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Erysipel. 
Von 

E. DELBANCO - Hamburg und F. CALLOMON - Dessau. 
Mit 26 Abbildungen. 

Einleitnng. 
Stellung des Erysipels irn Sto:O:'gebiet der Derrnatologie. 

WeI' sich del' Aufgabe unterzieht, in einem Handbuch del' Hautkrankheiten 
das Erysipel nach dem gegenwiirtigen Stand del' Kenntnis darzustellen, muB 
die Grenzen zu wahren suchen, die sich aus dermatologischen Gesichtspunkten 
ergeben, urn einer allzu weitschichtigen Behandlung dieses zugleich in Hand
biichern del' Chirurgie und inneren Medizin bearbeiteten Wissensgebiets aus 
dem Wege zu gehen. Als Richtlinie fUr die Abgrenzung und Gestaltung des 
Stoffs hat das Bediirfnis des dermatologischen Forschers und Praktikers zu 
gelten. Die Losung diesel' Aufgabe erfordert die eindringliche Herausarbeitung 
desjenigen Wissensanteils, del' dem Erysipel im Rahmen unseres Sonderfachs 
theoretische und praktische Wichtigkeit verleiht. Anderseits kann auch einer 
fiir den Dermatologen gegebenen Darstellung keine zu enge Grenze gezogen 
werden, weil die heutige dermatologische Forschung neue Problemstellungen 
von ungeahnter Fiille einschlieBt, die uns taglich in engste Fiihlung mit den 
groBen Problemen del' praktischen Medizin wie del' Immunforschung und Bak
teriologie bringen. Namentlich die klinische und diagnostische Bedeutung del' 
Erkrankung in allen ihren Verlaufseigentiimlichkeiten und -abweichungen, 
das wichtige Kapitel ihrer Histopathologie, ihrer Atiologie und Pathogenese 
miissen beriicksiphtigt werden, ebenso wie ihre Therapie und die Folgeerschei
nungen, die sie unter Umstanden im Hautorgan hinterlaBt. Besondere Be
achtung seitens del' Dermatologen beansprucht z. B. die nach Erysipel infolge 
Schadigung del' Haarpapille zuriickbleibende Alopecie. 1m einzelnen werden 
aIle als Dauerzustande hinterbleibenden posterysipelatOsen Hautverande
rungen auBerdem in den einschlagigen Sonderkapiteln dieses Handbuchs ein
zusehen sein. 

Nicht nur als selbstandig auftretendes Krankheitsbild erweckt das Erysipel 
die Aufmerksamkeit des Dermatologen; gleiche Beriicksichtigung beansprucht 
es als sekunddr entstehende interkurrente Erkrankung im Verlaufe anderer 
Hautaffektionen, zu denen gerade unsere haufigsten Dermatosen zahlen. Schafft 
doch in erster Reihe das Ekzem in seinen mannigfachen Erscheinungsformen 
und Lokalisationen giinstige V orbedingungen fiir das Eindringen des Erysipel
erregers. Auch im Gefolge von Hauttuberkulose, von Gesichts- und Extremi
tatenlupus bildet die "Rose" eine llicht seltene, mit Recht gefiirchtete Kom
plikation, weil sie den Verlauf des Grundleidens verschlimmert. Wie sehr sich 
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der verschlechternde EinfluB erysipelatosen Entziindungsreizes im vorher 
geschadigten Hautorgan auswirken kann, verdeutlichen z. B. jene Falle von 
Hautverdickung nach weitgehender Lymphdriisenausrottung mit einschniirenden 
Operationsnarben: hier finden die Erreger im stauungsgeschadigten Gewebe 
die giinstigste Ansiedlungsstatte und bewirken infolge der sich oft wiederholen
den Schiibe del' infektiosen Entziindung eine immer zunehmende Steigerung 
des urspriinglichen Leidens bis zur Ausbildung des irreparablen Zustands der 
Elephantiasis lymphangiectatica. 

Gesonderter Darstellung bedarf das heute scharf umgrenzte, atiologisch 
geklarte Krankheitsbild des Erysipeloids, das in diagnostischer wie therapeutischer 
Richtung die Aufmerksamkeit des Dermatologen erweckt. Die neuerdings 
durch atiologische Einstellung der Therapie erzielten Fortschritte seiner Be
handlung kommen unserem taglichen Arbeitsgebiete um so mehr zu gute, als 
der Dermatologe die Affektion kaum weniger oft zu sehen bekommt als der 
Chirurg oder allgemeine Praktiker. 

Moglichster Ktirze glaubten wir uns bei der Abfassung der Historiographie 
des Erysipels befleiBigen zu miissen, die in allen geschichtlich-medizinischen 
Werken zur Geniige bearbeitet ist. Auch bei Aufstellung eines Literatur
verzeichnisses suchten wir im allgemeinen die Grenzen zu wahren, die sich fiir 
den Bedarf des Dermatologen ergeben und beschrankten uns auf die An
fiihrung der grundlegenden V eroffentlichungen, sowie aller speziell das dermato
logische Fachgebiet beriihrenden Arbeiten etwa des letzten Jahrzehnts. 

Begriffsbestimmung und geschichtliche Einfiihrung 1. 

Wir bezeichnen als Erysipel (Rose, TV undrose, Rotlauf) einen akut infek
tiosen, fieberhaft verlaufenden Entziindungsproze13 der Haut, zuweilen auch der 
Schleimhaute, der sich durch scharf umschriebene, schmerzhafte Rotung und 
Schwellung, durch die ausgesprochene Neigung zu flachenhaftem Fortschreiten 
und zum Wechsel des Erkrankungssitzes auszeichnet ("wandernde Rose" = 

Erysipelas migrans) und dessen Entstehung an das Eindringen eines wohl
charakterisierten Mikroorganismus in die Oberhaut gebunden ist. Kleinste 
Kontinuitatstrennungen pflegen die Eintrittspforte abzugeben. In typischem 
Ablauf fiihrt die Krankheit - meist ohne Spuren zu hinterlassen - zu spontaner 
Heilung, seltener zu schweren Hautveranderungen oder gar zu Organschadi
gungen, die der Krankheit eine ernste Verlaufsrichtung geben. Die Etymologie 
des Wortes "Erysipel" ist nicht endgiiltig geklart (am haufigsten die Deutmlg 
eev{}e6~, "Synonym" eeva6~ = rot; neJe},a lat. pellis = Fell, Haut). Die 
Bezeichnungen "traumatisches" und "idiopathisches" Erysipel haben ihre 
Berechtigung verloren, seitdem man erkannt hat, daB jeder Erysipelinfektion 
eine wenn auch nicht immer nachweisbare Hautlasion vorausgegangen ist; 
diese Dnterscheidung gehort der Geschichte an. 

Kaum vierundeinhalb J ahrzehnte sind seit den entscheidenden Forschungs
ergebnissen FEHLEISENS verflossen, durch die in unanfechtbarer Weise mittels 
der von KOCH eingefiihrten exakten Dntersuchungsmethoden der Strepto
kokkus als konstant nachweisbarer Erreger des Erysipels erkannt worden ist. 

1 Bei dieser historischen Ubersicht stiitzten wir uns auf das in zwei AufIagen erschienene 
Handbuch der historisch-geographischen Pathologie von AUGUST HmsoH (1883), sowie - da 
uns nicht aIle Originalarbeiten der alteren Autoren zuganglich waren - zum Teil auf die 
Abhandlungen von LENHARTZ in NOTHNAGELS Spezieller Pathologie und Therapie, Bd.3, 
2. Teil (1904), von STRASSER in der Speziellen Pathologie und Therapie von KRAus-BRUGSOH, 
Bd.3, 2. Teil (1919) und von HEGLER im Handbuch der 1nneren Medizin (2. Aufl., heraus
gegeben von v. BERGMANN und STAEHELIN), Bd. 1/2. Berlin: Julius Springer 1925. 
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Noch bis in die zweite Halfte des vorigen Jahrhunderts wirkten die Vorstellungen 
nach, die sich aus den Lehren des Altertums ergeben und durch das ganze Mittel
alter behauptet hatten. Wurde doch das Krankheitsbild schon von HIPPo
KRATES und GALEN in treffender Weise geschildert, obwohl ersterer nicht nur 
vom "Erysipelas" del' Haut, sondern auch von einem solchen innerer Organe 
spricht und GALEN zwar bereits die scharfe Trennung von del' Phlegmone, 
aber noch nicht diejenige von allen andersartigen Hautentziindungen voll
zieht. Auch die auf HIPPOKRATES gestiitzte Vorstellung GALENS, daB die 
Entstehung des Erysipels hauptsachlich auf eine durch krankhafte Leber
funktion bedingte gallige Blutveranderung zuriickzufiihren, dane ben noch 
von atmospharischen und tellurischen Einfliissen abhangig sei, behauptete 
sich weit iiber die Zeit hinaus, als bereits der Gedanke an ein Contagium 
vivum Anhanger gefunden hatte und schon die Rolle niedrigster pflanz
licher Lebewesen als Urheber ansteckender Krankheiten zur Diskussion ge
stellt worden war (HENLE 1840). Noch ein SCHOENLEIN fuBte auf den 
Lehren GALENS, wenn er auch bereits - wie SYDENHAM und HOFFMANN -
das Erysipel den fieberhaften exanthematischen Krankheiten zurechnete 
und es in der gemeinsamen Gruppe der "Erysipelaceen" dem Zoster, der 
Urticaria, der Variola und Scarlatina an die Seite stellte. Die Abkehr 
von der Lehre eines bilio-sanguinaren Ursprungs, einer "bili6sen Dyskrasie" 
vollzog sich in Deutschland langsamer als in England und Frankreich, wo 
HUNTER und GREGORY, VELPEAU und TROUSSEAU langst ihrer Uberzeugung 
von der Ubertragbarlceit des Erysipels und von der atiologischen Bedeutung 
kleinster Hautverletzungen als Eintrittspforten des Krankheitsstoffs Ausdruck 
gegeben hatten. Erst VOLKMANN (1869) deutete die Wundrose als eine ,,6rtliche 
von den Wirkungen eines besonderen giftigen Stoffes abhangige St6rung", 
also fiir eine infekti6se Wundkrankheit, eine Auffassung, der auch BILLROTH, 
TILLMANNS, ORTH u. a. beipflichteten und die LUKOMSKY sowie HUETER dahin 
prazisierten, daB das Virus unter den Mikroorganismen zu suchen sei. Immer 
noch wurde jedoch die Frage umstritten, ob es auBer dem "traumatischen" 
iiberhaupt ein aus inneren Ursachen entstandenes "idiopathisches" Erysipel 
gebe, wie schon HIPPOKRATES gelehrt hatte. Namentlich in der Reihe der 
Internisten und Pathologen wollte man es lange nicht als allgemein giiltige 
Tatsache hinnehmen, daB sich die Rose nur auf Grund einer Ansteckung weiter
verbreiten k6nne. Auch die Einteilung RUSTS in ein "Erysipelas verum" und 
"spurium" brachte in dieser Richtung keine entscheidende Klarung. Erst als 
FEHLEISEN (1882) die krankheitserregende Bedeutung des von ihm regelmaBig 
in den Lymphwegen, nie in den BlutgefaBen der Erysipelhaut nachgewiesenen 
Streptokokkus durch den Impfversuch am Kaninchenohr einwandfrei klargestellt, 
ia sogar den kulturell isolierten Erreger auf sechs Lupus- bzw. Carcinomkranke 
iibertragen hatte, und zwar mit dem zweifelsfreien Ergebnis eines echten 
Erysipels: da wurde der endgiiltige Bruch mit dem alten rein hypothetischen 
Deutungsversuchen unvermeidlich; die Kontagiositat der Erkrankung und die 
pathogene Rolle des "Streptococcus erysipelatis" wurde allgemeines Erkenntnis
gut. Nur erwies sich auf Grund der Untersuchungen VON EISELSBERGS, FRAN
KELS, HOFFAS u. a. die Spezijizitiit des FEHLEIsENschen Erregers insofern als 
nicht vollgiiltig, als es diesen Autoren gelang, auch mit dem Eiter der Phlegmone 
oder Peritonitis Erysipel am Kaninchenohr zu erzielen, anderseits den fiir 
Kaninchen pathogenen Erysipelstreptokokkus auch im Eiter einer Kniegelenk
entziindung nachzuweisen. Bald lieB sich in septisch infizierten Organen derselbe 
Erreger feststellen (NOORDEN, PFUHL u. a.). Der liickenlose Beweis der Identitat 
des Streptococcus pyogenes mit dem FEHLEIsENschen war geliefert, als im 
Jahre 1896 PETRUSCHKY bei zwei Krebskranken mit einem aus peritonitischem 

1* 
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Eiter gezuchteten Streptokokkus ein typisch uber die Haut des Rumpfes sich 
ausbreitendes Erysipel experimentell hervorrufen konnte. Aus den Erfahrungen 
der Praxis wuBte man bereits, daB sich mitunter aus Erysipelen Eiterungen 
entwickeln, daB Hebammen, die mit Rosekranken in Beriihrung gekommen 
bzw. selbst erkrankt waren, Wochnerinnen mit Puerperalfieber angesteckt 
hatten (WEGSCHEIDER, SIPPEL), daB endlich Erysipelinfektionen vom scharlach
kranken Kind ausgehen (HEuBNER, Selbstinfektion) oder sich im AnschluB 
an eine infektiose Angina entwickeln konnen. 

Mit Beginn unseres J ahrhunderts stand so mit die Tatsache fest, daB 
Erysipel wie Phlegmone und allgemeine Sepsis - auch puerperale Sepsis -
von ein und demselben Infektionskeim bewirkt werden, und zwar letztere 
Erkrankung infolge Eindringens der Streptokokken in die Blutbahn (Strepto
kokkenpyamie) und ihrer Verschleppung in ferngelegene Gewebsbezirke oder 
innere Organe. Offen blieb die Frage, warum der gleiche Erreger das eine 
Mal Erysipel, das andere Mal phlegmonose oder septische Prozesse aus
zu16sen vermag. Wie weit in dieser Richtung die besondere Beschaffenheit 
des Krankheitsterrains, die individuelle Neigung bzw. allgemeine oder ort
liche Zustandsstimmung, oder - wie WIDAL 1889 hervorhob - Virulenz
unterschiede von ausschlaggebender Bedeutung sind, wurde zum Gegenstand 
zahlreicher Untersuchungen und Aussprachen, die auch heute nicht als ab
geschlossen gelten konnen. Zugleich wandte sich die Forschung der Frage zu, 
ob auBer dem Streptokokkus noch andere pathogene Mikroorganismen beim 
Menschen Erysipel zu bewirken vermogen: erfolgreiche Tierversuche von JORDAN, 
PETRUSCHKY und DELIUS, NEUFELD u. a. mit Staphylokokken, Bacterium coli 
schienen hierfiir zu sprechen, wenn es auch sicher war, daB das echte Erysipel 
des Menschen fast ausschlieBlich durch Streptokokkeninfektion entsteht. Ins
besondere werden in der Literatur immer wieder zwei Beobachtungen J ORDANS 
(1901) erwahnt, bei denen der einwandfreie Nachweis erbracht wurde, daB 
Staphylokokken zugleich Knochenmarkseiterung, AbsceBbildungen und typisches 
Erysipel erzeugt hatten. Uberhaupt festigte sich die Uberzeugung, daB Strepto
und Staphylokokken ganz gleiche Veranderungen im Gewebe hervorzurufen 
imstande sind, die sich uber alle Grade der Entzundung erstrecken, sowohl 
der serofibrinosen als der putriden; beide Erreger konnen somit das gleiche 
klinische Bild der akuten Osteomyelitis und des Erysipels herbeifuhren (LEXER). 
Hier knupft die experimentelle Forschung der Gegenwart an, uber deren Ergeb
nisse zu berichten sein wird. 

Kaum ein Jahr nach der Entdeckung FEHLEISENS erschien die zweite Auf
lage des groBen Werkes von AUGUST HIRSCH uber die geographische Pathologie 
der Infektionskrankheiten. HIRSCH konnte diese Entdeckung dem Werk noch 
angliedern. Seine Ausfuhrungen uber die Wundrose und die Problematik 
dieses Krankheitsbegriffs fallen noch in die vorbakteriologische Ara, und doch 
bleiben seine klinischen Auslassungen - zuruckblickend und vorausschauend -
die unerschopfliche Fundgrube fUr den Arzt, fur den die Probleme, die mit 
dieser Krankheit verknupft sind, auch heute noch nicht gelost sind. 

Es muB uberraschen, daB in jener Zeit bereits fast die gleichen epidemio
logischen Feststellungen erbracht werden konnten wie in unseren atiologisch 
vorgeschrittenen Tagen. HIRSCH stellt unter den infektiosen Wundkrankheiten 
die drei Formen des Erysipelas, des Puerperalfiebers und des Hospitalbrands 
nebeneinander; auBer der infektiosen Grundlage sei ihnen gemeinsam, daB 
ihre . Entstehung yom Vorhandensein einer Kontinuitatstrennung der auBeren 
oder inneren Korperoberflache abhangig sei. Er konnte bereits auf Grund der 
damaligen klinisch-epidemiologischen Kenntnis auf die erysipelatosen Prozesse 

. der Rachen- und Kehlkopfsclileimhaut hinweisen, wie sie sich primar oder 
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sekundar im AnschluB an die Roseansteckung zuweilen darbieten; er schildert 
die erysipelatose Rachenaffektion als teils einfach katarrhalische, tells phleg
monose oder nekrotisierende (diphtheroide) Entziindung und betont die Gefahr
lichkeit dieser Erkrankung namentlich beim Fortschreiten auf die Kehlkopf
schleimhaut (GlottisverschluB). Von besonderem Interesse bleibt seine Schil
derung des "Erysipelas typhoides " , jener schweren Form, bei der die Rachen
affektion und die bedrohlichen Allgemeinerscheinungen ganz im V ordergrunde 
stehen, aber auch die Hautentziindung, sobald sie das Unterhautzellgewebe 
mitbefallt, einen phlegmonos-nekrotisierenden Charakter aufzuweisen pflegt. 
Es handelt sich um die Beobachtung einer in damaliger Zeit wohl weniger selten 
als heute beobachteten Erkrankungsform, die tells sporadisch innerhalb gewohn
licher Erysipelepidemien teils gehauft oder selbst epidemisch gesehen wurde. 
So ermittelt HIRSCH aus der amerikanischen Literatur ganze Epidemien von 
malignem Erysipel in den Vereinigten Staaten, wobei es vom Jahre 1841 ab 
zu einer Pandemie gekommen sein solI, die erst anfangs der sechziger Jahre 
ihr Ende gefunden hat. 

HIRSCH vor allem war es auch, der die Aufmerksamkeit der deutschen Arzte 
auf die Arbeiten von SEMMELWEIS hinlenkte; die heutige Gynakologie stellt 
ihn mit Recht neben diesem Autor als Begriinder der rationellen Lehre von 
der Entstehung des Wochenbettfiebers hin. Unter den Be;weisgriinden, die 
HIRsCH fiir die Richtigkeit der SEMMELWElsschen Lehre erbringt, spielen die 
von HIRSCH gesammelten Berichte eine groBe Rolle, aus denen mit Sicherheit 
hervorzugehen schien, daB Arzte, welche gleichzeitig oder vorher Kranke mit 
phlegmonosem oder gangranosem Erysipel behandelt oder gar selbst an Rotlauf 
gelitten hatten, in ihrer geburtshilflichen Tatigkeit zu "Obertragern bzw. Ver
mittlern des Puerperalfiebers geworden waren. Deshalb wiirdigt HIRsCH auch 
besonders eingehenddas Verhaltnis des Erysipels - zur Puerperalsepsis. 

Auch HIRSCH wird durch die Forschungsrichtung seiner Zeit auf die Frage 
hingelenkt, die uns noch heute beschaftigt, wieweit die Bezeichnung Erysipel 
auf die in der Haut und im Unterhautzellgewebe sich abspielenden infektiosen 
Entziindungsprozesse iiberhaupt ausdehnbar ist, ob man in den verschieden
artigen als Erysipelas bezeichneten Prozessen - nur auf Grund gleichartiger 
klinischer Erscheinungen - einen genetisch einheitlichen Vorgang zu erblicken 
habe, ob andererseits dieser einheitlichen Genese auch differente klinische Er
scheinungen entsprechen konnen. HIRSCH kommt zu einer Definition des 
Erysipelbegriffs, die noch heute vollkommen gelten darf und alle Probleme mit 
einschlieBt, die auch die gesicherte bakteriologische Einstellung unserer Zeit 
noch reichlich genug offen laBt. 

Klinische Erscheinungen, Verlauf und Verlaufsabweichungen. 
Inkubation. Die Inkubationszeit wird in den Nachschlagewerken der Chirurgie 

und inneren Medizin nicht iibereinstimmend angegeben. Nach einer Zusammen
stellung VON LINGELSHEIMS differiert sie nach ROGER zwischen mehreren Stun
den und 5 Tagen, nach NETTER, VIDAL u. a. zwischen 6 und 14 Tagen. Bei den 
klassischen Impfversuchen FEHLEISENS traten die ersten Krankheitserschei
nungen (Schiittelfrost, Fieber, Erbrechen) 15-61 Stunden nach der Inokulation 
hervor. Fiir die Erklarung solcher Schwankungen liefern die Ergebnisse WEICH
BRODTS einen wichtigen Beitrag, der die fiir das Inkubationsstadium der Infek
tionskrankheiten entscheidenden Einfliisse einem besonderen Studium unterzog. 
Seine Dauer soIl von zwei Hallptfaktoren abhangen: von der Keimmenge und 
Virulenz auf der einen Seite und der Disposition des betroffenen Organismus 
auf der anderen. Geschwachte Abwehrkraft scheint eine Verkiirzung der 
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Inkubationszeit zu bewirken; durch Krankheit bedingter EiweiBabbau soil 
die Virulenz del' Erreger erhohen. Prognostische Riickschliisse diirfen aus del' 
Lange des Inkubationsraums an sich nicht gezogen werden. Geschlecht und 
Lebensalter sind nach VON LINGELSHEIM ganz ohna EinfluB auf die Dauer del' 
Inkubation. 

Lokalisation. Eintrittspjorten. Es gibt keine Stelle del' allgemeinen Korper
decke, an del' del' Erysipelerreger nicht Eingang finden konnte. Gleichwohl 
bevorzugt die Erkrankung gewisse Pradilektionsstellen. Als haufigsten Sitz 
geben aile Statistiken iibereinstimmend Gesicht und Kopj an; die Zahlen 
schwanken, sprechen abel' eindeutig fUr das zu allen Zeiten beobachtete Hervor
treten diesel' Hauptlokalisation (90% aller Falle nach HEGLER). Besonders 
im Gesicht, wo es VOl' aHem an den SchleimhautiibergangssteHen leicht zur 
Rhagadenbildung kommt, wo sich in del' Umgebung des Mundes, del' Nase 
und Augenlider akute und chronische juckende Ekzeme entwickeln, die den als 
Keimiibertrager so gefahrlichen Fingel'llagel zum Kratzen verleiten, dringt 
del' Erreger leicht durch Kontinuitatstrennungen del' Oberhaut. Sowohl Nasen
katarrhe als Mittelohreiterungen schaffen durch das ausflieBende Sekret Reiz
zustande del' Haut und bakterielle Eingangspforten. Auch die Angewohnheit 
mancher Menschen, sich Gesichtshaare auszureiBen, BIl1schen aufzudriicken 
(MOOR), die Unsitte del' Kinder in del' Nase zu bohren, spielen als Ubertragungs
gelegenheiten eine Rolle. Leicht ist auch del' behaarte Kopf kleinen Ll1sionen 
ausgesetzt, namentlich bei bestimmten Berufsbeschaftigungen (herabfallende 
Steine odeI' Bauschutt bei Maurern und Bauarbeitern nach HEGLER), wodurch 
del' Roseansteckung die Haftung ermoglicht wird. Von manchen Autoren 
wird als Ansteckungsgelegenheit besonders del' Haarschnitt in den Friseur
stuben angegeben. Wir beobachteten bei einer alteren Dame ein Kopferysipel 
im AnschluB an Ritzung del' Kopfhaut mit einer scharfen Hutnadel beim Auf
setzen des Huts, ein andermal bei einem 12 jl1hrigen Madchen Kopfrose nach 
1l1ngerem Aufliegen mit bloB em Kopf auf dem Sandboden des Schulhofs wahrend 
einer turnerischen Freiluftiibung. Hande und Finger sind besonders bei Arzten, 
Krankenpflegerinnen, Obduktionsgehilfen del' Ansteckung ausgesetzt. Auch 
das atiologisch eine Sonderstellung beanspruchende "Erysipeloid" del' Finger 
und Hande bei Schlachtel'll, Kochinnen, Hausfrauen verdeutlicht ja die Bevor
zugung diesel' Lokalisation fUr auBere Infektionen. Me. GLASSON halt fUr die 
nachsthaufige Lokalisation nach dem Gesicht die Roseerkrankung del' Beine, 
die sich nach seinen Ermittelungen beim rezidivierenden Erysipel am meisten 
beteiligt zeigten. Von sonstigen Korperstellen wird am haufigsten die Genital
gegend zum Augangspunkt del' Rose, namentlich bei Kindel'll, die freilich 
mindestens ebenso haufig am Kopf und Gesicht erkranken. FUr das Saug
lingserysipel bietet die N abelwunde die haufigste Eintrittspforte. 1m iibrigen 
kalm jade beliebige Wunde, sei sie operativer, traumatischer odeI' krankhafter 
Herkunft, dem Krankheitskeim Gelegenheit zur Ansiedlung ge ben. In del' 
vorantiseptischen Zeit war die "Wundrose" die verbreitetste und meist
gefUrchtete Hospitalerkrankung, deren epidemisches Uberspringen von Bett 
zu Bett einst VOLKMANN in seiner klassischen Darstellung unwiderleglich er
wiesen hat. Besonders ausgesetzt sind dem Wunderysipel auch heute noch 
alle Decubituskranken, ebenso Kranke mit chronischen Unterschenkelgeschwuren. 
DaB hinsichtlich del' Ubertragung des Rotlaufs auf die nachste Umgebung des 
Kranken gleichwohl noch manche Frage offen bleibt, wird spateI' dargelegt 
werden (s. S. 66). Weitaus seltener aL':! die auBere Haut werden die Schleim
haute zum Sitz del' Erkrankung. 

Hauterscheinungen. Die Erscheinungen an del' Hant bilden das charakte
ristischste Merkmal del' Erkrankung. Sie werden oft eingeleitet durch ein 
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prodromales Gefiihl von Spannung und erhohter Beriihrungsempfindlichkeit. 
Alsbald entwickelt sich die entziindliche umschriebene Rotung und Schwellung, 
die von Stunde zu Stunde an Intensitat und Ausdehnung zunimmt und 
in deren Bereich die Haut eine glatte und glanzende Oberflache aufweist 
(Erysipelas glabrum). Der Entziindungsherd fUhlt sich derb an, ist aus
gesprochen schmerzempfindlich und zeigt meist eine wallartig steilrandige 
Umgrenzung, bisweilen auch eine mehr allmahlich ins Gesunde iibergehende 
Randzone. Die flachenhaft erhabene Schwellung entspricht dem Grade der 
odematosen Durchtrankung des Krankheitsgebiets. Auf Fingerdruck hinter
bleibt fUr kurze Zeit leichte Dellung, auf Glasdruck verschwindet die Rotung 
und macht einem gelblichen Farbenton Platz. Die Gewebsspannung erzeugt 
maDigen Schmerz, gelindes Jucken und Brennen. Starke und Empfindlich
keit der Schwellung gehen nicht allein der Intensitat des infektiosen Gewebs
reizes parallel, sondern hangen auch von der anatomischen Eigenart des Terrains 
ab: dart, wo das Gewebe besonders locker gefUgt ist, wie an den Augenlidern, 
Ohrlappchen, Genitalorganen, kann es zu starken, ja grotesken Schwellungen 
kommen. Die Augen konnen nicht geoffnet werden, das Praeputium schwillt 
riisselartig an, die Labien vergroDern sich bis zu prallster, zu Rhagadenbildung 
neigender Geschwulstbildung. Anderseits sind die Erscheinungen wesentlich 
geringer in straffem, mit der Unterlage festzusammenhangendem, Gewebe 
wie an den Schlafen, dem Kieferrand, der Knochelgegend; hier scheint fiir 
das Fortschreiten der Krankheit mitunter eine Barriere gezogen zu sein. Der 
ProzeD sucht somit seinen Weg in der Richtung des in der Gewebsstruktur 
begriindeten geringsten Widerstandes, der nach den Arbeiten von LANGER 
wahrscheinlich mit den Spaltrichtungen der Haut iibereinstimmt; die Span
nungsverhaltnisse sind mitbestimmend fUr Grad, Schnelligkeit und Weg der 
Ausbreitung (PFLEGER). Die Gestalt des Krankheitsherds bleibt meist nicht 
auf einen rundlichen oder unregelmaDig ovalen :Fleck beschrankt; nach kurzer 
Zeit entwickeln sich Auslaufer und zungenartig in die Umgebung vordringende 
Fortsatze, oder es bilden sieh in nachster Nahe scheinbar neue umschriebene 
Krankheitsherde, die bei sorgsamer Betrachtung den Zusammenhang mit 
dem Primarherd durch zartere briickenartige Rotungen oder feinste rotliche 
Streifen erkennen lassen (LENHARTZ). So entwickelt sich in allmahlichem 
Fortschreiten das ausgepragte Bild der Rose, bald iiber die ganze Gesichts
oder Kopfhalfte, bald iiber graDe Gebiete der Rumpf- und Extremitatenhaut 
hinweggehend. In 2-3 Tagen konnen schon handtellergroDe Bezirke ergriffen 
sein. Nach 3-5 Tagen ist in vielen Fallen der Hohepunkt erreicht; die Rose 
kommt zum Stillstand (Erysipelas fixum). 

Das progressive Stadium der Krankheit weicht dem regressiven. Der frisch
rate Farbton nimmt blaulichere Nuancen an, um bald ins Braunliche und 
Gelbliche iiberzugehen; Turgescenz und SpannungsgefUhl lassen nacho Die 
Oberhaut beginnt blatterig abzuschalen (Erysipelas squamosum); mit Ablauf 
der Schalung gewinnt die Haut ihr normales Aussehen. 1m Stadium des Fort
schreitens zeigen die zuerst befallenen Bezirke oft schon nach 2-3 Tagen die 
Anzeichen der Riickbildung. 

Wir sehen also, wie sich die reaktiven Vorgange im Hautorgan unter den 
Kardinalsymptomen der Entziindung (Tumor, Rubor, Calor, Dolor) abspielen; 
je nach Starke und Ausdehnung des Prozesses erstreckt sich dieser Decursus 
iiber 8-14 Tage. Manche Erysipele zeigen aber von vornherein sehr geringe 
Ausbreitungstendenz und klingen schon in 6-8 Tagen abo Auf der anderen 
Seite gibt es auch exzessive Steigerungen des Krankheitsvorgangs, die die 
hochsten Grade der Entziindung erreichen konnen. Am haufigsten ist die 
Erscheinung von Blasen, die bald als winzig kleine Vesikeln, bald als 
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gr6Bere Blasen oder durch Konfluenz entstandene Abhebungen tiber die 
geschwollene Hautflache emporragen (Erysipelas vesiculosum et bullosum). 

Abb.1. Gesichtserysipel mit hochgracliger Schwellung der Augenlider. 
(Moulage der Hautabteilung der Rudolfstiftung in Wien [Vorstand Prof. G. SCHERBERJ.) 

Patientin K. A., Hausgehilfin, 31 Jahre alt mit einem 3 Tage alten Rotlauf der rechten GesichtshlUfte 
am 3. III. 1925 aufgeno=en. 

Der Inhalt der Blasen erweist sich vielfach als steril, in anderen Fallen als 
streptokokkenhaltig oder mit anderen Begleitbakterien erftillt, wie sie als 
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Schmarotzer der Haut zufallig im Zeitpunkt der Blasenbildung an Ort und Stelle 
vorhanden waren. Auch Eitrigwerden des Inhalts wird beobachtet, so daB 
Pusteln entstehen (Erysipelas pustulosum) ; wenn aber die Blasendecken platzen 
und der serose Inhalt eintrocknet, entwickelt sich ein "Erysipelas crustosum". 
Steigert sich der Entziindungsreiz zu noch hoherem Grade, so kann Nekrosen
bildung die Folge sein, besonders in 
Hautgebieten mit unzureichender Blut
versorgung oder geringem Unterhautfett
gewebe dicht iiber Knochenvorspriingen. 
Durch die sch were GefaBschadigung in 
diesen Bezirken kommt es zum "Erysipelas 
gangraenosum" (am Scrotum und Penis, 
am Kreuzbein, iiber dem FuBgelenk, auch 
an den Augenlidern). Endlich kann der 
EntziindungsprozeB von den oberen Haut
schichten nach der Tiefe vordringen und 
zu phlegmonoser Entziindung mit eitriger 
Schmelzung des Gewebes und zur AbsceB
bildung fiihren (Erysipelas phlegmonosum 
sc. abscendens); ja es kommt vor, daB 
sich die Entziindung den Weg in weitere 
Tiefen bahnt, so daB lebensbedrohliche 
Verwicklungen entstehen. v. LINGELSHEIM 
verweist auf das Vorkommen von Pleuritis 
bzw. Peritonitis bei Brust- und Bauch
erysipelen, von Meningitis bei Kopf- und 
Gesichtserysipelen, von eitriger Gonitis 
bei Beinerysipelen. - Bis in die Literatur 
der neuesten Zeit hinein finden sich 
Beispiele fiir die geschilderten Verlaufs
abweichungen. So berichtet HOESCH iiber 
gehauft auftretendes nekrotisierendes Ery
sipel: von seinen vier zum Teil selbst 
beobachteten Fallen verliefen zwei tod
lich, beide auffaHend durch die Symmetrie 
der Nekrosen, die auch beidemal an den 
Mammae lokalisiert waren; ein 3. Fall 
zeigte symmetrische N ekrosen an der 
Innenseite der Oberarme. HOESCH sucht 
die Erklarung fiir das Phanomen der 
Symmetrie nicht aHein in ortlichen Ver
haltnissen; er denkt an die Moglichkeit 
toxischer Schadigung der Spinalganglien; 
doch auch den anatomischen Bau der 

Abb. 2. Erysipelas bullosum am Arm. 
(Nach G. A. ROSl.T: "Hautkrankheiten", 
Fachbiicher f. Arzte, Bd. XII, S. 146, 
Abb. 41. Berlin: Julius Springer 1926.) 

Mamma und des sie umgebenden Gewebes macht er fiir die Schwere des 
Prozesses verantwortlich. RENDu beschreibt AbsceBbildung am Nasenfliigel, 
WERTHER schlechtheilende Ulcerationen im AnschluB an phlegmonoses 
Erysipel; RENDU macht auf die besonders begiinstigende Rolle von Dia
betes, Nierenleiden und Alkoholismus fiir solche Komplikationen aufmerksam. 
Phlegmonenbildung ist beim Erysipel durchaus keine sehr seltene Kompli
kation. Autoren wie SCHERBER - und ihm mochten wir uns anschlieBen -
warnen besonders davor, sich durch , Odem und SchweHung iiber den nach 
der tieferen Cutis und Subcutis vordringenden ProzeB tauschen zu lassen und 
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tiefgreifende Prozesse wie Phlegmone und AbsceBbildung zu ubersehen; das 
durfte namentlich fUr die Kopfrose gelten und hier besonders an den abhangen
den Partien del' Kopfschwarte gegen den Nacken zu. 1m Gesicht schreitet 
del' ProzeB besonders von den Lidern zuweilen nach del' Tiefe bis in die Orbita 
fort (s. S. 16). Auch am Rumpf, VOl' allem den seitlichen Particn und am 
Rucken, haben wir Phlegmonen- und AbsceBbildung wiederholt gesehen, so 
daB groBe Einschnitte notwendig wurden. Sehr gefahrdet sind - wie 
SOHERBER hervorhebt - auch Arme und Beine, wo in schweren ]'allen bei 
langerem Krankenlager tiefere Gewebseinschmelzungen nicht selten zustande 
kommen. 

Nach SCHERBER verraten sich solche Prozesse ge1egentlich nur durch die Schwellung 
und eine gewisse tiefgehende Resistenz des Gewebes; vor allem aber kiinne man sie dadurch 
erschlieBen, daB, trotzdem der Rotlauf selbst sichtlich zuruckgehe und abzuheilen scheine, 
das Fieber sehr hoch bleibt, ja sich in schwersten Fallen Komplikationen an den inneren 
Organen einstellen. SCHERBER weist noch darauf hiu, daB man beim Spalten solcher 
Phlegmonen gar nicht immer auf viel Eiter zu stoBen brauche; mitunter zeige sich ein 
mehr seroses, wenig eitriges Sekret. Gleichwoh1 sei in solchen Fallen die Eroffnung der 
tieferen Gewebs1agen und Drainage geboten, ja zuweilen 1ebensrettend. 

Ebenso wie in del' Flachen- und Tiefenausdehnung kommen auch in del' 
Schnelligkeit del' Ausbreitung mannigfache Abstufungen VOl': gibt es auf 
del' einen Seite FaIle, die schon nach 24 Stunden um 10-20 cm vorwarts 
geschritten sind, so rucken andere in gleicher Zeit um wenige Zentimeter VOl' 
oder kommen schon nach 24 Stunden zum endgiiltigen Stillstand. Ein ander
mal wieder breitet sich die Rose in 2-3 Tagen rapid uber weite Strecken des 
Rumpfes odeI' del' Extremitaten aus, greift schon nach 48 Stunden von del' 
Stirn uber den behaarten Kopf bis auf den Nacken uber odeI' sie befaIlt, von 
Nase und Ohr ausgehend, eine ganze Gesichtshalfte, ohne daB dieses Verhwfs
tempo ein Gradmesser fUr die Schwere del' Erkrankung zu sein braucht. STRASSER 
berichtet, daB er in Fallen, die wegen del' Schwere del' Begleitsymptome als 
besonders ernst angesehen werden muBten, gerade ein auffallend langsames 
Fortschreiten del' Hautentzundung beobachten konnte. Das Widerspiel 
zwischen Virulenz des Erregers und allgemeiner und ortlicher Abwehrkraft 
dlirfte aIle Varianten des klinischen Bildes und Verlaufs erklaren. 

So ist an diesel' Stelle auch jener stabilen Hautrotungen zu geclenken, die 
im AnschluB an offene Wunden, tuberkulOse, syphilitische, leprose Ulcera, 
Beingeschwiire, fistulOse Eiterungen, besonders carioser Zahne, an Ekzeme, 
Follikulitiden, Schleimhautkatarrhe (Naseneingang) entstehen konnen und die 
UNNA in seiner klinischen Definition des Erysipels in del' "Histopathologie del' 
Hautkrankheiten" dem echten akuten Erysipel gegeniiberstellt. Bei diesem 
chronisch fixierten Erysipel ist nach UNNA die Rote nUl' gering und von ver
waschener Begrenzung, wahrend das Odem ebenso bedeutend auftreten konne 
wie beim akuten Erysipel, so daB unter dem Odem die Rote ganz verschwinden 
konne. Diese :Form bezeichnet UNNA als "wei(.Jes" Erysipel, welches meist 
fieberlos verlaufe, doch nicht selten in die fieberhafte Form iibergehe. 

Einen besonderen klinischen Typ des Erysipels stellen die FaIle dar, in denen 
die infektiose Entzundung anstatt nach groBerer oder geringerer Ausbreitung 
stillzustehen und abzuheilen iiber weite Flachen del' Hautdecke weiterwandert. 
Wahrend die alteren Krankheitsbezirke abblassen, erfolgt das Fortwandern 
nach einer oder mehreren Richtungen (Erysipelas migrans = Wanderrose) . 
1m vorclringenden Teil del' Hautentziindung erscheinen deren Randel' mehr 
wallartig und steil; nach del' Seite del' Abheilung sehen sie flach und verwaschen 
aus. Den .Ausgangsbezirk vollig verlassend kann del' KrankheitsprozeB betracht
liche Teile des Korpers, ja die ganze Hautdecke abgrasen; er kann auch wieder 
an den Ursprungsbezirk zurUckkehren und schon einmal befallene Gegenden 
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aufsuchen, seine Wanderung also wiederholen, odeI' auch neue fruher ganz ver
schonte Gebiete heimsuchen; die Schnelligkeit del' Ausbreitung ist verschieden. 
Hierbei kommt es mitunter zur Entwicklung mehrerer getrennt stehender 
Erysipelflachen, die abel' stets durch zart rosarote Streifen und Linien von 
lymphangitischem Charakter miteinander in Verbindung bleiben (KAPOSI). Von 
einem wandernden weiBen Erysipel weW - aus SAMBERGERS Klinik - DAMM zu 
berichten, das schwerste Allgemeinerscheinungen zeigte. SAMBERGER erklart 
die weiBe Farbe durch cine uberaus intensive Lymphhypersekretion. Natiirlich 
zieht sich del' Verlauf del' Wanderrose uber Wochen und Monate hin und fuhrt 
zu auBerordentlicher Schwachung des Kranken, ihn del' Gefahr aller moglichen 
Komplikationen aussetzend. Besonders beim Wandererysipel wird die Ent
wicklung von subcutanen Abscessen - namentlich in del' Endperiode des 
Verlaufs - beobachtet; HEGLER, del' hierauf besonders hinweist, denkt an cine 
Art Selbsthilfe del' Natur, indem bei Eroffnung solcher Eiterreservoirs sich 
ungehew:e Mengen Streptokokken nach auBen entleeren. 

DaB beirn \Vandererysipel von vornherein die Neigung zur Phlegrnone- und AbsceB
bildung bestehen kann, zeigt der folgende Fall eines von uns beobachteten 23 jahrigen 
Studenten; die Rose entwickelte sich im unmittelbaren AnschluB an einen Riickenkarbunkel 
iiber dem Dornfortsatz des 3. Brustwirbels (wahrscheinlich Schwimmhalleninfektion bei 
der Bii.rstenabseifung durch den Bademeister); schon am 3. Tage wurde die phlegmonos
eitrige Tiefentendenz des rapid um sich geifenden Prozesses deutlich, und es kam innerhalb 
des mehrmonatlichen Ablaufs noch lange nach Heilung des Ursprungsherds zu zirkular 
um den Thorax kriechender Gewebseinschmelzung, die zu mehrfachen groBen Incis~~lllen 
notigte; im AbsceBeiter Reinkulturen von Streptokokken. Als pradisponiert fUr den Uber
gang des Erysipels in eine Phlegmone betrachtet SIEGlIIDND die Haut in del' Schwanger
schaft infolge del' anatomischen Verhaltnisse der Schwangerschaftsstreifen (s. S. 26). 

