195, 526, , von 600. 

549. , Melanosark?m s. Sarkome, 
- Exantheme bei 195. melanot1sche. 
- Hautblutungen bei 196. Melassezia: 
- Hauterscheinungen bei - ovale 290. 

194; Literatur 197. - tropica 289. 
- Hautfarbe bei 195. 1 Meloe 594. 
- Hautgangrän bei 196. - proscarabeus 591. 
- Herpes bei 195. Meloiden 591. 
- Herpes zoster bei 195. . Melolontha 594. 
- Nagelerkrankungen bei I Melophagus 619, 620. 

197. 
1 Melung ( Pigmentatrophie bei 

- Ödeme bei 196, 550. Negern) 508. 
- Urticaria bei 196. - Differentialdiagnose 509. 
Malayen s. Geschwülste. , - Prognose 510. 
Malayenfibrome 420. 'Menschenfloh 601. 
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Menstruation: Morphin: · I My<llltom: 
- Bienengift und 580. - Anwendung nach Qua.llen- - ~. Varietitender555. 
Menstruationsexantheme bei verbrennungen 676. - Gefä1lveränderungen 340. 

den farbigen Rassen 523. Moskito s. Stechmücken 601. - Geographische Verbrei-
Micrococcus nigrescens MOBBy-Foot 350. tung 333. 

(CASTELLANI) 314. Moyocuil 660. - Geschichte 333. 
Microtus montebelli 407. Moza.mbiquegeschwür 108. - Granulationsgewebe, 
Mikrofila.ria.: · Mücken (s. a.. Stechmücken): riesenzellha.ltiges 340. 
- diurna. 738. - Gifte der 607. - Literatur 358. 
- nocturna. .737. - volksmedizinische An- -Lokalisation 347. 
- streptocerca. 739, 752, 753. wendung 594. Maduro-Mykose s. d. 
Mikrofila.ria.knoten: Mückenplage 601, 602. - - Paramycetome 348. 
- Differentialdiagnose 466. Mückenstiche 602. - Pilzarten bei 341. 
Mikrofil.a.ri.en 737, 738. . - Biologische Bedeutung von - Pseudomycetome 348. 
- Hautveränderungen bei Stich und Reaktion 610. - Symptomatologie 347. 

Tieren durch 739. -giftige 602. - Übertragung 334. 
,. .. "____ · 244 538 - Hefepilze, symbiontische - Vorkommen 554. 
~·J.JJUuspone , . aJs E 
- Differentialdiagnose 539. rreger der Quaddel - Züchtungsversuche 335. 
- Literatur 351. 608, 609. Mycetoma pedis 332. 
_ Verbreitung 246. - Immunität gegen 544, 605, Mycodenna cutaneum 296. 
Mikrosporon: 606. Mycodenna. dennatitidis 367. 
- Audouini 246, 500, 538. - mechanische Wirkung 606. Mycosis fungoides bei einem 
_ ca.ninum 538. - Menge des von einer Mücke Albino 553, 554. 
- circulus centrum 24 7. beim Blutsaugen ent- Mygale 679. · 
_ felineum 247. nommenen Blutes 602.,- ba.rrowi 680 . 

. _ ferrugineum 247. - Papeln nach 604. 1 Myia.sis 636. 
- flavescens 246. - Quaddelbildung nach 604. - Allgemeines 636. 
- fulvum 246. - Reaktion auf 603. i - benigna 649. 
_ furfur 286, 531. - Stichwirkung, spezifische 1 

- Bla.stomykose und 643. 
- la.nosum 247, 538, 608. - Ca.ncroid und 643. 
_ Mansoni 533. - Urticaria nach 544. - Carcinom und 643. 
_ minutissimum 263, 531. Mucor mycetomi 342, 346. - Einteilung 638, 639; ma-
- ramos 247. Mundboden, Dennoid des, in ligne und benigne My-
- scroteum 246. Deutsch-Ostafrika 565. iasis der Haut 638. 
- tropicum 533. Mus: - Framboesie und 643. 
Mikrosporonpilz: - domesticus 407. - Fußgeschwüre und 643. 
- tropische Formen 246. - rattus 407. -- Hämorrhoiden und 643. 
Milbenurticaria 594. Musca: - Hautverletzungen und643. 
Milia.ria rubra 511. - convexifrons: Koagulin im - Kopf·, Kleider- und Filz-
Milk-Fox 549. Dann 619. Iäuse und Krätze als Ur-
Millepora 670. - domestica 642; als Träger sache 643. 
- alcicornis 670. der Dennatobia-Eier - Lokalisation: Kopfhaut, 
- complanata 670. 662. behaarte 643. 
- Hautschädigungen durch - - Larven von 641. - Lupus und 643. 

670, 671, 693. - nebulo 619. - Madurafuß und 643. 
_ verrucosa 670. - pattoni: Antikoagulin im - maligna 636. 
Milzbrand bei den farbigen Speichel und Koagulin -- - Chrysomyia-Arten als 

Rassen 548. im Dann 619. Erreger 646. 
Museiden 619. - - Eosinophilie des Blutes 

Mintho praeceps 642. Muscidenlarven, blutsaugende bei 644. 
Molluscum contagiosum bei 624. _ _ Epidemiologie 645; 

Farbigen 562. Muscina stabulans 641. Tabelle (nach ÜNO· 
Mollusken 677, 695. Muscinae 639, 641, 642, 644. RA.TO) 645. 
Mongolenfleck bei den farbi- Mutlien 581. - - Geographische Ver-

gen Rassen 504. Myq\)tom 332. . breitung 641. 
Monilethrix 314. - Atiologie 334. -- - Literatur 699. 
Monilia montoyai 321, 322. 1- Aktinomykose s. d. 1 - - Naseninfektion, pri-
Moniliosen 367. - Aktinomykose und: Unter- märe 644. 
Monomorium pharaonis 582. I scheidung 349. - - Prophylaxe 646. 
MontoY:eJ!.a: ·-Anatomie, pathologische :-- - Symptome und Dia-
- b?dm1 321, 322. 348; mikroskopische · gnose 643. 
- mgra 321, 322. Veränderungen 348. - - Therapie 645. 
Morbus pedis entophyticus : - Behandlung 350. - - Ursache der Erkran-

333. - CARTERSches 345. kung: Larven 641; 
Morbus tuberculosus pedis - Diagnose 349. Arten der Erreger 

333. j - Differentialdiagnose 349. 642. 



Myiasis: 
- maligna: 
- - Verlauf 644. 
-- WohHahrtia-Arten als 

Erreger 646. 
- Mastitis und 643. 
- muscida 638. 
- oestrosa 638. 
- Orientbeule und 643. 
- Osteomyelitis und 643. 
- Pediculosis capitis und 

. 643. 
- Phagedänische Geschwüre 

und 643. 
- Sandflöhe und 643. 
- Schafzucht und 640. 
- Tinea und 643. 
- Ulcera cruris und 643. 
- Zeckenstiche und 643. 
Myiasisfliegen: 
- primäre und sekundäre 

639. 
- spezifische, halbspezifische 

und zufällige 639. 
Mylabris cichorii 591. 
Myositis, syphilitische 467. 
Myriapodismus in Argen-

tiDien 685. 
Myriopoden 683, 697. 
- Chilopoden 683; Gift­

drüsen der 683. 
- Diplopoden 683. 

Gift der 685. 
- Giftwirkung der Bisse von 

683. 
Myrmiciden 581. 
Myxödem 756. 
Myxom bei einem Neger 562. 

Nabis rosipennis, Stiche von 
600. 

Naevoepitheliome der Fuß­
sohle in Zentralafrika 564. 

Naevus pigmentosus bei den 
farbigen Rassen 504. 

Nägel: 
- .Anomalien, ubiquitäre in 

den Tropen 513. 
- Pilzerkrankungen der, in 

den Tropen 246. 
- Trichophytien 534. 
Nagelerkrankungen bei: 
- Febris quintana 213. 
- Framboesia tropica 14. 
- Malaria 197. 
- Tinea albigena 283. 
- Tinea imbricata 275. 
Nanukayami (japanisches 

Siebentagefieber) 203. 
Narben: 
- Framboesia tropica 17. 
NarbencontracturdurchFram-

boesie 28, 30. 

Sachverzeichnis. 

Narbenkeloide bei farbigen 
Rassen 560. 

- Carcinomentwicklung auf, 
bei Farbigen 560. 

Narinde, Le: fibromatose sous-
cutanee 419. 

Narosa pura 587. 
Necator americanus 708, 710. 
- Creeping eruption durch 

Larven von 720. 
- Hauterscheinungen durch 

das Einbohren der Lar­
ven von 710; Literatur 
786. 

Neger (s. a. Rassen, farbige): 
- amerikanische, Trichophy­

tie der behaarten Kopf-
i haut bei 538. 
- Carcinom bei 567. 
- Fibrome bei 561. 
- Hakenwurminfektion, per-

cutane 710. 
- Ichthyosis bei 517. 
- Immunitätsverhältnisse 

der Haut bei 503; Im­
munität der Haut gegen 
Eitererreger 546, 547. 

: - Impfschutz bei 549. 
, - Keloide bei 560, 561. 
; - Schweißdrüsen der 502. 
- Talgdrüsen der 502. 
- Varicen bei 569. 
--- Wärmeproduktion und 

Wärmeabgabe, Korrela­
tion zwischen 502. 

Negerkinder, Hautfarbe der 
neugeborenen 501. 

Negerrasse: 
- Diathese, fibroplastische 

560, 561. 
- Harnröhren- und Mast­

darmstrikturen 561. 
Negroide Urbevölkerung In­

diens 501. 
Nematoden: 
- Hauterscheinungen durch 

708. 
Nematoden-Larven: 
- Creeping eruption-Erreger 

723. 
- Hauterscheinungen durch 

732. 
- Hautreizungen durch 544. 
- Literatur 789. 