Um die Reihe del' klinischen Variant en del' Erysipelerkrankung zu erschopfen, 
erwahnen wir an diesel' Stelle die als "Progressive Phlegmone" (DUPUYTREN) 
odeI' "Pse7ldoerysipel" (RUST) bezeichnete Affektion, die UNNA trotz ihrer 
ernsten Prognose und ihres sturmischen Verlaufs dem Erysipel angliedert und 
fur cine graduelle Steigenlng des W underysipels ansieht, weil sie nach seiner 
Auffassung durch die gleichen Streptokokken erzeugt wird wie das gewohnliche 
Erysipel. Die Unterschiede erblickt UNNA nul' im Virulenzgrad und den beson
deren Ernahrungsbedingungen. Es handelt sich wn ein rasch uber ganze Korper
teile fortschreitendes teigiges Odem, das sich meist unter Schuttelfrost und 
hohem remittierendem Fieber entwickelt. Statt del' starken Rotung und Be
ruhrungsempfindlichkeit wird die Hautoberflache gelblich, glatt und gedunsen; 
VOl' allem kommt es zu mehr odeI' mindel' starker Verhart1lng bis zu Brettharte, 
so daB die Haut mit dem Hypoderm unverschieblich verbunden erscheint, 
Blasenbildung mit weiten Epithelabhebungen und Zutagetreten del' weiBen 
rotgetupfelten - wie geronnen aussehenden - nackten Cutis ist eine haufige 
Begleiterscheinung. Auch eitrige Erweichungen mit Metastasenbildung bei 
septischem Allgemeinzustand odeI' bis ins Fettgewebe greifende tiefe Nekrosen 
mussen das Bild ernst gestalten, zumal sich weitgehende Thrombophlebitiden, 
eitrige Lymphadenitis, Sinusthrombose anschlieBen konnen. Meist ist del' 
Ausgang daml todlich. Die wenigen gunstig ablaufenden FaIle heilen unter 
Verwachsung del' narbig verzogenen Cutis mit Fascien und Knochen unter 
Schwund des Fettpolsters ab und hinterlassen mitunter betrachtliche Be
wegungsstorungen. 

Suchte die bisherige Darstellung einen Uberblick uber die zahlreichen Ver
laufsvarianten del' Erysipeldermatitis zu vermitteln, so wollen wir im folgenden 
bestimmte klinische Lokalisationsjormen noch besonders herausheben, deren 
Eigenart sich durch die topischen Verhaltnisse des Kranklleitsgebiets erklart. 
Am haufigsten tritt uns die Gesichtsrose entgegen mit dem charakteristischen 
Bilde del' gedunsenen, uber die gesunde Umgebung polsterartig emporragenden, 
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vereinzelte Blaschen oder gelbliche Krusten zeigenden Erysipelhaut, mit der 
grotesken Wulstung der Lippen bei reichlichem SpeichelfluB oder dem odematosen 
VerschluB der vorgew61bten, zuweilen kleine Nekrosen aufweisenden Augen
lider, mit der unformlichen Verdickung der abstehenden Ohrmuscheln bei 
gleichzeitigem GehorgangsverschluB oder mit der glatten glanzenden Haut
entziindung der behaarten Kopfhaut. Beim Ubergreifen der Rose auf die Augen
lider kann noch langere Zeit Ptosis bestehen bleiben; AbsceBbildungen des Lids 
kommen VOl", aueh ohne Ubergreifen auf die Augenhohlen (s. S. 16). Die nach 
ehronisch-rezidivierendem Erysipel del' Augengegend manchmal hinterbleiben
den elephantiastischen Lidverdickungen werden dUTch Abb. 8 und 10 ver
anschaulicht. Bindehaut und Augapfel konnen beim Erysipel der Lider ganz 
intakt bleiben, doch sind bullose odeI' eitrige Hornhautentziindungen beschrieben. 
Endlich konnen im AnscbluB an solche FaIle Dakryocystiden hinterbleiben. -
Ein andermal haben wir die machtige Schwellung des Scrotalerysipels oder 
das die groBen und kleinen Labien ungeheuerlich vergroBernde Odem des 
Vulva-Erysipels vor uns, nicht selten mit oberflachlichen Nekrosen an den 
meist gespannten Stellen. Solche Nekrosen konnen sich sodann zu gangra
nosen Geschvviirsbildungen umwandeln, namentlich am Scrotum. Zu bizarrer 
Geschwulst kann auch das Finger- und Zehenerysipel fiihren. Die Haut der 
Unterschenkel wird namentlich iiber dem FuBgelenk und den Knocheln aufs 
auBerste gespannt, glanzend und manchmal auch brandig, wenn sich die Rose 
von einem verunreinigten Beingeschwiir distalwarts ausbreitet. 

Besonders rasch scheint der erysipelatose ProzeB in paralytischer Haut 
urn sich zu greifen (KREN, zit. bei HEGLER). Handelt es sich urn schwerkranke, 
sekundar befallene Patienten oder urn hochgradig Geschwachte, urn Decubitus
kranke oder Krebskachektische, so kann bei der herabgesetzten Abwehrkraft 
die Gewebsreaktion in so abgeschwachter Weise verlaufen, daB man Rotung 
und Schwellung kaum wahrnimmt. 

Die regionaren Lymphdrusen sind beim Erysipel meist nUT maBig geschwollen 
und schmerzhaft; mit Riickgang der Rose schwindet auch dieses Symptom. 
Zuweilen jedoch wird auch betrachtlichere Driisenschwellung beobachtet. 
Es kommt VOl", daB die Driisenschwelhmg oder -empfindlichkeit der Dermatitis 
voraufgeht; gewohnlich laBt sich die zeitliche Aufeinanderfolge nicht klaren. 
Zum mindesten pflegt die Driisenentziindung der Hauterscheinung auf dem 
FuBe zu folgen. Vereiterungen des Driisengewebes werden sehr selten beobachtet, 
am ehesten in Fallen mit Gangran. 

Erscheinungen an den Schleimhauten. Wesentlich seltener als die auBere 
Haut sind die Schleimhaute Sitz der Erkrankung. Sie kOlmen sowohl primar 
als sekundar durch Ubergreifen des Erysipels von benachbarler Haut aus 
erkranken. 1st die Entziindung aber nUT auf die Schleimhaute begrenzt, so 
wird die NatUT der Erkrankung urn so leichter verkannt, weil die charakte
ristischen Merkmale an der Mucosa nie so deutlich ausgepragt sind als an der 
auBeren Haut. Sowohl Mund- als Nasenhohle mit Nebenhohlen, sowohl Rachen
und Kehlkopfschleimhaut als die Schleimhaut der Luftrohre, sowohl die Augen
bindehaut als die Auskleidung des Mittelohrs konnen von der erysipelatosen 
Entziindung betroffen werden; von hier aus kommt es in schweren Fallen 
oft zu komplizierenden Erkrankungen, zu Knocheneiterungen und subperiostalen 
Abscessen im Bereich des Ohrs, zu phlegmonoser Entziindung der Orbit a u. dgl. 
Ja sogar Erysipel der' Harnblase (v. FRISCH), Erysipel der Speiserohre und 
des Magens (UCKE; beide FaIle zit. bei STRASSER) sind beschrieben worden. 
Derartige Affektionen auBern sich natiirlich in dem von der Haut ganz ver
schiedenen Organparenchym unter vollig anderen klinischen Erscheinungen 
als an der Korperdecke. 
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Am haufigsten diirfte die erysipelatose Angina vorkommen, die hochfieber
haft mit stark schmerzhafter Rotung und Schwellung einsetzt. Von ihr aus 
wandert der ProzeB manchmal nach Nase, Tranenkanal und Rachen weiter, 
iiberall zu starker schmerzhafter Schwellung und eitriger Sekretion fiihrend; 
das peritonsillare Odem kaml sehr hochgradig sein, auch AbsceBbildung kommt 
vor. Das Bild unterscheidet sich so gut wie iiberhaupt nicht von anderen Formen 
schwerer Angina, wie scharf sich auch die Rotung der erkrankten Mucosa von 
der gesunden Umgebung abgrenzt. Das AufschieBen von Blaschen im befallenen 
Schleimhautgebiet ist gar nicht selten; THORP beobachtete bei einer im 7. Monat 
schwangeren Frau Blasenbildung auf der geroteten Schleimhaut der Gaumen
bogen und Zunge; 72 Stunden nach Krankheitsbeginn war das Erysipel auf dem 
Wege iiber Nase und Lippen auf die Korperhaut gewandert und verbreitete 
sich hier bis nach den Rippenbogen. Solche mit Angina einsetzende Erysipele 
kommen besonders im Gefolge von endonasalen Eingriffen vor. Zuweilen 
schlieBt sich eine Erysipelerkrankung auch an Operationen im Hals und Rachen 
an, ein zwar seltenes, aber sichergestelltes Vorkommnis, am besten illustriert 
durch folgende Beobachtung von BUCHBAND-Wien: Am 4. Tage nach einer 
Tonsillektomie entwickelt sich ein Erysipel der Schleimhaut des Zapfchens 
und weichen Gaumens, das allmahlich auf dem Wege der Eustachischen Rohre 
das Mittelohr, das Trommelfell, den auBeren Gehorgang und die Ohrmuschel 
befallt, sich iiber das Gesichtausbreitet und unter schwersten objektiven und 
subjektiven Symptomen sowie hohen septischen Temperaturen weit iiber Hals 
und Nacken bis zur Supraclaviculargegend ausdehnt, um schlieBlich langsam 
abzuklingen. 

Das Ubergreifen auf das Gesicht erklart BUOHBAND dadurch, daB die Infektion auf 
dem Lymphwege iiber die Tube, das Mittelohr, Trommelfell, den auBeren Geh6rgang und 
die Ohrmuschel nach auBen gewandert ist. Dieser Autor halt die sichere Stellung der 
Diagnose "Rachenerysipel" iiberhaupt nur fiir m6glich, wenn zugleich auch em Haut
erysipel nachweisbar ist. Die Prognose sei stets zweifelhaft, da neben der toxischen Schadi
gung des Herzens die Moglichkeit der weiteren Ausbreitung nach abwarts bestehe (Larynx
und "Lungenerysipel"). 

GroBe Gefalll'en bietet das Erysipel des Larynx; kann es doch durch akutes 
Glottisodem zum Erstickungstod fiihren! Das Erysipel gelangt auf zwei Wegen 
in den Kehlkopf, entweder vom Mund aus iiber Gaumen und Zunge oder 
von der mit Rose behafteten Halshaut direkt durch das Gewebe hindurch 
(SCHARPE); auch primiires Larynxerysipel ist beschrieben. Vom Kehlkopf aus 
ist sogar Weiterwandern auf die Bronchien mit der Entwicklung von Broncho
pneumonien beobachtet worden. Besonders verhangnisvoll wirkt die blitz
artige Schnelligkeit, mit der unter Umstanden der GlottisverschluB eintritt. 
Wie bei der Angina ist bei der Laryngitis erysipelatosa das auBere Bild der 
Mucosaerkrankung nicht typisch, es ahnelt durchaus den sonst bekannten 
schweren Formen infektioser Laryngitis. 

Nicht selten begegnet der Praktiker dem Erysipel der weiblichen Genital
schleimhaut, das meist mit einer Vulvitis erysipelatosa einsetzt und als Kom
plikation im W ochenbett besonders gefiirchtet ist. Auch auf umgekehrtem 
Wege kann die "Wundrose" von der Uterus- und Vaginalschleimhaut iiber 
den Scheidenausgang auf die GesaBhaut und Oberschenkel iibergehen (STRASSER). 
Rotung und Schwellung erscheinen auf der Scheidenschleimhaut meist in 
scharfer Abgrenzung und veranlassen heftige Schmerzen. Die Beziehungen 
des Puerperalerysipels zu den auf lymphogenem' Wege entstehenden septischen 
Parametritiden und Endometritiden greifen weit in das Wissensgebiet der 
Gynakologie iiber. 

Fieber und Allgemeinerscheinungen: Fieber und begleitender Schiittelfrost, 
meist mit starkem SchweiBausbruch vergesellschaftet, gehoren zu den Kardinal-
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symptomen der Krankheit. UNNA erkHirt ihr Zustandekommen durch die 
sofort mit der Streptokokkenwirkung beginnende EiweiBzersetzung der Lymph
flussigkeit und die fortschreitende Resorption der Abbauprodukte. In der 
Mehrzahl der Falle steigt die Temperatur, noch ehe ill infizierten Hautgebiet 
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Abb.3. Gesichtsrose bei 52 jahr. Pflegerin; leiohter Ablauf. (Hamburg-Eppendorfer Krankenhaus '.) 
Abb.4. Sohweres ausgedehntes Gesiohtserysipel bei einem 55 jahrigen Heizer; Gesioht bis zur 
Unkenntliohkeit entstellt, Augen hochgradig gesohwollen und fest verklebt. HalluzinatOlischer 

Zustand am 4. Beobachtungstag. 

reaktive Vorgange wahrnehmbar sind. Meist erreicht das Fieber 39-41 0 und 
halt sich bis zur Erreichung des fixen Stadiums und der beginnenden Ruck
bildung der Rose, bei Exacerbationen entsprechend langer. Man kann nicht 
sagen, daB ein bestimmter Fiebertyp fur die Erkrankung charakteristisch sei; 
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Abb.5. Exacerbierendes Erysipel des Gesichts, Nackens und Riickens bei einem 21 jahrigen l'Iiadohen. 
("Rechutes".) (Hamburg-Eppendorfer Krankenhaus.) 

die Kurven zeigen bald mehr kontinuierlichen, bald remittierenden Aufbau, 
gewohnlich mit morgendlichen Senkungen. Ebenso endigt das Fieber bald in 
kritischer bald in lytischer Form. Nach den Zusammenstellungen der Literatur, 
die sich bei STRASSER gesammelt finden, steht auch das V orkommen vollig 
fieberloser Falle fest, weml sie von manchen Autoren auch zu hoch beziffert 

1 Die dieser Arbeit beigegebenen Fieberkurven verdanken wir Herrn Prof. BRAUER 
vom Hamburg-Eppendorfer Krankenhaus. 
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werden; man wird LENHARTZ und STRASSER beipflichten, daB sich bei Mast
darmmessung noch mancher als "fieberfrei" imponierende Fall als febril heraus
stellen wiirde. Die iibliche Dauer des Fiebers bei nicht kompliziertem Gesichts
erysipel betragt 3 bis etwa 8 Tage; Intensitat des Fiebers und der Hautent
ziindung halten gewohnlich Schritt. 

Die Schwere der Allgemeinsymptome schwankt je nach Virulenz des Erregers, 
Konstitution, Lebensalter und Lokalisation der Erkrankung. Namentlich bei 
Kopfrose bestehen sehr heftige Kopfschmerzen, teils als Folge der ortlichen 
Dermatitis, teils als Wirkung der Allgemeinintoxikation. Kopfweh kommt 
natiirlich auch bei jeder anderen Lokalisation vor, daneben Erbrechen, Unruhe, 
Abgeschlagenheit, Schlaflosigkeit oder Teilnahmslosigkeit und Schlafsucht, bei 
hohem Fieber - namentlich in den ersten Krankheitstagen - auch Delirien 
(bei Trinkern nicht selten). Gewohnlich schwindet der ernste Allgemeinkomplex 
nach wenigen Tagen; das Bild hellt sich auf, selbst wenn die Hautentziindung 
noch Fortschritte aufweist. Die allgemeinen Prodromalerscheinungen werden 
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Abb. 6. Wandererysipel von weiter Ausbreitung (Brust, Riicken bis zur Haargrenze und linker 
Oberarm) bei einer 57ji!.hrigen Frau im AnschluJ3 an Moorbltderbehandlung wegen Ischias. 

(Beobachtung aus dem Hamburg-Eppendorfer Krankenhaus.) 

haufig von ortlichen begleitet, die sich von erhOhter Beriihrungsempfindlichkeit 
bis zu schmerzhaftem ReiBen in der ganzen Korperregion steigern konnen; 
das Unbehaglichkeitsgefiihl wird noch durch die Schmerzhaftigkeit der zuge
hOrigen Drusen erhOht. In mild verlaufenden Fallen fehlen alle derartigen 
Begleitsymptome. 

Verhalten der inneren Organe. Das Verhalten der Zirkulationsorgane richtet 
sich nach der Schwere der Infektion und gleicht demjenigen bei anderen akut 
infektiosen Krankheiten. Herzaktion und Puls sind entsprechend dem steilen 
Fieberanstieg anfangs lebhaft beschleunigt, 120-140 Pulse haufig. Um so 
mehr faUt die in der Rekonvaleszenz vorkommende Verlangsamung bis auf 
60 Schlage und darunter auf. Schwere Herzkomplikationen sind namentlich 
bei bestehenden Erkrankungen des Myokards zu rurchten. Die Milz ist bei 
allen hochfieberhaft einsetzenden Fallen vergroBert. Nicht allzu selten laBt 
sich ikterische Verfarbung der Skleren, doch in schwacher Auspragung, fest
stellen. Albuminurie kommt nach HEGLER in etwa einem Drittel der Falle 
vor, ebenso Cylinderausscheidung, ohne daB deshalb die Prognose ernster gestellt 
zu werden braucht (STRASSER). Richtige akute Nephritis vermerkt HEGLER 
nur in 2-3% der Falle. Aber ausnahmsweise werden auch bedrohliche Nieren-
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komplikationen beobachtet, VOl' allem hamorrhagische Nephritis. Streptokokken
befunde im Drin sind auch ohne gleichzeitige Nephritis, selbst ohne begleitende 
Albuminurie sichel' festgestellt worden. Die Nierenpassage del' Erreger scheint 
also keineswegs mit organischer Nierenschadigung Hand in Hand gehen zu 
miissen (H. HOFFMANN). Del' IntestinaItrakt zeigt sich haufig beteiligt; Er
brechen wurde schon erwahnt, Durchfalle sind nicht seIten. AuBerdem wird 
iiber das Vorkommen von peripheren Neuritiden, schweren Sehnervenstorungen, 
Augenmuskellahmungen, Blasenstorungen berichtet. Besonders gefiirchtet ist 
del' auf dem Blut- oder Lymphwege erfolgende Ubergang von Gesichtsrose 
auf das lockere retrobulbare Gewebe del' Augenhohle mit Bildung von Orbital
abscessen und Neuritis optica, wodurch wiederholt Sehnervenatrophie und 
Amaurose herbeigefiihrt worden ist, entweder infolge Kompression des Opticus 
oder thrombotischen GefaBverschlusses oder primarer Entziindung des Nerven 
selbst. 

Wir verweisen auf zwei Beobachtungen der jiingsten Zeit von GOLDGERG: Fall I. 
50 jahr. Mann mit Gesichtsrose und heftiger Lidschwellung; nach Riickgang dieser, als 
die Augen wieder geoffnet werden konnten, war Pat. erblindet. Die durchsichtigen Medien 
beider Augen blieben normal. 1m Spiegelhild beiderseits in Atrophie iibergehende Neu
ritis optica. Fall II. 35 jahr. Mann mit Gesichtsrose; fortschreitende Entziindung vom 
Unterhautzellgewebe des Oberlids auf das Periost his zur Spitze der Orbita. Auch hier 
fand sich Sehnervenschwund infolge Neuritis. Es hinterblieh eine vom oberen Augen
hohlenrand his zu der Spitze der Orbita reichende Fistel. 

Wahrend es sich bei all diesen Fallen urn eine ortliche Erkrankung der 
Orbita mit Beteiligung des Sehnerven handelt, sind gelegentlich auch metasta
tische Erkrankungen als Folge del' septischen Allgemeininfektion beim Erysipel 
beschrieben. So erwahnt GROENOUW einen Fall von VOSSIUS, wo erst nach 
volligem Ablauf einer Gesichtsrose eine Herabsetzung der Sehscharfe mit ver
waschenen Papillengrenzen auftrat, die nach wenigen Monaten zuriickging. 
SOONGAL (zit. bei GROENOUW) vermerkt doppelseitige Sehnervenatrophie nach 
Erysipel bei einem 60jahrigen Kranken ohne voraufgegangene Orbitalphleg
mone. Auch Erkrankungen des Dvealtractus - nicht als Folge eitriger Horn
hautentziindung - sind als metastatische Erscheinungen beobachtet worden. 

Den Sehnervenscheiden entlang weiterkriechend kann die Orbitalphlegmone 
den erysipelatosen ProzeB sogar auf die Hirnhaute iiberleiten und schwere 
Meningitis mit Delirien und Sopor bewirken. Ahnlich wird auch durch Uber
greifen von Gesichtsrose auf das Mittelohr erysipelatose Hirnhautentziindung 
ermoglicht. Del' Ubergang in allgemeine Sepsis ist eine groBe Seltenheit und 
~llrde meist nach phlegmonosen und abscedierenden, ausnahmsweise nach ein
fachen Erysipelen beobachtet. Von 463 Fallen JOOHMANNS gingen 16 in Sepsis 
iiber, davon 11 mit todlichem Ausgang (s. a. bei HEGLER). Bei solchen Kranken 
gelingt zuweilen del' Nachweis der Erreger im Blut. Endlich ware noch das 
V orkommen eitriger Parotitis im AnschluB an Gesichtsrose zu erwahnen. 

Zum Gegenstand besonderen Studiums machten NEUMANN und GUNDER
MANN das Blutbild, das sie an 5 Kranken genau untersuchten. Sie konnten keine 
spezifische Veranderung del' Blutzusammensetzung feststellen, etwa analog 
der Leukopenie des Abdominaltyphus, del' Eosinophilie des Scharlachs, del' 
Monocytose del' Roteln, wohl abel' bestimmte Abweichungen im Verhaltnis 
der weiBen Blutkorperchen untereinander. Wichtiger auch als die Gesamt
leukocytellZahl ist die Verschiebung del' Leukocytenformel; je schwerer das 
Erysipel, desto starker laBt sich N eutrocytose und Linksverschiebung der N eutro
philen feststellen. 1m Blutbild spiegelt sich die erhOhte Tatigkeit des Mochen
marks deutlich wieder. Nach GODKEWITOH findet man beim Erysipel im all
gemeinen eine Hyperleukocytose; die Zahl der Neutrophilen nimmt entsprechend 
del' Schwere del' Erkrankung zu. Abnahme der jugendlichen Leukocytenformen 
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und Hyperlymphocytose sollen prognostisch giinstig zu bewerten sein. Der 
EnMieberung und Krise geht der Leukocytensturz um etwas voraus. FUr 
<lie Rekonvaleszenz kemlzeichnend sind hohe Lymphocytose, Wiedererscheinen 
der Eosinophilen und ein normales polynucleares Bllltbild. Lange noch kaml 
man die iiberstandene Infektion an der erhohten Blutkorperchensenkungszahl 
und Lymphocytose erkennen; wahrend des akuten Sta<liums und der Rekon
valeszenz diirfen hingegen aus der Sedimentierungskurve keine bindenden 
Schliisse gezogen werden. Jedenfalls kommt dem Blutbefund fUr <lie Beurtei
lung del' Abwehrvorgange im Organismus besondere Bedeutung zu. 

Rilck/alle, Rezidive. Das Uberstehen eines Erysipels schiitzt nicht VOl' neuer 
Erkrankung; im Gegenteil ist <lie Bereitschaft zur Wiedererkrankung in vielen 
Fallen gesteigert. Die Pathogenitat des Erregers scheint in <lieser Richtung 
bei Mensch und Tier Verschiedenheiten aufzuweisen. Erst neuer<lings fanden 
GAY und RHODES bei Impfversuchen mit einem aus menschlichem Pleura
empyem geziichteten tierpathogenen Stamm, daB ein hoher Prozentsatz del' 
Tiere etwa 3 Wochen nach iiberstandenem Erysipel gegen Neuinfektion ge
schiitzt war; von entscheidendem EinfluB fiir den Schutz war <lie Starke del' 
erst en Reaktionserscheinungen. FUr den Menschen hingegen steht fest, daB viele 
Personen, die erst einmal Rose gehabt haben, in kleinen und groBeren Pausen 
immer wieder Neuausbriiche bekommen. Bald sind es Rilclc/alZe ("Rechutes" 
del' Franzosen), die kurz nach Ablauf del' ersten Erkrankung - manchmal 
schon nach 2-3tagigem Intervall - unter erneutem Temperaturanstieg auf
treten, bald Rezidive, die sich nach groBerer Pause, W ochen odeI' Monaten, 
zeigen und den Kranken durch ihre Haufigkeit auf eine harte Geduldsprobe 
stellen. Oft genug sind <lieselben Stellen Sitz odeI' Ausgangspunkt del' Rezidive, 
in denen <lie urspriingliche Erkrankung entstand. Schon beim Wandererysipel 
sahen wir, daB die Dermatitis erneut auf friiher befallene Gebiete zuriickgreifen 
kann. WeI' eine Rose in del' Umgebung del' Nase, Ohren, Augenwinkel, am 
Finger odeI' Unterschenkel durchgemacht hat, erkrankt immer wieder an diesel' 
Stelle, wenn er seine Riickfalle bekommt; kleine Epidermisdefekte und Rha
gaden scheinen den yom erst en Anfall zuriickgebliebenen Erregern besondere 
Schlupfwinkel zu bieten. Die Anzahl del' Rezi<live kann betrachtliche Hohe 
erreichen. Del' klassische Fall von HIRTZ und WIDAL (20 Anfalle innerhalb von 
3 Monaten) hat in del' Literatur wiederholte Bestatigung gefunden; auch jeder 
erfahrene Praktiker weiB iiber "habituelle" Erysipele <lieser Art zu berichten. 
ZEISSLER veroffentlicht einen Fall mit 30 Riickfallen im Laufe von zwei Jahren. 
Gewohnlich nimmt <lie Schwere del' Anfalle mit del' Zahl del' Wiederholungen 
ab, manchmal in solcher Abschwachung, daB die charakteristische Rotung 
hochstens fiir Stunden sichtbar wird. DaB anderseits nach vielen leichten 
Anfallen unversehens wieder ein besonders heftiger folgen kann, beweist del' 
gleiche Fall von HIRTZ und WIDAL, bei dem nach 20 leichten Rezidiven ein 
lebensbedrohlicher Wiederausbruch auftrat. Man findet in del' Literatur Mit
teilungen iiber das eigenartige Zusammentreffen gewisser rezi<livierender Ery
sipele mit del' Menstruation (gesammelt bei STRASSER), ja von "vikariierendem" 
Erysipel nach Eintritt del' Menopause. Wieweit es sich in derartigen Fallen 
iiberhaupt um Erysipele handelte odeI' um andersartige ins Gebiet del' angio
neurotischen Entziindung zu rechnende Menstrualexantheme (Dermatitis sym
metric a dysmenorrhoica MATZENAUER-POLLAND), laBt sich kaum nachpriifen. 
Immerhin halt es STRASSER fUr moglich, daB die Menstruationszeit eine erhohte 
Disposition fUr das Zustandekommen von Rezidiven schafft. HEGLER berichtet 
iiber eine 44 jahrige Kranke, die friiher in jedem Wochenbett die Gesichtsrose 
bekommen hatte und nachher ein Jahr lang immer VOl' Beginn del' Periode 
ihr Erysipelrezidiv zeigte. 

Handlmch der Haut· u .. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 
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Folgeerscheinungen im Hautorgan. Natiirlich kann ein an derselben Stelle 
irnmer wiederkehrender Entziindungsreiz nicht folgenlos am Hautorgan vor
iibergehen. 1m AnschluB an gehauft auftretende Rose entsteht zunachst der 
Zustand chronischer Lymphstauung, die allmahlich zum "stabilen" Odem und 
schlieBIich zu Bindegewebswucherung und dauernder Hautverdickung fiihrt. 
Die Gewebsumwandlung kann sich bis zu elephantiastischer VergroBerung 
der Augenlider, Ohrmuscheln, Lippen, Finger, Unterschenkel und Genitalien 
steigern, Folgezustande, die dem Kranken teils durch die entstellende Wir
kung, teils durch die Behinderung bei der Arbeit und beim Gehen lastig 
werden. Auch die neueste Literatur bringt Beispiele in allen Abstufungen. 
BALKAN demonst.rierte eine 42 j ahrige, seit 15 J ahren an rezidivierender 
Gesicht.srose leidende Frau mit polsterartiger Schwellung der Wangen und 

Abb. 7a. R ezidivierendes Erysipel del' Oberlippe 
mit exazerbierender chronischer Lippenschwellung 
und verwaschener, lividrotiicherFarbung derRand
p artien , wahrscheinlich ausgehend von chronis chen 

Rhagaden des Nascneingangs. 

Abb. 7b. Makrocheilie nach rezidivierendemEry
sipel. (N ach G. A . ROST: "Hautkrankheiten" , 
F achblicher f. Arzte Bd. XII, Abb. 42, S. 147. 

Berlin: Julius Springer 1926.) 

sackartiger Wulstung der unteren Augenlide1' ; auch die Oberlippe zeigte eme 
machtige, riisselahnlich abstehende VergroBerung. Die Haut selbst fand er 
blaB, von glatter Oberflache, bei norrnaler Follikularstruktur und derber 
Konsistenz; der tastende Finger hinterlieB keine Delle, sondern hatte das 
Gefiihl eigenartiger Elastizitat. Die Anschwellungen traten zuerst nur vor
iibergehend nach jedem Anfall auf, urn schlieBlich fUr die Dauer bcstehen 
zu bleiben. BURKE konnte bei einem jahrelang bestehenden chronischen 
Lidodem einer 37 jahrigen Frau zeitweilige Zunahme der Schwellung be
obachten, wahrend STERNBERG vermehrte Schwellung der verdickten Augen
partie im AnschluB an Aufregungen feststellte. Besonders haufig und unan
genehm ist die elephantiastische Unterschenkelverdickung nach Erysipelattacken 
bei Ulcus cruris; in einem Falle URBACHS betraf die Anschwellung das ganze 
linke Bein und fi.i.hrte zu so starker Gehstorung, daB die Excision eines manns
faustgroBen Stiicks an der lri:nenseite des Oberschenkels notwendig wurde. 
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Nach URBACH wirkt konstitutionelle Adipositas begunstigend fUr die Ent
wicklung solcher Massenverdickung. Am Genitale kommt es nach gehauften 
Erysipelrezidiven zu erheblicher VergroBerung des Scrotums und der Labien, 
ja zu grotesken Schwellungen, namentlich dann, wenn die infektiose Entzundung 
sich in bereits geschadigtem Gewebe abspielt. Ganz besonders wenn nach 
weitgehenden Leistendriisenexstirpationen mit einschnurenden Narben die 
Verodung der Lymphbahnen und Behinderung des venosen Blutabflusses zu 
chronisch odematoser Durchtrankung und beginnender BindegewebshyPer
plasie gefuhrt hat, wirkt die Erysipelinfektion katastrophal. Gerade chroP-isch 
odematose Hautbezirke bieten die besten Bedingungen fur die Entwicklung 

Abb. 8. Augenlidverdickung infolge rezidivierenden Erysipels bei einem Knaben. 

eingedrungener Keime; das Erysipel exazerbiert und rezidiviert urn so 
leichter und steigert erneut den elephantiastischen UmbildungsprozeB. Die 
bizarren Verunstaltungen der Genitalien infolge Elephantiasis l ymphangiectatiw 
(= nostras) mit Bildung von Lymphvaricen - blaschenartigen Ektasien oder 
papulOsen, warzigen Excrescenzen, durch deren Platz en es zur Lymphorrhoe 
kommt - ist das Endergebnis solcher Verkettung schwerster Noxen. Die 
V olumzunahme des Scrotum laBt den Penis in den wulstigen Massen ganz 
verschwinden; an der Vulva werden Labien und Klitoris zu unformlichen Wiilsten 
umgewandelt, die ahnlich wie beim Mann den HarnabfluB behindern. Einen 
derartigen Fall eigener Beobachtung gibt Abb. 9 wieder. Die gleichen Folge
zustande nach Erysipelschiiben ohne voraufgegangene Drusenoperation ver
offentlichen F. W. OELZE (kindskopfgroBe Scrotalgeschwulst mit Lymphvaricen 
sowie elephantiastische Beinverdickung bei 19jahr. Kranken) und KATHE 

2* 
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TROST (Elephantiasis vulvae lymphangiectatic a mit Lymphblaschen bei 54jahr. 
Patientin). Sehen wir somit, wie ungiinstig die Streptodermie auf stauungs
geschadigtes Gewebe einzuwirken vermag, so ist es doch unangangig, jede 
posterysipeJat6se Pachydermie schlechthin als Erysipelfolge anzusehen. Denn 
noch andere Schadigungen konnen zu den gleichen Endzustanden fiihren, z. B. 
chronische Ekzeme, geschwiirige Hauttuberkulose, syphilitische Ulcerationen. 

Wie schwer die Grenze zwischen "stabilem" Odem und einem noch aktiven infektiosen 
EntziindungsprozeB zu ziehen lst, bewies uns die Beobachtung eines 40 jahrigen Kranken 

Abb.9. Elephantiasis lymphangiectatica scroti et penis; Lymphvaricenbildung am Scrotum. 
(Aus F. CALLOMON: "Die nichtvenerischen Genitalerkrankungen". 2. Auf!., Abb. 58, S.181. 

Leipzig: G. THIEME 1928.) 

mit hochgradiger Schwellung beider unteren Augenlider, die vor 6 Jahren im AnschluB 
an Gesichts- und Kopfrose schleichend eingesetzt hatte. Innerhalb dieses Zeitraums traten 
nicht weniger als 24 Rezidive, oft unter hohem Fieber auf; das Aussehen der Lidschwellung 
wechselte von hochgradiger glanzender Spannung bis zu schlaff polsterartiger Verdickung, 
bei jedem Erysipelschub erheblich zunehmend. Ais Ausgangsherd der Streptokokken
infektion wurde schlieBlich ein Kiefer- und Stirnhohlenempyem festgestellt; die Sperrung 
der venosen Abfiihrwege hatte zum Lidodem gefiihrt. Solange nun ein solcher versteckter 
Streptokokkenherd iiberhaupt noch vorhanden und wie hier in den Nebenhohlen noch nicht 
operativ beseitigt ist, kann man von einem stabilen Odem wohl nicht sprechen; zweifellos 
zirkulierte im geschilderten Fall in den Lidern noch mit Streptokokken infizierte Lymphe -:
die Gewebsveranderung war also keineswegs "stationar". 

In einem anderen von uns beobachteten Fall konnte man ebenfalls hinsichtlich der 
klinischen Deutung im Zweifel seirr. Die 65 jahrige Frau zeigte etwa 1/2 Jahr eine fort
schreitende odematose Schwellung der linken Wange, die yom Augenwinkel ausging, 
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sich mit scharf abgesetzter Riitung von del' Umgebung abhob und einen erhabenen Rand 
mit zackigen Auslaufern aufwies. Niemals bestand Fieber, niemals subjektive Beschwerden. 
Hier erwiesen sich die Nasennebenhiihlen als viillig frei. Es sind dies Faile, die - wenn 
auch die Erregerfrage ungeklart bleibt - dem chronisch rezidivierenden Erysipel einzu
reihen sind, ganz gleich, ob man sie als "Pseudoerysipel" bezeichnen miichte oder als "stabiles 
Odem" infolge chronischer Erysipelschiibe. 

Besonders drastisch bieten sich die gleichen Veranderungen bei dem in Abb. 10 dar
gestellten Kranken dar, einem 51jahrigen Mann, dessen chronisch entziindlich geschwollene 
Augenlider sich allmahlich so vorgewiilbt hatten, daB sein Gesichtsfeld erheblich ein
geschrankt war und er "besonders beim Abwartssteigen auf einer Treppe fast wie ein Blinder 
tappen" muBte (Selbstbericht des Kranken). Zugleich hatte sich eine schorfbedeckte 
Schwellung del' Oberlippe entwickelt, die durch die Neigung zu "Stockschnupfen" und 
die Notwendigkeit, dauernd das Taschentuch zu gebrauchen, immer aufs neue gereizt wurde. 
Auch an den Ohren kam es zu blatteriger Abschuppung. Das Leiden bestand seit 6 Jahren. 
Soweit sich ermitteln lieB, war die Ursache hier ein Staphylokokkenempyem der Nasen
nebenhiihlen; Erysipele waren anamnestisch nicht festzustellen. Del' infizierte Nasen
schleim diiIfte hier auch schuld an del' zweifel· 
los staphylogenen Sykosis der Oberlippe ge· 
wesen sein. 

Eine bekannte Folge iiberstandener 
Erysipeldermatitis ist der Haaraus/all. 
Er setzt in der Regel eher ein als sonst 
bei akuten Infektionskrankheiten, bei 
denen S.AEOURAUD als durchschnittlichen 
Zwischenraum zwischen Erkrankung und 
Beginn des Haarausfalls 80-90 Tage 
annimmt. Addiert sich doch beim 
Erysipel zu der wachstumsschadigenden 
Wirkung der fieberhaften Allgemein
infektion der vernichtende EinfluB des 
ortlichen Entziindungsprozesses. Nach 
erfolgter Erkrankung tritt meist sofortige 
Unterbrechung des Haarwachstums ein, 
und schon kurz nach Ablauf der Derma
titis kann es zu foudroyantem Effluvium 
kommen. Die Schadigung ist unter Um-

.Abb. 10. Elephantiasis faciei posterysipelatosa. 
standen so nachhaltig, daB dauernde 
Alopecie hinterbleibt. PINKUS halt aller-
dings die FaIle von totalem dauerndem Haarschwund, die anamnestisch auf 
eine vor Jahr und Tag durchgemachte Kopfrose zuriickgefiihrt werden, nicht 
fur unbedingt beweiskraftig hinsichtlich der unmittelbaren toxischen Einwir
kung auf die Haarpapille; er verweist auf die Moglichkeit eines verwickelteren 
Zustandekommens auf dem Wege iiber Sti:irungen der inneren Sekretion. In 
den meisten Fallen erfolgt spater wieder Neuwachstum. 

Nicht immer aber setzt das Effluvium s%rt in vollem MaBe ein. Wir wissen 
durch PINKUS, daB zwar in der Zeit der infektii:isen Erkrankung das Absterben 
der Haare vor sich geht, daB aber abgestorbene Haare noch lange in der Kopf
haut stecken bleiben konnen, bis sie allmahlich durch Druckveranderungen 
ill Follikel ihren Halt verlieren. So haben wir in Fallen, wo sich der Ausfall 
zunachst auf die in die Dermatitis einbezogene Kopfregion zu beschranken 
schien, nach 8-10 Wochen noch einen iiber den ganzen Kopf gehenden, meist 
unregelma13igen Haarausfall folgen sehen. Zunachst freilich bietet sich in der 
Regel das Bild einer dem Sitz der urspriinglichen Erkrankung genau ent
sprechenden Alopecie; hierbei kommt es unter Umstanden zu streng halb
seitigem HaarausfalL NOEL demonstrierte ein 14jahriges Madchen mit Haar
verlust nach mehrwochigem Erysipel, das von der Retroaurikulargegend auf 
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das Capillitium iibergegriffen hatte; die Kahlheit war vollstandig, scharf abge
setzt und streng auf die rechte Kopfhalfte beschrankt. Oft hinterbleibt nach 
Kopferysipelen lange Zeit ein seborrhoischer Zustand, den KApOSI auf die leb
hafte und andauernde, der entziindlichen Exsudation in die Talgdriisen und 
Haarfollikel folgende Zellproliferation zuriickfiihrt. UBERSCHAR stellte einen 
55jahrigen Mann vor, der jedes Jahr zwei- oder dreimal die Kopfrose bekam; 
auch hier war dem letzten Rezidiv ein seborrhoisches Ekzem gefolgt. 

Heilwirkungen durch interkurrentes Erysipel. Haben wir bisher die schadigende 
Einwirkung der Erysipelin£ektion auf das Hautorgan kennen gelernt, so diirfen 
wir nicht an gewissen Heilwirkungen voriibergehen, die in vereinzelten Fallen 
durch eine hinzutretende Rose auf chronische Hauterkrankungen oder Neo
plasmen ausgeiibt werden k6nnen. Derartige Beobachtungen sind alt; schon 
1868 veranlaBten sie BUSCH zu der Anregung, inoperable Krebsgeschwiilste 
kiinstlich mit Wundrose zu infizieren, was ihm trotz der groBen Ansteckbarkeit 
der Krankheit nur einmal gIiickte (rascher Riickgang eines Driisensarkoms 
mit baldigem Riickfall). Ahnliche Vorkommnisse sind im Laufe der Zeit immer 
wieder gemeldet worden (Erysipele "salutaire" oder "curative"). Entweder 
handelte es sich um Beeinflussung chronischer Dermatosen, wie Ekzem, Psoriasis, 
Lupus erythematodes, Hauttuberkulose, hartnackiger Syphilide, auch alter 
Ulcera cruris, die unter einem iiber das Krankheitsgebiet hinweggehenden Ery
sipel abheilten, oder um gut- und b6sartige Tumoren, die zu vOriibergehendem, 
vereinzelt sogar zu v6lligem Riickgang kamen. Auch Augenleiden sind durch 
interkurrentes Erysipel in einzelnen Fallen deutlich gebessert, sogar geheilt 
worden (Schwinden von Trachomgranulationen der Bindehaut mit Aufhellung 
der pan6sen Hornhauttriibung; Besserungen von Iritis, Iridochorioiditis u. a. 
unter Hebung der Sehscharfe und Schwinden von Exsudaten und Glask6rper
triibungen); mitunter war eine monatelange vergebliche Behandlung voraus
gegangen. Trotz solcher Einzelerfolge widerrat GROENOUW durchaus die kiinst
liche Einimpfung von Erysipel zu therapeutischen Zwecken in der Augen
heilkunde, weil eben das Erysipel auch b6sartig verlaufen und bestehende 
Leiden verschlimmern kann. In neuerer Zeit hat sich W OLFFHEIM wieder 
naher mit dieser Frage beschaftigt. Bei einem Sarkom des Nasenrachen
raums mit Driisenmetastasen sah er weitgehende Riickentwicklung wahrend 
des Erysipels, aber spater Rezidiv des Tumors. KAPOSI hatte bereits iiber 
eine ahnliche Beobachtung BIEDERTS bei einem 9 jahrigen Kinde berichtet, 
bei dem ebenfalls ein inoperables Sarkom des Nasenrachenraums (Erstickungs
gefahr) unter einem Erysipel vollstandig geschwunden war. Schon KApOSI 
warf die Frage auf, ob nicht bei derartigen Heilwirkungen dem Fieber besondere 
Bedeutung zukomme. Hat man doch in ahnlichen Fallen auch an Stellen, 
die yom Erysipel gar nicht direkt beriihrt waren, den Riickgang von Tumoren 
wahrend der Rose beobachtet (STRASSER). WOLFFHEIM deutet diese Wirkung 
des Erysipels, bzw. seiner Erreger oder Toxine als eine Art Reizwirkung infolge 
Protoplasmaaktivierung durch artfremde Stoffe. Nachhaltige praktische Erfolge 
haben sich aber aus allen dies en Beobachtungen und den Versuchen mit 
kiinstlicher Erysipelimpfung Krebskranker bisher nicht ergeben. Erstens haftet 
das Impferysipel nur in einem auffallend kleinen Teil der Falle, zweitens werden 
die Gefahren solcher Ubertragungen doch zu sehr gefiirchtet. NEISSER widerrat 
die Inokulation zu Heilzwecken so lange, bis es gelingen werde die Virulenz der 
Streptokokken in dem Sinne umzuwandeln, daB sie nur eine heilsame Gewebs
reaktion, aber keine allgemeingefahrliche Infektion hervorzurufen imstande 
sind. Die in dieser Richtung angestellten Versuche COLEYS mit Streptokokken
vaccinen kombiniert mit Prodigiosuskulturen haben zwar nicht bei Carcinomen, 
wohl aber bei Sarkomen bisweilen "v6llige Heilung" bewirkt; gleichwohl haben 
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diese Versuche keine Nachahmer gefunden. WOLFFHEIM empfiehlt immerhin, 
derartige Inokulationen experimentell weiter zu erproben, aber nur bei Krebs
geschwiilsten, deren Malignitat und Unoperierbarkeit auBer Zweifel steht und 
bei denen auch die Strahlentherapie versagt hat. 

Besonderer Besprechung bedarf die Rolle des Erysipels als Komplikation 
des Lupus. Hier wird zwar in der Literatur immer wieder von einzelnen Besse
rungen, ja deutlichen Heilungsvorgangen wahrend oder im Gefolge einer inter
kurrenten Rose gesprochen, allermeist aber ist der EinfluB auf den tuberkulOsen 
ProzeB durchaus unheilvolL GOUGEROT und FILLIOL berichten neuerdings 
tiber die verschlimmernde Wirkung einer Gesichtsrose, die tiber einen 20 Jahre 
bestehenden Lupus hinwegging: Ablauf innerhalb 8 Tagen mit Haarverlust, 
bald danach erhebliche Verschlechterung und Weiterausbreitung der tuber
kulosen Entzundung. MILIAN, der ebenfalls in einem solchen Fall neue Lupus
knotchen in der Nachbarschaft des Krankheitsbereichs auftreten sah, ist der 
Auffassung, daB dem Erysipel innerhalb des luposen Gebiets ein "traumatisch
irritierender Einj)uB" beizumessen sei, wahrend ein Erysipel, das sich aufJerhalb 
des Lupusherds abspiele, heilsam einwirken konne. Wir wissen freilich, daB 
auch solche Besserungen fast stets vOriibergehend sind; CLEMENT SIMON und 
SABOURAUD bestatigen es neuerdings auf Grund eigener Wahrnehmung. 1st 
aber erst einmal zu einem Lupus die Rose hinzugetreten, so wird die Gefahr 
des Rezidivs besonders groB ; sehr bald addiert sich die Streptokokkenschadigung 
der Lymphbahnen zu der durch den tuberkulOsen Vorgang bewirkten Schadi
gung und fordert die Bildung chronischen Odems und elephantiastischer Ver
dickungen (vgL S. 19). 

Erysipel als Komplikation von Allgemeinerkrankungen. Ganz vereinzelt ist 
auch tiber giinstige Einwirkung interkurrenter Erysipele auf andere Infektions
und Allgemeinerkrankungen berichtet worden (Gelenkrheumatismus, Leuk
arnie, Epilepsie, Chorea, Psychosen; zit. bei NEISSER). Es liegen sogar Mit
teilungen von "Heilungen" bei Lungentuberkulose vor (WEIBEL, SOIIAFER), 
von Besserung bei Lymphdrusentuberkulose 1 wahrend eines interkurrenten 
Gesichts- und Nackenerysipels (SCHWIMMER), von giinstigem EinfluB auf Syphi
lome, ja auf GonorrhOe (schlagartige Heilung im AnschluB an Genitalerysipel). 
Nur andern solche Ausnahmen nichts an der Erfahrungstatsache, daB jedes 
zu einer schweren Erkrankung hinzutretende Erysipel als ernste Komplikation 
anzusehen ist, und zwar als um so ernster, je starker die allgemeine Widerstands
kraft bereits herabgesetzt ist. Lebensbedrohend kann sein Auftreten z. B. bei 
Typhus, fortgeschrittener Lungentuberkulose, auch bei Krebskachektischen 
wirken; besonders gerurchtet ist es bei Leber- und Nierenkranken jeden Alters, 
angesichts der Schadigung der entgiftenden und ausscheidenden Funktion 
der erkrankten Organe (CATTOLI). Namentlich odemkranke Nephritiker und 
Herzinsuffiziente neigen zur Erysipelinfektion, wie tiberhaupt aIle Kranken, 
bei denen eine chronische Uberfullung der Lymphbahnen besteht. Eine unan
genehme Komplikation stellt die Infektion bei gelahmten Decubituskranken 
dar. Ganz besonders bedrohlich sind Erysipelansteckungen bei Diabetikern; 
auch bei Leukamie wird die Prognose durch sie ernstlich getriibt. Endlich sind 
die tiberaus seltenen, durch J OCHMANN erneut sichergestellten Kombinationen 
von Erysipel mit Scarlatina zu erwahnen (8 FaIle, daven 3 von der Strepto-

1 Ein z. Zt. 68jahriger medizinischer Forscher in Hamburg erkrankte mit 30 Jahren 
an schwerer Systemerkrankung der Lymphdriisen, die bis HuhnereigroBe anschwollen. 
Differentialdiagnose: Tuberkulose oder Hodgkin. Schwere Lymphangitiden und zwei 
hochfieberhafte ausgebreitete Erysipelschuge - davon der letztere im AnschluB an die 
Exstirpation einer Druse - gingen dem volligen Schwund der Mfektion (nach 3 jahrigem 
Bestand) vorauf. 
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kokkenaussaat scarlatin6ser Otitis media ausgehende Erysipele); Beobachtungen, 
die nach HEGLER die Annahme widerlegen mii13ten, daB die bei Scharlach 
gefundenen Streptokokken nur fiir Scarlatina spezifisch seien. 

NEISSER macht noch auf die in seltenen Fallen am 2.-8. Tage bei Erysipelen vor
kommenden urticariellen Exantheme und purpuraahnlichen Hamorrhagien aufmerksam, 
deren Entstehung er teils auf septisch-metastatische Kokkenverschleppung teils auf toxi
sche Einfliisse zuriickfiihrt. 

Eine schwerwiegende komplizierende Bedeutung kann das Erysipel -
ahnlich wie beirn Lupus - auch bei der Lepra gewinnen; hier ist die Rose 
ebenfalls eine namentlich in Leprosorien gefiirchtete sekundare Erkrankung. 
In manchen Lepraheirnen hat· es sich epedemieweise gezeigt; bei schlechten 
hygienischen Verhaltnissen gefahrdete es die Insassen durch Massenerkrankungen 
erheblich. Die norwegische Uteratur verfiigt iiber eingehende statistische Fest
stellungen, die sich auf vergleichende Ergebnisse mehrerer Jahrzehnte erstrecken 
und den EinfluB des interkurrierenden Erysipels auf den Verlauf der Lepra 
veranschaulichen. 

ErysipeZ des Siiuglingsalters. DaB irn Sauglingsalter eine besonders geringe 
Widerstandsfahigkeit gegen die Erysipelinfektion besteht, daB die Erkrankung 
des Kleinkinds prognostisch ernster zu beurteilen ist als die der Erwachsenen, 
entspricht heute der allgemeinen Anschauung der Praktiker, Dermatologen 
wie Palliater. Auch damber herrscht Einigkeit, daB Kinder der erst en Lebens
monate besonders gefahrdet sind und kiinstlich genahrte in h6herem MaBe als 
Brustkinder. Je jiinger der Saugling, um so ungiinstiger die Prognose! 1m 
allgemeinen ist ja das Erysipel des Kleinkinds viel seltener als das des Er
wachsenen. KNox beobacbtete 53 FaIle bei Kindem bis zum 9. Lebensjahre, 
davon betrafen 29 das erste Jahr, 20 das erste Lebenshalbjabr. 1m ganzen 
verliefen 15 FaIle todlich, davon 12 allein in den ersten 6 Monaten; von 15 Kindem 
iiber zwei Jahren starb nur eins. Nach einem Bericht von MANABE endigten 
von 38 Kindererysipelen, die an der japanischen Klinik in Kyoto beobachtet 
wurden, 23 todlich, darunter 19 im Alter von weniger als 3 Monaten. Kom
plikationen sind beirn Saugling relativ haufig; KNox vermerkt: 9mal Otitis 
media, 7mal tiefe Abscesse, 6mal Septicamie, 5mal Bronchopneumonie, 
Imallobare Pneumonie, 3mal sekundares Empyem und 3mal Streptokokken
meningitis. MANABE verlor ein zwei Monate altes Brustkind mit rasch fort
schreitendem Kopferysipel schlieBlich an eitriger Peritonitis (zugleich Milz
tumor und septische Blutungen am Ileum, Oesophagus, den Pleuren). SCHLIEPE 
stellte am Material der Greifswalder Kinderklinik der Jahre 1912-1921 fest, 
daB die meisten Infektionen in die Sommermonate, die wenigsten in den Herbst 
fielen. Er fand, daB das weibliche Geschlecht durchaus nicht haufiger als das 
mannliche befallen wird. Auch in seiner Statistik zeigten sich die ersten drei 
Lebensmonate bevorzugt, am meisten der erste; Gesicht und Kopf waren haufig 
betroffen. SCHLIEPE vermerkt, daB die Hautentziindung beirn Saugling irn 
allgemeinen sehr intensiv auftrete und sich oft mit groBer Schnelligkeit aus
breite. Wahrend der Dauer der Erkrankung haIt er Frauenmilchemahrung 
fiir unerlaBlich. Die Haupteingangspforten fiir das Sauglingserysipel bilden 
der Nabel (Nabelwunde) und die Genitalregion, obschon auch die Lokalisation 
am Gesicht (sekundare Infektion; von Ekzemen und Rhagaden ausgehend) 
nicht selten ist. DALEAS vermochte in vier selbstbeobachteten Fallen aus 
cutanem und subcutanem Gewebssaft sowie aus dem Blut Streptokokken in 
Reinkultur zu ziichten, einmal auch aus peritonitischem Eiter. Histologisch 
lieBen sich die Erreger, in Kettenform in der Subcutis um die GefaBe gelagert, 
reichlich nachweisen, wahrenp. entziindliche Gewebsveranderungen im Ver
gleich zum Erysipel des Erwachsenen auffallend wenig ausgepragt waren. Auch 
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DALEAS betont die rasche Ausbreitung der dermatitis chen Rotung, die sich in 
wenigen Tagen tiber den ganzen Korper erstrecken kOlme. Eine nicht allzu 
seItene Gelegenheitsursache fiir die Erysipelinfektion des Sauglings ist die 
Circumcision; von der Peniswunde kann sich die Wundrose weit tiber Rumpf 
und Extremitaten verbreiten. DaB dieses V orkommnis auch bei Wahrung 
voller Asepsis bei der Operation nicht unbedingt ausgeschaltet werden kalm, 
erfuhr der eine von uns bei Spaltung der hochgradigen angeborenen Phimose 

Abb. 11. Nabelerysipel bei einem Saugling. 
(Nach C. HEGLER im Handbuch der inneren Medizin, 2. Aufl., herausgeg. von v. BERGMANN und 

STAEHELIN, Bd. 1/2, S. 732, Abb. 7. Berlin: Julius Springer 1925.) 

eines Arztkindes von 6 Wochen; ftir den Erreger bietet anscheinend auch der 
entztindlich gereizte Praputialsack einen nicht vorauszusehenden Schlupf-
winkel. ' 

Erysipelas neonatorum. Die Moglichkeit intrauteriner Erysipeltibertragung 
von der Mutter auf den Fetus wird heute allgemein abgelehnt; OTTOW halt 
Infektion der Frucht hochstens bei gesprungener Blase und infiziertem Frucht
wasser fiir denkbar. Doch kann die Ansteckung leicht intra partum durch Be
riihrung der Nabelwunde mit streptokokkenhaltigem Lochialsekret erfolgen. 
DaB mitunter die Mutter an Wochenbettfieber und gleichzeitig das Neugeborene 
an Nabelerysipel erkrankt, darf nicht wundernehmen, seit wir wissen, daB 
die gleichen Streptokokken beide Krankheiten hervorrufen konnen. In der 
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alteren Literatur finden sich noch ganze Epidemien von Nabelerysipelen 
meist zugleich mit Puerperalepidemien der Miitter beschrieben; heute gehoren 
solche Massenerkrankungen entsprechend den Fortschritten der Hygiene und 
Asepsis zu den Seltenheiten. Natiirlich kann es auch ohne W ochenbetterkrankung 
der Mutter infolge ortlicher Verunreinigung zu Nabelerysipel kommen. Die 
Inkubation des Neugeborenenerysipels schwankt nach OTTOW zwischen 7 Stunden 
und 22 Tagen. Das klinische Bild kann von dem des Erwachsenen insofern 
abweichen, als die Hautrotung sich nur undeutlich und erst allmahlich abgrenzt; 
in anderen Fallen kommt es zu starker Odementwicklung, zu subcutanen Ab
scessen und Nekrosen. Ganz besonders das Neugeborenenerysipel neigt zu 
unaufhaltsamem Wandern. Es endigt fast immer todlich. Das Fieber ist meist 
andauernd sehr hoch, der Allgemeinzustand schwer; Durchfalle, Erbrechen, 
Erregungs- und Schwachezustande gestalten das Bild von vornherein ernst. 
Der Verlauf zieht sich kaum mehr als 8 Tage hin; oft tritt der Tod schon 
friiher ein. 

Erysipel in der Schwangerschaft. Namentlich in den letzten Wochen der 
Schwangerschaft und iiber die Geburt hinaus stellt das Erysipel eine gefiirchtete 
Erkrankung dar, nicht sowohl wegen der allgemeinen Gefahren einer Infektions
krankheit als auch wegen der Eigenarten seines Verlaufs, wenn es yom Genitale 
auf die Bauchdecken iibergreift. Wir erwahnten bereits, daB in der Schwanger
schaft der -Ubergang des Erysipels in Phlegmone erleichtert zu sein scheint. 
SIEGMUND beobachtete an der Grazer Frauenklinik bei einer 28jahrigen Primi
para mit Erysipel der Genitalgegend, daB die blaBblauliche Verfarbung des 
Krankheitsgebiets in der Umgebung groBer Schwangerschaftsstreifen besonders 
deutlich und mehr blaBblauviolett war. Nach der Zangenextraktion des bald 
verstorbenen Kinds schritt die Rose bei der Mutter fort mit Blutungsneigung, 
d. h. mit Blasenbildung von seros-hamorrhagischem Inhalt unter Bevorzugung 
der Striae. Exitus. Anatomisch waren im Unterhautzellgewebe ausgedehnte 
Nekrosen nachweisbar, die sowohl das Fett- und Bindegewebe, als auch die 
meisten GefaBe betrafen; hier fanden sich auch groBe Mengen von Strepto
kokken. Zugleich Nekrose der Subcutis mit Entwicklung von Phlegmone. 
SIEGMUND verweist auf SELLHEIMS Auffassung der Schwangerschaftsstreifen
bildung; SELLHEIM faBt die "Weiterstellung" der Bauchdecken hauptsachlich 
als biologischen aktiven Wachstumsvorgang auf, nur zum geringeren Teile 
bedingt durch passive Dehnung der Bauchdecken, die nicht gespannt und 
verdiinnt erscheinen, sondern sich durch teigige Weichheit auszeichnen. Mit 
dem Ei wachst seine Umgebung und damit auch die Bauchdecken; Schwanger
schaftsstreifen erscheinen, wenn die biologische Weiterstellung nicht ausreicht 
und die Subcutis schneller wachst als die Cutis; Elastica und Bindegewebsziige 
reiBen alsdann. Nach SIEGMUND kam es durch dieses Trauma bei seiner Patientin 
zu atypischer Phlegmonenbildung, wie iiberhaupt der -Ubergang eines Erysipels 
in Phlegmone durch jede Lasion des Unterhautzellgewebes begiinstigt werde. 
Dies sei z. B. auch nach Quetschungen in der Literatur vermerkt. 

Erysipel des hohen Alters. Bei sehr alten Leuten bietet die Rose als 
Krankheitsbild einige Besonderheiten. Die beachtenswerteste ist die zu
weilen auffallend geringe Fieberreaktion selbst bei schwerer Beeintrii.chtigung 
des Allgemeinbefindens. Auch spielt sich die reaktive Entziindung in der 
Greisenhaut oft nur als verwaschene schwache Rotung ab; anderseits wird die 
besondere Neigung der erysipelkranken Altershaut zu Nekrose und Gangran 
allgemein hervorgehoben. NaturgemaB ist die Gefahrdung der Zirku]ations
organe durch Rose im Greisenalter - wie bei jeder akuten Infektionskrankheit -
weit groBer als bei Vollkraftige:p.. Nach HEGLER bieten auch im hOchsten Alter 
Gesicht und Kopf die haufigste Lokalisation. 
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Erysipel im Anschluf3 an die Imptung. Das Impferysipel ist eine heute zwar 
ganz ungewohnliche, aber auch gegenwartig noch nicht mit voller Sicherheit 
vermeidbare, mit Recht gefiirchtete Komplikation. Man unterscheidet ein 
Friiherysipel - 12-36 Stunden nach der Impfung unter hohem Fieber mit 
Erbrechen und Prostration einsetzend und mehr oder weniger weit iiber 
Arm und Korper fortschreitend - und ein SpiiterY8ipel - selten kurz 
nach der Impfung, meist erst am 8.-14. Tage oder noch spater, sogar von fast 
abgeheilten, bis dahin normal verlaufenden Impfpusteln ausgehend. 1m ersten 
Fall handelt es sich um Infektionen wahrend oder kurz nach der Impfung durch 
Hande, Kleider, Instrumente u. dgl., im anderen um Sekundarinfektionen 
einzelner Pocken infolge Aufkratzens oder sonstiger Verletzung. Gerade im 
Gefolge des Impferysipels entwickeln sich gern subcutane Eiterungen. Gleich
zeitiges Befallensein beider geimpften Arme kommt nur ausnahmsweise vor. 
Eine Herabminderung des Impt8chutze8 infolge der Rose ist nicht zu befiirchten 
(BLASS). Der letale Ausgang scheint bei dieser Form der tJbertragung recht 
selten zu sein. BLASS verweist auf eine altere Statistik, laut der im Jahre 1883 
im ganzen deutschen Reich von etwa 400 an Impferysipel erkrankten Kindern 
nur 11 gestorben sind. Die Haufigkeit des Impferysipels ist seit Verwendung 
der animalen Lymphe iiberaus zurUckgegangen, zumal das Abimpfen in den 
iiberfiillten, friiher oft unhygienischen Impflokalen in Fortfall kam (BLAss). 
Es bedarf heute keines Wortes mehr, daB das Impferysipel als Argument der 
"Impfgegner" keinen Anspruch auf grundsatzliche Anerkennung hat. 

Pathologische Anatomie und Histogenese. 
Noch heute muB jede Darstellung der pathologischen Anatomie und Histo

genese ihren Ausgang von dem grundlegenden Erysipelkapitel nehmen, das 
der Altmeister der Histopathologie der Hautkrankheiten, P. G. UNNA, im Jahre 
1894 im Erganzungsband des "Lehrbuchs der speziellen pathologischen Anato
mie" von ORTH im Rahmen der "Hautkrankheiten" gegeben hat. Das Erysipel 
gehort zweifellos zu den von UNNA bevorzugten Abschnitten; seine Darstellung 
ist noch heute nicht iiberholt, wie auch das jiingst erschienene Standardwerk 
der Histopathologie der Haut von OSCAR GANS, UNNAS erfolgreichem Schiller, 
beweist. Es ist weit mehr als nur historisches Interesse, wenn wir beim tJber
blick iiber den Stand unserer Kenntnis das Wesentliche aus UNNAS Erysipel
kapitel wiedergeben. Zeigt doch das Bild, das uns in jiingster Zeit GANS von 
der mikroskopischen Anatomie der Erkrankung entwirft, daB in dem seit UNNAS 
Darstellung verflossenen Menschenalter keine grundlegenden Abweichungen 
von seiner Beschreibung zu vermerken sind. Eine Tatsache, die um so ein
drucksvoller wirkt, als GANS bei seiner pathologisch-anatomischen Durch
bildung den Wechsel der grundsatzlichen Anschauungen auf den Gebieten 
der allgemeinen und speziellen Anatomie wie kein anderer Autor mitberiick
sichtigen konnte. 

Bei allem Bestreben nach moglichster Kiirze schien uns eine gewisse 
Ausfiihrlichkeit bei der Wiedergabe der UNNAschen ,Forschungen unerlaBlich, 
weil hier der dermatologische Mikroskopiker die Grundlage aller diskutierten 
Fragen und eine Fiille noch heute giiltiger Einzelheiten vorfindet, die in so 
minutioser Darstellung bisher nie wiedergegeben worden sind. 

Eines darf eben nicht iibersehen werden. Die histologische Erforschung des 
Erysipels ist einer Beschrankung unterworfen. Andere Dermatosen, selbst 
solche akut infektiOsen Charakters, bei welchen das Setzen von Wunden - wir 
denken an die Exantheme von Scharlach und Masern - keine besonderen 
Gefahren einschlieBt, unterliegen mit dem Fortschreiten der Farbemethoden 
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und neuerer biologischer Probleme einer immer erneuten histologischen Be
arbeitung. Der Anatom der Haut befindet sich in bevorzugter Steliung, weil 
er mit Hilfe der Biopsie eine Affektion von Anfang bis zu Ende verfolgen kann. 
Excisionen der erysipelatosen Haut sind zu Lebzeiten des Kranken zu gewagt. 
Die Sterblichkeit zu Beginn eines Erysipels der aul3eren Haut ist aul3erst gering. 
Die postmortalen Veranderungen diirften bei dem Charakter der Affektion 
und der bakterielien Durchflutung der Haut mit einer schnelien postmortalen 
Vegetation der Streptokokken verkniipft sein oder mit der das eigentliche 
histologische Bild stark triibenden Komplikation einer Phlegmone. Darum 
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Abb.12. Odematose Durchtrankung der gesamten Cutis. 
StreifenfOrmige Einlagerung entziindlicher Zellmassen. GefaBerweiterung. 

(Aus J. KYRLE: Risto-Biologie der mensch!. Raut, Bd. 2. Wien u. Berlin: Julius Springer 1925.) 

fliel3t das anatomische Material beim Erysipel nur langsam \ sind die histologi
schen Berichte eintonig und sich wiederholend. 

UNNA hob bereits hervor, dal3 den Pathologen das Erysipel in den ersten 
Stadien schwer zuganglich sei, Randpartien der alteren Falie den Ersatz geben 
miil3ten, ebenso wie das am Kaninchenohr experimenteli erzeugte Erysipel. 

Ganz aligemein mul3 -noch der modeme Stand der Lymphgefal3anatomie 
der Haut hier beriihrt werden, weil das Erysipel in der Mehrheit der Darsteliungen 
als eine fast ausschliel3lich an die Lymphgefal3e gekettete Affektion aufgefal3t 
wird. Da kommt uns die Bearbeitung der Anatomie der Haut von FELIX PINKUS 

1 Um so dank1?arer sind wir den Professoren SOHERBER-Wien, UNNA-Hamburg, WERTHER
Dresden fiir die Uberlassung anatomischer Praparate und eingebetteten Materials. Kenn
zeichnend ist, daB in der groBen, dem einen von uns hinterlassenen, histologischen Sammlung 
von MARIE KAUFMANN-WOLF keine Erysipelbli:icke vorhanden sind. 
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in diesem Handbuch zu Hilfe. Auf sie sei verwiesen. Lymphge£i:U3e mit nach
weisbarer Wand sind nur da vorhanden, wo sich auch BlutgefaBe finden. 

"LymphgefaBBe mUnden nicht iiberall im Korper in die Venen ein, sondern nur an 
einer Stelle mittels eines groBen Sammelrohres, des Ductus thoracicus. Sie sammeln sich 
aus dem ganzen Korper und ergieBen sich nur durch diesen Ductus in das BlutgefaBsystem 
(meist Vena anonyma). Die meisten LymphgefaBe, jedenfalls aber aile RautgefaBe der 
Raut, verlaufen zu Lymphdriisen, so daB zwischen dem peripherischen Beginn der Lymph
gefaBe und der Einmiindung in den Ductus thoracicus mindestens eine Lymphdriisen
gruppe sich eingeschaltet findet." 

Das Rohlraumsystem, in welchem die aus den Blutcapillaren in das Gewebe tretende 
Fliissigkeit sich befindet und stromt, bis sie wieder in BlutgefaBe oder LymphgefaBe hinein
tritt, um in diesen zentralwarts abzuflieBen, fallt zusammen mit den Saftliicken bzw. Saft
spalten (vgl. u. a. RIEHL). 

Aile Raume zwischen den weichen Zellen des Epithels (Epithellymphe FLEMMING) 
werden ebenso wie die Zellen in der Cutis und im subcutanen Gewebe von der stromenden 
Fliissigkeit erfiillt, dariiber herrscht keine Meinungsverschiedenheit (P. G. UNNA). 

Abb. 13. Erysipel (cr, 63 jahr., Wange). Randabschnitt. In den Lymphl'aumen del' Cutis dichte 
(blaugefiirbte) Streptokokkenhaufen. Ausgedehntes Odem, in den mittleren Epidermisschichten und 
in del' Cutis besonders deutlich. Einzelne BlutgefaJ.le thrombotisch verschlossen. Das Bindegewebe 

fleckweise homogenisiert und ohne Kernfarbung. Gram·Alauncarmin. O. 66: 1; R. 60: 1. 
(Aus:O. G.ms: Histologie del' Hautkrankheiten, Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1925.) 

FELIX PINKUS sagt, daB die Vorstellung von der Ubiquitat des Saftstromes ailgemein 
sei. Aile organisierten Elemente durchdringt er, und die Lymphe laBt er als Fliissigkeit 
in den Geweben, Zellen und Membranen beginnen. Ein Wort des Anatomen BARTELS 
wird in diesem Zusammenhang zitiert: "Die Frage nach der Entstehung des Lym;phstroms 
aus dem Saftstrom ist eine philosophische und keine anatomische Frage." Der Ubergang 
der Fliissigkeit enthaltenden Spaltraume in endothelbekleidete Rohren ist anatomisch 
nicht festgestellt. 

Die durch Injektion sichtbar gemachten GefaBe der Raut bilden ein oberflachliches 
und ein tiefes Netz, die durch sparliche aufsteigende GefaBe miteinander verbunden sind. 
Die Netze sind aus sehr ungleichmaBigen Maschen zusammengesetzt mit sehr wechselndem 
Kaliber der GefaBe, die auch mit dem Alter die Gestalt andern (PAUL UNNA jr.). Schwierig 
ist oft die Feststeilung eines capillaren oder eines dicker umrandeten Rohres im mikro
skopischen Bild als LymphgefaB. Der EinschluB roter Blutzellen muB unter normalen 
Verhaltnissen entscheidend sein fiir ein BlutgefaB. "GroBere GefaBe mit dicker Wand 
kommen in der Raut kaum vor, so daB jeder groBere, nicht die straffe Muskelwand der 
Arterien oder die dicke Media der Venen besitzende Rohlraum als LymphgefaB wird ange
sehen werden diirfen. Nur die Farbung auf elastische Fasern ermoglicht oft die Trennung 
der drei GefaBarten." Arterien mit reusenartigem Fasernetz, Langs- und Quermuskel
kernen, Venen mit mehrfachen elastischen ,Ringen und LymphgefaBe mit Verspannung 
der elastischen Fasern in der gesamten Umgebung, in welcher das GefaB allseitig aufgehangt 
ist: diese letzte Form zu entdecken gelingt nur selten. 



30 E. DELBA.NCO und F. CA.LLOMON: Erysipel. 

PINKUS gibt dann nach BARTELS eine genaue Beschreibung del' Gebiete del' Lymph
gefaBe mit den zu ihnen geharenden Lymphdriisen angesichts ihrer Bedeutung fiir die 
Ausbreitung von Entziindungen und anderer pathologischer Vorgange. 

UNNAS Darstellung und Au//assung. 11 verschiedene FaIle dienten UNNA 
als Grundlage fUr seine Untersuchungen; del' KrankheitsprozeB war in diesen 
Fallen entweder gerade auf del' Rohe del' Entwicklung angelangt odeI' hatte 
diese eben erst iiberschritten, stets mit bedeutender Kokkenvegetation bei 
stark blutgefUllter Raut. Ahnlich verhielt es sich mit dem Untersuchungs
material spaterer Untersucher. 

Von del' Tatsache ausgehend, daB seit den Arbeiten KOCHS und FEHLEISENS das Intere~se 
del' Untersucher vorwiegend nach der bakteriologischen Seite orientiert war, wendet slOh 
UNNA. zunachst den beiden wichtigsten Divergenzpunkten in del' Histologie des Erysipels 

Abb.14. Erysipel. Sammlung SCHERBER, Wien, 22fache Vergr. Methylgriin·Pyronin. 
(Vgl. S . 46.) 

zu, deren erster sich an die Namen METscHNmoFF und BAUMGARTEN kniipft. METSCH
NmOFF kommt ZUl' Annahme einer umgekehrten Proportionalitat zwischen Eiterzellansamm
lung und Kokkenproliferation und bezieht sich auf einen Kampf diesel' beiden Potenzen. 
BAUMGARTEN hingegen, der die Leukocyten erst "im Riicken del' Bacillen" auftreten laBt 
(wie ja auch spatere Untersucher die Eiterzellen als "Totengraber" odeI' "Leichenfledderer 
auf dem Schlachtfelde" bezeichnet haben), kann keine gegensatzlichen Beziehungen zwischen 
Leukocyten und Kokken feststellen. Del' zweite Divergenzpunkt bezieht sich auf die Ab· 
grenzung des reinen ErysipBls von del' Phlegmone, mit anderen Worten auf die Frage, 
ob die "phlegmonosen" odeI' "pyamischen" Erysipele wirklich echte Erysipele sind, auch 
wenn sie nicht vom FEHLEIsENschen Kokkus erzeugt werden. Dies ist gleichbedeutend 
mit del' Frage, ob beide klinisch differenten Prozesse - Erysipel und Phlegmone - doch 
nUl'verschiedene Grade ein und derselben Erkrankung darstellen - eine Uberlegnng UNNAS, 
die mit Riicksicht auf die Diskussion in del' neueren amerikanischen Literatur von beson
derem Belange ist. UNNA fiihrt nun beide Divergenzpunkte darauf zuriick, daB sich bei 
del' Untersuchung vieleI' Erysipele Gegensatze ergeben, die bei extremer Ausbildung ver
schiedenen Dermatosen zu entsprechen scheinen: einmal wenige Kokken in umschriebener 
Anhaufung, ein andermal zahllose Kokkenmengen; einmal zahlreiche Auswanderung von 
Leukocyten, ein andermal so gut wie gar keine - ohne daB man zu einem konstanten 
Verhaltnis zwischen beiden Befunden kommen kanne. UNNA. sucht nun nach Kriterien 
fiir die Klarstellung derjenigen Merkmale, auf welche sich die bisherigen Anschauungen 
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griinden, so des Untergangs von Streptokokken, des Zerfalls von Leukocyten, del' intra
odeI' extracellularen Lagerung del' Kokken. 

Ganz besonders nahm sich UNNA derjenigen Kriterien an, die von den 
erwahnten strittigen Punkten unabhangig sind; er geht zunachst dem EinfluB 
des Erysipelprozesses auf das Kollagen, das Elastin und die Bindegewebszellen 
nacho Derselbe ist durch geeignete Differentialfarbungen jederzeit leicht nach
zuweisen, und noch lange, nachdem Leukocyten und Kokken wieder aus dem 
Gewebe geschwunden sind, bleiben die Spuren des dariiber hingezogenen Erysipels 
histologisch kenntlich. Besonders scharf treten die Alterationen des Binde
-gewebes beim Vergleich jl'ischel' von Kokken invadierter Randpartien mit 
neuen Kokkenwucherungen in iiltel'en Erysipelhautstucken hervor - Gewebs-

Abb. 15. Erysipel. Sammlung SOHERBER, ,Vien, 25 fache Vergr. WEIGERTS Elasticafiirbung. 
(Vgl. S. 46.) 

zustande, welche ohne Rucksicht auf jene Veranderungen kaum zu unterscheiden 
waren. 

Vel'halten del' lcollagenen Substanz nach UNNA: Die kollagene Substanz zeigt 
Degenerationsvorgange, die sich in zwei Gruppen ordnen lassen, in El'weichungs
und Gel'innungsprozesse. Erstere bestehen im Zerfall der Fibrillenbundel in 
feinere Fasergruppen und schlieBlich in einfache Fibrillen. 

Diese fallen von den Saftspalten aus del' volligen Colliquation anheim, wahrend das 
System del' Lymphspalten sich auf Kosten del' festen Bindesubstanz erweitert. Die letztere 
ragt in aufgelockertem rarifizierten Zustand in die neugeschaffenen Gewebsliicken hinein. 
Bei Abheilung des Erysipels nehmen die Faserbiindel wieder festere Formen an mit glatter 
Kontur; nUl' stark erweiterte Saftspalten und eine losere Durchflechtung der kollagenen 
Ziige bleiben zuriick. Wo Ul'spriinglich mehr dicke und homogene Kollagenbalken vor
handen waren, losen sich mehr scheiden- odeI' kegelformige Partien heraus, so daB sie bei 
guter Tinktion ein locheriges, wurmzerfressenes Aussehen bekommen. 

Weiterhin zerfallen die Balken in kiirzere oder langere glatte Schollen, die 
teils lose in den weiten Lymphspalten liegen, teils noch mit den faserigen Bundeln 
zusammenhangen. 

Diese 8chollige ZerklUftung hat groBe ~ichkeit mit dem Zerfall del' quergestreift.en 
Muskelbiindel in den gleicben Praparaten. Auch wo solche Degenerationen wieder 
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ruckgangig werden, behalten diese Gewebspartien noch lange ilu: zerkliiftetes Aussehen, und 
die Lucken scheinen sich mit einer homogenen Substanz zu fullen; denn bei basisch saurer 
Doppelfarbung mit Methylenblauorange nehmen sie eine gelbe Farbung inmitten der blau
lichen Balken an. 

Eine andere Form der Colliquation zeigen die oberen Cutispartien, und 
zwar besonders bei Erysipelen des Gesichts. Die zwischen den BlutgefiiBen 
gelegenen interstitiellen kollagenen Fasern wandeln sich hier oft in eine homogene 
Masse um, in der keine Zellreste und Fasern mehr kenntlich sind, wahrend die 
durchziehenden Epithelziige und Blutcapillaren gut erhalten bleiben. Die 
einfache fibrillare Aufsplitterung, die schollige Zerkliiftung und die Umwandlung 
in triibe zusammensinternde Massen gehen - bei hochster Steigerung des 
Entziindungsvorgangs - in einen maximalen Erweichungszustand iiber, aus 

Abb. 16. Erysipel. Sammlung WERTHER, Dresden, 240 fache Vergr. ,VEIGERTS Elasticafarbung. 
Lockerung zwischen Deckepithel und Papillarkorper (kein Kunstprodukt). 

Liicken mit kornigen Massen ausgefiillt. 

dem sich ein sehr schlecht farbbarer Brei ergibt, del' nur noch del' Resorption 
zuganglich bleibt. 

Diese mit Colliquation einhergehenden Verandentngen treten nun in zwei 
verschiedenen Formen auf. 

Die eine bildet den Hiihepunkt des erysipelatiisen Prozesses. Das fibrillal'e Bindegewebe 
geht eine Art Gerinnung ein. Zuerst wird es von einem Fibrinnetz durchwachsen, bald 
nimmt es, wie auch del' Rest des kollagenen Bindegewebes, die tinktoriellen Eigenschaften 
des Fibrins an. Der ganze Gewebsabschnitt ist umgewandelt in einen engmaschigen, geron
nenen Herd, in dessen Lucken Leukocytenkerne liegen und del' einer Diphtheriemembran 
tauschend ahnlich wird. Die andere Form der Entartung fand UNNA im unteren Teil del' 
Cutis, wo das kollagene Gewebe schlangenahnlich gewundene, drehrunde, scharf konturierte 
Fasern zeigt, die den dicksten elastischen Faden von gequollenen Essigpraparaten uberaus 
ahnlich werden. Abel' um Elastin handelt es sich nicht. Hierftir spl'icht schon die Tatsache, 
daB sie in parallelen dichtgedrangten Bundeln verlaufen, nie verastelt sind odeI' Netze 
bilden und den Zug des kollagenen Gewebes nicht kreuzen. An den gleichen Erysipelschnitten 
ist das Elastin in del' Cutis uberhaupt viillig geschwunden und hiichstens noch an den 
subcutanen BlutgefaBen und Knaueldrusen in vermindertem Grade nachweisbar; dagegen 
finden sich dort kollagene Faserreste in Form schwachgefarbter, von groBen Lucken 
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durchsetzter fibrillarer Substanz, welche die soeben beschriebenen gewundenen Fasel'n 
allseitig umgibt. 

UNNA kennzeichnet diesen ganzen Vorgang also damit, daB sich bestimmte zentl'ale 
Anteile del' kollagenen Fasern in feste geschwungene Faden umwandeln, welche biindelweise 
in den kollagenen Rest lose eingel'eiht sind. Am meisten gleichen dieselben nach ihren 
Farbreaktionen dem Hyalin, ohne mit diesel' Substanz vollig iibereinzustimmen, da Sle 
auch basische Farben gut annehmen. Sehr gut treten sie mit del' UNNAschen Fibriureaktion 
hervor, bei starker Methylenblaufarbung und nachfolgender Elntfarbung durch konzentl'ierte 
wasserige Tanninlosung, und zwal' zugleich mit Fibl'innetzen del' Cutis. Abel' von dem 
echten Fibrin unterscheiden sie sich VOl' allem in del' Farbung. Auch WEIGERTsche Fibrin
farbung nehmen sie nicht an, wenigstens nicht mehr als es die kollagenen Fasern tun. 

Verhalten der elastischen Substanz. Die elastische Substanz verhij,lt sich 
beim Erysipel viel gleichartiger als die kollagene; sie geht einfach durch die 
kollagenen Fasern zugrunde. Wie gewohnlich bei akuten Entziindungen erfolgt 
hierbei gleichzeitig ein Schwund del' Tingibilitat, ein Abschmelzen und Diinner
werden der Substanz. An del' Elastinveranderung kann man somit starkere 

Abb. 17. Erysipel. Sammlnng DELBANCO, 50 fache Vergr. Lockernng zwischen Deckepithel und 
Papillarkorper. Gramfarbung. (Vgl. S. 31 u. 35.) 

Ausbreitungen des Krankheitsprozesses ablesen, nicht abel' sein Alter. Wo 
neben einer Kokkeninvasion das elastische Netz noch gut erhalten ist, muB 
die vorliegende Erkrankung frisch und nicht allzu heftiger Natur gewesen sein; 
wo sie abel' geschwunden ist, kann sich das zu beurteilende Erysipel sowohl 
auf der Hohe der Entwicklung als schon in Abnahme befunden haben. 

Verhalten der Muskelsubstanz. Ahnliche Veranderungen wie das Kollagen 
zeigen glatte und quergestreifte Muskelelemente. 

Die quergestl'eiften Biindel sind besonders bei del' Histologie del' Gesichtsrose zu beriick
sichtigen; hier bezieht das subcutane Gewebe die einstrahlenden Muskelfasel'n in die schwel'en 
degenerativen Vorgange mit ein. Quellung, Erweichung, schollige Zerkliiftung und Hohlen
bildung sind auch hier die kennzeichnenden Veranderungen, zuletzt ein breiiger Zerfall 
del' Muskelbiindel. 

Verhalten der Cutis und Subcutis. Als ein Hauptergebnis seiner miihevollen 
Untersuchungen bezeichnet UNNA die bedeutende Differenz im Verhalten der 
Cutis und des Hypoderms. Beide werden gleichzeitig befallen. Das subcutane 
Gewebe ist niemals, die Cutis manchmal frei von Kokkenbefunden. Wo sie 
abel' frei erscheint, erkennt man den unheilvollen Zug del' Kokken noch deut
lich an den beschriebenen Zerstorungen des Stiitzgewebes. Der erysipelatose 

Randbuch der Rant· u. Geschlechtskraukheiten. IX. 1. 3 
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ProzeB heilt in der Cutis viel rascher ab als im Subcutangewebe, wo er seine 
eigentliche Hohe erreicht. Der alte Glaubenssatz, daB beim echten Erysipel 
die Kokken nur in der Randzone in groBen Mengen anzutreffen seien, trifft 
fiir das Hypoderm nicht zu, wo es in der Randzone wie im Zentrum von Kokken 
wimmelt. UNNA nimmt an, daB das Subcutangewebe durch seine konstantere 
und ein wenig hohere Temperatur bessere Ernahrungsbedingungen fiir die 
Kokken bietet als die Oberflache der Haut. 

Verhalten der Cutis. Die in die Haut eingedrungenen Streptokokken durch
wachsen die offenen LymphgefaBe der Cutis nach allen Richtungen. Wenn sie 
aus der Cutis spontan wieder verschwunden sind, muB schon eine Verschlechte
rung des Nahrbodens stattgefunden haben. Ein Leukocytenwall, der sie am 
Vordringen hindern mochte, stellt sich ihnen nicht entgegen. Aber auch nachdem 

Abb. 18. Erysipel. Schollige Zerkliiftung der quergestreiften Muskulatur. Sammlung DELBA],;CO, 
600fache Vergr. Fiirbung: Alaun-Carmin. (Vgl. U],;],;A, S. 33.) 

die Kokken ihr Vernichtungswerk getan, erscheinen keine Polynuclearen, um 
die Kokken aufzunehmen. Die Kokkenrasen sterben einfach ab oder werden 
in tiefere Lymphbahnen abgeschwemmt, nicht ohne hier und da einzelne Kokken
reihen odeI' dichtere Klumpen in Gloeaform zuriickzulassen. 