I 
Neoformations osseuses para­

articulaires et periostales 
i juxta-musculaires et intra­

fasciculaires 473. 
i Neosalvarsan: 
- .Anwendung bei Framboe­

sie 60. 
Neo-Stibosan: 
- .Anwendung bei Orient­

beule 166. 
Nesselkapsel 667. 

Nesselzellen: 
- Aeolis s. d. 
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Neubildungen s. Geschwülste. 
Neurodermatosen bei den far-

bigen Rassen 522. 
Neurodermitis chronica cir­

cumscripta auf Java 525. 
N eurofibromatosis multiplex 

bei Farbigen 559. 
Neuropterenlarven, Stiche 

durch 598. 
Neurosen, traumatische 577. 
Ngundu 565. 
Nocardia somaliensis 343. 
Nodosis rheumatica 471. 
Nodositas juxtaarticularis 29, 

84, 419. 
- Ätiologie 85. 
- .Anatomie, pathologische 

87. 
- Epidemiologie 84. 
- Geographische Verbreitung 

84. 
~ Geschichte 84. 
-- Klinik 85. 
- Literatur 93. 
- Spirochäten bei 86, 92. 
- Therapie 86. 

, -- Treponema pertenue bei 
! 86. 
' - Volvulus-Knoten und: 

Unterscheidung 753. 
-- W ASSERMANNsche Reak­

tion bei 86. 
Nodosites des saHlies osseuses 

419, 480. 
Nodosites framboesiennes 419. 
Nodosites juxta-articulaires 

419, 420, 480. 
Noma bei Farbigen 548. 
Notonecta 600. 
- glauca (Wasserwanze), 

Stiche von 599. 
N ovarsenobenzol-Injektionen, 

intravenöse bei Guinea­
wurm 765. 

Novocain-Injektionen nach 
Skorpionstich 682. 

Nuche 660. 

Ochisia: 
- Käferlarve in .Angola 590. 
Odontopyge 683. 
Oecacta 618. 
Oedem: 
- Caecutiens- 755. 
- Malaria s. d. 
- malignes bei Farbigen 548. 
- QurncKEsches bei Farbi-

gen 526. 
- Rattenbißkrankheit und 

403. 
- RückfalHieber und 202. 
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Oedeme, wandernde juckende, Onchooeroa volvulus 616, 741, 
an Hand und Fuß nach 747, 748. 
peroutaner Infektion mit - Augenerkrankungen durch 
Ancylostoma oaninum- 753. 
Larven 728, 729. -Diagnose bei 753. 

Oerbiß 732. - Elephantiasis durch 752. 
Oestridae 639. - Hauterscheinungen durch 
Oestrinae 639. Mikrofilarien von 750; 
Oestrus: histologische Hautbe-
- guildingü 659. funde 752. 
- humanus 659. - Hydrocele durch Mikro-
Ohrwürmer: filarien von 753. 
- Volksmedizinische Anwen- - Komplementablenkungs-

dung 594. versuche mit Volvulus-
Oidiomycosis 368. Extrakten und dem 
Oidium-Monilia 367. Serum von Volvulus-
Öl-Tumo~n ~8. Trägern 754. 
Oleum Ca]eputl, Ekzeme nach - Leistendrüsenschwellungen 

Anwendung von 526. I durch 752. 
Oleum chenopodii, Anwen- .

1
• - Mikrofilarien-Nachweis in 

dung: 1 der Haut 753. 
- Creeping eruption 730. 

1

. - Sirnullen als Überträger 
- Filaria bancrofti 742. der 616. 
Olindioides formosa 670. ; - Therapie bei 754. 
Onchocerca: i- "Tonnenreifenartige" Cu­
- Hauterscheinungen durch I ticularinge von 747, 748. 

747. :- Volvulus-Knoten 747, 748. 
- Literatur 793. 1· - - Anzahl und Größe der 
- Morphologie und Biologie, 749. 

747. -- Histologie 749. 
Onchocerca-Antigen 753. - - Klinische Bedeutung 
Onchocerca-Knoten: Histolo- 750. 

gie 749. - - Lokalisation 749. 
Onchocerca caecutiens 747, Onchocerca volvulus-Antigen, 

748. Cutanprobe mit 753. 
- Augenerkrankungen und Onychie bei Negern 514. 

757. Onychogryphosis bei Farbigen 
- Caecutiens-Knoten 754; 514. 

Größe und histologische Onychomykosis bei Farbigen 
Struktur 755. 514. 

- Caecutiens-Mikrofilarien in Oospora 306. 
der Haut und im Auge - trichosporium cerebri-
755. forme 306; Kultur 306, 

Orientbeule: 
- Anatomie, pathologische: 
- - Leishmanien: Nach-

weis der 155; Gehalt 
des Gewebes an Pa­
rasiten 156; Unter­
suchungstechnik 157. 

- Blutbild 128. 
- Dauer der 127. 
..:.... Diagnose 128. 
- - Formaldehydreaktion, 

NA.PIERSChe 129. 
- - Intracutanreaktionen 

129. 
- - Komplementbindung 

129. 
-- KulturderErreger 129. 
- - Nachweis der Erreger 

128. 
- Differentialdiagnose 124, 

129. 
- Epidemiologie 134. 
-- Jahreszeit 134. 
- - Örtliche Bedingungen 

134. 
- - Rassen 135. 
- Familiäre~ Auftreten 135. 
- Früherscheinungen: acne-

ähnliche, papulo-pustu­
löse Gebilde 122. 

- Geographische Verbreitung 
119. 

- Geschichte 119. 
- Immunitätsverhältnisse 

139. 
- Infektionsgranulom, typi-

sches 149. 
- Initialstadium 122. 
- Inkubation 120. 
- Kala-Azar und 140. 
- Klinik 120. 
- Knoten, subcutane 122. 
- Kontaktinfektionen 135. 
- Kopfhaut, behaarte als 

-Diagnose 760. 
- Druckatrophie der Kno-

307. Sitz von Beulen 121. 
- trichosporium granulosum - Kultur der Parasiten 131. 

chen durch Caecutiens­
Knoten 749. 

- Eosinophilie des Blutes bei 
Infektion mit 754. 

- Epidemiologie 754. 
- Histologische Unter-

suchung 756. 
- Klinische Erscheinungen 

bei 0. c.-Infektion 755. 
- Küstenerysipel und 755. 
- Prophylaxe und Bekämp-

fung 759. 
- Pruritus bei Onchocerca­

Infektion 756. 
- "Xerodermie" bei Oncho­

cerca-Infektion 756; hi­
stologische Untersu­
chung 756. 

Onchocerca caecutiens-Anti­
gen 741. 

306; Kultur 306. - Lebensalter und Ge-
Opale: Ekzem bei den Negern I schlecht 135. 

530. , - Literatur 167. 
Ophiotoxin 581. ; - Lymphdrüsenschwellung 
Ophyra nigra 640. 127. 
Orbital-Sparganose 770, 771. - Mischinfektion mit Eiter-
Orchitis bei Maltafieber 206. erregern 124. 
Orgyriaraupen 586. - Myiasis und 643. 
Orientbeule 119. - Narben 123. 
- Abortive Form 122. ' - natürliche bei Tieren 138. 
- Ätiologie 129. I_ nichtulcerierende: verru-
- Allgemeinerscheinungen I köse Infiltrate, keloid-

und Komplikationen artige Granulom.El 124. 
127. - Phlebotomen als Uber-

- Anatomie, pathologische t!'äger 136, 618; Art der 
149. Übertragung durch die 

- - Coriumveränderungen Phlebotomen 137. 
152. - Prädilektionsstellen 121. 

- - Epidermisverände- - Prognose 128. 
rungen 150. - Prophylaxe 166. 



Sachverzeichnis. 849 

Orientbeule: Ostitis in der Frühperiode der Paracoccidioidose: 
- Schleimhäute bei 121, 125. Framboesia tropica 20; - Drüsenschwellung, ver-
- Synonyme 119. Ostitis der Spätperiode 27. eiterte 372. 
- The_r:apie 162. Ostitis fibrosa 565. - Erreger 378. 
- - Atherbehandlung 163. Otostigmus aculeatus, Haut- - Fistelgänge 370, 373. 
- - Allgemeinbehandlung entzündung durch 685. - Immunität gegen 376. 

164. Ovoplasma ovale 129. - Klinisches Bild 369. 
- -Antimon 165. Oxyuris: - Parasiten im Eiter 373, 
- - Antimonsalbe 163. - Hauterscheinungen durch 374. 
- - Antimosan 166. 737. - Primäraffekt 369. 
- - Arsenpräparate, orga- - Prognose 374. 

nische 164. -- Rüsselbildung 370, 373. 
__ Berberinum sulfuricum Pachylomerus audouini 680. - Übertragungsweise 375. 

163. Paederus 591, 592. Paraffinomas 468. 
- - Brechweinstein 165. - amazonensis 593. Paraffinum liquidum gegen 
__ Chirurgische Behand- - Bläschendermatitis-Epide- Turnhufliege 655. 

lung 162. mie durch 593. Paragonimus westermani 774; 
- - Desinfizierende Mittel - fuscipes: unter der Conjunctiva 

163. - - Erreger der Dermato- des Auges 77i; in den 
__ Diathermie 164. zoose Spider-Liek in Lymphdrüsen 774. 
- - Emetininjektionen 163. 1 Indien 593. - Hautgeschwüre durch 774. 
- - Fuadin 166. . - - Wirkung auf den Men- -Prophylaxe 774. 