Augenfallig sind die ZirkulationsstOrungen in der Cutis. Venen und Capillaren 
maximal erweitert, dicht erfiillt mit Erythrocyten; die weiBen Blutkorperchen 
nur teilweise wandstandig, in der GefaBmitte oft zu kleinen Gruppen zu
sammengebacken, gegen die Norm entschieden vermehrt. Die Arterien eben
falls teilweise erweitert und viel geronnenes Fibrin aufweisend, oder auch 
nicht erweitert und ganz ausgefiillt von Fibrinthromben mit Leukocytenein
schliissen. Almliche Fibrinthromben auch in manchen stark dilatierten Venen. 
UNNA findet es auffallend, daB angesichts dieses Bildes der GefaBlahmung 
und der intravascularen Gerinnung das Erysipel keine Neigung zu Haut.
blutungen aufweist. 

Auch die Lymphgefaf3e und samtliche Lymphspalten sind stark erweitert. 
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FUr UNNA ist dies die unvermeidliche Folge des erschwerten Venenabflusses, 
entsprechend seiner bekannten Auffassung des Odems. Aber man sieht hier 
kein Odem in neugeschaffenen Liicken wie bei der Urticaria und anderen "spasti
schen" Odemen, sondern eine gleichmaBige Gedunsenheit und Auftreibung der 
Cutis: In erweiterten LymphgefaBen Kokkenkolonien, die Lymphe unter
mischt mit mehr oder weniger zahlreichen Leukocyten und Fibrin bis zur 
fibrinosen Thrombenbildung, die Thromben vielfach durchsetzt und umwachsen 
von Streptokokken. Man darf aus solchen Bildern nicht etwa folgern, daB die 
Kokken jene Leukocyten angelockt hatten. Die Streptokokken wirken da 
anders wie die Staphylokokken, die ja von allen Seiten einen Leukocytenstrom 
herbeiziehen; ist doch auch die Umgebung der LymphgefaBe beim Erysipel 
nahezu ganz frei von Wanderzellen. W 0 sich solche finden, sind sie aus den 
strotzend gefiillten GefaBen in die SaftstraBen der Haut hineingeschwemmt. 

Abb.19. Erysipel. Streptokokken im Schnitt. Sammlung D~JLBANCO, 1640fache Vergr. 

In den Thromben selbst werden die Leukocyten festgehalten. Auch nehmen 
die Leukocyten die Streptokokken nicht in sich auf, wie anderseits die Kokken 
in den LymphgefaBen keine Zeichen des Zerfalls zeigen. UNNA sieht die Fibrin
bildung als wesentlichen Ausdruck der Fernwirkung der Erysipelkokken an; 
ihre chemotaktische Kraft fiihrt den Lymphbahnen der Cutis das Blutplasma 
massenhaft zu. Hieraus resultiert die Stauung in den Venen, wiewohl diese 
abnorm erweitert sind, hieraus auch das eiweiBreiche zur Gerinnung neigende 
Odem, die gesamte Schwellung der Haut. 

Nie aber bleibt es bei der einfachen Auftreibung der Cutis. Die Gerinnung 
der Lymphe setzt sich mitunter von den LymphgefaBen in die umgebende Cutis 
fort; dann sind groBe Cutisbezirke senkrecht zur Faserrichtung von einem 
Strickwerk feiner oder dickerer Fibrinfaden durchzogen, in dessen Maschen 
sich wohlerhaltene Leukocyten finden konnen. Fehlen aber so weitgehende 
Gerinnungsvorgange, so stellt sich zum mindesten die friiher beschriebene 
Kollagenveranderung ein. 

3* 
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Veranderungen des Epithels. 1m Gefolge del' Papillarkorperschwellung 
kommt es zu einer Lockerung des Zusammenhangs zwischen Deckepithelien 
und Papillarkorper, von dem aus die fibrinose Degeneration auf das Epithellager 
iibergreift, unter allmahlicher AuslOschung seiner Zell- und Kerngrenzen. Die 
Epithelien schwellen nicht selbstandig an; vielmehr wird das nekrotische Deck
epithel in toto unter Bildung groBerer Blasen vom Papillarkorper abgehoben. 
In solchen Blasen findet man keine Streptokokken, abel' immer Fibringerinnsel 
und Leukocyten. Bemerkenswert ist nach UNNA, daB das Oberflachenepithel 
mehr leidet als das del' tieferen Lagen. Das Epithel del' Knaueldriisen zeigt 
nul' Aufquellung, das del' Haarbalg-Stachelschicht in den tieferen Follikelteilen 
keine Veranderungen lmd nur in del' Nahe des Haarbalgtrichters Schadigungen, 
die dem schrittweisen Untergang des Deckepithels entsprechen, ungeachtet 

Abb.20. Erysipel. Streptokokken im Schnitt. Sammlnng DEI~BANCO, 700fache Vergr. 
(Methylenblau-Anilin-Vesuvinfarbung.) 

del' Tatsache, daB doch die tieferliegenden Epithelschichten dem EinfluB del' 
Kokken weit mehr ausgesetzt erscheinen! Die Erklarung fiir die starke Schadi
gung des Epithels scheint in del' weitgehenden Thrombosierung der oberflach
lichen arteriellen Capillaren zu liegen. Die serose bzw. serofibrinose Entziindung 
del' Cutis kallli sich bis zur volligen Nekrotisierung del' oberen Schichten steigern. 

Verhalten der Subcutis. Ein andere" histologisches Bild ergibt die Beteiligung 
del' Subcutis. Je machtiger del' Panniculus, wie z. B. beim Saugling, um 
so mehr beteiligen sich die Leukocyten, mn so ausgedehnter sind die Kokken 
iiber die Saftspalten verbreitet, und um so geringer ist ihre Entwicklung zu 
langen Ketten ausgebildet. Das Fettgewebe tragt bekanntlich in den Septen 
groBere BlutgefaBe; die Fettlappchen selbst sind von Capillaren umsponnen. 
Die Hauptheerstraf3e der Streptokokken im Hypoderm bildet die aUe grof3eren 
Blutgefaf3e umgebende Scheide mit ihren grof3en Lymphgefaf3en; von hier aus 
erstreckt sie sich in das intramuskulare Bindegewebe und noch tiefer. Die 
BlutgefaBe werden von Kokken wie von einem dichten Mantel umgeben; abel' 
·iiber die auBere Lage del' Adventitia dringen die Kokken nicht. Die Septen 



Erysipel: Pathologische Anatomie und Histogenese. 37 

des Fettgewebes sind bei akutem Erysipel von . dichten Leukocytenmengen 
durchsetzt. 

Es kommt in den groBen GefaBen des Hypoderms auch zu keiner Fibrinausscheidung 
oder Thrombenbildung und damit zu keinen sekundaren Zirkulationsstorurigen. Ausgedehnte 
Fibrinbildung findet hingegen in den die Fettlappchen umspinnenden Capillaren statt. 
Keinerlei Beweise sind, wie schon frillier erwahnt, fiir den Untergang von Kokken in den 
Leukocyten vorhanden; eher trifft das Umgekehrte zu, daB die Leukocyten insofern doch 
einer Art Fernwirkung der Kokken unterliegen, als sie stufenweise bis zu volliger Auf
losung in einen feinen Kornerbrei dem Untergang entgegengehen. 

Auch ins Innere der Fettlappchen gelangen von den groileren Septen an 
den Gefailen entlang die Kokken und Leukocyten, die man in allen Maschen 
des sich hier entwickelnden Fibrinnetzes hangend findet. Das Fett der Fett
gewebszellen wird natiirlich im Gefolge des Zerstorungsvorgangs £rei; hie und 

Abb. 21. Erysipel. Streptokokken im Schnitt. Sanunlung DELBA)lCO, 1120fache Vergr. 

da findet man die protoplasmatischen Reste solcher Fettzellen als groilere mehr
kernige Zellgebilde. 

Mit del' Colliquation des subcutanen Gewebes vermehrt sich die Zahl der Leukocyten; 
sie werden von Kokken umwachsen, die auch in die Leukocyten eindringen konnen, ohne 
aber hierbei unterzugehen, wie UNNA aus seinenFarbemethoden folgert . DerTod der Kokken 
tritt - unabhangig von den ortlichen Leukocytosen - gleichillaBig iiber groBere Gewebs
partien ein. So begegnet man auch im Subcutangewebe auf der Hohe des Prozesses stellen
weise diesem Bild: die Sieger sterbend noch unter den Besiegten, auch noch nach del' en 
Zugrundegehen. "Denn ich wiiBte keine andere Moglichkeit der H eilung des subcutanen 
Erysipels als durch ein Absterben der Kokken inmitten ihrer vergifteten Umgebung" (UNNA). 

Somit herrscht im Hypoderm ein fibrinos-eitriger Entziindungsprozeil im 
Gegensatz zum rein serofibrinosen der Cutis. Diese Differenzen zwischen Cutis 
und Subcutis diirften durch topographische Unterilchiede bedingt sein, wie 
sie bei Untersuchungen von Erysipelstiicken dieser Gebiete bestatigt werden 
konnten. Wo nur sparliches Subcutangewebe und kein Panniculus vorhanden 
und die Cutis straff an die Unterlage gefesselt ist, wie am Ohr- oder Nasen
knorpel, erreicht die Anhaufung von Leukocyten nirgends die Hohe wie im 
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reich entwickelten Panniculus. Dafiir ziehen stellenweise Fibrinmaschen durch 
die ganze Dicke von Haut und Unterhaut, vom Deckepithel bis zum Knorpel
gewebe reichend. Infolge des physiologischen Verlaufs des Lymphstroms von 
der Cutis in die Subcutis stromt die ganze Menge der innerhalb der Cutis in die 
Lymphbahnen iibergetretenen Leukocyten im Hypoderm zusammen, bald in 
der Wandung der groBeren BlutgefaBe Halt machend, bald in die begleitenden 
Lymphbahnen eintretend. Immer aber bleibt die leukotaktische Wirkung der 
Streptokokken eine beschrankte; nur im Hypoderm ist sie scheinbar vergroBert. 

Verschiedene Einwirkung der Streptokokken und Staphylokokken aut die Leukocyten. 
Die Leukocyten zerfallen unter dem EinfluE von Streptokokken weit rascher als unter dem 

Abb.22. Dasselbe Praparat von Abb. 12, S.28. Erysipelveranderungen in der Subcutis. 
(Aus KYRLE: Risto-Biologie der R aut, Bd. 2.) 

der Staphylokokken. Bin weiterer wichtiger Unterschied in del' Gewebseinwirkung beider 
Kokkenarten ist in del' rascheren und leichteren Lokomotion del' Streptokokken gegeben, 
die deshalb besonders zu Erregern wandernder .Entziindungen werden. Del' Mangel eines 
Leukocytenwalls kann da gar nicht erklarend mitsprechen, weil ein solcher, wenn er sich 
einmal zu entwickeln scheint, rasch von den Streptokokken uberrannt wird. Vergleichende 
Untersuchungen gewisser furunkelahnlicher Entziindungsherde del' Nasenschleimhaut, das 
eine Mal durch Streptokokken, das andere durch Staphylokokken bedingt, bestatigten 
die grundlegenden Unterschiede im Verhalten beider Kokkenarten zu den Leukocyten. 

UNNAS Untersuchungen erstrecken sich auch auf die als "Impetigo streptogenes" bezeich
nete Form der Erysipelblaschenbildung; hier zeigten sich - abgesehen von den Spuren 
del' in den tieferen Lagen abgelaufenen Entziindung - charakteristische Entziindungs
herde an der Oberflache, die nur selten perifollikular gelagert und meist um einen SchweiE
drusenporus herum entwickelt waren. 
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Den gewichtigen AbschluB des UNNAschen Erysipelkapitels bildet die Er
orterung der Frage, wieweit die wandernde Phlegmone mit dem Erysipel iden
tisch bzw. von dies em abzutrennen ist. Bei dieser Uberlegung ist im Auge zu 
behalten, daB die Differenzierung der Streptokokken von anderen Eitererregern 
zur Spezialarbeit der letzten zwanzig Jahre geworden ist; wie stets, wenn ein 
pathologisch-anatomisches oder klinisches Forschungsgebiet vertieft und erwei
tert worden ist, hat sich auch hier die Problemstellung nicht vereinfacht, sondern 
fast ins Ungemessene verbreitert und kompliziert. 

UNNA: •• Wenn man auf den Ausdruck Erysipel Wert legt, so ist eigentlich jedes Erysipel 
ein "phlegmonoses" Erysipel. Bei den meisten scheinbar oberflachlichen Erysipelen resor
bieren sich die tiefliegenden Eitermassen, ohne zu unserer Kenntnis zu gelangen, und die 
Kokken sterben mit ihnen abo Die Eitermassen sind nm - wie schon ausgeftihrt - in das 

Abb .23. Elephantiasis. P lasmazellen. Sammlung DELBANCO, 420fache Vergr. 
(UNNA,PAPPE:-1HEIM·Farbung.) 

Hypoderm verschleppt worden, sind nicht in ihm entstanden. Wo die Kokken nicht unter
gehen und die Eiterung manifest wird, sprechen wir von einem phlegmonosen Erysipel 
oder einer Phlegmone im AnschluB an das Erysipel." 

Damit ist fUr UNNA die Frage entschieden, da,B der Erysipelkokkus jedenfalls 
die wandernde Phlegmone erzeugen kann. Andererseits gibt er die Mtiglichkeit 
einer Mischinfektion mit Staphylokokken zu: . der Streptokokkus wiirde dann 
das Wandern der Affektion, der Staphylokokkus die profuse Eiterung der 
Phlegm one erklaren. Der Staphylokokkus allein aber kann niemals eine wan
dernde Phlegmone hervorrufen, ebensowenig wie ein Erysipel. 

Zur Histologie des RusTschen "Pseudoerysipels" ("Progressive Phlegmone - Dupuy
TREN"; S. S. 11), die wir sinngemaB anschlieBen, bemerkt UNNA, daB hier die hochgradigen 
Thrombenbildungen mit den Nekrosen im entsprechenden GefaBbezirk den Erysipel
charakter ganz verdecken konnen, ohne daB sich die Affektion grundsatzlich vom heftigen 
Erysipel unterscheidet. Bei aller Neigung zum Zerfall handle es sich auch hier um eine 
fibrinose Entztindung, bei der sich allerdings Kokken und Leukocyten gleichmaBig auf 
Cutis und Subcutis verteilen. Nm die Gewebsfltissigkeit und der Inhalt der BlutgefaBe 
lasse deutliche Unterschiede erkennen. Fast tiberall sieht man in Arterien und Arteriolen 
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die verstopfenden, stark farbbaren Thromben ohne LeukocyteneinschluB; Venen und 
venose Capillaren behel'bergen weiBe von Fibrinfaden durchsetzte Thromben. "Es herrscht 
ein an Stase grenzendel' Zustand und nicht bloB in del' Haut, sondern auch im Hypoderm." 

Eine solche Affektion miisse klinisch den Eindruck eines weiBen bdems machen, da 
del' rote Inhalt del' Capillaren groBtenteils durch farbloses Fibrin und weiBe Thromben 
ersetzt wird. Die wandernde PWegmone ist daher HIT UNNA nul' ein hoherer Grad des 
wandernden Erysipels, ohne daB er fiir einzelne Falle eine Mischinfektion mit dem Trauben
kokkus ausscWieBen mochte. 

Ablaut des erysipelatosen Prozesses. Mit dem Wiederdurchgangigwerden der 
BlutgefaBe setzt die Abheilung der Rose und die Regeneration des Gewebes 

Abb.24. Elephantiasis, Plasmom lllid Fibrom. Sammlung DELBANCO, 420fachc Vergr. 
(UNNA,PAPPENHEIlIi·Fiirblllig.) 

ein. Von den tieferen unversehrten Epithelresten erganzen sich die Epithelien; 
zahlreiche Mitosen fuhren zum Aufbau einer zuerst noch abschuppenden, spater 
normalen Stachelzellschicht. DaB 'kollagene Gewebe gewinnt wieder ein festeres 
und dichteres Aussehen; nur fehlen noch fast alle Bindegewebszellen und elasti
schen Fasern. Hier bietet sich ein vorzugliches Untersuchungsmaterial, um 
die Genesis der Bindegewebszellen und diejenige des elastischen Gewebes, 
diese beiden ratselvollen Vorgange, zu studieren. Hier muB sich zeigen, ob 
die Zellen von auBen in das kollagene Gerust einwachsen oder aus demselben 
sich abspalten, ob sich die elastischen Fasern selbstandig oder mit den Zellen 
zugleich neu bilden. ' 
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Nur in einem einzigen FaIle hat UNNA an einer beschrankten Stelle beim 
Erysipel der Nasenhaut Plasmazellen gefunden, er glaubt diesen Fall darum 
mehr als einen chronischen deuten zu sollen. FUr die Bildung von Plasmazellen 
gibt der zu akuter AuslOsung intercellularer und zellprotoplasmatischer Bil
dungen fiihrende ProzeB keinen AnlaB. 

Folgezustiinde der erysipelawsen Entziindung. Zu den durchgearbeitetsten, 
eindruckvollsten und eigenwilligsten Kapiteln des klassischen Werks von UNNA 
gEihort sicher serne Darstellung der Histologie der Elephantiasis nostras sive 
streptogenes. Als Erklarungsversuch ihrer Histogenese war allgemein die Annahme 
vorherrschend, daB die Ursache der Fibromatose und das Wesentliche des ganzen 
Krankheitsprozesses in der Lymphstauung und Ektasie der praformierten 
Lymphbahnen zu suchen sei, ohne daB die Voraussetzung einer zentralen Ob
literation der Lymphwege wirklich erwiesen und ohne daB die Aufdeckung 
der Zusammenhange gelungen war, die von der Lymphstauung zu den fort
schreitenden Veranderungen der kollagenen Substanz fiihren: Vorgange, die 
wir doch sonst als Folgeerscheinungen entziindlicher Zellwucherung aufzu
fassen gewohnt sind! UNNA erblickt nun die Ursache der Lymphstauung in 
einem Hindernis der venosen Blutabfuhr in der Haut. 

Die Venen eines solchen Hautstiicks klaffen nach Durchschneidung wie Arterien; ihre 
Wandungen sind stark konzentrisch geschichtet, verdichtet und auch mit der Umgebung 
innig verwoben; das anscheinend haufiger verengtc als erweiterte Lumen sieht groBer aus 
als sonst bei dur.chschnittenen Venen und ist teilweise mit einer braunlich gefarbten kon
zentrisch geschichteten obliterierenden Masse erfilllt, wahrend die Intima und Media -
miteinander verschmelzend - in fadenartiger Verbindung mit der verdickten Adventitia 
stehen. Die Arterien sind weit weniger und seltener verandert als die Venen und teils mit 
frischen, teils schon organisierten Thromben erfiillt. Die wenigen noch vollig durch
gangigen Venen zeigen exzentrische Hypertrophie. Schon BIROH-HIRSOHFELD, VIROHOW u. a. 
hatten auf die zum Teil sehr hochgradige Beteiligung der bis zu fibrosen Strangen um
gewandelten Venen am KrankheitsprozeB hingewiesen. 

l.Jbrigens sind Lymphstauung und Fibromatose zwei unabhangig voneinander 
entstehende und fortschreitende Prozesse, die sich miteinander kombinieren, 
ohne sich zu decken. In den meisten Fallen von Elephantiasis nostras iiberwiegt 
bei weitem die Fibromatose, wahrend bei der Elephantiasis filariosa die Lymph
stauung stets eine hervorragende, oft ganz im V ordergrund stehende Rolle 
spielt. Die Elephantiasis nostras entwickelt sich unmittelbar aus dem nach 
Erysipelen hinterbleibenden stabilen Odem, das seine Ursache im Verharren 
der sich allmahlich organisierenden Thromben findet (vgl. S. 18). Man kann 
zwei Perioden bei diesem UmwandlungsprozeB der Haut unterscheiden, die 
der "weichen" und die der "harten" Elephantiasis. Wahrend der "weichen" 
Periode finden sich im Gewebsschnitt aIle Elemente des Bindegewebes in pro
gressiver Metamorphose, am hochgradigsten im unteren Teil der Cutis und im 
Hypoderm, wo der infektiose ProzeB ja am starksten ausgepragt ist. 

Es gehort zu den Merkmalen aller chronisch-infektiosen Prozesse der Haut, 
daB sich allmahlich groBe Spinnen- und Plasmazellen entwickeln und eine 
lebhafte Fibrombildung einsetzt. Hauptsitz und Ausgangspunkt des Plasmoms 
sind bei der Elephantiasis weniger die Blutge£aBe als die in der kollagenen 
Substanz einge~chlossenen Lymphwege. Die kollagene Substanz hypertrophiert 
Hand in Hand mit dem Auftreten verastelter Spindelzellen und groBer multi
polarer Spinnenzellen. Am ausgesprochensten ist die Hyperplasie des kollagenen 
Gewebes nach der unteren Cutisgrenze zu. Die Richtung der neugebildeten 
Bindegewebsbiindel geht der veranderten Hautspannung parallel, und zwar 
gemaB der allgemeinen Anschwellung in wesentlich gleichmaBigerer, zur Ober
£lache paralleler Richtung. 

MaBtzellen sind keineswegs in reichlicher Zahl vorhanden, aber dafiir imponiert ihre 
GroBe. V orzugsweise liegen sie inmitten oder zur Seite der Plasmomherde. Die glatten 
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Muskelfasern sind verdickt und vcrlangert, aber nicht vermehrt, die elastischen Fasern 
nach UNNA - im Gegensatz zu anderen Autoren dort, wo die Plasmom- und Fibrom
blldung hingedrungen ist - atrophisch. Die BlutgefafJe zeigen verdickte Wandungen, 
VergroBerung und Vermehrung, allerdings mit Unterschieden: Auf der einen Seite einen 
fast angiomatosen Bau des Gewebes mit erweiterten Capillaren, an anderen Stellen nur 
erhebliche Vermehrung und VergroBerung der GefaBe. Die Lymphbahnen sind in der Sub
cutis erweitert und, soweit sie selbstandige Wandungen haben, verdickt; in der Cutis 
begegnet man einer gleichmaBigen passiven Erweiterung der LymphgefaBe und Lymph
spalten, die stellenweise sogar das Lumen der Venen iibertreffen. An anderen Stellen 
sind es nur die Saftspalten, die erweitert sind und das kollagene Gewebe in seinem Ge
fUge lockern. 

Die Erschwerung des Blutabflusses mit konsekutivem Odem und die beginnende Hyper
trophie des kollagenen Gewebes leiten die elephantiastische Umwandung ein. Zunachst 
erweitern sich an einzelnen Stellen die LymphgefaBe, wahrend die erweiterten Lymph
spalten von fibrillarem Gewebe erfiillt werden. Diese Bezirke der Haut imponieren dann 
schon als festere Knoten innerhalb der weicheren Fibrombildung, weil innerhalb derselben 
die Faserziige unverschieblich geworden sind. Das Odem geM mehr und mehr auf das 
subcutane Gewebe und den Papillarkorper zuriick; die Haut wird unverschieblicher, well 
immer groBere Teile des Hypoderma in den ProzeB einbezogen und immer neue Lagen 
horizontal geschichteten, fibrillii.ren Gewebes an der Unterflache der Cutis aufgebaut werden. 

Nur selten bleibt das Epithel unbeteiligt. Eine allgemeine Hyperplasie des Deckepithels 
mit Verdickung des Leistensystems und eine Hypertrophie der einzelnen Epithelzellen 
ist als Folge einer "Uberernahrung der Epithelzellen, nicht freilich eines interepithelialen 
Odems anzusehen. Das Epithel der HaarbaIge nimmt an dieser Hypertrophie keinen Antell, 
ebensowenig das der Knaueldriisen, die sich inmitten des sklerotischen Bindegewebes nur 
den veranderten Gewebsverhaltnissen morphologisch anpassen. 

Das zweite, regressive Stadium oder die harte Elephantiasis entsteht all
mahlich aus dem ersten. Immer mehr gewinnt die kollagene Substanz an Terrain 
auf Kosten des Lymphbahnsystems. Die noch weichen Bezirke der Cutis, der 
Rest des Hypoderms, schlieBlich auch der Papillarkorper werden durch ein 
parallelfaseriges homogen-fibroses Gewebe ersetzt. Die Plasmazellennester 
werden begrenzter und verkleinern sich unter Resorption des Plasmas und 
Schwund der Lymphspalten. Die BlutgefaBe nehmen an Kaliber ab, die Capillaren 
werden auf normale GroBe reduziert; andere werden erst jetzt undurchgangig, 
wahrend groBere Venen wieder durchgangig werden. Das subcutane Gewebe 
schwindet vollstandig, Knaueldriisen, Haarfollikel und Talgdriisen verfallen 
der Druckatrophie. Das Deckepithel fallt ernmal- entsprechend der Erstarrung 
des Papillarkorpers zu einer fibrosen Oberschicht der Cutis - der Atrophie 
anheim, ein andermal macht sich der Riickgang der Ernahrung mehr in einer 
Hyperkeratose geltend, die zur Auftiirmung von Hornschildern und gelegent
lich zu stalaktitenartigen Hornmassen fiihrt. 

Eine starkere Pigmentierung in den oberen Cutispartien und der Oberhaut 
dokumentiert sich in bleibenden, scheckigen Pigmentablagerungen. Ais bleiben
der irreparabler Zustand der Haut imponiert auch die holziihnliche sklero
dermatische Verhiirtung und absolute Unverschiebbarkeit der immer noch gegen
iiber der Norm erheblich verdickten Cutis. 

UNNAS Theorie der Sauerstottgier der Streptokokken. Von besonderer Be
deutung fiir die Betrachtung der Histogenese des Erysipels ist die spatere Dar
stellung UNNAS, die er 1921 im Ausbau seiner umfanglichen Arbeiten iiber die 
Sauersto//- und Reduktionsorte der Haut unter der "Oberschrift "Streptodermie, 
Erysipel" hat erscheinen lassen. Die Ausblicke, welche UNNAS Ausfiihrungen 
gewahren, machen die Lektiire dieser Arbeit besonders fesselnd; ihre Wiedergabe 
vervollstandigt das Gesamtbild, das wir aus UNNAS Darstellung der Histo
pathologie des Erysipels gewinnen. 

Ein bloBer EinriB der Hornschicht, wie er dem Staphylococcus pyogenes albus und 
aureus Eingang in die Haut verschafft, geniigt nicht fiir die Haftung des Streptokokkus, 
da die altere Stachelschicht wegen ihrer 'Sauerstoffarmut keinen geeigneten Nahrboden 
fiir ihn bildet. Daher fallen auch alle jene klinischen Formen der Eiteriufektion fiir den 
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Streptokokkus fort, welche nach Einwanderung des Staphylokokkus entlang den Reduk
tionsorten der Raut, der Hornschicht und derWurzelscheide des Haares, entstehen: Impetigo, 
Folliculitis und Perifolliculitis sowie der Furunkel. Mikroskopisch fehlen auch die fUr jene 
Infektion so charakteristischen Kokkencylinder um den Raarschaft herum. Nur wo eine 
reduzierende Horn- und Stachelschicht fehlt, wo die Cutis mit ihren Lymphbahnen und 
ihrer sauerstoffreichen Lymphe offen zutage liegt, siedelt sich der Streptokokkus an, beson
ders gern auf Geschwiiren des Unterschenkels. Es geniigen auch schon Kratzschadigungen 
mit infizierten Nageln, z. B. im Gesicht, an der Nase, wenn diese bis hinab in den Papillar
korper reichen. 

Es ist nun sehr interessant, wie UNNA das verschiedene Aussehen und die voneinander 
abweichenden Ausbreitungsformen des Erysipels an den verschiedenen Teilen des Korpers 
von dem mehr oder weniger schnellen Entstehen einer oberflachlichen Ryperii,mie - bzw. 
einer Lahmung der oberflachlichen Arteriolen - abhangig macht. Wangen und Kopf 
verhalten sich da anders wie Handteller und FuBsohlen, Kreuzbein, Darmbeinkamm und 
Trochanteren, wo die Haut fest der knochernen Unterlage aufliegt. Arme und Beine, 
Schultergiirtel und Bauch lassen am scharf abgesetzten Rand zackige Auslaufer erscheinen, 
da wo Spaltbarkeit und Spannung der Haut in einer bestimmten Richtung vorwiegen . 
.Am behaarten Kopfe schreitet die Rose, dem Reichtum an Blutcapillaren entsprechend, 
in einem tieferen Niveau vor. Die Kopfhaut erscheint beim Erysipel darum oft nur gedunsen, 
nicht gerotet, mit dem roten Rande an der Haargrenze. 1m Gesicht und am Halse treten 
oft starkes adem und ausgedehnte Blasenbildung hinzu. Dann entsteht eine gewisse Ahn
lichkeit mit dem "erysipelatoiden Ekzem", einem mit starkem adem komplizierten sebor
rhoischen Ekzem des Gesichts, das im Gegensatz zum echten Erysipel ohne remittierendes 
Fieber verlauft, wie das Ekzem serose Krusten und kleine Blaschen aufweist, in der Um· 
gebung trockene und schuppige Ekzemflecken zeigt und bei genauem Zusehen stark vom 
bullosen Erysipel des Gesichts abweicht. 

Der Tummelplatz der Streptokokken, das kollagene Gewebe, ist nun an und fUr sich 
kein sauerstoffspeicherndes Element, kein Sauerstoffort; es blaut nicht das RongalitweiB, 
reduziert aber auch nicht das Kalipermanganat und gehort darum auch nicht zu den Reduk· 
tionsorten der Raut. Diese Indifferenz befahigt das Bindegewebe dazu, der zuverlassige 
Trager der Nahrstoffe zu sein. Jedoch wird das Bindegewebe von der sauerstoffreichen, 
die Lymphbahnen durchflutenden Lymphe durchstromt und umspiilt; hinzu kommen 
die im Gewebe eingelagerten, den molekularen Sauerstoff aktivierenden peroxydhaltigen 
Mastzellen. Daher bildet das System "BlutgefaB-Lymphspalte-Bindegewebe-Mastzelle" 
in Hinsicht auf seine physiologische Bedeutung schlieBlich als Ganzes doch eine sauerstoff
haltige und sauerstoffaktivierende Einheit, einen "Sauerstoffort" - im Gegensatz zu dem 
reduzierenden elastischen Gewebe der Cutis der alteren Stachelzell- und Rornschicht. 

Die Wege, die die Streptokokken bei ihrer Verbreitung im Gewebe wahlen, sind also 
vorgezeichnet durch ihre Sauerstoffbegierde, die sie zu den Sauerstofforten der Cutis chemo
taktisch hinzieht und den Reduktionsorten der Oberhaut behutsam aus dem Wege gehen 
laBt. Ihr Hauptverbreitungsweg fiihrt entlang den groBeren BlutgefaBen, entsprechend 
deren mit Mastzellen erfiillten, stets an aktivem Sauerstoff reichen GefaBscheiden, wahrend 
das Innere entsprechend dem von reduzierenden Erythrocyten gebildeten Inhalt von Kokken 
frei bleibt. DaB es nicht die BlutgefaBe an sich sind, sondern nur ihr Erythrocyteninhalt, 
durch den diese scheinbare Immunitat erklart wird, beweisen jene FaIle, in denen ausnahms
weise die BlutgefaBe im Umkreis fibrinoser Thromben blutleer sind und dann von besonders 
dichten Streptokokkenketten durchwachsen gefunden werden; die Mastzellen der Gefii.B
scheiden gehen bei dieser Kokkeninvasion rasch asphyktisch zugrunde. 

Zu der sauerstoltentziehenden Kraft der Streptokokken bringt UNNA das 
gesamte im vorstehenden geschilderte histologische Bild in Beziehung. AIle 
Bestandteile der untergehenden Raut werden in ihrem empfindlichsten Punkte, 
ill Sauerstof£gehalt, getroffen. 

In der Oberhaut verliert sowohl das Granoplasma wie das basophile Kernchromatin 
der Epithelien die Tingibilitat mit basischen Farben. Besonders leidet unter dem allge
meinen Sauerstoffverlust die Keimschicht mit ihren Sauerstofforten, den basalen Epithel
kernen. Die Folge davon ist die blasige Abhebung der Oberhaut von der Cutis. Inmitten 
der von Streptokokkenherden ausgehenden Nekrobiosen der Haut fallen die Erreger selbst 
dem Tode durch Asphyxie anheim. 

Das Verhalten der Streptokokken zu den Leukocyten unterscheidet sich - wie wir 
schon sahen - grundsatzlich von dem der Staphylokokken. Letztere locken die Leukocyten 
ali., bringen sie durch Asphyxie zum Stehen, dringen aber in ihre absterbenden Leiber 
nicht ein; sie werden auch nicht phagocytiert. Die Streptokokken dagegen bewegen sich 
bei ihrer Vermehrung dem Sauerstoff entgegep, somit auch dem Kernsauerstoff der Leuko
cyten, kommen aber gewohnlich erst dann mit Leukocyten in Beriihrung, wenn sie schon 
zum Teile absterben, da lebende Streptokokken im Gegensatz zu den Staphylokokken 
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gar kein leukotaktisch wirkendes Toxin absondern. Gleichwohl ware es nach UNNA ver
kehrt, von einer negativen Leukotaxis der Streptokokken im Gegensatz zur positiven der 
Staphylokokken zu sprechen. Man tut wohl besser von einer positiven Streptokokken
taxis der Sauerstofforte des Gewebes zu sprechen. Wollte man iiberhaupt von einer positiven 
Chemotaxis der Streptokokken reden, so konnte es sich - im Gegensatz zur Leukotaxis 
der Staphylokokken - nur urn eine positive Serotaxis und Fibrinotaxis der sich fort
bewegenden Streptokokkenketten handeln. Indem diese ihren Standort bei der Proliferation, 
dauernd nach vorwarts verlegen und dabei aus den benachbarten Blutcapillaren stetig 
Serum und fibrogene Substanz anlocken, entstehe alsdann die fortschreitende serofibrinose 
Entziindung des· Erysipels. Sie ware somit als Produkt zweier positiver chemotaktischer 
.An1ockungen aufzufassen, der positiven Streptokokkentaxis der Sauerstofforte und der 
positiven Sero-Fibrinotaxis der Streptokokken selbst. 

UNNAS Theorie der Sauerstottgier (der "Oxygenophilie") der Streptokokken 
und ihrer sero-fibrinotaktischen Eigenschaften er6ffnet jedenfalls Ausblicke auf 
die Genese der klinischen Symptome des Erysipels, ebenso auf die einzuschlagende 
Wegrichtung der Therapie. Schuttelfrost und Fieber finden in der Zersetzung 
der Lymphe und der fortwahrenden Resorption ihrer Abbauprodukte ihre Er
klarung, wahrend die Oberflachenhyperamie und das Odem mit der chemo
taktischen Wirkung der Kokken auf das Serum und die fibrinogene Substanz 
in Beziehung zu setzen sind. Eine Serofibrinotaxis ist ja ohne Verlangsamung 
des Blutstroms nicht denkbar. Auch das grundsatzlich verschiedene Verhalten 
von Cutis und Subcutis gewinnt unter UNNAS Theorie neue Beleuchtung. Ferner 
bringt UNNA das chronisch-rezidivierende umschriebene Erysipel des Gesichts 
und der Unterschenkel (Ulcus cruris) in Zusammenhang mit versteckten, wenn 
auch schwachen Sauerstoffquellen, die sich fiir die nach akutem Erysipel zuriick
bleibenden Streptokokken z. B. in ihren Schlupfwinkeln in einer kaum wahr
nehmbaren Rhagade am Naseneingang oder Ohr ergeben und das v6llige Ab
sterben der Streptokokken verhindern k6nnen. 

Nach alledem ist es verstandlich, wenn der groBe Theoretiker zum thera
peutischen Enthusiasten wird. 

Auch die giinstige Wirkung des von ibm in die Erysipeltherapie eingefiihrten Ichthyols 
sucht UNNA, auf seiner Sauerstofftheorie fuBend, auf neue Grundlage zu bringen. Das auf 
der Haut verdunstende Ichthyol ist als Reduktionsmittel nicht stark genug, um die Sauer
stofforte der Cutis zu schadigen, doch geniigend stark, um die Streptckokken im Wachstum 
zu hindern. Auch ist es ein sicheres Mittel gegen die Blutiiberfiillung des Papillarkorpers; 
wichtig fiir dessen Anamisierung ist die Ammoniak-Komponente des Ichthyols, indem 
auf der sauer reagierenden Hornschicht das Ammoniak leicht aus seinen Verbindungen 
abgespalten wird (s. auch unter Therapie, S. 69). 

Neuere histologische Untersuchungen (GANS, KYRLE, KUBIN u. a.). Wesent
lich kiirzer durfen wir uns hinsichtlich der Ergebnisse neuerer Autoren fassen. 
Uberblicken wir die seit UNNA erschienene Literatur der Histopathologie des 
Erysipels, so muB zunachst auffallen, daB wohl die meisten Lehrbucher und 
Grundrisse der Dermatologie wie auch der Histologie der Hautkrankheiten dem 
Erysipel uberhaupt kein besonderes Kapitel widmen; wir verweisen z. B. auf 
RIECKE, DARIER-ZWICK und FRIBOES, auch auf die "Pratique dermatologique" 
von BESNIER, BROCQ und JACQUET. Das Erysipel wird eben mit Vorliebe dem 
Gebiet der Chirurgie oder der inneren Medizin uberlassen. Von dermatologi
scher Seite hat die Histologie des Erysipels erst in neuester Zeit wieder ein
gehendere Bearbeitung gefunden, und zwar durch GANS im ersten Band seiner 
"Histologie der Hautkrankheiten". Grundsatzliche Unterschiede gegenuber 
UNNAs Befunden weist seine Darstellung in keiner wesentlichen Hinsicht auf; 
wir beschranken uns auf diejenigen Feststellungen und Ausfiihrungen des Autors, 
die die von uns wiedergegebenen Ergebnisse UNNAs zu erganzen geeignet sind. 

Besondere Sorgfalt verwendet auch GANS auf das Studium des kollagenen 
Gewebes bei der Roseerkrankung. Auch er stellt die schwere Schadigung der 
kollagenen Substanz fest, ihre herabgesetzte Farbbarkeit, Lockerung und 
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Erweichung bis zum Zerfall der Fibrillenbiindel in feinere Ziige, schlieBlich 
in einzelne Fibrillen mit umspinnenden Fibrinnetzen, ebenso ihre Umwandlung 
in eine homogene triibe Masse biE' zum formlosen Brei. Aber wahrend UNNA 
ein endgiiltiges Zugrundegehen der Fasern infolge eines Verfliissigungsprozesses 
annimmt, glaubt GANS nur Veranderungen der Dichtigkeitsverhaltnisse vor 
sich zu sehen, die eine Restitutio ad integrum nicht ausschlieBen, wie sie beim 
abheilenden Erysipel doch allermeist erreicht werde; jede Colliquationsnekrose 
miisse ja zur Narbenbildung fUhren. UNNAS Deutung wiirde demnach nur fiir 
diejenigen Faile zutreffen, in deren Verlauf es wirklich zu einer mit Narben 
abheilenden Nekrose kommt. Die gleiche Stellung nimmt GANS gegeniiber 
den auch von UNNA ermittelten Veranderungen der Muskelbiindel ein, die als 
Quellungszustande und einfache Erweichung mit Verlust der Querstreifung 
und Farbbarkeit, dann aber doch auch als voilige Zerkliiftung mit fibergang 
in breiartigen Zerfall imponieren. 1m Inhalt der Erysipelblasen bei Erysipelas 
vesiculosum sive bullosum fand GANS nur vereinzelte Leukocyten, nur sehr 
selten Streptokokken. Bei der Entstehung der Blasen nimmt er auBer der 
Bildung von Verdrangungsblasen infolge des zunehmenden Papillarkorper
odems eine - obschon seltene - Blasenbildung infolge Aufquellung der Stachel
zellschicht an, deren Zellelemente sich verfliissigen und so die Blasenhohlraume 
bilden konnen. Auch GANS verweist darauf, daB die Anhangsgebilde der Raut 
weniger unter dem infektiOsen EntziindungsprozeB leiden als die Oberflachen
epithelien: die Stachelschicht der Haarbalge zeige sich in den tieferen Follikel
bezirken kaum verandert. Hingegen entwickle sich in der Tiefe der Haarbalge 
oft ein Exsudat, das zur Ablosung der Wurzelscheiden fiihren konne, die Haare 
lockere und somit den Ausfall der Haare in den vom Erysipel betroffenen Ge
bieten zwanglos erklare. 

GANS fand iibrigens Gelegenheit, das Nabelerysipel der Neugeborenen histo
logisch zu studieren; auffallenderweise fehlten hier entziindliche Veranderungen 
in der Cutis wie der Subcutis vollig, wahrend sich - namentlich um die GefaBe 
herum - Streptokokken reichlich vorfanden; die Besonderheit dieses Bildes 
ist GANS geneigt auf den veranderten Widerstand des Organismus gegeniiber 
der Infektion zuriickzufiihren. 

Bei fortschreitender Phlegmone glich das mikroskopische Bild im wesentlichen dem 
des Erysipels auf der H6he seiner Entwicklung. Von vornherein aber beherrscht eine starke 
Ausschwemmung polynuclearer Leukocyten das Bild, die die gesamte Cutis iiberzieht und 
sich nicht mehr auf das tiefere Bindegewebe beschrankt. Die Bindegewebsveranderungen 
an sich stellen nur in hohem AusmaB die auch beirn Erysipel zu findenden Umwandlungen 
mit ihren ausgedehnten Thrombosierungen dar. Auch ist das Krankheitsgebiet von Strepto
kokken geradezu iibersat, die sich iiber Cutis und Subcutis gleichmaBig verteilen und die 
LymphgefaBe und Lymphspalten mit Kokkenrasen ausfiillen. 