Germanin 165. sehen 592; Experi- Parakeratosis 516. 
-- - Jodobismutat des mentelles 593. Paralyse, progressive: 

Chinins 164. - gemellus: Wirkung auf den - Rattenbißkrankheit zur 
K t · t' 162 Menschen 592. Behandlung der 404. 

- - au erlsa wn . - Heilmittel für Bein- Paramycetome 348. 
- - Kohlensäureschnee-

behandlung 164. geschwüre 593· Paraphlebitis bei Farbigen 
- - Leishmaniavaccine- - pe~~r~~ug93~autausschlag 570. 

behandlung 166. Parapsoriasis 516. 
- - Neo-Stibosan 166. - Reizwirkung von 592. Parasa: 
- - Phosphoröl-Injek- - salanisif593· - hilarata 587. 

tionen 163. Paederusg' t: - - Dermatitis durch 587. 
- - Röntgenbehandlung - hämolytische Wirkung des - lepida 587. 

164. • 593· Parascaris equorum 736. 
- - Stibenyl 166. ! Palmölpigment 506· Parasitäre Hautkrankheiten 
-- - Stibosan 166. j Ppamp~t~betebus_ 6E8?. b 530. 
- Überimpfung auf Tiere anan len 81 mge orenen Parendomyces: 

' in den Tropen 54 7. 
133. . Pani-ghao (Assam) 714. ; - astero~des 296. 

- Übertragung durch - balcen 296. 
stechende Insekten 136. - Behandlung 719· Parotiden 686. 

.. - Berufskrankheit der Plan- Passeromvien 626. 
- Ubertragungsweise 135. t A b 't 718 J" 

- IDeeration 123. agen- r el er · Patek kring (Knotenkrank-
- Prophylaxe 719. heit) 447. 

- WASSERMANNsehe Reak- Panoe 286, 292. 
tion bei 128. Panockernbang 292_ i Pedicella:rien der Stachel-

- Zahl der Beulen 121. Papeln: häuter 676. 
Oroya-Fieber 215, 222. _ Framboesie- 11; Sitz der Pediculoides ventricosus 
- Bartonella bacilliformis als 13; auf der behaarten NEWPORT 544. 

Erreger 223, 231, 232. Kopfhaut 14; Pediculosis: 
- Behandlung 224. wuchernde am Anus 16. - capitis: Myiasis und 643. 
- Blutbild 222. _ Mückenstiche s. d. - capitis et corporis bei Far-
- Diagnose 223. Papillome beim Neger 562. ' bigen 544. 
- Klinik 222. - Bilharzia- s. d. - pubis bei Eingeborenen in 
- Prognose 224. - Framboesie- 44. den Tropen 544. 
Orthocraspeda: Pappatacifieber: - Trichosporie und: Unter-
- sordiQ.a 587. - Hauterscheinungenbei209. scheidung 314. 
- trima 587. Paracoccidioides brasilienBis Pedipalpen, Bisse von 681. 
Osteofibrochondrom in 367, 369, 378, 382; Kul- Pellagra 527. 

Deutach-Ostafrika 565. tur des 381. - Carate und: Differential-
Osteome bei Eingeborenen in Paracoccidioidose 367. diagnose 331. 

Afrika 565. - Anatomie, pathologische - Simulienstiche und 616. 
Osteomyelitis: 376. Pemphigus: 
- Myiasis und 643. - Behandlung 37 5. - chronicus benignus gyratus 
Osteosarkom bei einem - Diagnose 372. et circinatus 524. 

Jaunde-Neger 566. - Differentialdiagnose 374. i- congenitalis 524. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. XII. 1. 54 



Pemphigus~ 
- foliaoeus bei den farbigen 

Rassen 524. 
- tropicus contagiosus 207, 

546; Literatur 208. 
- vegetans bei den farbigen 

. Rassen 524. 
Pendhe-Geschwilr 119. 
Penetranten 670. 
Penicillium: 
- montoyai 321. 
---:- mycetomagenum 342, 346. 
Penis: 
- Bilharziose des 776. 
Peniscarcinom bei einem Hin-

du 567; bei Javanern und 
Chinesen 568. 

Penisgeschwür durch Amöben 
199. 

Pentatomide 594. 
Periartikuläre Schwellung419. 
Periostitis in der Frühperiode 

der Framboesia tropica 20; 
Röntgenbefund 21; Perio­
stitis der Spätperiode 27. 

Pest 550. 
- Hautblutungen bei 206. 
- Hauterscheinungen bei205. 
-- Literatur 208. 
-- Primäraffekt 205. 
Pestkarbunkel 205, 206. 
Pestpusteln 206. 
Petechien bei Malaria 196. 

·Petroleum: 
- Anwendung bei Sandfloh 

634. 
Pferdelausfliege s. Hippobosca 

equina 620, 692. 
Pflaster gegen Dermatobia 

666. 
Phagedänische Geschwüre: 

Myiasis und 643. 
Phagedänismus, tropischer 

108. 
Phagedenisme cutane amibien 

199. 
Pharaoameise 582. 
Phialophora verrucosa 367, 

382. 
Philhaematomyia insignis: 
- Antikoagulin iin Speichel 

und Koagulin im Darm 
619. 

Phimose in den Tropen 570. 
Phlebotomen 617, 693; als 

Überträger der Orient­
beule 136, 618. 

Phlebotomenstiche: 
- Reaktionen nach 545, 617. 
Phlebotomus ·verrucarum 237. 
Phlogotoxin 590, 592. 
Phoridae 639, 642, 644. 
Phoridenlarven 641. 
Phormia: 
- azurea 626. 
-- chrysorrhoea 626. 

Sachverzeichnis. 

Phormia: Pityriasis: 
- regina 642. - chronica lichenoides 516. 
- sordida 626. - circina.ta 293. 
Phosphoröl-Injektionen bei - fla.va bei Farbigen 533. 

Hautleishmaniose 163. - nigra 292, 533. 
Physa-Schnecke 780. - rotunda 293. 
Physalia utriculus: - rubra 516, 517 . 
- Nesselorgane als· Ursache - rubm pilaris 516. 

von Dermatitis toxica - versicolor 286, 355, 531, 
671. 532, 533. 

Pian, Le: Synonym für Fram- - ~ Behandlung 294. 
boesie 1. , - - Carate und: Differen-

Pied de Cochin 333. 1 tialdiagnose 331. 
Piedra 294, 513. ; - - Differentialdiagnose 
- Ätiologie 295. 294. 
- argentinische 295. - - flava 289. 
- brasilianische Form 295. - - Lokalisation und Aus-
- columbiana 294. breitung der Krank-
- - Ätiologie: Trichosporon heitsherde 287. 

giganteuro 296. - - Tinea albigena und: 
- einheimische und tropische : Unterscheidung 284. 

Formen 294. i - - Tinea intersecta und: 
- Geschichte und Geogra- l Unterscheidung 278. 

phie 294. - - Verbreitung auf Java 
- japanische 306. 533. 
- Literatur 356. Plathelminthen 676, 694. 
- nostras 294. Plica columbiensis 296. 
- paraguayanischeForm295. Plica polonica bei Farbigen 
- Symptomatologie 296. 529. 
Piedra-artige Erkrankung bei Pneumobacillus FRIEDLÄNDER 

Equiden 295. 556. 
Piedraia 295, 296, 302. Podadora 680. 
Pigment: Pollenia rudis 639. 
- Palmöl- s. d. Polycystom 566. 
Pigmentanmnalien bei den Polydaktylie in Kamerun 570. 

farbigen Rassen 504. Polypapilloma tropicum 1; 
Pigmentatrophie bei den far- Synonyme 1. 

bigen Rassen 506; bei Pompholyx 717. 
Tinea albigena 283. Poneraameisen, Stichwir-

Pigmentatrophien, Melung- kungen der 581. 
ähnliche 508. Paradenitis inguinalis 556. 

Pigmententwicklung bei den Porokeratosis 500. 
verschiedenen Rassen 501. PosADAsche Mykose 368. 

Pigmenthypertrophien, ange- PosADAs-WERNIOKEsche 
borene, bei den farbigen Krankheit 368. 
Rassen 504. PRAUSNITZ-KÜSTNERscher 

Pigmentierung (s. a. Hautver- Versuch betr. Insekten-
färbung): stiche 623. 

- Bilharziose und 778. Prickly Heat 511, 570. 
- erhabene, schokoladenfar- Primula obconica 527. 

bige, bei einem chine- Protozoen als Erreger exoti-
sischen Kuli mit alter scher Krankheiten 180. 
Filariasis 506. Prozessionsraupen 582. 

Pigmentnaevus s. Naevus pig- Prurigo 530. 
mentosus. - Hebrae auf Java 526; Be-

Pigmentsarkom, idiopathi- handlung 526. 
sches, multiples, bei einem Pruritus 525. 
Kamerun-Neger 566. - aestivalis 525. 

Pili moniliformes 314. - Ätiologie: Darminfektion 
Pilzerkrankungen der Nägel in mit Hakenwürmern 733. 

den Tropen 246. - ani 525. 
Pinta 314, 539. - - Ascaris als Ursache 736. 
Piophila casei 642. ~- hiemalis 525. 
Pita (Tinea imbricata) 265. - Onchocerca caecutiens-In-
Pitirr 720. I fektion und 756. 



Pruritus: 
- senilis bei Eingeborenen 

auf Samoa 525. 
Pseudococcidioides mazzai 

367' 380, 390. 
Pseudococcidioidose 390. 
Pseudo-Ichthyose 751. 
Pseudomeloe: 
- Käfer in Peru zur Ent­

fernung der Warzen be­
nutzt 592. 

Pseudomycetome 348. 
Pseudo-Rheumatismus, lueti­

scher 453. 
Pseudotyphus ( ScnÜFFNER) 

549. 
- Hauterscheinungen bei209. 
Pseudoverrugas 215, 238; 

histologisches Bild 240. 
Psoriasis 500, 519, 537. 
- Erythema induratum und 

519. 