GANS gliedert seine Darstellung der Histologie des Erysipels dem groBen Kapitel der 
Dermatitiden an und halt sich bei der Eingruppierung in die Reihe der durch pathogene 
Kokken bedingten Hautentziindungen an das von JADASSOHN aufgesteHte Schema der 
"exogenen Pyodermien". Diese werden vor aHem durch den Staphylokokkus und Strepto
kokkus hervorgerufen; je nach Lokalisation und Erscheinen der Kokken im Gewebe der 
Haut IaBt sich eine Reihe klinisch und histologisch verschiedener Hautentziindungen 
unterscheiden. Die Streptodermien teilt JADASSOHN in zwei Hauptgruppen ein, in circum
scripte und diffus auftretende Formen, die ersteren nicht an die Hautorgane - wie SchweiB
driisen und Haartalgdriisen - gebunden. Unterabteilungen ergeben sich weiterhin fiir diese 
Formen, soweit sie als rein epidermale, epidermido-cutane, rein cutane, cutan-subcmtane 
und rein subcutane Affektionen auftreten. Das Streptokokkenerysipel ware nun zu den 
diffusen Streptodermien zu rechnen, und zwar zu del' cutanen Unterform und demgemaB 
zu bezeichnen als "Streptodermia eutanea lymphatiea streptogenes". Kommt es zur Strepto
kokkenphlegmone, so werden die Untergruppen der cutan-subcutanen und subcutanen 
Lokalisation mitberiihrt. ' 

GANS weist mit Nachdruck darauf hin,.daB aHe histologischen Bilder dieser einzelnen 
Untergruppen, so sehr sich diese klinisch sondern lassen, im groBen und ganzen auf gleich· 
artigen Gewebsveranderungen bernhen. 
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Nur kurz zu verweilen brauchen wir bei den aus jiingster Gegenwart stammen
den AuBerungen KYRLES iiber das histologische Verhalten des Erysipels, die er 
1927 in Bd. 2 seiner "Risto-Biologie der Raut und ihrer Erkrankungen" ver
Offentlicht. Er stellt das machtige Gewebsodem in den Vordergrund des mikro
skopischen Geschehens; infolge der starken Imbibition verliere das Kollagen 
seinen fibrillaren Charakter. Auch er betont die starken GefaBveranderungen 
mit ihren Thrombosierungen, sowie die cellulare Infiltration in den tieferen 
Lagen der Raut, an del' sich neben Lymphocyten ein- und melukernige 
Leukocyten beteiligen. 

Eingehender haben wir der anatomischen Untersuchungen zu gedenken, 
die KUBIN aus del' SCHERBERschen Abteilung in Wien veroffentlicht; das unter
suchte Material entstammte dem Erysipelberd des Oberarms einer moribund 
eingelieferten Frau und war wenige Stunden post mortem exzidiert worden. 
Seine Feststellungen sind am Bestatigung und Erganzung del' vorliegenden 
Ergebnisse wertvoll. Schon im Ubersichtsbild war das tiefe Eindringen des 
infektiosen Entziindungsvorgangs in alle Schichten der Raut bis ins Subcutan
gewebe erkennbar. 

Besonders anschaulich werden die starken Veranderungen des Stratum papillare 
geschildert, das intensive bdem desselben und die durch rundliche und umegelma1.lig geformte 
Fliissigkeitsansammlungen auseinandergedrangten Saftspalten und Lymphraume; die 
tieferen Bindegewebsziige von strukturloser opaker Beschaffenheit, die Gefa1.le erweitert 
und strotzend gefiiUt, mit zelliger Infiltration der adventitiellen Scheiden; hier neben um
schriebener zelliger Infiltration auch diffuse Zellvermehrungen an den Gefa1.len, und um 
diese kleinere und gro1.lere Blutungen. Wiederum die intensivsten Veranderungen im 
subcutanen Gewebe unter dem Bilde einer an Stase grenzenden Gefa1.lschadigung, gesteigert 
bis zu weitgehender Thrombenbildung - kurz, die Wiederholung des schon bei UNNA 
tIDd GANS wiedergegebenen Bildes! Besondere Aufmerksamkeit wendet KUBIN der Ver
teilung der Streptokokken zu; er fand sie im Epithel besonders zaWreich in den der Auf
losung verfallenen Teilen der Hornschicht - die mikroskopische Erklarung der Infektiositat 
der Erkrankung im Stadium der Abschuppung. In den tieferen Schichten verraten nach 
KUBIN schon die schweren Gefa1.lveranderungen, da1.l hier besonders reichliche Kokken
mengen vorhanden sein miissen; hier sei ihr Eindringen in die Blutbahn moglich und die 
Quelle fiir septische Komplikationen zu suchen. 

Es wiirde zu weitschweifigen Wiederholungen fiihren, wenn wir die Einzel
befunde und zusammenfassenden Ausfiihrungen aller sonstigen neueren Be
arbeiter des "Erysipels" in Randbiichern del' inneren Medizin oder del' speziellen 
pathologischen Anatomie auch nur auszugsweise anfiigen wollten - urn so 
mehr als die Pathologen "von Fach" keine dringliche Aufgabe darin zu erblicken 
scheinen, den ungemein vielgestaltigen klinischen Erkrankungsformen der 
Raut die dijjerenzierte anatomische Grundlage zu liefern; deren Ausbau gehort 
zu den bleibenden VerdienstenP. G. UNNAS. So behandelt inder 1923 erschienenen 
6. Auflage der ASCHoFFschen Pathologischen Anatomie JORES das Erysipel 
mit wenigen Satzen. Urn auch einen Fachvertreter der pathologischen Anatomie 
zu W orte kommen zu lassen, zitieren wir aus der durch we gedrangte und 
doch erschopfende Stoffbehandlung riihmlichst bekannten "Speziellen patho
logischen Anatomie" von KAUFFMANN die wichtigsten auf das histologische 
Geschehen nach Eindringen der pathogenen Kokken in das Rautgewebe beziig
lichen Satze: 

"Die Bakterien lokalisieren sich hauptsacWich in den Lymphgefa1.len (wie in den Blut
gefa1.len) der oberflacWichen Coriumschicht und haben die Eigentiimlichkeit, da1.l sie keine 
Eiterung (Phlegmone), sondern nur eine lebhafte zellig-exsudative Entziindung der Haut 
und des Subcutangewebes hervorrufen. Es etabliert sich entziindliche Hyperamie, zellig
serose oder zellig-fibrinose Infiltration der Haut, die sich bis an das subcutane Fettgewebe 
fortsetzt; zum geringen Teil entsteht auch Gewebsdegeneration." 

Wir stellen diese - obzwar pragnanten - Satze der minutiosen Aufdeckung 
des histologischen Geschehent) durch UNNA gegeniiber, urn erneut die Not
wendigkeit der von uns in groBerer Ausfiihrlichkeit gebrachten Wiedergabe 
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seines Erysipelkapitels fur die detaillierte Forschung zu beleuchten. Es ist 
auch heute der Mutterboden fUr jede Weiterarbeit und Vertiefung unserer Kennt
nis. - Aus der Reihe der von interner Seite gegebenen pathologisch-anatomi
schen Beschreibungen verweisen wir nur auf die HEGLERSche; dieser Autor 
betont, wie auch in den makroskopisch noch unveranderten Grenzbezirken 
histologisch bereits die Einwanderung der Streptokokken in die Lymphbahnen 
verfolgt werden konne, obschon dort noch keine Gewebsreaktion erkenntlich 
sei. Um das pathologisch-anatomische Gesamtbild vollig abzurunden, glauben 
wir endlich die Ausfuhrungen VON LINGELSHEIMS im Handbuch von KOLLE
WASSERMANN uber gewisse Analogien des Erysipels mit der Lymphangoitis 
anschlieBen zu mussen. 

Schon VERNEUIL bezeichnet beide Erkrankungen als Ausdruck eines analogen Krank· 
heitsvorgangs; das eine Mal bevorzuge er die kleinen, das andere Mal die groBeren Lymph
bahnen. Nur kame es bei der Lymphangoitis zu einem schnelleren Fortwuchern del' Kokken 
in den Lymphwegen des subcutanen Gewebes unter Thrombosierung derselben, zugleich zur 
Schadigung benachbarter BlutgefaBe unter dem EinfluB geli:ister bakterieller Giftstoffe. 
Klinisch imponiere daun ein so erkranktes LymphgefaB als harter durch die Raut durch
scheinender Strang. Je spater es zur Thrombosierung des LymphgefaBes komme, urn so 
eher konnten die Streptokokken zu den regionaren Lymphdriisen vordringen. Das lockere 
Bindegewebe zwischen Haut und Fascie biete fiir ihre Vermehrung bessere Moglichkeiten 
als das derbe Corium. <Die sich hier etablierenden zur Eiterung neigenden Prozesse kennen 
wir als Phlegmonen. Hier konnen sich auch Vorgange abspielen, die einen Ubergang zwischen 
Erysipel und Phlegmone darzustellen scheinen und die man als "tiefe ErysipeZe" bezeichnet 
hat. Der ProzeB neige bei der Phlegmone mehr ZUl' Flachenausbreitung als zur umschriebencn 
eitrigen Erweichung; je mehr eine solche Neigung ausgesprochen, um so mehr' nahere sich 
die Phlegmone dem AbsceB. 

Mit den AusfUhrungen VON LINGELSHEIMS wird die histologische Stellung 
des Erysipels zur Phlegm one nochmals kurz zusammengefaBt; noch einmal 
aber werden uns diese Fragen bei der Darstellung der allgemeinen Atiologie 
und Pathogenese des Erysipels begegnen. 

Allgemeine Atiologie und Pathogenese. 
Fur das Verstandnis der Atiologie und Pathogenese des Erysipels ist es schon 

notwendig, sich mit der Biologie seines Erregers naher vertraut zu machen, 
wobei die Moglichkeit offen bleiben moge, daB gelegentlich auch einmal ein 
andrer Mikroorganismus als der Streptococcus erysipelatis das klinische Bild 
des Erysipels hervorruft. Die genaue Feststellung der Eigenschaften des 
Roseerregers setzt aber auch die biologische Beriicksichtigung anderer patho
phorer Streptokokken voraus. Durch die zusammenfassende Arbeit von SCHOTT
MULLER und dessen SchUler BING OLD ist gerade in jiingster Zeit der neueste 
Stand der Streptokokkenforschung festgelegt worden. 

Der Erysipelstreptokokkus. 1m allgemeinen gilt als Erreger des Erysipels 
ein wohlcharakterisierter, mit stark hamolytischen Eigenschaften ausgestatteter 
Streptokokkus, der Str. erysipelatosus sive haemolyticus sive pyogenes_ Es wiirde 
sich vielleicht eriibrigen, auf andere Streptokokkenarten naher einzugehen, 
wenn nicht neuerdings auf Grund von Tier- und Laboratoriumsversuchen die 
Verschiedenartigkeit der Streptokokken uberhaupt angezweifelt worden ware. 
MORGENROTH, SCHNITZER und MUNTER haben festgestellt, daB hamolytische 
Streptokokken ihre hamolytischen Eigenschaften unter Umstanden verlieren 
und in der Kultur dabei eine griinliche Farbe annehmen ("vergriinen") konnen. 
Auch nach den Versuchen der SCHOTTMULLERschen Schule laBt sich bei gewissen 
hamolysierenden (vorwiegend schwachvirulenten oder apathogenen) Strepto
kokkenstammen Hamolyseverlust durch Verimpfung ins Peritoneum der Maus 
bei bestimmter Kulturverdiinnung erzielen. Fast stets aber tritt bei weiterer 
Fortziichtung der Stamme die Hamolyse wieder in Erscheinung. E. F. MULLER 
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hat freilich bei einigen aus dem Blut von Streptokokkamien gewonnenen 
Stammen keinen Hamolyseverlust erreicht. Genauere Untersuchungen haben 
im ubrigen so deutliche kulturelle und biologische Unterschiede zwischen den 
einzelnen Streptokokkenarten ergeben, daB eine Identifizierung derselben, wie 
sie KUCZYNSKI und WOLFF annehmen mochten, wohl nicht aufrecht erhalten 
werden kann. 

Nach SCHOTTMULLER-BINGOLD besitzt der Erysipelerreger folgende Eigen
schaften: Sein auffalligstes Erkennungszeichen ist die Hamolyse auf der Blut
agarplatte um die Kolonien herum. Bei Traubenzuckerzusatz tritt die Hamo
lyse nicht deutlich hervor. Auf der Oberflache der Blutplatte bildet er feinste, 
nie Farbstoff erzeugende Kolonien von hochstens StecknadelkopfgroBe. Die 
tieferen Kolonien sind noch kleineI'. Bei Zuchtung in Blutbouillon gewinnt 
die Kulturflussigkeit sehr bald ein ausgesprochen lackfarbenes Aussehen. Die 
hamolytische Eigenschaft dieses Streptokokkus ist nicht immer gleich intensiv: 
hochvirulente Streptokokkenstamme pflegen meist stark und schnell zu hamo
lysieren; demgegenuber gibt es Stamme, welche auf del' Blutplatte erst all
mahlich, nach 2-3 Tagen, den Blutfarbstoff auflosen und nicht einmal voll
standig; man erkennt vielmehr mit Hilfe des Mikroskops imlerhalb des hamo
lytischen Hofes noch rote Blutkorperchen. HAMM hat diese Abart als Strepto
coccus lentus bezeichnet. Auf del' gewohnlichen Blutagarplatte kann Farbstoff
bildung gelegentlich durch Interferenzerscheinungen vorgetauscht werden. 
Zur Unterscheidung gegenuber echter gruner Farbstoffentwicklung wird die 
betreffende Blutplatte auf einen weiBen Untergrund gestellt und von oben 
betrachtet. 

Sonstige Stl·eptokokkenarten. Yom hamolytischen Streptococcus crysipelatosus sind nach 
SCHOTTlI1ULLER a bzugrenzen : 

1. Der Streptococcu.s anhaemolyticus vaginalis, del' in del' Blutagarmischplatte kleinste 
Kolonien bildet, die wegen ihrer Feinheit dem unbewaffneten Auge leicht entgehen. Auch 
isolierte Oberflachenkolonien sieht man nur mit Miihe mit dcr Lupe als punktfiirmige 
Kiirnchcn. Bei schrager Haltung erscheint die Blutplatte wie mehlig bestaubt, wenn die 
Aussaat eine reiche ist. Uppiger wachst er auf DRYGALsKI-Agar. 

In pathogenetischer Beziehung wichtiger ist del' 
2. StreptocOCC1tS mitior seu viridans. Er bildet auf del' Blutagarplatte nach 24, zuweilen 

erst nach 48 Stunden bei 37° sehr feine graue oder schwal'zgriine punktfiirmige Kolonien; 
am 2. Tage erreichen sie bis StecknadelkopfgroBe. 1m Inneren des Agars entwickeln sie 
sich in del' Regel erst nach 36-48 Stunden oder 3-4 Tagen; man sieht sie dort, wo 
die Agarschicht diinner ist, meist deutlicher. Auf Bluttraubenzuckeragar ist die griine 
Farbstoffbildung iippiger als auf gewiihnlichem Blutagar. Die Hamolyse des Streptococcus 
viridans ist gering, so daB eine mikroskopisch sichtbare Resorption des Blutfarbstoffs bei 
Verwendung einer Blutagarmischung von 3 : 5 im allgemeinen noch nicht stattfindet; 
erst bei langerer Bebriitung findet man gelegentlich einen kleinen Resorptionshof. Auf 
blutarmen Agarplatten zeigt immerhin die Mehrzahl del' Stamme eine Hamolyse um die 
Kolonie herum in Form eines schmalen Saumes, wenn auch manchmal erst spater hervor
tretend, wahl' end die Kolonien in den Blutkulturen del' ersten Monate ihr typisch griines 
Aussehen aufweisen. Del' Streptococcus viridans entbehrt also nicht etwa der Hdmolyse. Aus 
diesel' Tatsache darf abel' keinesfalls gefolgert werden, daB eine Umwandlung des Strepto
coccus viridans in den Streptococcus erysipelatosus miiglich ist; denn auch das ilbrige 
Verhalten des gezltchtcten Mikroorganismus entspricht kulturell wiebiologisch durchaus 
dem Virida-Typus. Del' Keirn ist auffallend wenig tiervirulent und im Gegensatz zum 
Erysipelstreptokokkus in defibriniertem Blut abtiitbar ("Bactericidie-Versuch"). In del' 
Humanpathologie spielt er eine Rolle als Erreger del' Endocarditis lenta und anderer, meist 
schleichend verlaufender Erkrankungen (SCHOTTlI1ULLER). Schwierigkeiten kann seine 
Unterscheidung von Pneumokokkus maehen; auf Einzelheiten del' Abgrenzung kann bier 
freilieh nieht eingegangen werden. 

Sowohl mit dem Streptococcus viridans als dem Pneumokokkus kann leicht verwechselt 
werden del' 

3. Streptococcus herbidans. Del' seltene fiir den Menschen nicht pathogene Keim zeichnet 
sich auf del' Blutplatte durch iippiges, hellgriines Wachstum aus und wird im Virulenz
versuch nicht abgetiitet. Del' 
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4. StreptocoCCU8 rnUC08U8 endlich bildet bei Bruttemperatur von 37° innerhalb 24 Stunden 
auf der Blutagarplatte einen glanzenden, saftig schleimigen, graugriinen, fadenziehenden 
Belag und ist dadurch leicht von anderen Streptokokkenarten zu unterscheiden. 

Atiowgische Beziehung zwischen Erysipel 'und septischen Erkrankungen. Der 
heutige Stand der Sepsisforschung scheint dem Erysipel eine Grenzstellung 
zuzuweisen, deren Erorterung fUr den Derrnatologen schon an sich von beson
derem Reiz ist; weiterhin ist es aber auch mit Riicksicht auf die gebieterisch 
hervortretende Frage nach der Beziehung zmschen Erysipel und Sepsis im 
Rahmen unserer Darstellung unerlaBlich, hier die neueste Theorie iiber Be
griff und Wesen der "Sepsis" an der Hand der autoritativen Auslegung SCHOTT
MULLERs und BINGOLDS aufzurollen. 

Den septischen Erkrankungen fehlt zunachst die Einheitlichkeit des klini
schen Krankheitsbildes, der Pathogenese und Atiologie, wie sie anderen 1nfek
tionskrankheiten, z. B. Typhus, Ruckfallfieber, WEILscher Krankheit, gesetz 
maBig eigen ist. Es ist daher nicht verwunderlich, daB die Darstellung dieser 
prognostisch ernsten Erkrankungen bisher von den verschiedensten Gesichts
punkten aus erfolgt ist. Schon die Nomenklatur (Septicamie, Pyamie, pyogene, 
putride, septische Allgemeininfektion, Blutinfektion, echte Sepsis u. a.) weist 
auf die Verschiedenartigkeit der Deutungsversuche hin. 

1st es nun moglich, diese septischen Erkrankungen von einem einheitlichen, 
gesicherten Standpunkte aus zu umfassen und hieraus nutzbringende Schlusse 
hinsichtlich Prognose und Therapie zu ziehen? Die Berechtigung hierzu weisen 
die Arbeiten der SCHOTTMULLERschen Klinik nacho 

SCHOTTMULLERS Sepsistheorie. Sepsis liegt nach SCHOTTMULLER dann vor, 
wenn sich innerhalb des Korpers ein Herd gebildet hat, von dem aus konstant oder' 
periodisch pathogene Bakterien in den Blutkreislauf gelangen, und wenn durch 
diese Invasion subjektive und objektive Krankheitserscheinungen ausgelOst werden. 

Es gibt also keine grundsatzlichen Unterschiede zwischen Sepsis mit oder 
ohne Metastasen, einer Sepsis "sui generis" oder einer Pyamie, sondern der 
Symptomeukreis entmckelt sich einheitlich vom Sepsisausgangsherd aus, so 
vielgestaltig er auch sein mag. Der Sepsisherd unterscheidet sich seinerseits 
von den gewohnlichen (lokalen) 1nfektionsherden eben dadurch, daB von ihm 
aus infolge Kommunikation mit dem Saftestrom eine konstante oder inter
mittierende Bakteriamie auftreten kann. Somit sind zwei Faktoren, Sepsisherd 
und Keimausschwemmung, fur den Begriff der Sepsis Voraussetzung. 

Ein Sepsisherd entwickelt sich nicht wahllos allerorts im Korper, bevorzugt 
viehnehr gewisse "Wetterwinkel", in denen die Erreger sich einnisten, Pra
dilektionsorte, die bei unklarem klinischen Bilde immer wieder abgesucht 
werden mussen. Sie sollen im folgenden naher beleuchtet werden. Vergeblich 
freilich wird man Ausschau halten nach einer Sepsisform, die sich immer noch 
unberechtigt in der Literatur verzeichnet findet, nach der "Sepsis sui generis", 
jener Form, der eine hemmungslose Vermehrung der Keime im Blute selbst 
zugrunde liegen solI! Gesehen worden ist diese Form beim Menschen uber
haupt nicht mit Sicherheit. SCHOTTMULLER-BINGOLD haben eingehend dar
gelegt, warum diese Form abzulehnen ist. Das Blut ist nie eine Keimstatte 
fur Bakterien; diese gehen vielmehr in ihm ausnahmslos zugrunde. Das schlieBt 
nicht aus, daB manche bosartigen Sepsisfalle mit sehr erheblicher Keimzahl 
im Blute einhergehen; auch hier ist der Sepsisherd nicht im BIut selbst, sondern 
an anderer Stelle des Korpers zu suchen, Z. B. dem Endokard. Der Keimnachweis 
im Blute miBgluckt bei richtiger Technik nur selten. Der Grad der Keimein
schwemmung ist bei den verschiedenen Sepsisformen verschieden. Die groBte 
Keimzahl ist der Endokarditis eigen; in weit geringerem MaBe gelingt der 
Keimnachweis bei der parametralen Iymphangitischen Sepsisform. Bei allen 
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derartigen Untersuchungen ist zu beachten, daB die Anlegung von Blut
kulturen auch die anaeroben Keime weitgehend beriicksichtigen muB. Gerade 
weil del' anaerobe Sepsiserreger mangels geeigneter Methodik nicht geziichtet 
werden konnte, hat man sich friiher bei manchen zweifellosen Sepsisfallen mit 
del' Diagnose Toxinamie bzw. Sapramie begniigen miissen. Del' Begriff del' 
Toxinamie hat nach SCHOTTMULLER-BINGOLD eine Berechtigung nul' fiir Fane 
von Peritonitis; denn das Bauchfell laBt keine Keime ins Blut iibertreten; 
Peritoneum und Pleura sind nicht del' Boden fiir Sepsisentwicklungsherde. 

Nach SCHOTTMULLER-BINGOLD findet sich der Entwicklungsherd bei den 
Raupttypen der Sepsis am haufigsten lokalisiert in: 1. den Venenstammen, 
2. den Lymphwegen, 3. am Endokard, 4. in Rohlorganen (Eitersaeken, die unter 
mechanischen Einwirkungen stehen). Ohne auf seltenere Ausgangsherde naher 
einzugehen (Sepsis nach Pneumonie, Meningitis usw.), erwahnen wir VOl' allem 
diejenigen Erkrankungen, bei denen der Sepsisherd im LymphgefaBsystem 
eingelagert ist, zunachst die lymphangitis chen Infektionen des Parametriums 
im Puerperium, welche - ebenfalls vom hamolytischen Streptokokkus hervor
gerufen - auch hinsichtlich des Verlaufs gewisse Analogien zur lymphangiti
schen Streptokokkenerkrankung del' Raut bieten ("Erysipelas grave internum" 
VIRCHOW). Auch hier erstreckt sich del' Verlauf gewohnlich iiber 8-10 Tage, 
die Erkrankung neigt zu Rezidiven und bietet gelegentlich einen foudroyanten 
Decursus. Das Fieber ahnelt del' Erysipel- und Pneumoniekurve; im Blut findet 
man verhaltnismaBig wenige Keime, obwohl auf Grund eingehender Unter
suchungen eine Dauerbakteriamie anzunehmen ist ("parametrane Bindegewebs
phlegmone' ') . 

~och groBere Ahnlichkeit mit del' erysipelatiisen Infektion bietet die Pathogenese jener 
schweren Erkrankung del' LymphgefaBe des UnterhautzeIlgewebes, die durch den l!'RANKEL
schen Gasbacillus ausgelOst wird. Auch del' Gasbrand wurde bis VOl' kurzem als exquisit 
lokale Infektion angesehen; BINGOLD abel' konnte feststellen, daB auch bei diesel' Erkrankung, 
die doch wenig zu lYIetastasen neigt und auch sonst nicht das Bild entfaltet, das man friib.er 
als "septisch" gekellllzeichnet hatte, eine Bakteriamie auftritt - allerdings meist mit 
wenig zahlreichen Keimen. Del' Nachweis del' Keime ist deshalb leicht zu fiib.ren, weil del' 
Bacillus leicht zu ziichten ist und wegen seiner gasbildenden Eigenschaft nur selten iiber
sehen wird 1. 

Ein weiteres Analogon kOllllte die Syphilis in ihren Friihstadien bieten; auch sie kallll 
als eine "lymphangitische Sepsis del' Spirochaeta pallida" gelten. Hier ist del' Primaraffekt 
mit dem eigentlichen Sepsisherd identisch. Am klarsten in del' Histologie des Kaninchen
primaraffektes, klar genug noch in del' des menschlichen Schankers, stellt sich del' Primar
herd als eine Austapezierung del' Lymphspalten mit den Syphili~spirochaten dar ("myxoides 
Gewebe" - KOCH, UHLENHUTH und lYIULZER, kompaktes Odem" - GRATZ und DEL
BANCO). Es sei dellll, daB als eigentlicher Sepsisherd del' anatomische Bubo angesprochen 
wird; von diesem aus gehen stoBweise Spirochaten in den Blutstrom iiber, wahrend sie 
in ihm selbst nur selten und schwer nachweisbar sein kOllllen. Uber den Blutstrom werden 
die Spirochaten in die Haut und in aIle moglichen Organe geschleudert. Die fieberhaften 
und sonstigen Symptome del' Sekundarperiode erganzen das Bild einer "Sepsis". Ob man 
nun Schanker und anatomischen Bubo als Einheit betrachten will odeI' nicht: an den Kri
terien einer lymphangitischen Sepsis ist bei del' Friihsyphilis schwer zu riitteln. Del' eine 
von uns hat schon VOl' Jahren 2 die Syphilis nach dem Vorgang vonlYIuLzER und UHLEN
RUTH als klinische Septicamie bezeichnet und dabei betont, daB nach heutiger Nomenklatur 
bessel' von einer Bakteriamie bzw. Spirochatamie zu sprechen ware. 

Nach del' SCHOTTMULLER-BINGOLDSchen Auffassung ware somit in dem 
geschilderten histologischen Gewebsbild des Erysipels del' Ausdruck einer groB
artigen Mobilisierung del' Lymph- und Venenwege del' Raut im Kampfe gegen 

1 Hier sei an STUHMERS wichtige Arbeiten iiber die Trypanosomenerkrankung des 
Kaninchens als lYIodellinfektion fiir Syphilis erinnert, in del' er fiir Einfiihrung des Begriffs 
des "Primarkomplexes" eintritt. Diesel' umfaBt als gleichwertige Teilerscheinungen: 
Primaraffekt, regionare Driisenschwellung, Blutinvasion del' Erreger und elektive An
reicherung derselben in besonders disponierten Geweben (Hoden). 

2 Dtsch. med. Wschr. 1919. 
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die Streptokokken und del' Sperre del' Streptokokken gegen das stromende 
Blut zu erblicken. Wi?' hatten beim Erysipel den Entzundungsproze/3, der sich 
'/Jon der Eingangspforte aus entwickelt mit dem Sepsisa'usgangsherd zu identifizieren 
und in den sich wiederholenden Schuttelfrosten die Folge einer Bakteriamie zu 
erblicken. Allerdings fehlt in del' Mehrzahl del' FaIle die Metastasenbildung. 
Damit kame die Roseerkrankung an die Grenze der septischen Erkrankungen im 
Sinne SCHOTTMULLER-BINGOLDS zustehen. Von besonderem Interesse sind die 
vergleichenden Folgerungen, die diese Autoren aus den bakteriologischen Er
gebnissen del' Blutuntersuchung hinsichtlich des zeitlichen Einsetzens del' ver
schiedenen Kraukheitssymptome ziehen. Sie kommen zu del' Uberzeugung, 
daB die weitaus groBte Zahl del' Keime im Blute abstirbt; die Bakterien an sich 
losen hierbei gar keine Reaktion im Korper aus. Erst nach Ablauf von 1 odeI' 
2 Stunden und langeI' - zu einer Zeit, wo die Mehrzahl schon nachweislich 
abgetotet ist - stellen sich die sicht- und fiihlbaren Erscheinungen, VOl' allem 
del' Schuttelfrost, ein. Um diese Zeit sind die meisten Keime vom Blute bereits 
bakteriolysiert und ihre Endotoxine frei geworden. Letztere abel' sind es, welche 
die Krankheitserscheinungen auslOsen, indem sie auf die verschiedensten Organe 
und Zentren einwirken. Daneben besteht auch ein gewisser Zusammenhang 
zwischen Auftreten des Schiitte1£rostes und Virulenz des Erregers. Del' blut
resistente Keim bleibt im Blute langeI' lebensfahig als del' weniger wider
standskraftige. Diese Unterschiede miissen sich im zeitlichen Einsetzen des 
Schiittelfrostes geltend machen. - Auf die Methoden des Nachweises del' 
Sepsiserreger im Blut und die Kautelen, die bei del' Feststellung einer 
Bakteriamie zu beachten sind, kann im Rahmen unserer Darstellung nicht 
eingegangen werden. 

Es muB auffallen, daB die Autoren selbst an dieser Stell~. das Erysipel der Haut nicht 
in ihren Betrachtungskreis einbeziehen, und es ist wohl der Uberlegung wert, aus welchem 
Grunde sie an diesem Krankheitsbild hier vorubergehen; wir vermuten nur deshalb, weil 
der Streptokokkennachweis im Blut wahrend des Schuttelfrostes bei der Roseerkrankung 
nur selten gelingt und das klinisch scharf gezeichnete attackenformige Fortschreiten des 
fieberhaft einsetzende~.Prozesses mit seiner verhaltnismaBig guten Prognose so im Vorder
grund steht, daB die Uberlegung zurucktritt, ob man hier einer lymphangitischen Sepsis 
mit ihrer von vornherein dubiosen Prognose gegenubersteht. Je tiefer wir in die hervor
ragende Arbeit der beiden Hamburger Autoren eindringen und uns in das histologische 
Bild des Erysipels mit seinen hochgradigen Veranderungen aller GefaBe versenken, um 
so zwingender drangt sich uns die Vorstellung auf, daB hier nur graduelle Grenzen zu ziehen 
sind; grundsatzliche Unterschiede mochten wir nicht anerkennen. Die Wesensart des 
Erysipels deutet unabweislich nach dem Bilde der Sepsiserkrankungen hin, fUr welches 
bisweilen das Bestehen eines entziindlichen Vorgangs an der Eintrittspforte, stets aber der 
"Sepsisherd" als Ausgangspunkt einer sich intermittierend wiederholenden oder dauernden 
Bakteriamie und etwaiger Metastasen grundsatzliche Voraussetzung ist. Denjenigen Sepsis
formen, bei denen Eintrittspforte und Sepsisherd zusammenfallen, wie Z. B. nach ScnOTT
MULLER-BINGOLD der Uterus beim septischen Abort oder der primare Karbunkel bei Milz
brandsepticamie, mochten wir also bedingt das Erysipel angliedern. Wir verkennen hierbei 
nicht die klinischen Verlaufseigentumlichkeiten, die das Erysipel gegenuber anderen septi
schen Erkrankungen kennzeichnen, mochten aber immerhin auf die im klinischen Teil 
naher behandelten Verlaufsabwdchungen hinweisen, auf das gelegentliche Vorkommen von 
schweren dru::9h das Blut vermittelten Organkomplikationen und den - freilich auffallend 
seltenen - Ubergang gewohnlichen Erysipels in ausgesprochene Sepsis (meist bei phleg
monosen bzw. abscedierenden Fallen, die auch am ehesten einen "Sepsisherd" zu schaffen 
geeignet sind). 

Zu beachten ist, daB ein Schuttelfrost zwar stets das Eindringen von Keimen in die 
Blutbahn kundgibt, daB aber weder jeder Bakterieneinbruch in den Blutstrom einen Schuttel
frost hervorrufen muB, noch eine vereinzelt auftretende Bakteriamie den Ausbruch einer 
allgemeinen Sepsis bedeutet. Erst die Wiederholung der Schuttelfroste bzw. der Bakteriamie 
ist fUr diesen charakteristisch. Anderseits fehlt es nicht an Sepsisfallen, die entweder nur 
mit einem initialen oder uberhaupt ohne Schuttelfrost verlaufen, z. B. dem Typhus oder 
manchen Fallen von Streptokokkensepsis, wenn die Keime kontinuierlich in die Blutbahn 
dringen. Der primare, eine Sepsis einleitende KrankheitsprozeB - das "Inkubations
stadium" der Sepsis - kann sich schleich end unter geringsten Erscheinungen oder gar 
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okkult entwickeln oder aber ein heftiges Symptomenbild mit sich bringen wie eine Angina, 
eine Endometritis puerperalis, ein Erysipel; der Beginu der Sepsis braucht sich nicht immer 
scharf von der voraufgehenden Erkrankung abzuheben. 

Metastatische Erysipelentstehung. FUr die ganze Frage del' Steilung des 
Erysipels in del' Reihe del' septischen Erkrankungen ist von besonderer Be
deutung die lebhaft diskutierte Beobachtung jener seltenen Faile, in denen die 
Entstehung eines Erysipels auf metastatischem Wege fast unabweisbar anzu
nehmen war. Diesem V orkommen eines "metastatischen Erysipels" widmen die 
Hamburger Forscher besondere Aufmerksamkeit; uns Dermatologen muB ihre 
Darlegung um so mehr interessieren, als sie in del' engen Zusammenarbeit mit 
dem Pathologen EUGEN FRAENKEL ihre Grundlagen hat, jenem Gelehrten, 
del' richtunggebend wie kein anderer Autor iiber metastatische Hautaffektionen 
bei bakterieilen Allgemeinerkrankungen gearbeitet hat; die feineren Gewebs
veranderungen del' Haut bei akuten und chronischen Infektionen jeder Art 
waren eins seiner Lieblingsgebiete. Uns Dermatologen bringen SCHOTTMULLER 
und BINGOLD in diesem Kapitel manches Neue. Sie konnten bei einem ihrer 
durch hamolytische Streptokokken hervorgerufenen Sepsisfaile scharf begrenzte 
Hautrotungen an umschriebener Korpersteile feststellen, die ganz und gar das 
klinische Bild des Erysipels darboten. 

Der Annahme eines auf metastatische Weise entstandenen Erysipels wird man sich im 
folgenden FaIle der Autoren kaum verschlieBen konnen: Frau Striib. 9. 2. 1921. Beginn 
eines Abortes. 12. 2. Aufnahme. Status post abortum. 1m Blut Drin und in der Cervix 
Streptococcus pyogenes nachweisbar. 14.2. Unter der linken FuBsohle, nach der Innen,seite 
zu, ist die Raut in talergroBer Ausdehnung gerotet und auch ohne Druck schmerzhaft. 
15. 2. Die Entziiudung hat zugenommenund strahlt nach dem FuBriicken bin zungen
formig aus. Temperatur zwischen 39 und 40°. 17. 2. Die Rotung hat sich fast iiber den 
ganzen FuBriicken verbreitet und hebt sich scharf von der gesunden Raut ab; Schmerz
haftigkeit geht zuriick. 19. 2. Die Temperatur faIlt ab und bleibt von da ab normal. Die 
Krankheitserscheinungen gehen zuriick und die Patientin wird nach einigen Tagen als 
vollig geheilt entlassen. - In einem anderen FaIle von puerperaler Sepsis fand sich an der 
Radialseite der rechten Rand in der Gelenkgegend eine handteIlergroBe, offenbar aus 
mehreren Efflorescenzen zusammengeflossene Rotung; die Raut war leicht erhaben, zeigte 
Hitze und vor aIlem groBe Druckschmerzhaftigkeit, so daB man auch in diesem FaIle im 
Zweifel sein konnte, ob nicht ein Erysipel vorlag. Am nachsten Tage waren die Erschei
nungen im Riickgang. Der bakteriologische Blutbefund sowie andere, neu aufgetretene 
Rautmetastasen bewiesen jedoch, daB es sichhier urn eine Staphylokokkeninfektion handelte. 

Nach LEXER kommen fUr die Infektion mit Erysipelstreptokokken drei 
Wege in Betracht, del' ektogene, del' lymphogene und del' hamatogene, von 
denen del' ektogene del' haufigste ist. Als kasuistischen Beleg fiir eine sowohl 
auf lympho- als hamatogenem Wege erfolgte, mit Septicopyamie einhergehende 
Erysipelerkrankung gibt RAIMANN den Fall eines 7 Wochen alten Brustkinds 
bekannt, bei dem es von einer Osteomyelitis des Oberschenkels aus zur Aus
schwemmung von Streptokokken in die Blutbahn gekommen zu sein scheint 
(septisches Erythem und Erysipel an del' Kopfhaut). AuBerdem hatte sich 
ein lokales Erysipel am Oberschenkel entwickelt, wahrscheinlich auf lympho
genem Wege von dem tiefergelegenen Krankheitsherde aus und am wahrschein
lichsten auf dem Wege durch die feinen Lymphspalten. 

Die Entstehung der ursachlichen Osteomyelitis blieb in diesem FaIle auch nach der 
Obduktion ungeklart, die nur die schwere IL'lochenmarkerkrankung mit Einbruch ins linke 
Hiiftgelenj>:, Pyarthros und AbsceBbildung auf dem linken DarmbeinteIler, sowie ein hoch
gradiges Odem der ganzen linken unteren Extremitat mit Blasenbildung und schmierig 
belegten Substanzverlusten auf geroteter Raut ergab; daneben Degeneration des Myokards, 
der Leber und Nieren. ' 

Stellung des Erysipels zur Phlegmone. Die primare Eingangspforte del' 
Streptokokken - die bakteriologisch sichergestellt werden konnten - blieb 
in dem soeben geschilderten Falle verborgen. wedel' Furunkelbildung noch Ek
zeme odeI' dgl. waren voraufgegangen. Auf die Bedeutung del' Furunkel fiir die 
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Sepsisgenese konnen wir bier nicht naher eingehen; sie werden als Ausgangs
herde wohl selten verborgen bleiben, eher schon kleine mit Blaschenbildung 
einhergehende Kontinuitatstrennungen del' Oberhaut wie bei umschriebenen 
Ekzemherden; doch auch Faile von "kryptogenetischer" Sepsis nehmen oft 
genug ihren Ausgang von Raut- odeI' Schleimhautaffektionen. Von noch 
schwerwiegenderer Bedeutung fUr die Schaffung von Sepsisherden im Raut
organ odeI' im benachbarten Gewebe ist die durch Keiminvasion in die Lymph
gefaBe odeI' die angrenzenden Venen zustande kommende Weichteilphlegmone; 
die anfangs umschriebene Zeilgewebsentzundung odeI' Thrombophlebitis kleinster 
Venen leitet den KrankheitsprozeB in den Maschenraumen des subcutanen 
Gewebes weiter, ja nach Durchbruch del' Fascie ins intermuskulare Bindegewebe, 
die Sehnenscheiden, sogar auf das Periost. Die uble Prognose diesel' "septischen 
Phlegmone" ist bekannt; ihr Erreger ist del' Streptococcus pyogenes, del' auch 
hier den lymphangitis chen Verbreitungsweg bevorzugt, freilich in schweren 
Failen in die Blutbahn ubertreten und dort kultureil nachweisbar sein kann. 
Hiermit wird die Bedeutung des Erysipelas phlegmonosum fur die Prognose 
del' Roseerkrankung augenfallig. Freilich geht aus friiheren Darlegungen hervor, 
daB nach unserer Auffassung das Erysipel nicht ailein durch gelegentliche 
Schaffung eines Streptokokken-Sepsisherdes im Unterhautzeilgewebe fUr die 
Entstehung septischer Zustande in Frage kommt, sondeI'll an sich schon einen 
lymphangitischen Sepsisherd in der Haut darstellt. 

Nochmals verweisen wir auf die Uberlegungen von SCHOTTMULLER und BINGOLD hin
sichtlich des Ga8brand8; die Frage, ob dieser zu den lokalen Infektionen oder septischen 
Erkrankungen gerechnet werden musse, entscheiden sie zugunsten einer septischen Erkran
kung, weil fast immer del' Keimnachweis im Blut intravital gelinge und sich die Gasbacillen 
nach EUGEN FRAENKEL in den Lymphspalten des Gewebes, in das sie eingebrochen sind, 
vermehren und dabei Gas in der Umgebung erzeugen. Unter Einwirkung der hierbei erzeugten 
Druckverhaltnisse kommt es in den BlutgefaBen zur Stase, zum Teil auch zu Leukocyten
thromben. Der Weg nach der Blutbahn steht also den Bakterien von den Lymphspalten 
aus offen. Man vergleiche hierzu die im histologischen Teil ausfUhrlich dargelegten Ver
haltnisse beim Erysipel mit seinen schweren GefaBveranderungen in den tieferen Raut
schichten und im Subcutangewebe, kombiniert mit der im Vordergrunde stehenden lymph
angitischen Keimverbreitung. 

SCHOTTMULLER sellst hat in seinem zwei Jahre vorher auf dem KongreB fii: innere 
Medizin in Wiesbaden gehaltenen Vortrage betont, daB es gewiB nicht leicht sei und bis 
zu einem gewissen Grade wohl subjektiver Auffassung uberlassen bleiben musse, ob eine 
Lymphangitis noch als lokale oder septische lnfektion zu betrachten sei; positive Blut
kultur und schwerere Allgemeinsymptome miiBten die Entscheidung in letzterem Sinne 
abgeben. Man konnte eine Lymphangitis, solange sie begrenzt ist, zunachst noch zu den 
lokalen lnfektionen rechnen; ein Phlebitis bedeutet immer einen Sepsisherd. 1m allgemeinen 
findet man bei der septischen Lymphangitis keine odeI' nul' sparliche Kokken im Blut, 
bei der Thrombophlebitis septica immer sehr zahlreiche. Letztere bewirkt demgemaB hohe 
Continua oder Febris intermittens mit Schiittelfrosten und endet meist in kurzer Zeit 
todlich. Wenn wir nun im Gegensatz zur thrombophlebitischen oder endokarditischen 
Sepsis beim Erysipel oder schwerer Lymphangitis - wenn uberhaupt - meist nur sparliche 
Kolonien in der Blutkultur zuchten, so ist dieser klinisch wie diagnostisch wichtiger Unter
schied offenbar darin begriindet, daB den infizierten Lymphbahnen die Lymphdriisen als 
"Bakterienfilter", also als Schutzwall vorgelagert sind, ehe sich der Strom in den Ductus 
thoracicus und von da ins Venenblut ergieBt. Wie schwierig auch einem Autor wie SCHOTT
MULLER gerade die Einordnung des Erysipels geworden ist, geht aus folgender wortlicher 
AusfUhrung hervor: Er betont, daB die beim ErY8ipel zu beobachtenden "schweren all
gemeinen ~nkheitserscheinungen einschlieBlich des Schuttelfrostes offenbar weniger 
durch den Ubertritt der Streptokokken aus den LymphgefaBen uber den Ductus thoracicus 
in den Blutstrom zu erklaren sind, als vielmehr dadurch, daB die Streptokokken schon 
im LymphgefaBsystem wie meist bei der Lymphangitis, aufge16st werden und dort ihre 
Toxine freigeben. Seine Raufung zu gewissen Zeiten. wie der Streptokokkeninfektionen 
uberhaupt, laBt sich unter Abwagung aller auBeren Umstande und Beriicksichtigung der 
Widerstandsfahigkeit des lndividuums meines Erachtens nur durch eine Virulenzzunahme 
der Streptokokken erklaren, die auch in einei' besonderen Affinitat fiir das capillare lympha
tische Gewebe besteht." 
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Die Schwierigkeit der Fragenkomplexe, die sich bei tieferem Eindringen 
in die V orbedingungen einer prazisen Abgrenzung der septischen Erkrankungen 
und in deren Pathogenese ergibt, beleuchten auch die dem KOLLEschen Institut 
entstammenden Untersuchungen SCHMITT-OTTS iiber das Eindringen von 
Infektionserregern in die regionaren Lymphdriisen und den Blutkreislauf nach 
cutaner Infektion. Diese Versuche wurden mit Trypanosomen, Recurrem
spirochaten und Rotlaufbacillen angestellt. Ihre Ergebnisse sind von weit
gehender Bedeutung, weil durch sie das ausschlie(3liche Vorkommen einer lokali
sierten Infektion bei virulenten Erregern uberhaupt in Frage gestellt wird und 
- wenn auch eine gewisse Schutzwirkung der regionaren Drusen gegen das 
Weiterschreiten der Infektion wohl sicher besteht - doch die Wahrscheinlich
keit sich aufdrangt, daB die Erreger von den DrUsen aus in die Blutbahn ein
dringen. Es ergibt sich die schwerwiegende Uberlegung, inwieweit das Auf
treten lokaler Wektionsherde schon als Ausdruck einer Aligemeininfektion 
zu bewerten ist. Ganz von selbst stoBen wir auf die gleichen Fragen, die 
sich uns auch in der Syphilispathogenese darbieten, VOr allem auf diejenige 
des zeitlichen Eindringens der Spirochiiten in den Kreislauf bei der primaren 
menschlichen Lues. 

Bakterienbefunde im Blut Erysipelkranker. Von besonderer Bedeutung fur 
die Ergriindung der Pathogenese des Erysipels sind die Untersuchungen des 
Hamburger Klinikers REICHE, der bei bakteriologischen Untersuchungen an 
Erysipel Verstorbener den Streptococcus pyogenes iiberwiegend haufig im 
Blut und in den inneren Organen, vor allem der MHz, und im roten Knochen
mark nachweisen konnte. STRAUCH hat die Erreger im Herzblut unter 24 Fallen 
21mal feststellen konnen, 19mal in Reinkultur. Bezeugen diese Tatsachen 
auch nur das V orhandensein einer Bakteriamie, so bieten sie doch die Briicke 
zu den septischen Folgezustanden schwerer Erysipele. Freilich sind gegenuber 
diesen Befunden die zu Lebzeiten gesammelten Beobachtungen einer Bakterien
invasion in die Blutbahn beim Erysipel recht sparlich. BERTELSMANN verzeichnet 
unser 5 Rosefallen bei zwei Kranken ein positives Ergebnis; doch zeigten diese 
eine eitrige Einschmelzung des Unterhautzellgewebes. P. KRAUSE fand das 
Blut in 16 Fallen allemal steril. H. HOFFMANN konnte jiingst im Blut sowohl 
wie im Harn eines an unkomplizierter Gesichtsrose erkrankten Bauernkinds 
hamolytische Streptokokken nachweisen, dabei niemals EiweiBausscheidung 
im Harn (s. S. 15). REICHE behandelte von 1901-1910 im ganzen 224 Ery
sipelkranke, von denen LEHMANN die ersten 200 zusammengestellt hatte. 

Abgesehen' von 6 Kranken (ausschlieBlich Rachen- und Larynxerysipele) starben von 
den 218 Patienten 13, d. h. 6%, die meisten an inneren Krankheiten, die schon vor der 
Rose bestanden hatten. 11 kamen zur Autopsie, und die Herzblut-Agarmischkulturen 
lieferten 9mal ein positives bakteriologisches Resultat: 5mal den Streptokokkus in Misch
kultur, Imal bei komplizierender Halsphlegmone den Streptococcus pyogenes aureus, 
Imal bei einem dreiwochigen Kinde mit Gesichtserysipel und Enteritis acuta das Bacterium 
coli und Imal den Diplococcus lanceolatus (FRAENKEL). Bei zwei Leichen war das Blut 
keimfrei. REICHE hat fiber 90 Blutuntersuchungen bei 380 Patienten angestellt: 74 mal 
Gesichts- '{Ind Kopferysipel, in den anderen Fallen Wandererysipel oder Extremitaten
erysipel. Die Blutentnahme fiel meist auf den 2. bis 8. Tag des Fiebers. Nur 3 mal ein 
positiver Befund; 2mal Streptokokken, Imal der FRAENKELSche Diplococcus lanceolatus. 
Die beiden Streptokokkenfalle gingen mit akuter hamolThagischer Nephritis einher. Der 
eine Fall starb, der andere genas. 1m ersteren war das Leichenblut in Agarmischkulturen 
fibersat mit Streptococcus pyogenes. In den letzten vier Lebenstagen waren die Leuko
cytenwerte 8000-8660, in dem genesenden Fall wahrend des Fiebers 800-1340°. 

REICHE folgert: Das reine unkomplizierte Erysipel ist in der Regel eine ohne 
Bakteriamie verlaufende Erkrankung; nur unter sehr seltenen Umstanden 
treten Bakterien in den Kreislauf iiber. Wie aber sind die pathologisch-anatomi
schen Befunde mit ihrem reichen Kokkennachweis in Einklang zu bring en mit 
den sparlichen klinisch gewonntmen positiven Blutergebnissen? Man hat bei den 
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Leichenbefunden an agonale Invasionen von Krankheitskeimen gedacht, etwa 
wie sie bei fibrosen Pneumonien odeI' Lungenphthise beobachtet werden .. Als 
begiinstigendes Moment ffir die Bakterieniiberwanderung laBt sich bei schweren 
Lungenprozessen ja die in del' Agonie stark veranderte Atmung annehmen. 
Ffir die Haut des Erysipelkranken failt diese Annahme fort. REICHE halt es 
nun ffir das wahrscheinlichste, daB in schweren Erysipelfailen dauernd vel'
einzelte Bakterien in den Blutstrom ~elangen, daB jedoch ihre Zahl gewohnlich 
viel zu gering ist, um sich noch in wenigen Kubikzentimetern venosen, schon 
durch den Capillarfilter gegangenen Blutes demonstrieren zu lassen, und ferner, 
daB die Blutzeilen und lebenden GefaBendothelien diesen Keimen und ihrer 
Vermehrung ungiinstig, ja feindlich gegeniiberstehen. Erst nach Erloschen 
solcher Einfliisse kurz VOl' odeI' nach dem Tode konnten die Mikroorganismen 
in dem nun auBerst geeigneten Nahrmedium viel giinstigere Entwicklungs
bedingungen finden. 3% del' REICHEschen Faile waren durch akute Nieren
entziindung kompliziert. Wir diirfen annehmen, daB die beiden Patientinnen, 
die schon im lebenden Blut Streptokokken aufgewiesen und frische Nephritis 
bekommen hatten, damit entweder eine besonders hohe Toxinbildung odeI' 
eine ungewohnliche individueile Empfindlichkeit gegeniiber den Giftstoffen del' 
Erysipelkokken bekundeten, daB ferner die Bakterientoxine in gleicher Starke 
wie sie das Nierenparenchym schadigten, ebenfalls die iibrigen Gewebe trafen; 
sie beeintrachtigten deren bakterienhemmenden Eigenschaften, so daB schon 
im lebenden Blut eine Anreicherung del' Kokken stattfinden konnte. 1m dritten 
positiven Faile REICHES lag ein durch Pneumokokken bedingtes Erysipel VOl'. 

Pneumokokken- und Staphylokokken-ErY8ipele. In diesem 3. Faile REICHES 
stammten die Pneumokokken nicht aus dem lokalen Erysipelherd, sondern 
aus den iibrigen weitgehenden Gewebserkrankungen des Korpers, del' pneu
monischen Infiltration zweier Lungenlappen u. a. Die Pneumokokken waren 
am Tage VOl' dem Tod aus dem Blut, sowie postmortal aus Blut und Geweben, 
VOl' ailem auch aus del' erysipelatosen Haut, geziichtet worden, in del' sie auch 
histologisch zur Feststeilung gelangten. REICHE konnte hierbei auf den aus 
del' alteren Literatur bekannten Fail LEUBES verweisen; bei dessen 19jahrigem 
Kranken hatte sich i.ri:l. Verlaufe einer schweren Pneumokokkenpneumonie 
ein am Nasenwinkel beginnendes, moglicherweise er8t 8ekundar entstandenes 
bulloses Erysipel entwickelt. In einem Faile von PANTON und ADAMS abel' 
scheint sich das Pneumokokkenerysipel primal' ausgebildet zu haben. Noch 
eine ahnliche Beobachtung ist von REICHE und SCHOMERUS in den Jahrbiichern 
del' Hamburger Krankenanstalten mitgeteilt worden, ein Seitenstiick zum 
LEuBEschen Fail; bier erwiesen auch die Schnittpraparate des Hauterysipels 
den Diplococcus lanceolatus. Derselbe Autor konnte 1914 iiber einen genau 
untersuchten Fail von StaphylokokkenerY8ipel berichten, dem del' Staphylo
coccus albus zugrunde lag; mit diesem Befund hat er die Publikationen von 
JORDAN, FELSENTHAL und JOCHMANN bestatigt. Del' Staphylokokkus war 
intra vitam aus eitrigen Blaschen geziichtet worden und wuchs auch aus dem 
durch Scarification des Erysipelrands gewonnenen Serum; del' gleiche Befund 
ergab sich post mortem auf den Agarmischplatten, die mit Herzblut beschickt 
worden waren. Wie im LEUBEschen Fail blieb auch hier die Frage del' primaren 
Erysipelentstehung offen, da es zweifelhaft war, ob hier eine durch die Rose 
bedingte ailgemeine Staphylomykose zu Lungen-, Prostata- und Hirnhaut
schadigungen gefiihrt odeI' ob eine von den entziindlich geroteten Tonsillen 
ausgehende Staphylokokkensepsis auBer anderen Lokalisationen zu einem 
Hauterysipel, und zwar einem wandernden Erysipel, AnlaB gegeben hatte. 
Bemerkenswert ist die aus letzter Zeit stammende Beobachtung von Staphylo
kokkenerysipel aus dem Barmbecker Krankenhause, das LULSDORF publiziert. 
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Der 4Sjahrige Kaiarbeiter zeigte eine intensive leicht ins Blauliche spielende Rotung 
und Schweilung der Haut uber der Streckseite des linken Oberarms und der radialen Beuge
und Streckseite des Unterarms, die auf dem Handriicken wie in der Gegend des deltoidalen 
Schulteransatzes in flammendrote Zacken auslief; Blasen, Ulcera und Nekrosen kom
plizierten das Bild. Ein besonders auffailender flammend blauroter Strang zog von der 
radialen Seite des Eilenbogens etwa fingerlang auf die Beugeseite des Oberarms hinauf. 
Nach Anamnese und Lokalbefund war zuerst an Anthrax gedacht worden. Hohes Fieber, 
Somnolenz, abwechselnd mit Euphorie begleiteten die Affektion. Dieselbe ging in Heilung 
aus, und zwar nach Anwendung von Milzbrand~erum, Alkoholverbanden, Alkohol per os 
und Umspritzung des blasig veranderten Gebiets mit LUGOLScher Losung, spater mit Rivanol
verbanden und intravenoser lnjektion von Staphyloyatren. Das Punktat der Blasen und 
die bakteriologische Untersuchung der steril entnommenen Randpartien ergab den Staphylo
coccus pyogenes aureus. 

Wir schlieBen noch die aus neuester Zeit stammende Beobachtung von 
RATHERY und RUDOLF an; del' infauste Ablauf ihres Falls veranlaBt die Autoren 
ZUlli Hinweis auf den prognostischen Ernst dieser Form des Staphylokokken
erysipels. Hier gingen die roseartigen Hauterscheinungen mit einer Phlebitis 
facialis Hand in Hand. 

AnschlieBend an eine kleine Verletzung der Nasensehleimhaut hatten sieh bei einem 
53jahrigen Gartner erysipelartige Sehwellungen im Gesieht entwiekelt: zunachst eine 
heftige Entziindung der ganzen Oberlippe, die - erfolglos inzidiert - sieh zu ausgedehnter 
odematoser Verdickung der ganzen linken Gesiehtshalfte steigerte, namentlich der Augen
gegend, unter blauliehroter, unseharf begrenzter, hart anzufiihlender Rotung, besetzt mit 
kleinen Eiterblaschen, ohne Driisenbeteiligung. Das starke Odem und der mangelnde 
scharfe Randsaum lieBen schon klinisch weniger an Erysipel als an einen phlebitischen 
ProzeB denken. Unter septischen Temperaturen, die durch kurze ortliehe und allgemeine 
Besserung unterbroehen wurden, starb Pat. 12 Tage nach der Aufnahme trotz ailer thera
peutisehen Bemiihungen (Elektrargol i. m., Trypaflavin i. v., Staphylokokkenvaecin). 1m 
letzten Krankheitsstadium hatte sich die Sehwellung vorwiegend auf die Augengegend 
eingeengt; die ganze Orbitalregion war hoehgradig entziindet, doeh keine Orbitalphlegmone 
naehweisbar. 1m Blut war wenige Stunden vor dem Tod kulturell Staphylococcus aureus 
einwandfrei feststellbar. - Die A~ttop8ie zeigte neben Abscessen im Lungenparenehym 
lmd einem miliaren NierenabsceB (rechts) eine ausgepragte Phlebitis facialis. 

KULENKAMPFF hat 1920 als Kardinalbefund bei Staphylokokkenerysipel fol
gende Symptom en- und Verlaufsmerkmale angegeben, die sich graduell abstufen 
konnen: 1. den eigenartig blaulichen Ton der geroteten Haut, der sich spateI' 
in dunkelblaue Farbung umwandeln kann, 2. dunkle perlschnurartige Strange 
in den kranken Bezirken, daneben bisweilen kleine Blaschen, 3. den anfangs 
niedrigen, dabei oft vollen PuIs, 4. die bisweilen auftretende Euphorie der 
Kranken, 5. im Endstadium miIiare Phlegmone und 6. schlieBlich das Bild 
del' Staphylokokkensepsis. Dauer der Erkrankung kiirzestens 5, langstens 
24 Tage, durchschnittlich 13 Tage. Pathologisch-anatomisch bezeichnet KULEN
KAMPFF als charakteristisch: einen EntzundungsprozeB der Haut und des Unter
hautzellgewebes mit Lymphangitis, Phlebitis bzw. Thrombophlebitis. Prognose 
infaust bei vollentwickelten Fallen. Die Therapie verlange ausgedehnte Schnitte 
durch das ganze Krankheitsbild, Spaltung von Abscessen, Excision del' Nekrosen. 
Die Kardinalsymptome KULENKAMPFFS halt LULSDORF auch in seinem FaIle 
fur gegeben. 

Die ne~tere amerikanische Erysipelforsch~tng (BIRKHAUG u. a.). Schienen uns 
die Befunde REICHES von besonderer Bedeutung fiir die groBen Problem
stellungen des Erysipels, insbesondere auch fur die Frage del' Eingliederung 
des Erysipels in die Reihe del' primaren Sepsisherde, so muss en die vorwiegend 
von BIRKHAUG geleisteten, groB angelegten Arbeiten der amerikanischen For
schung nicht minder allgemeine Aufmerksamkeit erwecken: schneiden sie doch 
emeut in ernstester Weise die Frage del' Spezifitiit des Erysipelstreptokoklcus an! 

Bei del' Differenzierung del' aus einer groBen Zahl von Erysipelen gewonnenen 
Streptokokken suchte BIRKHAUG die Isolierung del' Stamme in folgender Weise 
zu erreichen: 
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r 0,5 ccm physiologischer Kochsalzlosung wurden am Rand des Erysipels intra- oder 
subcutan injiziert, die angesaugte Fliissigkeit sofort wieder zuriickgesogen und nach der 
BRoWNschen Methode mit Blutagar vermischt. 91% del' so erzielten Kulturen ergaben 
den Streptococcus haemolyticus, wahrend vom Zentrum oder weniger entziindeten Be
zirken des Erysipels aus gewonnene Kulturen in nUl' 42,20/ 0 Streptokokken ergaben. Letztere 
unterschieden sich im wesentlichen weder kulturell noch morphologisch von der groBen 
Gruppe del' pyogenen Streptokokken. 

Bei dem niiheren Studium der Biologie der von typischen Erysipelfallen 
gezuchteten Streptokokken ergab sich, daB mehr als 90% eine spezifische 
Gruppe von Mikroorganismen darstellten; zur Differenzierung del' Keime 
wurde die Methode der Agglutination und Agglutininabsorption verwendet. 
Gleichzeitig studierte BIRKHAUG in derselben Weise eine Anzahl von Scharlach
streptokokken und stellte dabei fest, daB die von Scharlachfallen gezuchteten 
Streptokokken eine andere spezifische Gruppe bildeten. Das Ubergreifen in 
der Agglutination zwischen Scharlach- und Erysipelstreptokokken war auBer
ordentlich gering. BIRKHAUG schlieBt daraus, daB der Erysipelstreptokokkus 
den spezijischen Erreger des Erysipels darstellt. 

Zur Erzeugung von Immunkorpern durch Impfung von Kaninchen und 
Hunden gebrauchte BIRRHAUG drei Methoden: a) die intravenose Injektion, 
zuerst mit durch Hitze abgetoteten, spater mit lebenden Mikroorganismen, 
b) die subcutane Injektion mit lebenden Mikroorganismen, c) die DOCHEzsche 
Methode der subcutanen Injektion von Agar mit nachfolgender Streptokokken
impfung. 

Der niedrigste Agglutinintiter wurde nach intravenoser Impfung beobachtet, und zwar 
der bestandigste Titer mit Hilfe der Methode DOCHEz. Von den aus typischem Erysipelen 
isolierten 33 Stammen von Streptococcus haemolyticus wurden 91,2% von einem Immun
serum agglutiniert, das mit 7 Erysipelstammen erzeugt worden war. Demgegeniiber wurden 
nur 16,6% durch das gleiche Immunserum agglutiniert bei Versuchen mit 42 Streptokokken
stammen, die nicht aus Erysipelen gewonnen worden waren, sondern aus Scharlach, Zell
gewebsentziindung, Empyem, Peritonitis, puerperaler Sepsis, eitriger Tonsillitis, AbsceB 
und anderem. Insbesondere erfolgte keine Agglutination bei 21 Streptokokkenstammen, 
die aus Rachenabstrichen von Scharlachkranken herriihrten. Auch im Absorptionsversuch 
antwortete jeder von Erysipel gewonnene Streptokokkenstamm positiv. Die Agglutinin
absorption vollzog sich am besten bei 550 emit frischem Immunserum und hochgradig 
agglutinierbaren Stammen. Auch bei diesen Versuchen gelang es, die hamolytischen 
Streptokokken des Erysipels von den hamolytischen Streptokokken des Scharlachs zu 
differenzieren. 

Weiterhin entdeckte BIRKHAUG, daB der Erysipelstreptokokkus ein lOsliches 
Toxin produziert, wenn er fur einige Tage in Bouillon gezuchtet wird. 

Bei 34 Stammen von Erysipelkokken, die bei 37 0 in eiweiBhaltigen Medien 
gezuchtet waren, wurde die groBte Toxinkonzentration nach 48 Stunden gefunden. 
Eine Hauttestdosis von 0,1 ccm einer 1 %0 igen Losung von Erysipeltoxinfiltrat 
rief in der Haut empfiinglicher Personen ein Phanomen hervor, iihnlich den 
"SCHICK- und DICK-Tests", das sich in einer 1,5 cm im Durchmesser messenden 
Lasion kundgab. BIRRHAUG vermochte die vollkommene Neutralisation einer 
solchen Hauttestdosis zu erreichen, wenn er das Erysipeltoxinfiltrat mit einer 
bestimmten Menge von Erysipelrekonvaleszentenserum oder mit 0,001 ccm 
Erysipelstreptokokkenserum von Kaninchen oder Eseln vermischte. Diese 
Bindung des Toxins war nicht zu erreichen durch' DOCHEzsches Scharlach
antistreptokokkenserum, auch nicht durch normales Kaninchen- oder Esel
serum. Wahrend des akuten Stadiums des Erysipels enthiilt nach BIRRHAUG 
sowohl das Blutserum als der Urill des Patient en eine toxische Substanz, die 
durch Erysipelrekonvaleszentenserum neutralisierbar ist und die aus dem 
Blut und Urin des Patienten durch intramuskulare Injektioll von Erysipel
antistreptokokkenserum des Kaninch'ens oder Esels wieder zum Schwinden 
gebracht werden kann. 
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Dieses lOsliche Toxin regte die Bild1mg von Antitoxin an, wenn es Kaninchen, 
Eseln oder Pferden injiziert wurde. Dem dureh Immunisierung mit Toxinen 
gewonnenen Serum sprieht BIRKHAUG bei rechtzeitiger Anwendung eine Heil
wirkung zu. Verabfolgt werden intramuskuHir Dosen von 100 ccm des 
unkonzentrierten oder 20-40 cem des konzentrierten Antistreptokokkenserums 
(siehe hieriiber den therapeutischen Teil, S. 78). 

Der endgiiltige Beweis des spezifischen therapeutischen Effektes des anti
toxischen Serums wurde durch erfolgreiche Behandlung von 60 Fallen von 
Erysipel erbracht. Patienten, welche spezifisch wahrend der ersten drei Tage 
der Krankheit behandelt waren, zeigten eine prompte Besserung der toxischen 
Erscheinungen, kritischen Abfall der Temperatur und des Pulses, promptes 
Verschwinden des Erysipels, der Blasen und des Odems. Die groBte Wichtigkeit 
fiir den Heilerfolg liegt in der frfthzeitigen Verabfolgung des Antitoxins, mog
lichst vor dem dritten Tag der Erkrankung. Ungiinstige Berichte iiber die 
Heilwirkung beruhen meistens auf zu spater Injektion oder auf Verabfolgung 
ungeniigender Mengen des Serums. 

Die Schutzwirkung des Serums ist in eingehenden Tierversuchen festgelegt 
worden. So bot z. B. die intradermale Injektion von Erysipelimmunserum bei 
Kaninchen, wenn die Verabreichung 24 Stunden vor der Einspritzung von 
hamolytischen Streptokokkenkulturen aller Art - teils aus Erysipelen, teils 
aus anderen streptogenen Erkrankungen gewonnen - erfolgt war, einen 
ausreichenden Schutz gegen 93% aller Kulturen von Erysipelstreptokokken, 
dagegen keinen solchen gegen Kulturen, die nicht von Erysipelen herriihrten. 
Ubrigens erzeugte die intradermale Impfung mit von menschlichen Erysipelen 
stammenden Streptokokken an der Haut normaler und empfanglicher Kanin
chen typische erysipelatOse Veranderungen. BIRKHAUG registrierte drei Typen 
von Veranderungen: umschrieben erythematOse, diffus ausgebreitete und 
phlegmonose. Das pathologisch-anatomische Bild der umschrieben oder diffus 
erythematosen Lasion entsprach dem beirn Menschen bekannten. 

Weiterhin konnte BIRKHAUG Patienten mit rezidivierendem Erysipel erfolg
reich behandeln mittels wiederholter Injektionen von Erysipelstreptokokken
Toxin-Vaccine. So wurde eine aktive Immunitat erzielt bei Personen, welche 
Jahre hindurch dreirnonatlich Erysipelattacken durchgemacht hatten. Nach 
Injektion von iiber 50000 Hauttestdosen Erysipeltoxin und 50 Billionen abge
toteter Erysipelstreptokokken blieben solche Personen frei von weiteren Rezi
diven fiir eine Periode von zwei Jahren. Die Dauer der aktiven Immunitat 
gegen Erysipel lieB sich dadurch bestimmen, daB 10000 Hauttestdosen von 
Erysipeltoxin intradermal in Intervallen von drei Monaten injiziert wurden; 
ergaben diese Hauttestdosen einen positiven Ausfall, so erfolgten von neuem 
Injektionen von Erysipelstreptokokken-Toxine-Vaccine, bis die Hauttestdosen 
negativ wurden. 

Ferner wurde von BIRKHAUG eine Methode beschrieben, das Erysipel-Anti
toxin zu standardisieren; die menschliche Haut bot die einzig zuverlassigen 
Kriterien, aus denen ein endgiiltiges Urteil iiber den Antitoxintiter ermoglicht 
wurde. In letzter Zeit durch Konzentration gewonnene antitoxische Sera 
erreichten einen derartig hohen Titer, daB 1 ccm Antitoxin fahig war, 50000 
Hauttestdosen von Erysipeltoxin zu neutralisieren. 

In einer weiteren Arbeit beschreibt BIRKHAUG 6 FaIle von rezidivierendem 
Erysipel, welche wahrend der aktiven Immunisierung mit Erysipelstrepto
kokken-Toxin-Vaccine typische allergische Reaktionen entwickelten. Es bildeten 
sich etwa 8-12 Stunden nach der intramuskularen Injektion des Toxins 
erysipelartige Eruptionen, unter gleichzeitiger Temperatursteigerung; das 
Fieber hielt ungefahr 24-36 Stunden nach dem Einsetzen der allergischen 
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Symptome an. Das Bemerkenswerte in diesen Fallen war die Entstehung 
erysipelartiger Veranderungen nicht an der Stelle, an welcher das Toxin in
jiziert war, sondern in den Bezirken, in denen friiherc Erysipele lokalisiert 
waren, mit anderen Worten in Zellsystemen, die friiher durch Infektionen mit 
Erysipelstreptokokken' iiberempfindlich geworden waren. Sokhe Personen 
wurden vollkommen lmempfindlich - eben durch Injektionen steigender Dosen 
von Toxin - und blieben frei von Rose fiir eine Zeit von 12-24 Monaten. 

BIRKHAUG wird durch seine tiefgehenden Studien erneut zu dem Ergebnis 
gefiibrt, daB als Erreger des Erysipels ein spezifischer Typus des Streptococcus 
haemolyticus anzusehen ist. 

Es wiirde den Rahmen del' Darstellung weit iiberschreiten, wenn wir die 
immunbiologisch wertvollen, miihevollen Untersuchungen des amerikanischen 
Forschers noch weiter ins Einzelne verfolgen wiirden 1. Sie beweisen aufs neue, 
welche Fiille von Fragen in del' Erysipelforschung trotz neuer Erkenntnisse 
weiterer Klarung harrt, und verleihen der Annahme der Spezilitiit des Erysipel
erregers neue Grundlagen. Dennoch darf nicht iibersehen werden, daB dieser 
Spezifitat nach den Ergebnissen anderer Autoren doch eine gewisse Relativitiit 
innezuwohnen scheint. Ohne auf die diesbeziiglichen Arbeiten ausfiihrlich ein
zugehen, erwahnen wir nur die sorgsam durchdachten Uberkreuzversuche von 
SINGER und KAPLAN, Landsleuten von BIRKHAUG. Bei Versuchen, an Erysipel
fallen mit Erysipelrekonvaleszentenserum das Erysipel lokal auszu16schen, 
stellten sie zunachst fest, daB ein A uslOschphiinomen, analog dem SCHULZ
CHARLTONSchen Phanomen bei Scharlach, nicht zu erzielen war, daB abel' 
bei Randinjektiou in das kranke Gebiet auf der Seite der Einspritzung das 
Erysipel im Fortschreiten aufgehalten wurde, wahrend es auf den nicht ein
gespritzten Seiten ungehemmt weiterging. 

Die Autoren konnten weiter entsprechend del' BIRKHAUGschen Beobachtung 
eine Empfanglichkeit der Rosekranken fiir kleine Dosen von Toxinfiltraten von 
Erysipelstreptokokken bei intradermaler Injektion feststellen und ebenfalls 
bestatigen, daB die Hautreaktionen beirn Abklingen der Erkrankung bis zu ihrem 
Erloschen immer schwacher wurden und schlieBlich ganz verschwanden. 

Es wurden ferner empfindliche Personen, deren Blutserum keine Immunkorper 
enthielt, dlUch Injektion steigender Mengen Erysipelstreptokokkentoxin aktiv 
immunisiert; die Empfindlichkeit der Haut nahm mit del' Steigerung der Toxin
mengen ab; nach der Immunieierung konnte mit dem Serum, das VOl' den Injek
tionen nicht fahig war, Erysipelstreptokokkentoxin in einer Verdiinnung 1 : 100 
zu neutralisieren - in 73,7% von 47 Fallen mit positiver Hautreaktion -, 
Neutralisation von unverdiinntem Toxin hervorgerufen werden, im Gegensatz 
zu Rekonvaleszentenserum, das nul' 38,1 0/ 0 neutralisierte. Das durch aktive 
Immunisierung gewonnene Serum riel lerner in 50 % das AuslOschphiinomen 
hervor, wahrend dies mit Rekonvaleszentenserum, wie eben erwahnt, in keinem 
Fall moglich gewesen war. 

Kreuz-Neutralisierungsversuche in verschiedenen Kombinationen von Ery
sipel- und Scharlachtoxin und Antitoxin fiihrten dagegen Zl1 Ergebnissen, 
die mit der von BIRKHAUG 2 neubegriindeten Lehre von der Spezifitat des 
Erysipelstreptokokkus kaum in Einklang zu bringen sind. Unter anderem 
wurden von SINGER und KAPLAN zur Priifung der Spezifitat des Erysipeltoxins 

1 In einer weiteren kritischen Arbeit beriihrt BIRRHAUG die enorme Erysipelliteratur, 
die sich in letzter Zeit angesammelt hat und die dazu beitragt, die AmIahme von der Spezi
fitat des Erysipelstreptokokkus zu stiitzen. 

2 Herrn Dr. WALTHER LEHMANN, Hamburg, langjahrigem Assistenten der SCHOTT
MULLERschen Klinik, Hamburg, welcher zum Studium der Streptokokkenfragen langere 
Zeit in den Vereinigten Staaten weilte, sind wir zu besonderem Danke verpflichtet fiir seine 
Unterstiitzung bei der Bearbeitung der wichtigen Studien BIRKHAUGS. 
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auf del' einen, des Scharlachtoxins auf del' anderen Seite mehrere - auf drei 
verschiedenen Wegen zur Neutralisierung gebrachte - Teste durchgeprobt, 
und zwar unter Ausnutzung des Ausli:ischphanomens. Hierbei ergab sich, daB 
22 auf Erysipeltoxin positiv reagierende Patienten in 27,3% del' FaIle versagten, 
wenn gleiche Mengen unverdunnten Erysipeltoxins und Scharlachantitoxins 
erhitzt und dann zugleich in die Haut gespritzt wurden; es erwies sich also bei 
mehr als einem Viertel del' FaIle angesichts einer so vollstandigen Neutralisation 
beider Stoffe das l!'ehlen einer wirklichen Spezifitat des Erysipeltoxins. Bei 
62 von 72 Kranken ferner, die auf Scharlachtoxin (1 : 10) positiv reagiert hatten, 
bewirkten demgegenuber in 53,3% del' FaIle gleiche Mengen unverdunnten 
Scharlachtoxins und Erysipelantitoxins vollstandige Neutralisation. Bei 29 
Kranken endlich, die ebenfalls auf Scharlachtoxin positiv reagiert hatten, 
ergab sich in 24,1% del' FaIle komplette Neutralisation des unverdunnten 
Scharlachtoxins durch gleiche Mengen eines Erysipelrekonvaleszentenserums. 
- Darf man aber,wenn sich die Versuche diesel' Autoren als stichhaltig er
weisen, noch von einer unbedingten "Spezifizitat" des Erysipel bzw. Scharlach
streptokokkus sprechen ~ 1 

Vergleichen wir die amerikanischen Erysipeluntersuchungen mit den Wegen 
und Ergebnissen del' neuesten ScharlachfoTschung 2 , deren Spuren ja BIRKHAUG 
gefolgt war, so mochten wir kurz folgendes erwahnen: 

1m Rahmen allgemeiner Untersuchungen uber die Biologie hamolytischer 
St.reptokokken wurde etwa VOl' 10 Jahren versucht, die Einheitlichkeit del' 
bei Scharlach isolierten Streptokokken auf dem Wege del' Agglutination sowie 
del' AgglutininabsoTption zu beweisen. 1m AnschluB an die Arbeiten von DOCHEZ, 
AVERY und LANCEFIELD kamen TUNNICLIFF, BLISS u. a. zu del' Ansicht, daB 
die Scharlachstreptokokken als eine serologisch einheitliche Gruppe aufzu
fassen seien. 

1923 vertrat MArR auf Grund seiner Studien uber das SCHuLz-CH.A.RLToNsche 
Ausli:ischphanomen die Auffassung, daB die Scharlachsymptome durch eine 
Fixierung von Toxinen in den Zellen und Capillaren hervorgerufen wurden, 
daB del' Erreger des Scharlachs die Fahigkeit starker Toxinbildung besaBe, 
und daB die Immunisierung von Tieren mit diesem Toxin zur Bildung eines 
Antitoxins fUhren musse, welches ein positives Ausli:ischphanomen hervorzu
rufen imstande ware. 

In derselben Zeit gelang es DocHEz in New York, unabhangig von l\'IA.IR, 
ein antitoxisches Serum herzustellen, welches den von MAIR auigestellten Postu
laten entsprach; die Immunisierung der Pferde wurde so ausgeffrhrt, daB unter 
die Haut ein Depot von flussigem Agar gesetzt und mit steigenden Dosen von' 
lebenden Streptokokkenkulturen infiziert wurde. 

1 Wahrend der Drucklegung dieser Arbeit werden uns noch die Versuche von FRANCIS jr. 
bekannt, die gegenuber der BIRKHAUGschen Auffassung des Erysipels als Streptokokken
Toxamie und auch gegenuber seiner Annahme beachtenswert sind, daB der Heilungsvorgang 
auf der Entwicklung einer antitoxischen Immunitat beruhe. Nach FRANCIS' Versuchen 
scheint vielmehr die Hautallergie gegenuber Bakterienprodukten im Laufe der Krankheit 
und Rekonvaleszenz gesteigert zu werden. Die Gegenwart neutralisierender Antikorper 
im akuten Stadium bietet nach FRANCIS nur eine geringe Stutze fur die Ansicht, daB der 
antitoxischen Serumbehandlung im Beginn des Erysipels ein ganz besonderer Wert zukomme. 
Das Fehlen nachweisbarer Toxine im stromenden Blut berechtige zu der Folgerung, daB 
die Pathogenese des Erysipels keineswegs mit der spezifisch-toxischen Phase des Scharlachs 
in Parallele zu setzen sei. 

2 Die ganze Kompliziertheit des Scharlachproblems iLtiologisch und inlmunbiologisch 
wird treffend beleuchtet durch die Verhandlungen des Konigsberger Scharlachkongresses 
1923 und durch die Arbeiten aus der SCHOTTMULLERschen Klinik. SCHOTTMULLER sah 
nur auBerst selten ein Erysipel als- Komplikation des Scharlachs und niemals ein solches 
des Rachens. 
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Von grundlegender Bedeutung fUr die Auffassung des Scharlachs als einer 
Streptokokkentoxamie waren weiter die Studien von GEORGE und GLADYS 
DICK in Chicago. Zunachst riefen sie durch trbertragung einer Bouillonkultur 
eines Streptokokkenstammes, der vom Finger einer an Wundscharlach erkrankten 
Schwester geziichtet war, auf die Tonsillen von gesunden Menschen in drei 
Fallen experimentell Scoorlach hervor. Weiter gelang es ihnen durch vielseitige 
Untersuchungen, in den Bouillonkulturen von Scharlachstreptokokken Sub
.stanzen von echtem Toxincoorakter nachzuweisen, sowie eine Reihe neuer und 
wichtiger Tatsachen im Wesen des Scharlachs aufzudecken. 

Die Herstellung des Toxins erfolgte durch Filtration einer fiinftagigen 
Bouillonkultur mittels Berkefeldfilters. 

Die Entdeckung des spezifischen Toxins bot die wissenschaftliche Grund-
lage fiir: 

1. eine Hautprobe zur Bestimmung scharlachtoxinempfindlicher Individuen, 
2. die Herstellung eines spezifischen Antitoxins gegen Scharlach, 
3. eine Methode zur aktiven Immunisierung empfanglicher Personen, 
4. eine Methode zur Identifizierung von Scharlachstreptokokken. 
NEUFELDS Untersuchungen zum Problem der Veranderlichkeit der Krankheits-

erreger. Wir sahen, daB der von BIRKHAUG u. a. experimentell begriindeten 
Spezifizitat des Erysipelerregers trotz bedeutsamer Beweise von anderen Autoren 
doch nur eine gewisse Bedingtheit zugesprochen wird. Diese Zuriickhaltung 
in der Beurteilung selbst groBangelegter· Versuchsreihen fiihrt uns auf das 
neuerdings wieder diskutierte Problem von der Veranderlichkeit pathogener 
Mikroorganismen in ihrer Bedeutung fUr die Infektions- und Immunitatsfrage. 
Mag dieses Problem fUr den Verfechter der unbedingten Spezifizitat und Konstanz 
der pathogenen Keime auch heute noch als erledigt gelten: dem Gegner einer 
solchen Anschauungsweise vermag es Ausblicke in ungeahnte biologische Weiten 
zu eroffnen. Wir konnen uns begniigen, an dieser Stelle auf die Versuchsergebnisse 
NEUFELDS kurz einzugehen, des Forschers; der heute an leitender Stelle im 
Robert Koch-Institut steht und gemeinsam mit seinen Schiilern zu Feststellungen 
gelangt ist, die zu KOORS grundlegender Lehre in gewissem Widerspruch zu 
stehen scheinen. Diese Untersuchungsergebnisse NEUFELDS werden auch ein 
Streiflicht auf die im vorangehenden angeschnittenen Fragen. 

NEUFELD konnte feststellen, daB sieh Bakterien, die - parenterial injiziert - auBerst 
virulent sind, bei einer der natiirlichen angenaherten Infektion sehr verschieden verhalten. 
Mausetyphus· und Riihnereholerabacillen z. B. in.fizieren in kIeinen Mengen gleich stark 
eutan, per os und durch Inhalation. Rotlaufbaeillen fiihren bei gewissen Versuehstieren 
- in geringen Dosen auf die Raut verrieben - fast regelmii.Big den Tod herbei, und zwar 
in akuter Folge; per os gegeben sind viel groBere Dosen notwendig, um die todliche Infektion 
zu bewirken. Die Rotlaufbacillen seheinen also gut dazu befahigt zu sein, die auBere Raut, 
aber weit weniger die Schleimhaut der Verdauungswege zu durchdringen. Streptokokken 
- auf die Raut verrieben - fiihren noch ziemlich sicher zum Tode, wahrend Streptokokken
fiitterung erst nach groBen Dosen zur Erkrankung fiihrt. Die percutane Infektion mit 
Pneumokokken gelang auch bei groBen Dosen selten, wahrend die subeutane Injektion 
kleinster Mengen innerhalb vier Tagen totete. Auch durch vorangehende energiflche Scari
ficationen wird der Erfolg der Percutanimpfung nicht sichtlich erhOht. Die lnfektion 
per os gelang nur bei viehnaliger Wiederholung. 

Nach NEUFELD ist also mit einer spezifischen Invasionsfahigkeit zu rechnen, die fiir die 
einzelnen Bakterienarten und Infektionswege verschieden ist. Alle Bakterien ohne Unter
sehied vermogen nach NEUFELD auf jedem Wege in gleicher Weise in den Korper zu gelangen; 
die meisten, selbst hochvirulenten Erreger aber erleben wahrend des Durchtritts durch die 
Raut oder Schleimhaut und die unmittelbar angrenzenden Lymphbahnen eine spezifische 
Veranderung im Sinne einer Virulenzabschwachung 1• NEUFELD verweist zugleieh auf 

1 Neuere Arbeiten von LLOYD ARNOLD-Chicago scheinen allerdings NEUFELDS Ansicht 
iiber die Wirkung des Schleimhautgewebes auf die Bakterien im gewissen Sinne einzu
schranken, wahrend die Fahi~keit der Raut, die Virulenz der hindurchtretenden Keime 
abzuschwachen, wohl unbestntten bestehen bleibt. 
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Untersuchungen von BERNHARD und PANETH uber ahnliche Verhaltnisse hei Diphtherie
bacillen. Gleiche Beobachtungen machten MORGENROTH und seine Mitarbeiter hei hamo
lytischen Streptokokken, die durch intraperitoneale und subcutane Injektion zur Ver
griinung gebracht worden waren. 

Weiterhin konnte an Pneumokokken nachgewiesen werden, daB die Erreger, wenn 
sie in vitro abgeschwacht worden waren, tie£greifende Umwandlungen hinsichtlich ihrer 
antigenen Eigenschaften erfuhren, und zwar sowohl qualitativer als quantitativer Art 
(YosmoKA); das gleiche scheint sich hei solchen Erregern zu vollziehen, die beirn Durch
gang durch die normale Haut oder Schleimhaut einen Teil ihrer Virulenz eingehuBt hahen. 
Gerade hiernach kommt es nicht selten zu chronischen Erkrankungen, die ja auch nach 
der bisherigen Vorstellung einen Erreger voraussetzen, der in seiner immunisierenden 
Wirkung ahgeschwacht ist, weil er seine antigene Fahigkeit verandert hat. Gegen schwach 
oder maBig virulente Strepto- und Pneumokokken gelingt es aher weit weniger leicht eine 
Immunisierung herheizufiihren als gegen virulente, und zwar nur mit sehr kleinen Mengen 
von Antigen. 

NEUFELD erblickt also den Grund der verschiedenartigen Wirkung seiner 
experimentellen In£ektionen und immunisierenden Versuche bei verschiedener 
Wahl des In£ektionswegs in der Tatsache, daB die Krankheitserreger beim 
Durchtritt durch die Haut oder Schleimhaut einen Virulenzverlust erleiden. 
Der KOCHsche Satz von der Spezifizitat und Konstanz der In£ektionserreger 
konnte also angesichts derartiger Beobachtungen nicht unbegrenzte Giiltigkeit 
haben. 

Epidemiologie und Ubertragungswege, EinfiuL\ von Geschlecht 
und Alter. 