Sachverzeicluiis. 

Quecksilberbehandlung: 
- Framboesie 58. 
- Knoten, juxtaartikuläre 

477. 
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Raupenurticaria 582, 585. 
- Nephritis nach 590. 
RAYNAUDscher Symptomen-

komplex bei Malaria 197. 
RECKLINGHAUSENsche Krank-

heit s. Neurofibromatosis. 
Radiumbehandlung: Recurrens s. Rückfallfieber. 
- Keloide 561. Reduvüden 599. 
Rassen, farbige: Reduvius personatue: Stiche 
-Haut, Anatomie 500; Phy- von 600. 

siologie 502. Regenbremse 619. 
- Hauterkrankungen, ubi- Reinfektionen s. Framboesia 

quitäre 499. tropica. 
- Pigmentanomalien 504. Rheumatismus infectiosus 
Rattenbißkrankheit 399. 471. 
- Anatomie, pathologische Rheumatismus nodosus: 
_ Bl~Üd 403. - Knoten, symmetrische auf 

Stirn und behaartem 
- Bronchitis bei 403. Kopf bei 470. 
- Dünndarmkatarrh bei 403. 

E 405 s · h Rhinopharyngitis mutilans 31, 
- rreger ; piroc aeta 465; Anatomie, pathologi-

morsus muris 405; Fär- sehe 55_ 
bung 406; Kultur 407. 

- Immunität der amerika- _ Exanthem 204, 402. Rhinosklerom bei Farbigen 
nischen Indianer gegen - experimentelle Infektion 554. 
519. zur Behandlung der pro- Rhinosporidiose 391. 

- Seltenheit beim Neger 519. gressiven Paralyse 404. - Histologie 392. 
- Tinea albigena und: Unter- - Experimentelle Krankheit - Parasiten 392. 

scheidung 284. der Laboratoriumstiere Rhinosporidium: kinealyi392; 
Psorophora: 409. seeberi 367, 392. 
- lutzi als Träger der Derma-~- Fieber 400. Rhipicephalus sanguineus 213, 

tobia-Eier 662. - Haarausfall bei 403. 214. 
- posticatus als Träger der - Ha11terscheinungenbei203. Rhizoglyphus parasiticus 715. 

Dermatobia-Eier 662. ! - Immunität 412. Rhodnius 599. 
Psorospermiose 368. - Inkubati~ms~eit 400. Rickettsia wolhynica 213. 
Psorospermosis follicularis - Krankhei~bild 399. Riesenwuchs, partieller bei 

vegetans in den Tropen - Leber bei 403. einer Eingeborenen in 
520. - L~talität 404. Deutach-Ostafrika 570. 

Psychodidae 545. - LI~rat~r 205, 416. Ringwurm 246, 248, 249, 533, 
Pulex irritans, Stiche von 600, - Milz bei 403. . 534, 537. 

601. - N~rvensys~m bei 402. I Ristmeinreibungen bei Sca-
Puls bei Rattenbißkrankheit - Nieren be~ 403. ' bies 543. 

403 -Ödeme bei 403. k 
· - Primäraffekt 400. ; Roc y Mountains spotted 

Pupa coarctata 637. _ Prodromalerscheinungen I fever 212. 
Puparium 637. 400. : Rohasus thoracicus 600. 
Pupipara 620. _Prognose 404. I Röntgenaufnahmen bei fram-
Purpura malarica 196, 550. _ Puls bei 403_ 1 boetischer Periostitis 21. 
Purpuraerkrankungen in den _ Therapie 414. • Röntgenbehandlung bei Haut-

Tropen 550. - Salvarsanbehandlung 204. J Ieishmaniose 164. 
Purn-Purll. (Brasilien) 317, _ Übertragungdes Virus407.J Röntgenbild: 

3~5, 326, 3~0. -Verbreitung des Virus 1 - Guineawurm s. d. 
Pyosis ma:nsom 207. . unter den Ratten 408.1 Roseola bei: 
PyrrhocondeDysdercussuper-, --Vorkommen 399. . - Framboesia tropica 17. 

sticiosus 600. - WASSERMANNsehe Reak- ~- Rückfallfieber 201.' 

Quaddelbildung nach Mücken­
stich 604. 

Quaddelwülste, wandernde 
durch Strongyloides-Lar­
ven 735. 

Quallen: 
- Nesselkapseln bei 670. 
- Urticaria. nach Berührung 

von 670. 

tion bei 404. I Roter Hund 5ll. 
Rattenbißspirille 406. '- Behandlung 511. 
Rattenflöhe 601. Rückenschwimmer 599. 
Raupen 582; Literatur 689. Rückfallfieber:. . . 
- Giftapparat der 586, 590. - Hauterschemungen bei 
Raupendermatitis 527, 586, _201. 

590. - Literatur 204. . 
- Behandlung 590. Ruhramöben, Hauterschei-
Raupenhaare: nungendurch 198. 
- Bau der 582. Rynchoprion penetrans 626, 
- Giftwirkung 583. 699. 

54* 
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Sabaiiones (Venezuela) 714. ' Sarcophaga: Schimmelpilze: 
Saccharomyces tumefaciens - carnaria 642, 643, 701. - Erreger der Dermato-

367. - chrysostoma 642. mykosen 530, 531. 
Saharageschwür ll9. - haemorrhoidalis 642. Schistosoma-Arten 779. 
Salamander 686. - lambens 642. Schistosoma-Dermatitis 779, 
Salicylexanthem bei Farbigen - pyophila 642. 781, 784; s. Cercarien. 

526. - ruficornis 642. Dermatitis. 
Salicyl-Ichthyolvaselin: - tuberosa 642. Schistosomiden-Cercarien 779. 
- Anwendung bei Sandfloh Sarcophagalarven in der Kopf- - Hautveränderungen durch 

634. haut 643. 779. 
Salvarsanbehandlung: Sarcophaginae 639, 640, 641, - Kabure s. d. 
- Framboesie 59, 60. 642, 644. Schistosomum: 
- Hautleishmaniose 164. Barcophila Wohlfahrti 702. . - haematobium 775. 
- Knoten, juxtaartikuläre Sarcopsylla: 1 - ---.: Entwicklung von 

476. - caecata 631. (Wandtafel) 775. 
- Rattenbißkrankheit 204, _ caecigena 627, 628, 631. - haematobium-Infektion: 

414. - lagrangei 627. Urticaria bei 778. 
Salvarsanschäden bei den Far- _ penetrans 626, 698; in der - japonicum 7.75. 

bigen 526. menschlichen Haut 630; - japonicum-Infektion: Ur-
Sandfloh 601, 626. Anatomie, pathologische ticaria bei 778. 
- Ausbreitung in Afrika 626, 631. - mansoni 775. 

698. ' Sarkoid (BoECK) bei Farbigen - mansoni-Infektion: Urti-
- Bau und Lebensweise 628. 553. caria bei 778. 
- Füße als Hauptansied- Sarkoide, subcutane 467, 468. Schlafkrankheit, afrikanische 

lungsplatz 631, 632. Sarkome beim Neger 565. 180· 
- Larven des 629. _ endotheliales der Zunge bei - Hauterscheinungen 181. 
- Lepra und 633. einem Siamesen 566. -- Erytheme 182; Patho-
- Literatur 698. logie und patho-
- Myiasis und 643. - melanotische bei Negern logische Anatomie 

- Verbreitung durch Tiere Sarna5~~·los culies 714. , 183. 
635. Sarna de Tierra 714. ' - - Exantheme 181; The-

- Wirkung des in die Haut , rapie 183. 
eindringenden 632. , ~:~~~~~=~le ll9, 169· • 1- - Primäraffekt 181. 

Sandflohinfektion: _ pavonia 588. - Literat':r 184. 
- Behandlung 633. . 588 Schlammfliege 639. 

D . 633 - pyn · S hl . h.. t - mgnose . Sat "d 582 , c etm au e: 
- Epidemiologie 634. Sau~:~~r e~on blutsaugenden 

1

.- FCarateb u~d 3t29 .. 
- Immunität gegen 634. · I kt 606 - ram oes1a rop10a und 
- Komplikationen bei 632. nse en · 14. 
- Prognose 634. Scabies bei den farbigen - Orientbeule und 125. 
- Prophylaxe 635. Rassen 542; Diagnose Schleimhautblastomykose in 
- - Aloe socotrina 636. 543; Therapie 543. den Tropen 540. 
- - Lysol 636. - kombiniert mit Mal per- Schleimhautblutungen bei 
- - Solanum mammiferum- forant bei Lepra (bei Kala-Azar 186. 

Einreibungen 635. Malayen) 542. Schleimhautleishmaniose, 
- unkomplizierte 631. Scar~J;laei~ae 594. amerikanische 142. 
- Zehenverlust durch 633. Scanflkatwnen: . Schlupfwespen 582. 
Sandflohknoten auf der Ratte ' - Keloide nach 560. - Habrobracon 578. 

635. · Scedosporium: Schmetterlingsschuppen, 
Sandflohplage 634, 635. - apiosperm~m 341, 345. Dermatitis durch 585; 
Sandflohstich Tetanus- - magalhaest 341. Literatur 689. 

infektion im Anschluß an - sclerotiale 341, 345. Schuppenbildung bei Carate 
633 699. · Schaben: 1 328. 