Soweit wir uns ein Bild aus der internationalen Literatur der Gegenwart 
verschaffen kOnnen, scheint die Epidemiologie der Rosekrankheit seit der Auf
deckung ihrer Atiologie an allgemeinem Interesse verloren zu haben; dieses 
Interesse wird aber wieder um so lebendiger werden, je mehr wir aus einer 
betont bakteriologisch eingestellten Ara mit ihren begreiflichen tJberspannungen 
auf das kausal-genetische Geschehen der Klinik und Pathologie zurUckgefiihrt 
werden. Auch wird sich heute jeder, der auf die neueren Stromungen im For
schungsgebiet der klinischen Medizin feinhorig zu achten bestrebt ist, wieder 
mehr und mehr zum Studium der Geschichte der Medizin und der historisch
geographischen Pathologie hingelenkt fUhlen, aus dem auch gegenwartig noch 
die Aufhellung mancher Probleme zu erwarten ist. Aus dem Standardwerk von 
AUGUST HIRSCH, dessen in unserer historischen Einleitung ausfiihrlieh gedaeht 
wurde, sehopft noeh heute die Mehrzahl der epidemiologisehen Forscher. Das 
dort zusammengetragene Material ist zwar bereiehert, aber im wesentliehen 
nieht entbehrlich geworden. 

Das Erysipel kommt in allen geographischen Breiten vor und ist iiberall 
auf der ostliehen und westlichen Halbkugel in ziemlieh gleicher Haufigkeit 
und Verbreitung beobachtet worden, auch haufig in polaren Gegenden, wie 
Island, den Faroern, auf denen die Krankheit zuweilen epidemiseh auftrat, 
ebenso wie in Gronland und Alaska. HIRSCH stellt aus der Literatur die gleiehe 
Krankheitsfrequenz in warmen Landern fest, so in der Tiirkei, Persien, Agypten, 
Tunis und Algier. Aueh im ausgesproehen tropischen Gebiet wurden gleich
lautende Beobaehtungen gesammelt, so in Reunion, Indien usw. 

Aus den vorliegenden Statistiken iiber die Haufigkeit der Krankheit in den 
versehiedenen J ahreszeiten laBt sieh nach STRASSER und HEGLER der SehluB 
ziehen, daB die Morbiditat in den kalteren Monaten seheinbar groBer ist als 
in den warmeren ~ ungereehnet die in Krankenhausern vorkommenden Haus
infektionen. Freilich erwahnt der eine dieser Autoren zugleieh die entgegen
gesetzte Auffassung von LENHARTZ, der aueh in der heiBen Jahreszeit Haufungen 
fiir keine Seltenheit halt. 
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Auf ahnlich unsicheren FiiBen stehen die Angaben iiber die verschiedene 
Haufigkeit bei beiden Geschlechtern; fUr das weibliche Geschlecht wird sie vielfach 
als hoher angenommen. HEGLER verweist demgegeniiber auf die groBe Statistik 
LEHMANNS aus den Hamburger Staatskrankenanstalten, del' unter 2340 Erysipel
fallen des Zeitraums von zwei Jahrzehnten 1310 Manner und nur 1030 Frauen 
errechnen konnte. 

Das Lebensalter spielt keine entscheidende Rolle. Nach einer Zusammen
stellung KUBINs aus der Wiener Rudolfstiftung, die sich auf 500 weibliche und 
21 mannliche Rosekranke erstreckt, stand die Mehrzahl del' Kranken im Alter 
zwischen 15 und 30 Jahren, nach LEHMANNS Statistik zwischen 20 und 30 Jahren. 
Auf die relativ hohe Beteiligung des Greisenalters machte zuerst SCHLESINGER 
aufmerksam (unter 2664 Fallen des Wiener Franz-Joseph-Spitals mehr als 
10% jenseits des 60. Jahres). Sehr oft werden Kinder befallen; das Erysipel 
des Siiuglings ist im klinischen Teil besonders gewiirdigt worden. 

Wenn sich in den statistischen Zusammenstellungen unter den verschiedenen 
Berufsklassen bestimmte Gewerbe besonders beteiligt zeigen - unter den Frauen 
z. B. die Wascherinnen und Kochinnen, unter den Mannern die Backer, Fleischer, 
Schlosser und Maurer -, so liegt die Erklarung in der besonderen Gefahrdung 
bestimmter Hautregionen durch die Berufsbeschaftigung, die zur Schaffung 
kleiner Eintrittslasionen pradisponiert. 

Nach einer uns von SCHERBER giitigst zur Verfiigung gestellten statistischen Euechnung 
befanden sich unter den 500 weiblichen Rosekranken der Wiener Rudolf-Stiftung: 

179 vorwiegend im Haushalt tatige Frauen, 
186 Hausgehilfinnen, 

86 Arbeiterinnen in industriellen Betrieben, 
31 Frauen in geistigen Berufen, 
18 Kinder von 2-14 Jahren. 

Dem Alter nach erkrankten vom 
2.-14. Lebensjahr 17 Personen 

15.-30. 163 
31.--45. 124 
46.-60. 134 
61.-81. 62 

SCHERBER folgert hieraus ebenfalls, daB die ill Haushalt tatige Frau am meisten gefahrdet 
ist, besonders in del' Altersstufe zwischen dem 15.-30. Jahr sowie zwischen dem 46. bis 
60. Jahr; die Zunahme in letzterer Lebensperiode fiihrt er auf den haufigen Ausgang del' 
El'krankung von del' dul'ch Krampfadern vel'andel'ten Untel'schenl,elhaut zul'iick. 

Die bevorzugte Entstehungsstatte sowohl des sporadisch wie epidemisch 
auftretenden Erysipels bilden von je aIle abgeschlossenen, von einer groBeren 
Zahl von Menschen bewohnten Raumlichkeiten: voran die Krankenhauser und 
Gebaranstalten, in denen Epidemien freilich gegenuber friiheren Zeitepochen 
bei der heutigen hygienischen Fiirsorge nur seltene Ausnahmen bilden, ferner 
Findelhauser, Erziehungsinstitute, Schiffe usw. In der freilebenden Bevolkerung 
sind auch sporadische FaIle relativ seltener; ab und zu wird gehauftes Auftreten 
in Gestalt kleiner Epidemien vermerkt, zeitweilig im Zusammenhang mit 
Krankenhausendemien. 

Endlich wenden wir uns nochmals zusammenfassend del' Frage der indi
viduellen Disposition zu, die nach allgemeiner Ubereinstimmung fUr die Genese 
der Erkrankung von nicht geringerer Bedeutung ist als das Eindringen des 
Krankheitserregers. FUr das V orhandensein einer ausgesprochenen Disposition 
sprachen schon die Versuche von KOCH und PETRUSCHKY mit Impfungen an 
Menschen; nur ein bestimmter Prozentsatz der Geimpften bekam Erysipel, 
obwohl die verschiedensten Streptokollenstamme inokuliert worden waren. 
Aufs deutlichste haben die in jiingster Zeit an der ARzTschen Klinik in Wien 
angestellten Ubertragungsversuche von THERESE KINDLER bewiesen, daB 
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auch allis sorgsamste durchiiberIegte Inokulationen zur Haftung del' Krankheit 
nicht zu fiihren brauchen. Es wurden 14 Impfungen an drei kraftigen, relativ 
jungen Patienten mit Neurolues vorgenommen, bei denen eine Malariatherapie 
nicht den gewiinschten Erfolg gezeigt hatte. In keinem Fall gelang die Uber
tragung, wedel' durch cutane Injektionen des Blaseninhalts von frischem Erysipel 
noch durch Auftragen von aus Randpartien frischer Rotlaufherde gewonnenem 
Reizserum auf verschiedene, vorher leicht scarifizierte Korperstellen, noch durch 
direktes Auflegen von Gaze und Leinenlappen, die von Rosekranken zu Um
schHigen und Verbanden benutzt worden waren, noch endlich durch Auftragen 
von Erysipelreizserum, Blaseninhalt und von Kranken gebrauchten Umschlagen 
auf kiinstlich mit Crotonol und Cantharidenpflaster gereizte Hautstellen. 

Die Empfanglichkeit del' einzelnen Menschen ist ganz verschieden. Angehorige 
stecken sich bei del' Pflege rosekranker Familienmitglieder ziemlich selten an; 
viele Arzte und Schwestern del' Erysipelstationen erkranken trotz haufigen 
Kontakts mit solchen Patienten ein ganzes Leben lang nicht. Andere wieder 
neigen ganz besonders zur Erysipelinfektion und leiden, wenn sie erst einmal 
befallen sind, jahrelang an Riickfallen. 1m klinischen Teil ist auf diese Verhalt
nisse, auch auf die Haufigkeit solcher Ruckfalle lmd Rezidive naher eingegangen 
worden (s. S. 17). Es scheint auch eine familiare Disposition zu geben, die 
sogar vererbbar sein kann (HEGLER). In del' Literatur viel erwahnt findet man 
die Beobachtung SCHWALBES von habituellem Erysipel in drei Generationen. Die 
Krankheitsbereitschaft kann zu verschiedenen Zeiten des Lebens verschieden 
groB sein; Unterernahrung und Schwachezustande steigern sie. KLEMl\'I ver
mochte auf Grund klinischer Studien die besondere Erysipelneigung solcher 
Kranken festzustellen, die an irgend einer anderen Form von Streptomykose 
- namentlich des Rachens - leiden (Angina, Otitis media); REDLICH und 
KRASSO fiigen hinzu, daB schwer kachektische Kranke, solche mit starken 
Odemen (Nierenkranke) und marastische Greise gleichfalIs erheblich disponiert 
und durch die Nachbarschaft Rosekranker gefahrdet sind. 

Auf erhohter Empfanglichkeit durfte auch die im VerIauf und Gefolge des 
TV eltkrieg8 vielfach festgestellte Zunahme del' Erysipelerkrankungen im Lande 
beruhen. Sie war die Folge des allgemeinen Sinkens del' korperlichen Wider
standskraft gegeniiber allen Infektionen wahrend und nach del' Hungerblockade, 
sowie bedingt durch das damalige Versagen vieleI' volkshygienischer Einrich
tungen, unzureichende Korper- und Hautpflege und die Verteuerung del' 
Reiniglmgs- und Desinfektionsmittel. 

Wieweit die heutige Immunforschung die Frage del' individuellen Emp
fanglichkeit zu klaren vermochte, ist aus dem einschliigigen Abschnitt uber 
die atiologischen Forschungsergebnisse zu ersehen. Auf die Folgerungen, die 
aus del' Kenntnis del' Verbreitungswege fur die Hygiene des Krankenzimmers, 
die Frage del' Isolierung del' Erysipelkranken u. dgl. zu ziehen sind, sowie auf 
die sonstigen Gebote del' allgemeinen und personlichen Prophylaxe wird an 
besonderer Stelle eingegangen (s. unter Prophylaxe, S. 66). 

Diagnose und Differeutialdiaguose. 
Angesichts einer akut aufflammenden Hautentzundung von del' Eigenart 

des Erysipels wird del' Arzt wohl selten in del' Diagnose schwanken, wenn er 
den gleichzeitig auftretenden Allgemeinerscheinungen del' fieberhaften Infek
tionskrankheit Rechnung tragt. Del' scharf abgegrenzte, sich zackig vor
schiebende Rand del' Rotung, ihr glattes Aussehen, die flach erhabene Schwellung 
und die Neigung 2U peripherem Fortschreiten kann den Gedanken an akut 
ekzemato8e Entziindung kaum aufkommen lassen, zumal del' papulovesiculose 
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Grundcharakter des Ekzems fehlt. Die im Gebiet der Erysipeldermatitis mit
unter aufschieBenden Blasen werden eher an die bullosen Produkte der Ver
brennung oder artifiziellen Dermatitis erinnern als an die kleinen Vesikeln 
des akuten Ekzems. Auch anderen bullosen Dermatosen gegeniiber ergeben 
sich geniigend Unterscheidungsmerkmale. Eher ware es denkbar, daB toxische 
Erytheme, die ebenfalls unter Temperaturanstiegen als umschriebene Rotungen 
beginnen konnen, Arzneiexantheme, gewerbliche Erytheme u. dgl. AnlaB zu 
·diagnostischer fiberlegung geben; ihre. mehr verwaschene Umrandung und 
fliichtige Dauer, ihre oft von vornherein diffusere Verbreitung und Konfluenz 
aus kleinen Einzelherden wird meist vor Verwechslung schiitzen. Schwierig
keiten kann die Unterscheidung von lymphangitischen und phlegmonosen 
Entziindungen machen. Sehen wir doch besonders bei der Wanderrose, daB 
mehrere Erysipelherde durch streifenformige, an Lymphangitis erinnernde 
Briicken miteinander in Verbindung stehen konnen. Auch bei akuter Lymph
angitis finden wir Fieber, schmerzhafte Rautrotung und -schwellung; aber 
auch hier sichert die charakteristische scharfe Abgrenzung und diffuse Aus
breitung der Erysipelentziindung die Diagnose; obendrein gibt das Tastbild 
der verhartet anzufiihlenden, bis stricknadeldicken Strange der Lymphangitis 
ein wichtiges Trennungsmerkmal. Spielt sich die LymphgefaBentziindung im 
GefaBnetz der obersten Rautschichten ab, so kommt es zu verwaschen begrenzter, 
fleckig-maschenartiger Rotung, die in deutlichem Gegensatz zur gleichmaBigen, 
gut demarkierten Entziindung der Rose steht. Das Bild einer Phlegmone kann 
namentlich durch das Erysipel der fettarmen Raut Kachektischer oder der 
diinnen Raut der Greise vorgetauscht werden. Auch bei der Rose ist die Raut ge
wohnlich mehr oder weniger infiltriert anzufiihlen. Allerdings pflegt die Konsistenz 
der phlegmonosen Infiltration sich viel harter darzubieten als die der Erysipel
haut; zudem fehlt der scharfe Rand und die spiegelnde Oberflache; der Farbenton 
ist bei der Phlegmone um eine Nuance blauer. fibrigens sind auch die Lymph
drUsen bei Lymphangitis und Phlegmone gewohnlich in hOherem MaBe beteiligt 
als bei der Rose. Beim M ilzbrand ist die brettharte Infiltration gar nicht mit 
dem Tasteindruck des Erysipels zu vergleichen, ahnlich bei flachen furunkulOsen 
Infiltrationen. Zur diagnostischen Klarstellung verhilft in unklaren Fallen 
fast stets die fortgesetzte Beobachtung, wahrend der sich meist schon nach 
kurzer Zeit die dem Erysipel eigene Tendenz zum Weiterschreiten kundgibt. 

Viel schwieriger als die Erkennung des Hauterysipels gestaltet sich diejenige 
des Schleimhauterysipels, zumal in Fallen, wo dieses ohne gleichzeitige Be
teiligung der auBeren Raut erscheint. Die erysipelatose Angina ist in nichts 
von anderen schweren infektiosen Anginen zu unterscheiden, wofern nicht die 
zuweilen scharf hervortretende Abgrenzung yom Gesunden oder gleichzeitig 
auftretende Blaschen im erkrankten Schleimhautgebiet an Erysipel denken 
lassen. Auch beim Scheidenerysipel ist die scharfe Abgrenzung nicht immer 
deutlich, und die vielleicht am ehesten auffallende Eigenart des Weiterwanderns 
kann bei dieser versteckten Lokalisation dem Untersucher ganz entgehen. 

Prognose. 
Die Prognose des unkomplizierten Erysipels ist im allgemeinen giinstig; 

selbst iiber Monate ausgedehnte riickfallige oder wandernde Erysipele werden 
von Vollkraftigen in der Regel iiberstanden. Im iibrigen ist bei der Prognosen
stellung zu beriicksichtigen: 1. Lebensalter, 2. allgemeiner Krafte- und Gesund
heitszustand, 3. Lokalisation, 4. V orhandensein von Komplikationen. SCHERBER 
halt - wie er uns personlich mitteilt· - im allgemeinen die Manner durch 
Rotlaufinfektionen fiir weit mehr gefahrdet als die Frauen und mochte beirn 

Randbnch der Raut- u. G:eschlechtskrankheiten. IX. 1. 5 
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mannlichen Geschlecht namentlich den am Kopf lokalisierten Erysipelen einen 
gewissen Ernst zusprechen. DaB die Erkrankung des friihen Kindesalters 
weit ernster als die des Erwachsenen zu bewerten ist, wurde bereits aus
gefUhrt und mit Zahlenmaterial belegt (s. S. 25). Ganz infaust ist sie bei 
Erysipelas neonatorum, weniger ungiinstig bei Sauglingen iiberhaupt, um so 
ernster, je jiinger del' Saugling. Auch die Prognose des Greisenalters gestaltet 
sich weniger giinstig als die jiingerer Menschen. Besonders gebhrdet scheinen 
auBer allen Organkranken (chronischen Nephritikern, Odemkranken usw.) 
geschwachte Personen und'in ausgepragtem MaBe die Alkoholiker, vielleicht 
auch schwer Geisteskranke. OSTMANN verweist neuerdings auf die oft be
sonders ungiinstige Prognose bei Insassen von Irrenanstalten und fiihrt als 
Griinde an: Potatorium, Arteriosklerose, die allgemeine Entkraftung z. B. 
im Endstadium del' Paralyse usw. 

Von alteren Autoren verzeichnet KAPOSI auf 241 Todesfalle des Wiener 
Krankenhauses 13,3% Mortalitat (= 32 Todesfalle), von neueren JOCHMANN 
auf 463 Falle aus gemischt chirurgisch-internem Krankenmaterial 14,3% 
(= 65 Todesfalle), wobei allerdings alle komplizierten-und sekundaren Erysipele 
Schwerkranker mit inbegriffen sind. Beim Gesichtserysipel benennt KAPOSI 
5,5% Sterblichkeit unter Einbeziehung von Greisen und Nierenkranken, abel' 
nur etwa 1-2% fUr unkomplizierte Gesichtsrose. Von neueren Autoren gibt 
HEGLER die Zahl del' Todesfiille an Gesichtserysipel mit etwa 3-5% an. Eine 
hohe Sterblichkeitsziffer weisen gewisse Formen des Schleimhauterysipels auf, 
VOl' allem das Kehlkopferysipel (83% nach Angabe STRASSERS). 

Pl'ophylaxe. 
Die Notwendigkeit Erysipelkranke in Krankenhiiusern wie in del' Privat

pflege nach Moglichkeit zu isolieren, diirfte kaum mehr angezweifelt werden, 
seitdem del' Nachweis del' Streptokokken nicht nur in erysipelatosen Hautblasen 
und Wundflachen, sondern noch drei Wochen nach del' Abfieberung in den 
Hautschuppen gelang (NOBEL und ZILCZER), und das gehaufte Vorkommen 
del' Erreger in Krankenzimmerstaub, sowie ihre Infektionstiichtigkeit im ein
getrockneten Kulturmaterial noch nach 36 Stunden festgestellt werden konnte 
(VON EISELSBERG, UEKE, EMMERICH und HAGLER). R::mLICH und MASSO, 
die neuerdings die Ubertragungsfrage nachpriifen, betonen die besondere Gefahr, 
die den bereits durch Krankheit geschwachten Spitalinsassen seitens rose
kranker Zimmergenossen droht. Sie verweisen auf den hoheren Mortalitatssatz 
solcher Infektionen, del' nach Untersuchungen von SCHLESINGER und KOVACS 
bei eingelieferten Erysipelkranken 7%, bei Hausinfizierten abel' 53% betrug, 
und erneuern die VOl' fast 40 Jahren formulierte Forderung v. EISELSBERGs, 
daB zur Isolierung "nicht einfach separierte Riiume im Verbande einer (chirurgi
schen) Abteilung (gemeinsames Arzt- und Wartepersonal)" geniigen, sondern 
"vollkommen isolierte Abteilungen mit eigenem Personal" notig seien. Das 
Belassen Rosekranker auf chirurgischen Stationen ist grundsatzlich abzulehnen; 
auf die besondere Gefahrdung der Wochnerinnen und Neugeborenen braucht 
kaum verwiesen zu werden. Auch auf inneren Abteilungen wird man Rose
kranke zum mindesten von Decubituskranken odeI' solchen mit Ekzemen und 
Rhagaden fernhalten. Freilich zeigten die friiher erwahnten vergeblichen 
experimentellen Ubertragungen alterer und neuerer Autoren, daB hinsichtlich 
del' Ansteckbarkeit trotz aller klinischer Argumente noch manche Frage offen 
bleibt; die zahlreichen negativen Impfergebnisse diirfen gegeniiber den positiven 
del' Literatur nicht auSer acht gelassen werden. Auch beziiglich des Nachweises 
del' Roseerreger in den Schuppen sei neben den positiven Befunden auch del' 
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negativen von KRAUSE gedacht, der in 35 Fallen nie Streptokokken in den 
Schuppen nachweisen konnte. Somit wird man der KINDLERSchen Forderung 
beistimmen, daB diese "noch keineswegs eindeutig geklarte Frage an weiteren 
einschlagigen Fallen einer neuerlichen Priifung" zu unterziehen ist. TH. KINDLER 
laBt in der Beurteilung ihrer negativen Ergebnisse aIle Skepsis walten, da 
ihre Versuche (s. S. 63) immerhin an jiingeren, kriiftigen Menschen angestellt 
worden waren, die zudem samtlich die besonderen Verhaltnisse einer Neuro
lues darboten. 

Hinsichtlich der personlichen Prophylaxe Geheilter gegeniiber der Gefahr 
des Rezidivs gilt der Grundsatz, jede als Eintrittspforte in Frage kommende 
Rhagadenbildung, bzw. aIle zu solcher disponierenden Reizzustande der Haut 
oder Schleimhaut energisch zu bekampfen, z. B. chronische Rhinitiden, Neben
hohleneiterungeu, skrofulose Ekzeme, Lidrandentziindungen, berufliche Hand
ekzeme. Oft genug aber' haben uns selbst die sorgsamsten Vorbeugungs
maBnahmen in dieser Richtung im Stich gelassen und die Wiederkehr des 
Rezidivs nicht verhiiten konnen bzw. nicht zur Erfassung der wirklichen 
Eingangspforte gefiihrt. 

Bei der Schwierigkeit der Diagnose des Schleimhauterysipels wird die recht
zeitige Isolierung der erysipelatosen Angina selten moglich, die grundsatzliche 
Isolierung aller Anginakranken in den ersten Tagen (LENHARTZ) diirfte aber kaum 
moglich sein. 

Die Hygiene des Krankenzimmers verdient nach alledem auch in der Privat
pflege gmvissenhafte Beachtung; alles, was der Verschleppung der Erreger 
vorbeugen kann, muB beriicksichtigt werden. Selbstredend ist nach erfolgter 
Genesung fUr griindlichste Desinfektion des Krankenzimmers zu sorgen, die 
gebrauchte Bett- und Leibwasche, Verbandmaterial, Verbandeimer u. dgl. 
zu sterilisieren. NEISSER verweist auf die besondere Gefahrlichkeit der von 
Gesichtserysipelkranken gebrauchten Taschentiicher als Keimiibertrager. Er 
rat, im abschuppenden Stadium aIle erkrankten Hautflachen dick einzufetten 
oder zu verbinden, urn so die Versprengung der Keime durch die abgestoBenen 
Schuppen zu verhindern. Arzt und Pflegepersonen, die selbst schon erysipel
krank gewesen sind, miissen sich doppelt vor Ubertragung schiitzen. 

Therapie. 
Die Zahl der gegen das Erysipel angegebenen Heilmittel und -verfahren ist 

Legion. Es bedarf keiner vollstandigen Aufzahlung aller Methoden und Medi
kamente, von denen nicht wenige so rasch wieder aus dem therapeutischen 
Bereich verschwunden als aufgetaucht sind, darunter solche, deren Fiirsprecher 
iiber zum Teil auffallend giinstige Heilerfolge berichtet hatten. STRASSER hat 
sich in neuester Zeit der Miihe einer moglichst vollstandigen Aufzahlung unter
zogen, und gerade er bekennt sich zu dem Standpunkt, daB der Organismus 
im Grunde mit diesel' Infektionskrankheit wie mit mancher anderen allein 
fertig werde. Ein Uberblick iiber die wichtigsten Heilergebnisse aus der letzten 
Vergangenheit geniigt, urn zu erkennen, daB wir auch heute noch iiber kein die 
unzweifelhafte Coupierung odeI' den komplikationslosen Ablauf des Erysipels 
gewahrleistendes Verfahren verfiigen. Spricht schon die groBe Fiille der noch 
heute in der Gesamtliteratur erscheinenden therapeutischen Empfehlungen 
keinesfalls fUr das Herrschaftsrecht einer bestimmten Behandlungsmethode, 
so begegnet die Kritik der Heilberichte - auch bei Vermeidung von iibertriebener 
Skepsis odeI' therapeutischem Nihilismus - vielfach allzu subjektiv anmutender 
Auslegung, bei der das post hoc und propter hoc nicht geniigend auseinander
gehalten ist. Man darf aber nicht verkennen, daB auch therapeutische 

5* 
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Fortschritte zu verzeichnen sind, deren Nachpriifung geboten erscheint, z. B. auf 
dem Gebiete der Strahlenbehandlung oder der Proteinkorpertherapie. Auch 
altere der Beachtung entschwundene Verordnungen haben sich wieder Geltung 
verschafft. Immerhin wird STRASSERs Standpunkt, der - ohne auf ein aktives 
Eingreifen ganz zu verzichten - das Erysipel zu den selbstheilenden Krankheiten 
rechnet, jedem begreiflich erscheinen, der sich den Gesamtiiberblick tiber die 
Entwicklung der Therapie gewahrt hat und sich erinnert, daB sogar das "Be
sprechen" der Rose auf Grund von erzielten "Heilungen" (meist Scheinheilungen 
bei unkompliziertem Erysipel) noch heute tiberzeugte Anhanger findet. Ander
seits kann der Praktiker auf eine allgemeine wie ortliche Therapie selbst in 
den Fallen kaum verzichten, in denen die Ohnmacht unseres therapeutischen 
Konnens besonders augenfallig erscheint, wie z. B. bei unaufhaltsam fortschreiten
der Wanderrose. Auch der Skeptiker wird nicht so weit gehen, gewissen durch 
Jahrzehnte einpfohlenen Mitteln wie dem Ichthyol, der Jodtinktur u. a. jeden 
Nutzwert abzusprechen; das gleiche gilt von anderen auBeren und inneren 
Vorschriften, die im Wandel der Zeiten ihre Stellung im arztlichen Heilschatz 
behauptet haben. Bei kaum einem Krankheitsbild zeigt sich deutlicher als 
beim Erysipel, wie noch heute unsere Therapie zwischen empirischen, zum Teil 
aus der Volksmedizin und Laienbeobachtung erwachsenen, und rationellen, 
durch klinische Beobachtung und Laboratoriumsarbeit begrtindeten MaBnahmen 
hin und her schwankt. Wasser und Lichtstrahlen auf der einen Seite, chemo
therapeutische und immunbiologische Methoden auf der anderen bilden die 
Aufmarschlinie beider Bebandlungswege. Mancher Arzt befolgt auch heute noch 
eine rein exspektative Therapie und zieht sie der symptomatischen vor, wahrend 
andere Behandler einer atiologisch eingestellten spezifischen Therapie das Wort 
reden. Daneben wird - besonders in rezidivierenden Fallen - auch der Weg 
einer prophylaktischen Therapie beschritten. 

Allgemeinbehandlung. Die allgemeine Behandlung des Erysipels entspricht 
dem therapeutischen Verhalten bei anderen akuten Infektionskrankheiten; sie 
ist einzustellen auf Schwere der Allgemeinsymptome, Hohe und Gestaltung 
der Temperaturkurve, Verhalten der Organe und des Sensoriums. Sorgsamste 
Aufmerksamkeit erfordert die Uberwachung der Herztunktion, die notigenfalls 
durch aampher, Ather, Alkohol oder vorbeugend durch Digalen-, Strophanthin-, 
aoffeingaben u. dgl. zu beleben ist. Namentlich bei Personen vorgeriickten 
Alters, besonders Greisen, ist von vornherein eine energische Digitalisverordnung 
am Platze, die LENHARTZ sogar fiir Kranke jenseits des 40. Jahres grundsatzlicb 
empfiehlt. Zur Bekampfung des Fiebers werden ahinin, Antipyrin, Pyramidon, 
Salicylpraparate gegeben, die gleichen Mittel auch bei allzu heftigem Kopf
schmerz, falls sich dieser nicht durch Eisblase herabmildern laBt. Bei Er
regungszustanden, Benommenheit des Sensoriums und Prostration hat sich 
die bereits von VOLKMANN erprobte, von LENHARTZ, STRASSER u. a. erneut 
empfohlene Behandlung mit Badern allgemein bewahrt; sie werden kalt (etwa 
180 a), besser kuhl (25-300 C) verabreicht und sind namentlich bei Alkohol
deliranten ganz unentbehrlich. Ihre wohltatige Wirkung auf das Fieber, ihr 
belebender und beruhigender EinfluB wird von STRASSER nachdriicklich hervor
gehoben, der bis zu 3-4 Badern taglich von 5-10 Minuten Dauer (27-300 a) 
geben laBt, bei Delirien kombiniert mit kalten Gtissen. Lassen sich Bader 
nicht ermoglichen, so empfiehlt er kalte Packungen oder Teilwaschungen des 
nicht erkrankten Hautgebiets. Auch das prolongierte Bad, selbst das Dauerbad 
ist wiederholt empfohlen worden; letzterem wird neben der allgemeinen auch 
eine ortliche giinstige Wirkung nachgeriihmt. Die innere Verabreichung von 
Alkohol bis zu groBen Dosen, scheint mitunter beruhigend und kraftigend zu 
wirken und gehort zu den seit alters beliebten Verordnungen. Auf die Regelung 
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der Verdauung ist zu achten. NEISSER empfiehlt gleich im Beginn efne starke 
abfiihrende Dosis Kalomel (0,3-0,5). Bettruhe wahrend der ganzen Dauer 
der Erkrankung und sorgsame Uberwachung Hochfiebernder wegen der Gefahr 
von Delirien sind selbstverstandliche Gebote. 1st eine blande Kost bei hohem 
Fieber nicht zu umgehen, so darf namentlich bei lang hingezogenem Verlauf 
die Erhaltung eines ausreichenden Ernahrungszustandes nicht aus dem Auge 
verloren werden. Wie STRASSER sahen auch wir nicht selten trotz hohen Fiebers 
auffallend gute Bekommlichkeit kraftiger Kost. 

Interne Behandlung. Eines der altesten gegen Erysipel verordneten Medika
mente, durch UNNA der Vergessenheit entrissen und neuerdings von EYTEL 
wieder der Beachtung empfohlen, ist der kaustische oder kohlensaure Ammoniak, 
das Mittel, das schon WILKINSON erprobt und UNNA namentlich in der arznei
armen Zeit des Weltkriegs angeraten hat. EYTEL fand es auch bei anderen 
Streptokokkeninfektionen bewahrt, bei Phlegmonen, Osteomyelitiden, Puer
peralfieber u. a., empfiehlt aber, da er seine Erfolge nicht fiir eindeutig halt, 
Nachpriifung an groBerem Krankenmaterial. Die Vorschrift lautet: 

Rp. Ammon. carbon. 5,0 
Liq. ammon. anisat. 5,0 
Aquae ad 200,0 
Sirup. simpl. 20,0 

M.D.S. EBloffelweise stiindlich bis zweistiindlich. 

Von sonstigen inneren Medikamenten alterer Zeit sei kurz der ganz verlassenen 
Eisentherapie (Tinct. ferro muriat.) gedacht, sowie neuerer Versuche, durch 
Darreichung von Urotropin keimtotend einzuwirken; iiberzeugende Heilwir
kungen sind kaum erzielt worden. 

In jiingster Zeit findet auch die der alten homoopathischen Medizin ent
lehnte interne Schwefelbehandlung mit schwachsten Dosen wieder Beachtung. 
E. BUMM berichtet iiber einen raschen, bzw. harmlosen Ablauf bei 34 Kranken 
mit Wundrose, die dreimal taglich vor der Mahlzeit je 1 Tablette Sulf. jodat. D 3 
erhalten hatten (die erste Gabe morgens niichtern). 

Ortliche Behandlungsverfahren. Die auBere Behandlung des Erysipels ver
folgt vor aHem den Zweck, die Krankheitserreger im Gewebe moglichst unschad
lich zu machen und ihr weiteres V ordringen einzudammen. Manche Praktiker 
freilich begniigen sich mit kiihlenden feuchten Umschliigen (essigsaure Tonerde, 
Borwasser), indifferenten Salben oder Puderungen, wobei sie auf direkte Beein
flussung der Streptokokken von vornherein verzichten. Haufig wird bei Kopf
und Gesichtsrose die Applikation von Eis gewiinscht und verordnet, was aber 
nur mit Vorsicht geschehen darf. Abgesehen davon, daB sie das Weiterwandern 
in keiner Weise aullialt, besteht die Gefahr der Nekrotisierung Odematos 
gespannter Partien. Haufig gewechselte kalte Umschlage konnen auf minder 
gefahrliche Weise Linderung bringen. Als streptokokkenschadigend wird die 
Anwendung von Sublimat- (1: 2000) oder PikrinsaurelOsu.ng (I: 10000) emp
fohlen, letztere jiingst von LESNE auch zum Pinseln der Krankheitsherde; als 
ahnlich wirksam 5-loo/oige PyoktaninlOsung (TURSCHMID), 2-5°/oige wasserige 
Kreolinlosung, 3-5°/oige Carbolsaurelosung (in Mucilag. gumm. arab.) u. a. 
Besonderer Beliebtheit erfreut sich - namentlich bei Extremitatenerysipelen -
der Alkohol-Dunstverband und -Umschlag, der austrocknend und hyperamie
erzeugend wirkt, daneben wohl keimschadigend. Bei Gesichts- und Kopf
rose werden auch abschlieBende Borlintverbande mit Borvaseline, notigenfalls 
in Maskenform, angewendet mit Anasthesin (5-10%) als schmerzstillendem 
Zusatz. Zur Pinselung empfohlen wird ferner: atherische Tannincampher
losung, 1chthyol-Guajacol-Terpentinmischung zu gleichen Teilen, Carbol-
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campher (36 g Phenol und 64 g Campher mit Zusatz von wenigen Tropfen Spiritus, 
WALLIN) u. dgl. 

An der Spitze der ortlichen Mittel stehen das Icktkyol, das Jod und Argentum 
nitro Nach UNNA hat die Therapie die Aufgabe, durch reduzierende Mittel 
die Streptokokken in der Haut abzutOten und die Blutiiberfiillung des Papillar
korpers einzuschranken; beiden Indikationen geniigt das Icktkyol, das er 1884 
in den Heilschatz einfiihrte und das ein Jahr spater auch von NUSSBAUM gegen 
Erysipel emPfohlen wurde. UNNA rat die auBere Wirkung durch innere Dar
reichung von Ammoniak (s. 0.) zu unterstiitzen. Er betont, daB diese Behand
lung natiirlich nur in der ersten Phase der Erkrankung niitze, solange die Ober
haut noch nicht der Nekrose anheimgefallen sei; in der zweiten Phase, der 
Asphyxie und Nekrobiose der Haut, sei sie unzureichend. Am beliebtesten war 
lange die von UNNA selbst emPfohlene AUftragUng in reiner Substanz, die auch 
heute noch angewendet wird; die bestrichene Flache ist mit diinner Watteschicht 
zu bedecken. Das Ichthyol soll handbreit iiber die Grenze der Entziindung 
ins Gesunde iibergreifen und bei weiterem Wandern der Rose erganzt werden. 
Spater empfahl UNNA als sparsamer die Auftragung von wasserloslichem Ichthyol
iirnis (Ichthyolalbumosefirnis oder Ichthyolgelanth) mit nachfolgender Puderung 
ohne Verb and ; auch das Gesicht und der rasierte KOPf konnen so behandelt 
werden. Rascher Temperaturabfall, Nachlassen des ungehemmten Fortschreitens 
der Entziindung und Hebung des Allgemeinbefindens werden dem Verfahren 
nachgeriihmt. Bei Belastigung durch Hartwerden der Ichthyoldecke empfiehlt 
UNNA mit einem in warmes Wasser getauchten Wattebausch abzuwischen und 
die erweichte Schicht neu zu pinseln; erst nach Schwinden des Fiebers und 
volligem Stillstand des Erysipels laBt er baden. Ais Nachteil des Verfahrens 
betrachtet HEGLER die tie£braune Farbung, die oft die Ubersicht erschwere; 
seinerseits zweifelt er, ob durch dieses Verfahren iiberhaupt ein EinfluB auf 
die Geschwindigkeit der Heilung zu gewinnen sei. HEGLER verwendet auBer 
dem reinen Ammonium sul£oichthyolicum eine 1O-500JJge Collodiummischung, 
die auch RICHARZ in letzter Zeit wieder anrat, nach folgender Rezeptur: 

Rp. Ichthyol. pur. aa 5,0 
Aether. sulfur. aa 5,0 
Collod. elast. 10,0 

Neuerdings empfiehlt TOBEITZ Pinselungen mit OeMsol, einem SchieferOl
praparat analog dem Ichthyol, hergestellt aus bestem Tiroler bituminosem 
Schiefer (Ammon. sulfo-ichthyofossilicum; Darst.: Tiroler SteinOlwerke, M. Al
brecht & Co., Wien); dieses Mittel bewahrte sich in gleicher Anwendung wie 
Ichthyol an einer groBen Reihe von leicbt und mittelschwer Roseerkrankten 
aufs beste. 

Von Ichthyolderivaten empfehlen MiSKA und FABIAN das Icktkoxyl, ein 
von BAMBERGER angegebenes wasserlosliches, hellbraunes Praparat, das neben 
Ichthyol Sauerstoff enthalt, als 10° Joige Salbe mit Vaseline oder verdiinnt 
zu Umschlagen, am besten nach folgendem Rezept: 

Rp. Ichthoxyl 2,0 
Camphor. 0,5 
Zinc. oxyd. 6,0 
Lanol. 4,0 
Vasel. 10,0 M.F.P. 

REUTERSKIOLD verwendet J od-Ichthyol-Camphermischung, die er durch 
10 Jahre erprobt fand: 

Rp. Sol. jod. spiro 25,0 
IchthyoI. 25,0 
01. camphor. 50,0 

Das dem Ichthyol verwandte Tumenol und Tkigenol konnen in ahnlicher 
Weise in Salbenform gebraucht werden. 
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Noch alter ist die Verordnung des Jod, das schon 1852 von DAVIES und 
NORRIS empfohlen worden ist und namentlich als Jodtinktur gebraucht wurde: 
auch hiermit solI rascher Abfall des Fiebers und Riickgang der Entziindung 
erreicht werden. REYE hat 1921 das Verfahren der Jodpinselung mit der 
gebrauchlichen 100foigen Jodtinktur wieder aufgenommen und berichtet, daG 
er in 25 Fallen keinen Versager hatte; die Pinselung erfolgte bis zur Dunkel
kaffeebraunfarbung bis ins Gesunde hinein mehrmals im Abstand von 10 bis 
12 Stunden; schon 2-3 malige Behandlung erwies sich als ausreichend. AuGer 
Brennen und Spannen wurden nie storende Nebenwirkungen beobachtet. Aus 
REYES Abteilung im Hamburg-Eppendorfer Krankenhaus hat MEYERHOFF 
kiirzlich diese Empfehlung wiederholt. LXMMERHIRT rat, die Jodtinktur am 
Rande des KrankD.eitsherds etwa in Zweifingerbreite kraftig aufzustreichen 
und einen gleichen Streifen zwei Querfinger vom ersten entfernt im Gesunden 
anzulegen, nach Eintrocknen die Pinselung nochmals genau so zu wiederholen. 
Bei Abblassen der Braunfarbung muG der Aufstrich erneuert werden, bei starkem 
SchweiBausbruch manchmal schon nach Stunden; das gepinselte Gebiet muG 
trocken gehalten werden, besonders bei Sauglingen. Auch Erysipelherde im 
Kopfhaar konnen nach Abrasieren bestrichen werden; andere Autoren empfehlen 
Bedeckung der jodierten Stellen mit Borvaselineverband. HEGLER laGt die 
Jodtinkturpinselung im ganzen zwei- bis hochstens sechsmal intensiv vor
nehmen und halt ihre Anwendung fiir das zur Zeit wirksamste Behandlungs
verfahren. Neuerdings endlich empfiehlt WERNERT ein Kombinationspraparat 
"Erysiptin" (carbolisiertes Jod-Ichthyol-Terpentin) zur 1-2maligen taglichen 
Aufpinselung. 

Das Argentum nitro findet als 1O-20%ige Hollensteinlosung zur Pinselung 
(GAUGELE) oder als 10%iger Spiritus Verwendung (SJOVALL: auffallend gute 
Erfolge in 17 Fallen, 8mal schon nach einmaliger Pinselung; Spiritus = 70%); 
andere Therapeuten gebrauchen Argentumsalben, Z. B. 

Rp. Arg. nitro 
Bol. alb. aa 2,0 
Aq. dest. ad 10,0 

besonders geeignet bei Extremitatenerysipel;· es kann zu heftiger ortlicher 
Reizung kommen. Sehr zufrieden auGert sich SLA VKO HmscH iiber eine von ibm 
ausgearbeitete Methode: der Herd wird einige Zentimeter iiber den Rand hinaus 
einmalig mit 16%iger HollensteinlOsung bestrichen; die behandelte Stelle darf 
nicht gewaschen werden (Vorsicht in der Umgebung des Auges; cave Cornea
atzung I). Nach 6-8 Tagen erfolgt Abhebung der obersten Hautschichten. 
Giinstige Erfolge in fast 120 derart behandelten Fallen; nur 3% Rezidive. 
FRANKEL bestatigt die giinstigen Ergebnisse HmscHs, bevorzugt aber hoch
prozentige Argentumsalben (Schmerzhaftigkeit und Reizung geringer). KUBIN 
empfiehlt Abgrenzung des Erysipelherds mit dem Lapisstijt weit im Gesunden 
mit nachfolgender Applikation von Alkohol-Burowumschlagen oder 10% iger 
Argentumlosung, nach der Pinselung dem Licht ausgesetzt bis zum Trocknen, 
kombiniert mit den gleichen Umschlagen; dies wird mehrere Tage 1-2 mal 
wiederholt. 