Sandfl~hträger, Schweine als 1 - Volksmedizinische An-
1 
Schwammfischer, Gewerbe-

635. wendung 594. i krankheit bei 673. 
Sandflohwunden, Gasbrand 'Schaflausfliege 621. Schwarze Flecken auf der 

nach 633. - Biologie 621. I Haut der Handflächen: 
Sand-itch (Britisch-Guyana) - Stichwirkungen 621. Epidermykose in Bahia 

722. Schamhaare: 1 293. 
Sandwespen 579. - Trichosporon glycophile an i Schwefelbäder: 
Sandwurm (Nord-Queensland) den 302. - Anwendung gegen Prurigo 

722. Schambeule: I 526. 
Sannaga-Pocken 549. - Hauterscheinungen bei · Schweine als Sandflohträger 
Sarcophaga: 211. 635. 
- aurifrons 640. - Literatur 214. Schweiß, übelriechender in 
- beckeri 642. Scharlach 504, 549. den Tropen 510. 
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Schweißabsonderung in den Sensibilität der Haut bei Solenopsis gemiuata 581. 
Tropen 510. Cara.te 329; s. Haut- Solganal: 

SchweiSdrösen beim Neger sensibilitä.t. - Anwendung bei klimati-
502. Serumtherapie nach Skorpion- sehen Bubonen 557. 

- AdeDome, pa.pilläre bei stich 682. Solifugen, Bisse von 681. 
einem Siamesen 564. Setora: Sonnenstich bei Farbigen 528. 

- Wirm.eregulierung und - nitens 587. Sore-feet 714. 
502. · - simplex 587. Spanische Fliege auf J&p 

Schweißfrieseln 511. Shokoshio (Rattenbißkrank- (Karolinen) 544. 
Schweißproduktion bei Far- heit) 399. Sparganum: 

bigen 502. Siebentag~fieber, japanisches - Biologisches 767. 
Schweißsekretion, Fehlen der: . 20~; Literatur 205. - mansoni 768, 769. 

normalen bei Darm- • Srmulidae 545. --Diagnose 771. 
infektion' mit Haken- Simulien 611; als Überträger - - Epidemiologie 769. 
würmem 733. .. der Onchocerca volvulus - - Froschfleisch als Über-

Schweriner Krätze 720. 616. träger 769. 
Sclerema neonatorum in den Simuliengift 615. - - Hauterscheinungen 

Tropen 516. Simulienplage, Klimalehre der, _durch 767. 
Solernderma · 613. 1 - - Literatur 796. 
- HyperthYreoidismus und Sirnullenstiche 612. 1 -:- - Prophylaxe 771. 

bei Indiein 516. ' - Erscheinungen J;>eim Vieh 1- - Sitz beim Menschen 
Scleroderma-Stiche 582. 614; Anatomie, patho- · 769, 770. 
Sclerodermie: log~~ 615. --- Arteria pulmonslis 
- circumscripte in den - lmmurutät gegen 616. 770. 

Tropen 516. - Pe!Iagra und 616. --- Augengegend 769, 
- - Unterscheidung von - Wirkung auf den Menschen 770. 

Melung 510. . ~13. . . - - - Harnblase 769, 770. 
- düfuse in den Tropen 516. SimuhenstiChw~rkung: - - - Muskulatur 770. 
- en pl~ues, Carate und: -Theorien zur Erklärung -- - Orb~ta 770. 

Differentialdiagnose331. . «;~er 616. - - ~herap1e 771. 
Scolopendra: Srmulium 602. - proliferum J69. 
_ cingulata 685. - argyreatum 612. - - Acf!-e&rtige Hauterup-
- hessei 685 - aureum 612. t10n durch 773. 
_ morsitans ·697. - columbacsense 612, 613. --Anatomie, pathologi-
- oraniensis 685 - damnosum 748. sehe 772. 
Scolopendrenb~ 685. - eiJ.U~um 612. - - Biologie 771. 
Scrotum: - hiry1pes 612. :- - Cerebra~sympto_me 773. 
_ Bilharziose 776. - lat1pes 612. ; - - Cysten rm Gehirn 772, 
- Elephantiäsis 514, 741; - maculatum. 612. I _773. 

s. ElephJ.ntiasis. - nevermanm 612. 1- - Dmgnose 7'!3. 
__ chirurgische Behand- - omaturn 612. . - - Hauterscheinungen 

lung 742 - pratorum 612. I durch 771. 
. · - reptans 612. i - - Literatur. 798. 

- Framboes1e-Efflorescenzen _ sericatum 612. 1 __ Prognose 773 . 
. am 16. - tuberoBUDl 612. - - Prophylaxe 773. 

Scut1ger~ forceps . (Nord- - venustum 612, 613, 622, - - Sitz im Bronchus 772. 
amerika): Bi&wirkung von 693. --Therapie 773. 
685. Siphonaptera 600. Speichelmenge von Stech-

Seborrhöe 512, '513. . Siphonophoren 670. insekten 608. 
- Ul"BI!"'he von Ekzemen be1 Slilerom in den Tropen 553. Sphincter ani, Spasmus des, 

Erngeborenen 529. Skorbut bei Farbigen 550. in den Tropen 525. 
Seborrhoea: Skorpione 681, 695. Sphingiden-(Schwärmer-) 
- capitis 512. - Gütorgane 681. Raupen 582. 
- oleosa 512. - Morphologie 681. Spider-Liek: 
- sicca 512. Skorpionengift 681. - Dermatozoose in Indien; 
Sedge Pool itch 781. Skorpionenstich: Paederus fuscipes als Er-
Seeanemonen 671, 672. - Prophylaxe 683. reger 593. 
- Urticarili. durch 673. - Symptome der Vergütung Spilopsyllus cuniculi Stiche 
Seeigelsta.cheln, Dermatitis 681. von 601. ' 

durch 676. . - Therapie 682. Spilosoma 590. 
Segestria perfid&: Biß der 679. Skrofuloderma auf Java 552. Spindelzellensarkom bei einem 
Seidenleim: · Skyphomedusen 670. Neger 566. 
-Heizstoffe· im 594. Sodoku 399; s. Rattenbiß- Spinnen 577. 
Seidenspinnerinnen, Derma- krankheit. - Anwendung als V esicans 

titis der 595, 596, 597, Solanum mammüerum gegen 681. 
690. Sandfloh 635. -- Giftdrüsen, Bau der 681. 
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Spinnenbisse . 677, 695. 
- Behandlung 678, 681. 
Spinnengift: 
- Immunisierung gegen 681. 
Spirillum minus 414. 
Spiroohaeta: 
- la verani 407. 
- morsus muris 405; Fär-

bung 406; Kultur 407. 
- muris 407. 
- pertenuis: Erreger der 

Framboesie 3. 
Spirochäten in juxtaarti­

kulären Knoten 86, 92; bei 
Ulcus tropicum 112. 

Spirochätenstämme, "fibro­
trope" 461. 

Spirochaetosis febrilis von 
Sumatra 203; Exanthem 
bei 203; Literatur 204. 

Spirocid: 
- Anwendung bei Fram­

boesie 62. 
Spirostreptus 683. 
Sporospermose infectante 

generalisee 368. 

SaohverzeiohJlis. 

Stechmücken: Strongyloides: 
- Hefepilze im Vorrats - sterooralis: 

magen 608; Symbionten -- Literatur 790. 
der Stechmücken 608. Strongyloides-lnfektiou: 

- Immunität gegen 605. Urticaria am Gesäß bei 
- Literatur 692. 735. 
- Mechanische Wirkung 606. Strongyloides-Larven 709, 
- Prädilektionen 602. 710, 712. 
- Reaktionen 603. - Infektion von Tierhaut 

Speichel der, wirksame mit, 713. 
Stoffe im 608. - Quaddelwülste. wandernde 

- Stachwirkung 602. durch 735. 
- Stachzeiten 601. Strychnin: 
- Todesfälle durch 602. - Anwendung nach Skor-
Ste.chschnacken 601. pionstich 682. 
Stegomyia fasciata 608. Styrax: 

Stiche von 605; Quaddel- - Anwendung bei Scabies 
bildung nach dem Stich 543. 
von 604; sekundäre Sublimatbäder als Reini- · 
(papelförmige) Reaktion gungsbäder für Farbige 
604, 605. 532; heiße bei Cheiro-

Stegomyien 610. pompholyx 5ll. 
Sterigmatocystis 346. Suglacuru 660. 
- nidulans 339, 342, 346. Sulpharsphenamin gegen Ele-
Stibenyl: phantiasis 742. 
- Anwendung bei Orient- Swimmers itch 78l. 

Sporotrichon 531. 
Sporotrichosen bei 

540. 

beule 166. Sycosis: 
Farbigen Stibosan: - coccogenica, Keloide nach 

- Anwendung bei Orient- 547. 
beule 166. - vulgaris in den Tropen 547. 

- Diagnose 540. S b 
_ Differentialdiagnose 540 Stomoxys: ynovitis bei Fram oesia tro-

.. · - calcitraus 619, 693; als pica 27. 
Sporozoon muris 405. T d D räger er erma- Syphilide, subcutane fibroide 
Spotted fever 212. b" E" 662 
- Exanthem bei 212. to Ia- rer · 480. 
_ Literatur 213_ - - Koagulin im Darm 619. Syphilis: 

- - Stiche von 619. - AlopRcia s. d. 
Sproßpilze: - sp.: Koagulin imDarm619. - fibroide 480. 
- Erreger der Dermato- Stovarsol: - Framboesie und: Bczie-

mykosen 530. - Anwendung bei Fram- hungen 41; Differential-
Staatsquallen 670. boesie 62. diagnose, anatomische 
- Hypnotoxin der 675. Strahlen: 56; histologische Unter-
- Wirkungen der, auf die - kurzweilige: chemische Scheidungsmerkmale 57. 

Haut 671, 672. Wirkungen 500. - Leukoderma s. d. 
Stachelhäuter 676; s. Echino- - langwellige 500. Syphilitic bursitis 419. 

dermen. - ultraviolette 500. I Syphilitic fibrous nodules of 
- Pedicellarien der 676. Streptokokkendermatitis in i the forearms (MALONEY) 
Staphyliniden 592. den Tropen 545. 419. 
Stechborsten von blutsaugen- Streptokokkeninfektion bei 1 Syphilom: 

den Insekten 606. den Negern 504. '-- fibroides 481. 
Stechfliege 607. Streptothrix: - fibröses 419. 
-- gemeine (Wadenstecher) - madurae 335, 554. 'Syphilomata: Chronic fibroid 

619, 693; Stiche der 619. -- muris ratti 405. : subcutaneous 419. 
Stechinsekten: - taraxeri cepapi 405. I Syrphiden 639. 
- Speichelmenge von 608. Strongyloides 720. 
Stechlust blutsaugender In- - Nachweis durch "Kultur" ] 

sekten 598. eines Kohle-Kot- . Tabaksaft gegen Dermatobia 
Stechmücken 601; a;ls T_räger ! gemisches auf Agar- . 666. 

der Dermatobla-Eier platten 736. Tabanidae 545, 618; als Träger 
662. , - stercoralis 709, 720, 721. der Dermatobia-Eier 662. 

- Agglutinine im Speiehell - . -· Hauterscheinungen Tabanus: 
der 608; 610. durch 733; Diagnose - albimedius: Antikoagulin 

·- Antikoagulin im Speichel 736; Prophylaxe und im Speichel 619. 
der 608. Therapie 736. - bovinus 619. 

Gift der 608, 692; Sitz 607. Hautreizungen durch Ti.Lchininae 640. 
Hämolysin im Speichel der die wandernden Taenia solium-Finnen, llaut-

608. Larven des 544. erscheinungen dureh 767. 
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Talgdrüsen bei Negern 502; Tinea: 
s. Seborrhöe. - corporis 244, 246. 

Taons 720. - cruris 247, 248, 250. 
Taragama igniflua 586; - - Literatur 353. 
Tarantulas 680. - - Mykologie 255. 
Tarbadillo 213. - - Nachweis der Pilzeie-
Tartarus stibiatus, Anwen- mente 255. 

dung bei: - - Streptokokkeninfek-
- Bilharziose 779. tion, sekundäre 260. 
- Filaria bancrofti 742. 1- - Unterscheidung von 
- Granuloma venereum 556. ' Tinea imbricata 276. 
- Guineawurm 765. -. ~ Züchtung des Pilzes 
Tata-rana 582. 257. 
Taturana 582. - flava 286, 289, 291, 315, 
Tausendfüßler s. Myriopoden. 1 532. 
Teerdermatitis bei Farbigen ' - - Behandlung 294. 

526. - - Pilzbefunde 290. 
Tegenaria: - imbricata 265, 517, 539. 
- antitoxische Eigenschaften - - Achromie 276. 

im Blut bei 681. - - Ätiologie 267. 
Teleangiektasien, multiple bei - - - Aspergillusarten 

Farbigen 565. 270. 
Tendovaginitis syphilitica467. - - - CASTELLANische Be-
Tenebrioniden 592. funde 271; Über-
Terpentin: tragung der CA-
- Anwendung bei Sandfloh STELLANisehen 

.634. Kultur auf den 
Tetrachlorkohlenstoff gegen Menschen 272. 

Myiasis 648. - - Behandlung 276. 
Thalassin 674. - - Bluteosinophilie 275. 
Thallophyten 531. - - Diagnose 276. 
Thaumetopoea 590. - - Geographische Verbrei-
Thaumetopoeidae 582; Epi- tung 266. 

dernie in Kahlberg durch - - Geschichte 265. 
582. - - Literatur 354. 

Thelazia-Würmer (China) im - - Nachweis des Pilzes 
Conjunctivalsack des Men- 269. 
sehen 739. - - Nagelerkrankungen 

Theobaldia annulata 608. I 275. 
Thosea: - - Pigmentveränderungen 
- cervina 587. nach der Abheilung 
~ sinensis 587. 276. 
Tierflöhe 601. - - Prognose 276. 
Tinea: - - Prophylaxe 277. 
- albigena 279. - - Symptomatologie 273. 
- - Ätiologie 280. - - Synonyma 265. 
- - Behandlung 284. - - Tinea intersecta und: 
- - Depigmentierung 279, , Unterscheidung 278. 

280. : - - Züchtung eines Pilzes 
- - Differentialdiagnose aus Hautschuppen 

284. nach der KRALsehen 
- - Literatur 355. Methode auf SABOU-
- - Nagelerkrankungen RAUDschem Maltose-

283. Peptonagar 270. 
~ - Pigmentatrophie 283. i - inguinalis 248. 
- - Prognose 284. , - intersecta 276, 277. 
- - Symmetrisches Auftre- i - - Ätiologie 277. 

ten an Händen und , - - Behandlung 278. 
Füßen 283. i- - Diagnose 278. 

- - Symptomatologie 282. - - Symptomatologie 277. 
- axillaris 248. - - Übertragbarkeit 277. 
- capitis 244, 538. - Myiasis und 643. 
- circinata 246, 248, 534, 1 - nigra 286, 292, 293. 

537. : - nigro-circinata 285. 
- - Unterscheidung von 

1 
- nodosa 294. 

Tinea imbricata 276. ·- rosea 290. 
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I Tinea: 
- sab'?uraudi tropicalis 284. 
- - Ätiologie 285. 
- - Behandlung 285. 
- - Symptomatologie 285. 
- tropicalis 248. 
Tokelau (Synonym für Tinea 

imbricata) 265. 
Tokelau Ringworm 265, 266. 
Tokoshu ( Rattenbißkrankheit) 

399. 
Tolype 582, 586. 
Tönnchen 637, 651. 
Tonsillen: 
- Framboesieaffektionen auf 

den 14. 
- Mykosen der, bei Farbigen 

531. 
Torcel 660. 
Torula jeanselmi 341, 345. 
Toxikodermien bei Farbigen 

526. 
Trematoden: 
- Hauterscheinungen durch 

774. 
Trench fever 213 . 
Treponema pertenue : 
- Befund bei Nodositas jux-

ta-articularis 86. 
- Erreger der Framboesie 3. 
- Färbbarkeit 4. 
-Kultur 5. 
- Nachweis 50. 
- Unterschied gegen Trepo-

nema pallidum 4. 
- Versilberung 4. 
Triatoma: 
- Stiche von 599. 
Trichinen: 
- Hauterscheinungen durch 

737. 
- Literatur 791. 
Trichoepithelioma papulosum 

multiplex bei Eingebore­
nen in Ostindien 564. 

Trichomycosis: 
- flava 307. 

nigra 307. 
- nodularis in den Tropen 

513. 
- palmellina s. lepothrix, Un­

terscheidung von Tri­
chosporie 307. 

- rubra. 307. 
Trichophytia: 
- circinata in den Tropen 

534. 
- - Erreger der 537. 
- corporis 246. 
- corporis tropicalis 248. 
- disseminata (Java) 534, 

538. 
- - Erreger der 537. 
- eczematosa 24 7. 
- superficialis maculosa 534. 
- superficialis vesiculosa 534. 
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Triohophytie in _den Tropen 
244, 534; Literatur 351. 

- oircinä.re Form 534. 
- Differentialdiagnose 534, 

537. 
- Kopfhaut s. d. 
- tiefe des Bartes und der 

Kopfhaare 246. 
Triohophytieerkrankungen in 

Japan 540. 
Trichoph~on 531. 
- acummatum 245, 246, 305. 
- acutulum 245. 
- albiscicans 280; Reinkul-

turen 280, 281. 
- asteroides 246: 
- balcaneum 246. 
- bicolor 245. 
- blancha.rdi 285. 
- bovinum 245. 
- CASTELLANI·BRUG 258. 
- cerabriforme 246. 
- ceylonense 285. 
- cineraceum 245. 
- circumvolutum 245. 
- concentricum 270. 
- crateriforme 245, 246. 
- crateriforme acuminatum 

und violaceum 537. 
- cruris 248, 258. 
- currii 245. 
- discoides 245. 
- equinum 245, 246. 
- exsiccatum 245. 
- farinidenturn 246. 
- flavivirens 245. 
- glabrum 245. 
- granulosum 245. 
- griseum 245. 
- gypseum 245, 538. 
- inguinalis 258. 
- lacticolor 246. 
- louisianum 246, 538. 
- Iuxurians 246. 
- nodoformans 258. 
- polygonum 245. 
- radiolatum 246. 
- sudanense 245. 
- violaceum 245, 246. 
-- var. decalvans 245. 
-- var. indica 245. 
-- var. khartoumense 245. 
Trichophytonpilze 245. 
- tropische Formen 245. 
Trichoptilosis in den Tropen 

513. 
Trichorrhexis nodosa 314, 513. 
Trichosoma cutaneum 733. 
Trichosporie 294. 
- Behandlung 314. 
- Diagnose 307. 
- Prognose 314. 
Trichosporium pedrosoi 367, 

382. 
Trichosporon 294, 296. 
- beigeli 294, 296. 

Sachverzeichnis. 

Triohosporon: 
- beigeli: 
- - Mikroskopischer ße. 

fund und Kultur 298. 
- equinum 296. 
- foxi 296, 302. 
- giganteum 295, 296. 
- - Mikroskopischer Be-

fund und Kultur 296. 
- glycophile 296. 
- - Mikroskopischer Be-

fund und Kultur 302. 
- hortai 296, 302. 
- krusi 296, 302. 
- ovale 295, 296, 306. 
- - Mikroskopischer Be-

fund und Kultur 302. 
- ovoides 294, 295, 296, 306. 

Tumor fibrosus syphilitious 
(SELLBI) 419, 480. 

Tunga: 
- ca.eca.ta. 636. 
- La.grangei 636. 
- penetra.ns 626. 
- Travassosi 636. 
Tylosis bei Farbigen 518. 
Typhus abdominalis in den 

Tropen 549. 
Typhus exanthematicus 213, 

549. 
Typhusbacillen: 
- Injektionen, intravenöse 

von abgetöteten, zur Be­
handlung bei klimati­
schen Bubonen 557. 

- - Mikroskopischer Be- Ulcera cruris bei Eingeborenen 
fund und Kultur 298. in den Tropen 54 7. 

- Pilzvarietäten 296. - Myiasis und 643. 
Trichosporosis tropica 513. Ulcerationen bei Kala-Azar 
Trochosa signoriensis (russi- 186. 

scheTarantel): Bißder679. Ulcus grave (Mycetom) 333. 
Tropen: Ulcus tropicum 108, 547. 
- Dermatomykosen 243; All- -Ätiologie 111. 

gemeines 243. ! - - Spirochaeta schaudinni 
- Elephantiasis s. d. 111, 112. 
- Hautveränderungen durch - Anatomie, pathologische 

Gewerbe und Beruf in 113. 
den 545, 572. - Bacillen, fusiforme bei 111. 

Tropengeschwür 108. - Differentialdiagnose 111. 
Tropenschwellungen s. Cala- - Epidemiologie 108. 

bar-Schwellungen 745. - Geschichte 108. 
Tropical Ichthyosis 265. ] - ~linik 109. 
Trypanosomiasis 180 · Litera- 1 - Literatur 116. 

tur 184. ' :- Prognose 111. 
Tryptophans. Bienengift 580. '- Sitz am Nagelrand 110; an 
Tschongetbaum: 1 einer Zehe 110. 
- Pustulöser Ausschlag durch I - Synonyme 108. 

den Saft des 527. - Therapie 114. 
Tsetsefliegen 619, 620, 692. - Übertr~gungsversuche 113. 
- Trypanosomiasis-Übertra- - Verbreitung 108. 

gung durch 180. - Vernarbung 110, 111. 
Tsutsugamushikrankheit 209. - W~SSERM~NNsche Reak-
Tuberculome hypodermique I t10n bei 110, 111. 

fibreux massif et fistulise Ultraviolette Strahlen 500. 
468. I Ultraviolettlichtbehandlung 

Tuberculosis verrucosa cutis [ bei percutaner Haken-
auf Java 552. 1 wurminfektion 730. 

Tuberkulide: ! Uncinaria 708. 
- Vorkommen in den Tropen,- stenocephala 721. 

552. '-- Verbreitung 723. 
Tuberkulose: - stenocephala-Larven: 
- Kombination mit Syphilis - - Creepingeruptiondurch 

552. 728; histologische 
- subcutanekolliquative468. Befunde 726. 
Tularämie: - - Klinische Erscheinun-
- Bubonen bei 207. gen durch 723. 
-Exanthem bei 207. 1 Uncinarialdermatitis714,717. 
- Hauterscheinungen bei '- Behandlung 719. 

206. i Undulierendes Fiebers. Malta-
- Literatur 208. fieber. 
Tumbu-Fliege: Unguentum diachylon: 
- Larven der 649, 650. -Anwendung bei Dermati-
- Vorkommen bei Tieren 655. tis impetiginosa 546. 



Unken: 
- Hautsekret der 686. 
Unterschenkelgeschwüre: 
- Kora.llenrißwunden als Ur-

sache 671, 693. 
Urticaria 525. 
- Austernvergiftungund677. 
- Ba.ncrofti-Infektion und 

744. 
- Bilharzia-Toxine und 778. 
- Ca.nthariden s. d. 
- chronica verininosa 736. 
- Darminfektion mit Haken-

würmern und 733. 
- generalisierte bei Loa-In­

fektionen 746. 
- Guineawurm und 763; 

Adrenalinbehandlung 
764, 767. 

- Irokoholz s. d. 
- malarica 196, 550. 
- Medusen s. d. 
- Milben- 594. 
- Mückenstiche s. d. 
- multiformis in Palästina 

545. 
- Quallenberührung und670. 
- Raupen- 582, 585. 
- Seeanemonen s. d. 
- Strongyloides-Infektion 

s. d. 
UrticariaartigeExantheme bei 

WEILScher Krankheit 202. 

Vaccine-Therapie der Ele-
phantiasis 742. 

V arieeilen: 
- Alastrim und 549. 
Varicen bei Farbigen 569. 
Varicocele bei Duala (Kame-

run, Westafrika) 570. 
Variola vera bei Farbigen 549. 
Variolois bei Farbigen 549. 
V aselinomes 468. 
Veiovis spinigera 682. 
Veld-Geschwüre (Afrika) 619, 

692. 
Velella spira.ns 669. 
Ver de Cayor 650. 
Ver macaque 660. 
Vererbung: 
- Framboesia tropica 6. 
Verkalkungen, subcutane 469. 
Vermes 676, 694. 
Verruga peruviana 215, 466; 

bei Tieren 233. 
-Ätiologie 231. 
- Anat01nie, pathologische 

224. 
- Diagnose 221. 
- Inkllbationszeit 217. 
- Klinikder Hauterkrankung 

216. 
- Literatur 240. 
- :Prognose 224. 
- Prophylaxe 238. 

Sachverzeichnis. 

Verruga peruviana: 
- Therapie 224. 
- Übertragung 237; Phiabo-

tomus verrucarum 237. 
- Übertragung auf Affen 

221, 231, 232. 
- Zelleinschlüsse 230, 234. 
Verrugaexanthem 216. 
- Lokalisation: Schleim-

häute 218. 
- miliares 217. 
- noduläres 218. 
V errugaknoten :Histologie 225. 
Verrugazellen 229. 
Vitiligo bei Negern 507. 
Vogelspinnen 590, 679. 
- Biß der 679, 680. 
Vulva: 
- Bilharziapapillomeder777. 

Wanzen 620. 
- Hautsekrete bei 594. 
- Volksmedizinische Anwen-

dung 594. 
Wanzenplage 598. 
Wanzenstiche 599, 606, 622. 
- Quaddeln und Erythem 

nach 623. 
- Stichfolgen als allergische 

Reaktionen 624. 
Warzen: 
- Seltenheit beim Neger 522. 
Wasserbiene 599. 
W ASSERMANNsche Reaktion 

bei: 
- Carate 324. 
- Framboesia tropica 35; 

bei Versuchstieren 39. 
- Haut- und Schleimhaut­

leishma.niose, südameri­
ka.nische 146. 

- Knoten, juxtaartikuläre 
86, 455. 

- Orientbeule 128. 
- Rattenbißkrankheit 404. 
- Ulcus tropicum 110, 111. 
Water-itch 714, 781. 
Water-sore 714. 
Wegwespen 579. 
Weichselzopf bei Farbigen 529. 
- Lucilia caesar-Larven im 

643. 
Weichtiere s. Mollusken. 
WEILSehe Krankheit, Haut­

erscheinungen bei 202; 
Literatur 205. 

Wespenstiche 580. 
- Shockerscheinungen nach 

545. 
W,irbeltiere 686. 
Wismutbehandlung: 
- Framboesie 63. 
- Knoten, juxtaartikuläre 

477. 
Woh.lfahrtia: 
- magnifica 642, 646, 64 7. 
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Wohlfahrtia: 
- vigil 642, 646, 64 7. 
- - Läsionen durch Larven 

von 648. 
Wolhynisches Fieber, Haut­

erscheinungen bei 213; 
Literatur 214. 

Würmer 577; s. Vermes. 

Xa.nthoma.: 
- diabeticorum bei Einge­

borenen in Indien und 
Ceylon 562. 

- planum bei Negern 562. 
- tropicum 419. 
- tuberosum beiFarbigen562. 
- tuberosum multiplex 472. 
Xenopsylla cheopis, Stiche 

von 600, 601. 
Xeroderma pigmentosum in 

den Tropen 516. 
Xerodermie 751, 752, 757; bei 

Onchocerca caecutiens­
Infektion 756; histologi­
sche Untersuchung 756. 

Yaws: 
- SynonymfürFramboesiel. 
Yemenbeule 119. 
Yemengeschwüre 108, 168. 

Zähne,überzähligeinTogo570. 
Zechen-Krätze 720. 
Zeckenfieber, indisches, Haut-

erscheinungen bei 212; 
Literatur 214. 

Zeckenlarven, Hauterschei-
nungen durch 544. 

Zeckenstiche: 
- Myiasis und 643. 
Zentralnervensystem: Fram-

boesie und 34. 
Zittmaundekokt: 
-Anwendung bei Fram­

boesie 58. 
Zoonosen der Haut in wärme­

ren Ländern 542, 575; All­
gemeines 576. 

Zuckmücken 618. 
Zunge: 
- Ascaris-Infektion und 737; 

s. Ascaris. 
- Filaria loa im Frenulum 

der 744. 
- Guineawurm s. d. 
- Haarzunge s. d. 
- Hakenwurmpatienten und 

733. 
- Leukoplakie der 522. 
- Sarkom, endotheliales bei 

einem Siamesen 566. 
- Schwarze Flecken der, und 

Hakenwurm-Infektion 
733. 

Zweiflügler 601. 
Zymonema. brasiliensie 369. 
Zymonematose 368. 



VERLAG VON JULIUS SPRINGER I BERLIN UND WIEN 

Exotische Krankheiten. Ein Lehrbum für die Praxis. Von Professor 
Dr. Martln Mayer, Abteilungsvorsteher am Institut für Smiffs· und Tropenkrank• 
heilen, Privatdozent an der Universität Hamburg. Zweite Auflage. Mit 252 zum 
Teil farbigen Abbildungen und 3 farbigen Tafeln. VII. 368 Seiten. 1929. 

RM 39. 1 gebunden RM 40.8o• 
Namdem.von dem Werke M. Mayers bereits eine italienisme und spanisme Ausgabe er• 
sdtienen, hat sidt aum eine 2. Auflage des rühmlimst·bekannten Werkes als notwendig 
erwiesen. Oberall sind die neuesten Errungensmaften bezüglim Ätiologie, Klinik und Therapie 
gebramt und dankenswerterweise aum Bazillenruhr, Tradlom, Rhinosklerom und Tularämie 
neu im Text aufgenommen. Aum ein Absmnltt über die widltigsten hämatologismen Daten. 
Durm die außerordentlidl klare und kurze Ausdrumsweise ist es M a yer gelungen, ein enormes 
Material auf denkbar kurzem Raume zu sdlildern. Die .Ausstattung mit Abbildungen usw. 
ist vorzüglidl. • • • .,Ar~iv für S~iffs= untf Tropen6;ygiene.'' 

Die pathogenen Protozoen und die durch sie verur­
sachten Krankheiten. Zugleim eine Einführung in die allgemeine Protozoen• 
kunde. Ein Lehrbudl für Mediziner und Zoologen. Von Professor Dr. Max Hartmann, 
MitRlied des Kaiser Wilhdm • Instituts für Biologie, Berlin·Dahlem, und Professor Dr. 
Claus Schilling, Mitglied des Instituts für Infektionskrankheiten "Robert Korn", 
Berlin. Mit 337 Textabbildungen. X, 462 Seiten. 1917. RM 18.-• 

über die pathologische Anatomie der Spirochaetosis 
ictero- haemorrhagica lnada (Wellsche Krankheit). 
Von Dr. Renjiro Kaneko, Professor an der I. Med. Klinik der Kyushu Imperial Uni• 
versität zu Fukuoka. Mit 6mehrfarbigen und Zeinfarbigen Tafeln. 181 Seiten. 1923. 

·RM5.70 

Das WOlhynische Fieber. Von Privatdozent Dr. med. Paul Jungmann, 
Assistent der I. Med. Klinik der Charite, Berlin. Mit 47 Abbildungen. VI, 126Seiten. 1919. 

RM5.5o• 

Die Erreger des Fleck- und Felsenfiebers. Biologisdie und 
p a t h o g e n e t i s m e Studien. Auf Grund gemeinsamer Untersudlunjlen mit Dr. med. 
Wanda Blühbaum und Elisabeth Brandtf. Dargesreift von Dr. phil. et med. 
Max H. Kuczynskl, Professor an der ·Universität Berlin, Abteilungsvorsteher am 
Pathologismen Institut. Mit 122 Abbildungen. IX, 256 Seiten. 1927. RM 24.- • 

Der Erreger d·es Gelbfiebers. Wesen und Wirkung. Gemeinsame 
Untersudlungen mit Bi an c a Hohenade I. Dargestellt von Dr. phil. et med. Max 
H. Kuczynskl, Professor an der Universität Berlin, Abteilungsvorsteher am Patho• 
Iogismen Institut. Mit 158 Abbildungen und zahlreimen Tabellen. V, 191 Seiten. 1929. 

RM 24.-• 

G. Jochmann•s Lehrbuch der Infektionskrankheiten. Für 
.Ärzte und Studierende. Zweite Auflage. Unter MitwirkunR von Dr. B. Nocht, o.ö. 
Professor, Direktor des Instituts für Sdliffs• und Tropenkrankheiten zu Hamburg, und Dr. 
E. Paschen, Professor, Oberimpfarzt, Direktor der Staatsimpfanstalt zu Hamburg, 
neu bearbeitet von Dr. C. Hegler, a. o. Professor der Universität, Stellvertretender 
Direktor des Allgemeinen Krankenhauses Hamburg.St. Georg. Mit 464 zum großen 
Teil farbigen Abbildungen. XI. 1077 Seiten. 1924. RM 54.-• 

Infektionskrankheiten. Von Professor Georg JDrgens. Berlin. <Bildet Band VI 
der ,,Fambümer für Ärzte", herausgegeben von der Smrifileitung der "Klinismen Women~ 
sdlrift''.) Mit 112 Kurven. VI, 341 Seiten. 1920. · Gebunden RM 7 ... m• 

*Auf dle vor tkm 1. Jufi 1931 "s~ienenen Bü~" t:ks Perfap_es Jufius Springer, Bt'rfin, wirtfein Notna~faß 
ZJon 1o 'l'o gewti6rt. 



V E R L A G V 0 N J U L I U S S P R I N G E·:R I B E R L I N 

Ergebnisse der Hygiene, Bakteriologie, 
lmmuniUltstorschung u. experimentellen Therapie 

Fortsetzung des Jahresberimts über die Ergebnisse der lmmunitätsforsmung 
Unter Mitwirkung hervorragender Famleute herausgegeben von 

Professor Dr. Wolfgang Welchardt, Wiesbaden 

ZEHNTER BAND 
Mit 17 Abbildungen. IV, 766 Seiten. 1929. RM 86.-

Aus dem Inhalt: 
Remnende Epidemiologie. Von Geheimrat Professor Dr. A. Gottstein. - Die 
Standardisierung von Heilseren, serofogismen Reaktionen und Impfstoffen. (Be= 
rimt über die Arbeiten und Vorsmläge der permanenten Standardisierungskommission der 
Hygieneorganisation des Völkerbundes.) Von Professor Dr. C. Prausnitz.- Gewinnung 
der Smutzpo<kenlymphe. Von Obermedizinalrat Professor Dr. A. Groth. - Neuere 
Arbeiten über Variola und Vaccine. Von Dr. K. Ar n o I d. - Die Bedeutung der 
anaeroben Bacillen als Infektionserreger in den Baumorganen, insbesondere der 

Baumhöhle beim erwamsenen Mensmen. Von Professor Dr. W. L ö h r. 
ELFTER BAND 

Mit 91 zum Teil farbigen Abbildungen. IV, 929 Seiten. 1930. RM 128.-
Aus dem Inhalt: 

Die Bedeutung des retikuto ... endothelialen Systems für die Infektion und Immunität. 
Von Professor Dr. C. W. Jungeblut. - Paratyphus, Fleismvergiftung und ihre Be• 
ziehungen zueinander. Von Professor Dr. G. Elkeles. - Bakteriologie und Klinik 
der Streptokokkenerkrankungen. (Mit einer Einführung von Professor Dr. H. Smott• 
müller.) Von Dr. W. Lehmann. - Die Streptokokkenmastitis (der gelbe Galt) der 
Rinder. Von Obermedizinalrat Professor Dr. M. Klimmer und Dr. H. Haupt. - Gas .. 
ödemeder Haustiere. Von Professor Dr. H. Mießner und Dr. G. Smoop.- Bakterien• 
pleomorphismusund Bakterienentwiddungsgänge. Von Dr. E. Klieneberger.- Die 
Smutzimpfung der Hunde gegen Wut. Von Professor Dr. J. Smnürer und Privat= 
dozent Dr. H. Da v i d. - Stand der aktiven Smutzimpfung gegen Diphtherie. Von 
Professor Dr. E. Seligmann und Dr. H. Happe.- Die Smutzimpfung gegen Tuber.= 

kulose mit B. C. G. nam Cafmette=Guerin. Von Hofrat Dr. F. Gerlam. 

Histologie der Hautkrankheiten. Die Gewebsveränderungen in der 
kranken Haut unter Berüd!simtigung ihrer Entstehung und ihres Ablaufs. Von Dr. 
med. Oscar Gans, a. o. Professor an der Universität Heidelberg, Oberarzt der 
Hautklinik. 
Erster Band: Normale Anatomie und Entwi<klungsgesmimte. Leimenersmei= 
nungen. Dermatopathien. Dermatitiden I. Mit 254 meist farbigen Abbildungen. 
X, 656 Seiten. 1925. .. RM 135.- 1 gebunden RM 138.-* 
Zwe.iter Band: Dermatitiden II. Orttim übertragbare infektiöse Gewebs ... 
neubildungen. Tierisme Parasiten. Fremdkörper. Kreislaufstörungen. Ent§ 
widdungsstörungen. Ernte Gesmwülste. Mit 238 meist farbigen Abbildungen. 
VI, 605 Seiten. 1928. RM 132.-1 gebunden RM 135.-* 
Dritter (Smluß=) Band: Die aUgemeine Histopathologie der Haut umfassend, 
erscheint in Band IV des ,.Handbuchs der Haut= und Geschlechtskrankheiten". 

Vorlesungen über Histo-Biologie der menschlichen Haut 
und ihrer Erkrankungen. Von Professor Dr. Josef Kyrie, Wien. 
Erster Band: Mit 222 zum großen Teil farbigen Abbildungen. IX, 345 Seiten. 1925. 

RM45.- 1 gebunden RM47.70* 
Zweiter Band: Mit 176 zum großen Teil farbigen Abbildungen. V, 287 Seiten. 1927. 

RM 42.-; gebunden RM 44.70 * 
Hautkrankheiten. Von Dr. Georg Alexander Rost, o. Professor der Der= 

matologie und Direktor der Universitätshautklinik in Freiburg i. Br. (Bildet Band XII 
der "Fachbücher für Ärzte", herausgegeben von der Schriftleitung der .,Klinischen Wochen= 
schrifi".) Mit 104 zum großen Teil farbigen Abbildungen. X, 406 Seiten. 1926. 

Gebunden RM 30.:- * 
• Auf diese vor dem 1. Jufi1931uschienenen Bücher wirtfein .\'otnachfaß tJon fo% gewäfirt. 
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