Der Nachpriifung bediirfen die auffallend giinstigen Heilberichte von LUSK 
iiber die Anwendung des Ohinosols. Das ala "Dioxychinolinsulfat" zu definierende 
Praparat versetzt LUSK mit Kochsalz. tErhOhung der Loslichkeit, Herabsetzung 
der gewebsreizenden Wirkung); Anwendung in Salbenform oder als Tinktur, 
Auftragung bis zu 10 cm jenseits der Demarkationsgrenze. Die Rose kam fast 
stets zu raschem Riickgang, Riickfalle und Komplikationen nur vereinzelt. 
Die Hauptwirkung schreibt LUSK der' Forderung der Phagocytose zu, da bei 
den anwendbaren Konzentrationen die keimtotende Kraft des Chinosols allein 



72 E. DELBANCO und F. CALLOMON: ErysipeI. 

kaum ausreichen wiirde. Bei Gesichtsrose wird Chinosolsalbe, bei Kopf-, Korper
und Extremitatenerysipel Chinosoltinktur empfohlen, nach folgender Rezeptur: 

Rp. Pulv. chinosoL 0,65 Rp. Pulv. chinosol. 12,0 
Natr. chlorat. 0,26 Natr. chlorat. 6,2 
Aq. des. 2,0 Aq. dest. 48,0 
LanoI. AIkohol 95% 336,0 
Vasel. alb. M 15,0 Aceton 96,0 

M.f.ung. M.f.tinct. 
Das Bestreben, keimtotende Stoffe moglichst nahe an die Krankheitserreger 

heranzubringen, veranlaBte BEOK, durch Iontophorese (percutane Elektrolyse} 
Jod in die Erysipelhaut zu leiten; seine Erfolge konnte WIRZ (auch beim Ery
sipeloid) bestatigen. Von gleicher Erwagung gehen die Verfahren aus, die durch 
direkte Einspritzung geeigneter Stoffe in oder um das erkrankte Gebiet die 
Vernichtung der Streptokokken anstreben. Hierzu hat HUETER 2°/J-ge Carbol
saurelosung (1-2 ccm, schmerzhaft, Gefahr der Intoxikation), KUSTER 
SublimatlOsung (1 : 1000), ROSENSTEIN das MORQENROTHSche Rivanol (2%ige 
frischbereitete Losung, zum Umspritzen) empfohlen, wahrend KRASKE und 
KUHNAST sich den Zugang zum Krankheitsgebiet durch multiple Scarificationen 
zu erleichtern suchen, dann mit 5%igem Carbolwasser pinseln und 2,5%ige 
Carbolumschlage folgen lassen. GLUOK und FELSENTHAL brachten 6O%ige 
Ichthyolsalbe auf die frischen Einschnitte. Die KRAsKEschen Scarificationen 
sollen ziemlich tief und dicht angelegt werden, moglichst am Erysipelrand und 
im gesunden Grenzbezirk. 

In jiingster Zeit hat BANGE das ganze Problem der Beeinflussung des Ery
sipels durch Injektionsmittel kritischer Nachpriifung unterzogen. Ausgehend 
von der Anschauung von SPIESS, der dem Schmer:z eine iiberragende Bedeutung 
fiir das ganze Entziindungsproblem zuerkennt, und von den experimentell 
bestatigenden Ergebnissen BRUOES bediente er sich der Novocaininjektion, 
nachdem schon WEHNER das Erysipel mit intracutaner Einspritzung von 1%
iger Novocain-Suprareninlosung behandelt und eine hemmende Wirkung auf 
die Entziindung festgestellt hatte. 

Der Gedankengang, der allen diesen Versuchen zugrunde liegt, ist der, daB yom Ent
ziindungsherd ein sensibler Reiz ausgehe, der sich auf reflektorischem Wege auf die Vaso
motoren iibertrage; diese losen dann GefaBerweiterung und Ryperamie aus. Indem nun 
durch die Novocainlosung die Reizung der se!l.8iblen Nervenendigungen ausgeschaltet 
werde, kame die Entziindung zum Riickgang. Ahnlich konnte auch GOBBI durch intra· 
und subcutane Umspritzung mit 1% Novocain bei vier Erysipelen das Fortschreiten der 
Entziindung verhiiten und die Riickbildung bewirken; wurde eine Stelle der Circumferenz 
nicht getroffen, so schritt das Erysipel durch diese Ausfallspforte weiter. Aber die Er
wartungen der Untersucher haben sich in praxi doch nicht erfiillt. Weder BANGE noch die 
Nachuntersucher NAEGELI, NICOLAS und BRESLAUER kamen zu eindeutigen Resultaten; 
die Entziindungshemmung war nicht regelmaBig zu beobachten trotz genauer Befolgung 
der WEHNERSChen TechIiik (liickenloser Wall von Injektionsquaddeln an der Grenze von 
gesunder und entziindeter Raut). Vbrigens folgert BANGE auf Grund vergleichender Ver
suche, daB dieselben Wirkungen auch durch andere Mittel (Kochsalzlosung, Vuzin oder 
Rivanol) herbeigefiihrt werden konnen. Als wesentlich sieht er bei allen solchen Injektions
wirkungen allein die kiinstlich gesetzte aseptische Entziindung an, die eine Leistungssteige
rung des Gewebes auszulosen vermoge, wahrend das Moment der Anasthesierung ohne 
Belang bleibe. 

BANGE halt na.ch alledem die intra- und subcutane Injektionsbehandlung 
beim Erysipel iiberhaupt nicht fiir aussichtsvolI, zumal sie zeitraubend und 
schmerzhaft ist und dieselben Heilwirkungen auf einfacherem Wege durch 
andere entziindungserregende Mittel (J odpinselung, Lichttherapie) erzielt werden. 

Die Absicht, durch kiinstliche Entziindung im Gesunden das Fortschreiten 
der Rose aufzuhalten, liegt auch der Vereisungsmethode mit Ohloriithyl zu
grunde, die VON DER RUTTEN u. a. neuerdings empfehlen. Die Vereisung 
muB das Gewe'be fingerbreit von dem bei Tageslicht festgestellten, mit Blaustift 
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angezeichneten Erysipelrand entfernt treffen und den 2, Erfrierungsgrad erreichen 
(4 eigene gute Erfolge; histologisch festgestellte tiefgreifende Entzundung· bis 
in die Subcutis). In ahnlicher Weise sucht KUMARIS durch multiple Ignipunktur 
mittels feinen Thermokautermessers einen heftigen kunstlichen Entzundungs
prozeB zu erzeugen; die Punktur muB aufs sorgsamste· in einer Sitzung -
notigenfalls unter leichter Narkose - uber den ganzen Krankheitsherd ausgefiihrt 
werden. Er beginnt in der Regel mit der geslmden Umgebung 1-2 cm von der 
Erysipelgrenze entfernt und geht dann auf den Herd uber, unter moglichster 
Vermeidung groBerer freibleibender InseIn. In allen 6 auf diese Weise behandelten 
Fallen stand der infektiOse ProzeB still, das Fieber fiel am Tage nach der Kaustik 
und blieb endgiiltig fort. 

Aus alterer Zeit stammen die Methoden, die das Fortschreiten der Rose 
durch mechanische EinflUsse aufzuhalten suchen. Schon 1889 rat WOLFLER 
die Absperrung des Erysipelherds durch straff gespannte Heftpflasterstreifen 
zu versuchen, die - etwas entfernt yom Rande aufgelegt - eine starke Schwel
lung der abgeschnurten Hautpartie bedingen; KROLL benutzte Kautschuk
schlauch oder breite Gummibander, andere Autoren umpinseIn nur streifen
formig mit Kollodium, Celloidin oder Traumaticin. Stets solI hierdurch eine 
Kompression der Lymphbahnen erreicht werden; STRASSER denkt an eine 
Stauungswirkung ahnlich dem RIERSChen Verfahren. Hinzu kommt vielleicht 
die Selbstgefahrdung der im Gewebe angehauften Streptokokken durch ihre 
eigenen Stoffwechselprodukte im abgesperrten Gebiet. NEISSER mahnt zur 
Vorsicht und verweist auf die Gefahr der Gangran im Randbereich des Erysipels 
bei zu starker Einschniirung.Die Erfolge WOLFLERS bei Kopf- und Gesichtsrose 
waren vortrefflich, wenn auch nicht konstant und wurden vielfach bestatigt. 
STRASSER sah in zwei Fallen raschen Stillstand, in drei Fallen Fortschreiten 
der Entzundung unter dem Pflaster. Rei genugender Vorsicht ist ein Versuch 
mit diesen Verfahren in geeigneten Fallen auch heute noch berechtigt. Auch 
HEGLER halt den Grundgedanken WOLFLERS fur einleuchtend, weil ja erwiesen 
sei, daB bei der Ausbreitung des Erysipels auch die naturlichen Spannungs
verhaltnisse der Haut eine Rolle spielen (s. S. 7). 

SinngemaB schlieBt sich hier die RITTERSche Hyperamiebehandlung mit 
Heif3luft an (HeiBluftkasten fiir die Extremitaten, fUr das Gesicht ein an dieses 
anzunahernder HeiBluftschornstein ; 2 - 3 mal tagliche Reheizung j e 1/2 bis 
1 Stunde). Trotz der subjektiv zweifellos angenehmen Wirkung und der viel
versprechenden Erfolge RITTERS hat sich das Verfahren als zwar nicht unwirk
sam, aber keinesfalls uberragend in der Wirkung erwiesen. Bequemer in der 
Anwendung fand J OCRMANN bei Gesichtsrose iibrigens den kleinen Fohnapparat. 
Letzterer Autor empfiehlt als ganz besonders erprobt und zuverlassig die von 
ihm inaugurierte Methode der Stauungsbehandlung des Erysipels mit elasti
schen Binden, die er bei Kopf- und Gesichtsrose um den Hals, bei Extremitaten
erysipel urn deren zentralgerichtete Teile anlegen laBt (bis zu 22 Stunden taglich 
als ertragbar befunden, selten fur nur kurzere Zeitraurne; bei Hitzegefiihl des 
Kopfes Eisblase). Die Schwierigkeit liegt in der notwendigen Geschicklichkeit 
bei Bemessung des Abschnurungsdrucks, der grade zu einer ausreichenden 
Blutstauung ohne uberflussige Belastigung oder Gefahrdung des Kranken fiihren 
solI; es muB aber deutliche cyanotische Rotung und Schwellung erzielt werden, 
wobei dasGesicht eingedunsenes Aussehen bekommt. J OCRMANN benutzte gewohn
lich 5 cm breite Kautschukbinden. Nur em Viertel seiner zahlreichen Patienten 
blieb unbeeinfluBt; sonst meist rasche Entfieberung und Ruckgang aller Krank
heitssymptome. Eingebiirgert hat sich gleichwohl trotz mancher Bestatigung 
dieses Verfahren nicht, vor allem wohl deshalb, weil es ein erhebliches MaB von 
Ubung und Erfahrung sowie dauernde klinische Beobachtung voraussetzt. 
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Strahlentherapie. Kein Therapeut wird achtlos an den sich haufenden Heil
berichten iiber Quarzlicht-ErfoIge bei Roseerkrankung vorobergehen; an groBem 
Material ist die Wirkung der kiinstlichen Hohensonne erprobt worden. CZEPA 
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Abb. 25. Gesichtsrose bei 23 j1l.hr. Kilchin, mit Hilhensonne behandelt. 

(Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 

bestrahlte innerhalb 21/2 Jahren rund 100 FaIle, die samtlich sofortigen Fieber
abfall und Stillstand der Entziindung zeigten, wahrend von den gleichzeitig 
ohne Bestrahlung behandelten Erysipelkranken nur 30% ebenso rasch ver
liefen. PREROVSKY, erprobte die Lichtwirkung an 35, darunter 5 komplizierten 
Fallen; 31mal erfolgte die Heilung bis zum 5. Tage, 4mal bis zum 8. Tage; 
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Abb. 26. 38 jahr. Frau. Gesichtsrose. Am 4. Krankheitstage auf den behaarten Kopf iibergreifend, 
am 10. Tage erneut das Gesicht befallend. Mit Hilhensonne behandelt. 

(Krankenhaus Hamburg-Eppendorf.) 

ein Kranker starb infolge komplizierender Meningitis. Nach ROLLIN, der 
sich auch auf Feststellungen anderer stiitzt, sollen iibrigens auch allgemeine 
Hohensonnenbestrahlungen bei Patienten mit cbroniscb rockfalligem Erysipel 
eine betrachtliche Rezidivfreiheit erzeugen und auch chronisch elephantiastische 
Prozesse g'iinstig beeinflussen konnen. 

Die .Angaben iiber Technik und.Dosierung schwanken je naeh der Kraft des Brenners 
und der gewahlten Distanz. CZEPA bestrahlte in 80 em EI).tfernung das erste Mal bei neuem 
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Quarzbrenner 10 Min., bei ii.lterem 15 Min., wobei er gerade ein leiehtes Erythem erreiehte. 
RANS MEYER gab - ebenfalls in 80 em Abstand - das erste Mal nur 2 Min.. am 2. Tage 
bei 60 em Abstand 3 Min., am folgenden in 50 em 4 Min., hierauf langsam um je 3 Min. 
steigend, doeh nieht naher herangehend als 50 em, bis zu 15 Min. und fand z. B. bei zwei 
sehweren Wandererysipelen 6 Beliehtungen zur Reilung ausreiehend. BRUNAUER bleibt 
zuerst etwas unter der mittleren naeh KELLER festgestellten Liehterythemdosis und ver
langt, daB vor allem aueh die Erysipelrander und eine Zone gesunder Umgebung bestrahlt 
werden, wahrend die ubrige gesunde Raut abzudeeken sei. Zu den Anhangern der Rohen
sonnenbestrahlung bekennt sieh aueh YOLK. Weitere Beriehte liegen von BUDDE, SJOVALL, 
ZINN u. a. vor. 

In letzter Zeit besehaftigt sieh BEOKER am Krankenmaterial der Bonner Kinderklinik 
eingehend mit der Dosierungsfrage, die er mit Hille der KELLERsehen Dosimetrie auf bessere 
Grundlage zu bringen sueht. Er behandelt von vornherein bis etwa 4 em ins Gesunde 
hinein mit P/2 Erythemdosen und beriehtet uber gunstige Erfolge; einmal sah er dasErysipel 
an dem von der Strahlung nicht erreiehten Bezirk hinter dem Ohr innerhalb 24 Stunden 
weitergehen, aber dureh einmalige Bestrahlung mit P/2 Erythemdosen sofort zum Still
stand kommen. Aus der Durehsicht der Literatur vermeint BEOKER sogar folgern zu dUden, 
daB diejenigen Autoren, die mit krii.ftiger Dosis bestrahlten, auch gute Erfolge hatten, 
dagegen diejenigen, die kleine oder aber extrem groBe Dosen brauehten, Millerfolge ver
zeiehnen. Fiir einen guten Brenner und 100 em Abstand glaubt er - falls kein Dosimeter 
zur Rand ist - eine Bestrahlungsdauer von 9-12 Minutenals wirksam empfehlen zu dUden. 

Das Wesentliche der Lichtwirkung besteht in der moglichst raschen Er
zeugung einer Hyperamie, da es gilt, auf schnellste Weise moglichst viel "Anti
korper auf den Kampfplatz zu bringen" (PREROVSKY). Die Hohensonne scheint 
sich besonders bei Kopf- und Gesichtsrose bewahrt zu haben, in hervorragender 
Weise auch beim Sauglingserysipel. Hier, wo die Sterblichkeitsziffer ungleich 
groBer ist als beim Erwachsenen, diirften auch am ehesten iiberzeugende Er
gebnisse zu erbringen sein. PETENYI bestrahlte 14 Sauglinge, davon 3 Neu
geborene; nur 2 - zu spat eingelieferte - starben, wahrend die anderen genasen. 
Das hohe Fieber sank meist in 2-3 Tagen, doch folgten manchmal noch durch 
einige Tage subfebrile Temperaturen; schon nach der 2. Belichtung pflegte 
die Entziindung haltzumachen, nur ausnahmsweise in Form schmaler Streifen 
noch fortschreitend. Bestrahlt wurde in 50 cm Abstand zuerst 2,-3 Minuten, 
dann allmahlich langer unter taglichem Anstieg urn 1-11/2 Minuten. Auch 
HEGLER sah wiederholt iiberraschende Heilung unter Hohensonne (drei auf
fallende Erfolge bei schwerkranken Kindem; Bericht von HEDWIG SCHENK
POPp). Nach alledem besitzen wir in der Quarzlichtbestrahlung anscheinend 
ein ebenso erfolgversprechendes wie leicht anwendbares Verfahren, das -
technisch richtig gehandhabt - keine Gefahr in sich birgt. DaB aber sein 
Wert trotz aller giinstigen Berichte noch recht unterschiedlich beurteilt wird, 
betont BECKER: irn neuesten Werk der Strahlentherapie iiber Kinderkrank
heiten von BIRK und SCHALL findet sich z. B. der Vermerk der Verfasser, daB 
sie selbst nie giinstige Wirkungen mit Quarzlicht beirn Erysipel gesehen hatten; 
auch HAMBURGER habe zahlreiche MiBerfolge bekannt gegeben. Wie sehr 
freilich manche Lichtheilberichte die Kritik herausfordem, zeigt die Mitteilung 
WOODBURYS, der ein Erysipel durch beharrliche, Tag und Nacht eine iiber die 
andere Stunde vorgenommene einfache GlUhlichtbestrahlung geheilt haben will, 
wobei er aber gleichzeitig die ganze Zeit Alkoholurnschlage auflegen lieB, also 
ein eindeutiges Ergebnis von v{)rnherein ausschaltete. 

Auch die Rontgenstrahlen sind in den letzten Jahren zur Behandlung des 
Erysipels herangezogen worden. Man gebrauchte sowohl schwachere ungefilterte 
als mittelstarke gefilterte Strahlung. 

SCHRADER empfahl 1921 die Anwendung von Rontgenreizdosen, die in 7 Fallen sofortige 
Entfieberung, rasehen Ruekgang der Entziindung, bald darauf Absehuppung bewirkten; 
nie war im bestrahlten Gebiet weiteres Fortschreiten zu sehen. Die Dosis uberstieg in keinem 
FaIle 1/4-1/6 ED.; hOhere Gaben widerrat er, weil sonst die "Reizwirkung" in Frage gestellt 
wiirde. Der Gedankengang SOHRADERS lehnt sieh an die Untersuchungen STEPHANS uber 
die Wirkung kleiner Rontgenenergien auf die Zellfunktion an, nach denen eine entziindlich 
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oder toxisch bedingte Hemmung der Zellkrafte durch kleine Strahlenmengen aufgehoben, 
ja in eine Steigerung der Funktion umgekehrt werden kann. SCHRADER sah sogar schon 
nach Teilbestrahlung eines besonders ausgebreiteten Erysipels Heilung im ganzen Krank
heitsbereich eintreten. Auch PORDES befiirwortet die Verabreichung kleiner Rontgendosen 
(1/3-1/5 ED. unter Aluminium) und deutet ihren giinstigen EinfluB in der Weise, daB die hoch 
radiosensiblen Leuko- und Lymphocyten schon durch kleinste Rontgenenergien zum Teil 
zerstort werden und der "blindwaltende Mechanismus derEntziindung"(LuBARSCH) dadurch 
eingedammt werde; durch den Zerfall der weiBen Blutkorperchen wiirden zugleich Anti
korper £rei (ISELIN). die "eine kraftige Unterstiitzung der serologischen Abwehr" bedeuten. 
Auch fiir die Behandlung anderer entziindlicher Erkrankungen (multipler Achselliohlen
abscesse, Furunkel, Bubonen u. a.) fand PORDES Rontgenstrahlen in kleinen Dosen bewahrt, 
und ECKSTEIN mochte diese guten Wirkungen hauptsachlich auf ihre schmerzlindernde 
Eigenschaft zuriickfiihren (nach SPIESS, vgl. S. 72). Wenig Anklang scheint eine von 
HESSE ausgearbeitete Methode gefunden zu haben: Bestrahlungen mehrere Tage nach
einander mit mittelharter Rohre (7-8 W.) bei 20 cm Abstand durch 2 mm Aluminium etwa 
3 Minuten lang. Seine Resultate konnen nicht iiberzeugen. SCHRADER verwirft diese Art 
der Bestrahlung als viel zu gefahrlich und umstandlich und tritt fiir einmalige "richtige" 
Dosiernng ein, die zur Herbeifiihrung des Riickgangs der Rose ausreiche. 

Von sonstigen Verfechtern des Rontgenverfahrens benn Erysipel nennen wir PLATON 
und RIGLER, die aus ihren Versuchen eine Uberlegenheit gegeniiber allen anderen Verfahren 
folgern: die Rontgentherapie kiirze den Verlauf ab und vennindere die Schwere der Er
krankung und damit die Sterblichkeit. Ebenso setzen sich HARBINSON und LAWSON fiir 
die Anwendung der X-Strahlen ein, deren Wirkung sich schon nach 24 Stunden geltend 
mache, das Fieber abkiirze und den Vorteil einer bequemen Behandlungsweise biete; sie 
verwenden halbe Erythemdosen. bzw. zwei Drittel der Epilationsdose einer ungefilterten 
Strahlung. In der Diskussion zu ihrem V ortrage werden freilich Stimmen gegen ihre giinstige 
Beurteilung laut und die spezifische Behandlung mit Streptokokkenserum iiber die Rontgen
therapie gestellt - freilich von Autoren, die zugeben, das Rontgenverfahren nicht selbst 
erprobt zu haben. 

Wenn wir selbst uns zu denjeuigen rechnen, die angesichts der Uberfiille 
anderer Behandlungsmogliehkeiten und der Unsieherheit der vorliegenden 
Resultate die Rontgentherapie beirn Erysipel ganz auBer Betracht lassen, so 
finden wir uns auf gleichem Standpunkt wie ARZT und FURS, die sogar kleinste 
Dosen fur wenig angezeigt eraehten und hochstens fur eine N achbestrahlung 
ehroniseh verdiekter Haut naeh rezidivierender Rose zu haben sind: hier konne 
neben der allgemeinen Umstimmung des Gewebes der Riickgang ehronisch 
entziindlieher Restinfiltrate um die hauptsaehlich betroffenen Lymphwege 
angeregt und damit Besserung dieses Folgezustands erreieht werden. Es ist 
nieht ohne Interesse, daB kiirzlich ein Verfechter der Rontgentherapie wie 
PLATOU bei besonders schweren Fallen eine Kombination von X-Strahlen mit 
Antitoxingaben verfieht. 

Cherrwtherapeutisches Vorgehen; spezijische Therapie; Reiztherapie. Die Ver
suche, das Erysipel chemotherapeutisch anzugreifen, sind nicht neu. Bei der 
Bedeutung, die das kolloidale Silber bei septischen Infektionen, Gelenkrheuma
tismus u. a. gewonnen hatte, lag es nahe, seine Wirkung auch beim Erysipel 
zu erproben. CREDEl schon hatte die intravenose Kollargol-Injektion empfohlen 
(5-10 ecm lOfoiger Losung); HEGLER verabreieht 10 ccm einer frischen 2%igen 
Losung, auch mehrmals in mehrtagigen Intervallen. TANAKA und IIMORI 
behandelten subcutan unter Novocainzusatz, ohne Nebenwirkungen zu beob
achten. Aber ihre Erfolge konnen nicht iiberzeugen; ein Fall IIMORIs wurde 
trotzdem gangranos und kam innerhalb eines Monats ad exitum. Auch TOBEITZ 
berichtet jiingst iiber gute Erfolge mit Elektrargol bzw. Elektrokollargol und 
vermerkt nach 22-25 Stunden "lytischen", bisweilen "sogar kritischen" Fieber
abfall - ein wohl nicht allzu iiberzeugendes Ergebnis. SCRERBER gibt das 
Elektrokollargol intravenos und bemerkt, daB das franzosische Praparat "Elek
trargol", das unmittelbar vor der Einspritzung erst gemischt wird, intensiver 
zu wirken scheint. UbrigeIlf'! haben auch SCROTTMUTLER und BINGOLD in 
gro/3erem AusmaB Gesichtserysipele wahrend des fieberhaften Zustands taglich 
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mit Kollargolinjektionen behandelt; die Sepsisforscher betrachten also das 
Erysipel - ganz gleich, ob es als reine Lokalinfektion oder als "Sepsisherd" 
zu bewerten ist - als sinnfallige Testaffektion ffir die Erprobung chemischer 
Stoffe, die auf dem Blutwege dem Bakteriendepot zugefiihrt werden sollen. 
Aber so wenig uns bisher die Chemotherapie bei der Sepsis ein am Kranken
bett wirklich brauchbares Mittel bieten konnte, das die irn Blut kreisenden 
Bakterien .tatsachlich abtotet, die Keime des Sepsisherds vernichtet oder 
wenigstens die natiirlichen Abwehrkrafte des Korpers so anreizt, daB sie 
dieser Aufgabe vollig gerecht werden, so wenig haben sich aile jene Mittel, 
die im Reagensglasversuch eine elektiv spezifische Kraft aufwiesen, gegeniiber 
der Erysipelkrankheit bewahrt. Dies gilt nicht nur yom Kollargol, sondern 
auch von den MORGENROTHschen Chininderivaten, dem Trypaflavin und 
seiner Silberverbindung Argoflavin, dem Rivanol u. a. 

EbellilO ullilicher ist das Ergebnis MARTINIS mit intravenosen Sublimatinjektionen, 
2mal je 0,02 pro die: Besserung nach der 6. Einspritzung und Heilung 10-12 Tage nach 
Einsetzen der Behandlung - ein Verlauf, der ja auch ohue jede Therapie nicht selten ist. 
Von sonstigen Stoffen verwendet DE PORTILLA das "Ouprocitrol" (Kupfercitrat, intravenos, 
mit 0,04 beginnend, steigend bis 0,16, zweimal wochentlich) nnd vermerkt eine "an Heilnng 
grenzende Besserung", doch spateren Riickfall; SOHILLER wahlt "MAGNOL" (stabile Hypo
chloritlosung; Ohlor in statu nascendi), CASTAGNA das "Trifenil" (ein Nucleinsauretri
phenolpraparat, unschadlich; angebliche Heilung in 6-10 Tagen), HUSIK das Praparat 
"Phenoiodine" (Monojodphenollosung; Riickgang nach zwei Injektionen; keine Neben
wirkungen), YOUNG eine 1 %ige Mercurochromlosung in die Vene (bei 24 Erysipelen 83% 
Heilungen bzw. Besserungen). SchlieBlich nennen wir das neuerdings mehrfach empfohlene 
"Argyrochrom" (Methylenblausilber mit 20% Argentumgehalt, Praparat Merck; braunes 
sich blau losendes Pulver), das aile zwei Tage oder auch taglich in Dosen von 0,1-0,2 auf 
20 ccm Aq. dest. intravenos verabreicht wird: nach der Injektion Temperaturalliltieg um 
11/ 2-20, nach 8 Stunden ist die Acme erreicht, hiernach Abstieg bis 37°. HERSZKY sah ·bei 
12 meist schweren Erysipelen kritischen Fieberabfall nach einmaliger intramuskularer Ein
spritzung von 0,01-0,02 ccm Manganlosung eintreten; verwendet wurde ein HEYDENSches 
Manganpraparat (Nr. 730, Mangankomplexverbindung mit einem Brenzkatechinderivat), 
nachdem schon Mo. DONAGH wahrend des Krieges das Mangan als Chemotherapeuticum 
gegen Furunculose, Erysipel, Panaritium u. a. empfohlen und sich einer l%igen Mangan
butyratlosung - ebenfalls intramuskular - bedient hatte. HIRTZMANN sah nach intra
venoser Injektion von 2 ccm "Collobiase de terebinthine" (taglich 1-2 mal) stets schon 
wenige Stunden nach der ersten Einspritzung sofortige allgemeine und ortliche Besserung, 
nach 3-i Tagen Heilung eintreten. 

Es ist zwecklos, die Fiille der angegebenen Praparate weiter zu verfolgen; 
die Berichte verraten die Schwachen dieser noch tastenden Therapie. Die Aus
lese unter den neueren Mitteln wird vorerst schwierig sein; am besten durch
priift erscheint das altere Kollargol. 

Ebensowenig wie bei der Sepsis scheinen sich auch beirn Erysipel nach 
Ansicht gewichtiger Autoren die auf die Herstellung 8pezifi8cher Stoffe gesetzten 
Hoffnungen erfiiUt zu haben. So vielversprechend sich die von CHANTEMESSE 
an groBem Krankenmaterial gepriifte Antistreptokokkenserum -Behandlung 
darbot, so hat die Nachpriifung des MA.RM:oREKSchen Serums durch LENHARTZ, 
PETRUSCHKY u. a. berechtigte Zweifel an seiner Wirksamkeit aufkommen lassen; 
auch prophylaktisch hat es enttauscht. Dazu kommen storende Neben
wirkungen der Serumkrankheit. Die mit neueren Serumpraparaten erhaltenen 
Resultate reichen kaum aus, urn etwa .fiir diese Stoffe ein verlaBliches Urteil 
pro oder contra abzugeben. 

Den durchweg giinstigen Ergebnissen von GORASOU und POPESOU an 80 mit poly
valentem Serum gespritzten Erysipelen, den guten Erfahrungen GOLDGERGS oder den vor
ziiglichen Erfolgen bei Neugeborenen von BOIDIN und TIERNY stehen Versager von Mmo
NESOU (Riickfalle nach allscheinend wirksamer Intradermalinjektion von Agarasciteskultur) 
oder von BOlDIN und DELAFONTAINE (vergebliche Praventiveinspritzungen bei rezidi
vierendem Erysipel) unvermittelt gegeniiber. Namentlich die Versuche der letztgenannten 
Autoren sprechen eine deutliche Sprache: ihre Patientin erhielt nach dem 21. Rezidiv 
84 Milliarden Keime (Streptokokken-Grundvaccine) in 11 Eillilpritzungen; 7 neue Riickfalle 
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waren die Antwort. Alsdann bekam die Kranke 100 Milliarden Keime einer Autovaccine 
in 12 Injektionen; hierauf zwei neue RiickfalIe, darunter em sehr schwerer. 

Nicht nur der Weg der aktiven, sondern vor allem der der passiven Immuni
sierung wurde zur Erreichung einer spezifischen Heilwirkung beschritten. 
Einer der iiberzeugtesten Verfechter dieser Forschungsrichtung, BIRKHAUG, 
gewann nach miihevollen Vorarbeiten ein Pferde-Immunserum, das er an 60 
meist mittelschwer zur Aufnahme gekommnen Erysipelfallen priifte. Zur Zeit 
der Anwendung der spezifischen Therapie waren 20 der Kranken in sehr 
schwerem Zustand. Er gab im Durchschnitt 15-20 ccm des konzentrierten, 
bzw. 100 ccm des entsprechend verdiinnten Serums, nur in 8 Fallen mehr 
als eine Dosis. Am auffallendsten war das sofortige Nachlassen der toxischen 
Allgemeinerscheinungen und kritische Fiebersenkung mit Puls- und Atmungs
abfaH, sowie in allen friih genug - d. h. in den ersten drei K-.:ankheitstagen -
gespritzten Fallen auch der Riickgang der Hauterscheinungen. Die kritische 
Temperatursenkung erfolgte 12-18 Stunden nach der intramuskularen In
jektion. Auch in langer bestehenden Fallen, wo mehrere Serumgaben notig 
erschienen, um das im Blut kreisende Gift zu neutralisieren, sah BIRKHAUG 
12-18 Stunden nach jeder Injektion Temperatur und PuIs auf normale Werte 
sinken, freilich urn bisweilen wieder anzusteigen; dann wurde erneut injiziert. 
Hinsichtlich der Frage, wieweit das Serum antibakterieH, wieweit antitoxisch 
wirke, beurteilt der Forscher die Lage ahnlich wie PARK beim Scharlach. 

Die von PARK gegen den Scharlachstreptokokkus immunisierten Pferde lieferten ein 
Serum, das wahrend der ersten 6 Monate hoch antitoxisch, erst nach 8 Monaten auch deut
lich bactericid wirkte. BIRKHAUG vermochte Patienten mit rezidivierender Rose gegen 
neue Attacken durch intramuskuIare, gesteigerte Toxingaben auch aktiv zu immunisieren; 
bei solchen Kranken zogerte sich die Wiederkehr der Anfalle, die vorher aile 6-8 Wochen 
aufgetreten waren, bis zu 24 Monaten hinaus. 

Die leidenschaftlichsten Anhanger der Antitoxinbehandlung des Erysipels 
gruppieren sich z. Zt. jedenfalls um den unermiidlich diesen Weg verfolgenden 
Bakteriologen BIRKHAUG in Rochester. Unter ihnen erheben sich SYMMERS und 
LEWIS zu dem begeisterten Lobspruch, daB "die Antitoxinbehandlung des Ery
sipels einen Fortschritt bedeutet, dessen Ergebnisse mit denen der Diphtherie
behandlung zu vergleichen sind und daB, soweit die sofortige Behandlung in 
Betracht kommt, das Erysipel jetzt eine besiegte Krankheit ist". SYMMERS 
und LEWIS hatten - wie vorher MUSSER an 11 Fallen - 131 Rosekranke mit 
Antitoxineinspritzungen behandelt, wahrend bei allen sonst zur Aufnahme 
kommenden Kranken die alten Methoden angewandt worden waren. LUSK, 
dessen Erfahrungen in der Behandlung des Erysipels nach SYMMERS und LEWIS 
groBer sind als die irgend eines andern Arztes auf dem amerikanischen Kontinent, 
steHte die Forderung auf, daB aile Rosekranken grundsatzlich der Antitoxin
behandlung zu unterwerfen sind. Als Ergebnis dieser Behandlung sank die 
Mortalitatsziffer von 10,1 auf 5,3%; die Arbeitsunfahigkeit der Kranken wurde 
auf mehr als 50% herabgesetzt. Nach Untersuchungen ALLANS an der Mayo
Klinik (43 von 209 Erysipelfallen mit Antitoxin behandelt) fiel die Sterblichkeit 
von 13,5% bei den Kontrollserien auf 2,3% bei den Antitoxinbehandelten. 

BIRKHAUG behandelte in den letzten beiden Jahren 36 erysipelkranke Kinder imAlter 
von 2 Wochen bis zu 24 Monaten mit seinem Antitoxin: Nur 5 starben an Komplikationen 
- eine kleine Ziffer gegeniiber der sonst so hohen Sterblichkeit beim Kleinkind. Wurde in 
den ersten drei Tagen der Krankheit gespritzt, so trat die Genesung sofort ein. Wiederholte 
Injektionen von 5000 Antitoxineinheiten aile 12 Stunden bis zum kritischen Temperatur
abfall werden hierbei empfohlen. 

Ausgehend von der Annahme eines gemeinsamen Erregertyps bei Scarlatina und Erysipel 
versuchte SCHABETAI das neue Scharlach-Heilserum der Behringwerke (= antitoxisches 
Serum gegen die hamolytischen Scharlachstreptokokken, Stamme von DICK und DOCHEZ) 
an II Rosekranken; seine Erfolge iiberzeugen aber nicht (zugleich Lokalbehandlung "nur" 
mit Ichthyolsalbe). 
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Endlich ist auch die ortliche Anwendung immunisierender Stoffe - wie 
sie WASSERMANN und BESREDKA bei Furunkeln, Pyod~mien u. dgl. empfohlen 
haben - bei der Rose nicht unversucht geblieben. PICARD verwendete neuer
dings Filtrate alterer Bouillonkulturen von Strepto- und Staphylokokken bei 
150 Fallen von Furunkeln, Panaritium, Mastitis, Phlegmone und Erysipel. 
In jedem FaIle erfolgte die Herstellung der Vaccine nach bakteriologischer 
Sicherstellung des Erregers. 

PICARD unterzog im ganzen 12 Erysipele der Immunbehandlung mit soIChen "Topo
vaccinen" (CITRON), und zwar 5 mal durch einfaches Auflegen eines getrankten Gazestreifens, 
7 mal nach vorangehender "Aufrauhung" der Raut durch Scarification, weil in Fallen mit 
offener Infektionspforte nach den gesammelten Erfahrungen eine raschere Wirkung zu 
erwarten war. AIle Kranken waren nach 48, langstens 72 Stunden fieberfrei. Erganzende 
Tierversuche ergaben, daJ3 von 6 mit menschlichem Erysipeleiter am Ohr geimpften Kanin
chen 2 sofort hinterher mit Immunstoff behandelte gar keinen Rotlauf, 2 erst nach einem 
Tage behandelte ein schnell und mild ablaufendes und die beiden nichtbehandelten Tiere 
ein schweres Erysipel bekamen (Exitus bei einem Kaninchen). Wenn nach alledem PICARD 
die 6rtliche Immunbehandlung fur uberlegen gegenuber den chemischen Antisepticis halt, 
da sie ohne schadigende Nebenwirkung zugleich auf Bakterien und Zellen EinfluJ3 habe, 
so auJ3ern sich andere Chirurgen (WOLFSOHN, BIER, MARTENS; Diskussion zu PICARD) 
skeptischer, zumal hinsichtlich der sonst damit behandelten Furunkel, Abscesse, Phleg
monen u. dgl., bei denen der mit Immunstoff durchtrankte Streifen vielfach in eine vorher 
angelegte Incision eingelegt worden war. In gleichem Sinne erprobte GLOUKHOFF an groJ3em 
Krankenmaterial (Petersburg) die lokale Wirkung von Streptokokkenfiltraten auf aile 
m6glichen Formen des Erysipels, und zwar sowohl bei feuchter oder Salbenapplikation 
der Filtratgemische, als auch bei Ein- und Umspritzung (Injektionen von h6chstens 0,1 ccm 
in Abstanden von 2-3 em im Erysipelgebiet und 5-6 em von dessen Peripherie entfernt). 

Den 129 derart behandelten Kranken (26 schweren. 53 mittelschweren, 50 leichten Ery
sipelen) stellt GLOUKHOFF das Behandlungsergebnis von 125 KontroIlkranken (6 schweren, 
23 mittelschweren, 96 leichten Erysipelen gegenuber und findet die Abkiirzung und Besse
rung des Verlaufs offenkundig. Von den mit spezifischem Antivirus Behandelten waren 
22 phlegmon6s und 2 dieser FaIle endeten t6dlich. Genaue Tabellen veranschaulichen 
die sorgsamen vergleichenden Untersuchungen. 

Uber noch ausgedehntere Versuchsreihen mit Streptokokkeninfiltraten nach BESREDKA. 
angestellt an 239 ErysipelfaIlen. berichten neuerdings MARSOV A, V ASSILJEWA und ZlI'U
GRODSKAJA. Das Antivirus wur,de in Salbenform angewandt und wirkte gUnstig auf Dauer 
und Intensitat des toxischen Stadiums; noch deutlicher war der Erfolg nach intracutanen 
Antivirusimpfungen (20 FaIle), die auJ3er der sonstigen gunstigen Beeinflussung auch der 
Weiterausbreitung der Entzundungsr6te Schranken zu setzen schienen. 

Der gunstige EinfluB dieser lokalen Immunbehandlung wird um so deut
licher, als die Zahl der schweren Erysipele unter den immunbehandelten Fallen 
wesentlich hoher war als bei den Kontrollfallen. 

Uberblicken wir das Gesamtergebnis der spezifischen Therapie nach den 
vorliegenden Berichten, so wird der kritische Betrachter das Problem fUr noch 
nicht endgilltig geltist ansehen mussen. Vielleicht ist die antitoxische Quote 
der bislang bekannten Sera zu schwach. SOHOTTMULLERS Forderung, daB ein 
heilkraftiges Streptokokkenserum antibakteriell-antitoxisch wirken musse, ist 
auch bei dem von dieser Erwagung aus hergestellten Serum noch nicht als 
unzweifelhaft erfiillt erwiesen worden. 1st aber selbst beim Erysipel, wo groBere 
Eiterherde noch nicht zustande gekommen sind und das Blut in den Capillaren 
den feinen infizierten Lymphbahnen sehr nahe kommen kann, ein solches Heil
serum wirkungslos, dann wird dieser Erfolg gegenuber den meist fest ein
gelagerten mit infiltrativen Schutzwallen umgebenen septischen Herden erst 
recht nicht erwartet werden konnen. Dies ergibt ein vernichtendes Urteil 
gegen die Serumtherapie der septischen Infektionen in ihrer bisherigen Form. 
So halt auch SOHOTTMULLER bei der Sepsis die Wirkungen der aus den bis
herigen immuntherapeutischen Bestrebungen hervorgegangenen Streptokokken
seren noch fUr unzulanglich und nicht bewiesen. Gleichwohl darf dieser 
Behandlungsweg nicht fallen gelasseh werden; Nachpriifungen an groBem 
Material und die weitere Vel'vollkommnung del' Immunthel'apie diirften weitere 
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Fortschritte bringen. Bei Beurteilung des Erfolgs ist der an sich variable 
Verlauf der oft auch sppntan rasch abklingenden Krankheit nie aus dem Auge 
zu verlieren. 

AnschlieBend erwahnen wir die Behandlungsversuche mit Relconvaleszenten
serum, wie sie neuerdings JORDAN und AUSTIN an 18 Erysipelen durchgefiihrt 
haben. Ihr Serum stammte von Patienten, die ein umkompliziertes Erysipel 
iiberstanden hatten; es hielt sich monatelang bei Eistemperatur in sterilen 
Ampullen,ohne an Kraft einzubiiBen. 13 meist schwere Falle wurden "zweifel
los" gut beeinfluBt, nur 3 moribund Eingelieferte starben. Ahnliche Ergebnisse 
liegen aus friiherer Zeit vor (HOFFER VON SULMTHAL: konstante Erfolge nach 
taglicher Injektion von 5-10 ccm Rekonvaleszentenserum bei 16 Kranken, 
zit. bei STRASSER). Bediirfen derartige Beobachtungen der Nachpriifung an 
groBerem Krankenmaterial, so nicht weniger die von CATTOLI, VON TORDAY, 
PINES u. a. erstatteten Heilberichte iiber Behandlung mit Eigenblut bzw. 
Eigense'f1.£m. 

VON TORDAY spritzte intraglutaal 5 eem aus der Armvene entnommenen Eigenbluts 
besonders bei komplikationsfreier Gesiehtsrose ein; naeh 24 Stunden, hOehstens 2-3 Tagen 
Entfieberung und Riiekgang des Entziindungsprozesses - ein Ablauf, der uns bei unkom
plizierter Rose aueh ohne Eigenblut recht haufig erseheint! Immer bleibt bei den Berichten 
das post hoc oder propter hoc fraglieh. CATTOLI behandelte drei Kanke mit einem durch 
Oantharidenpflaster gewonnenen Autoserum (1,5 eem 1-2maI) und vermerkt kritisehen 
Fieberabfall und Abblassen der Dermatitis. PINES gab einem I jahrigen Kind memmals 
das Armvenenblut des eigenen Vaters in den Muskel und erzielte Heilung bei sehwerem 
KopferysipeI, naeh seiner Auslegung dureh "Zusammenwirken der parenteralen Protein
wirkung mit der antitoxisehen Kraft des Normalbluts". 

W enn sich nach anderen Autoren (BERGMANN, APOSTOLEANU u. a.) ver
einzelt auch Diphtherieheilserum bei Erysipelen als wirksam erwies (rascher 
Fieberabfall, Schwinden von Schwellung und Rotung nach 4000 I.-E.), so 
kann von einer spezilischen Beeinflussung nicht mehr die Rede sein; solche 
Beobachtungen leiten zur "unspezifischen" Reizwirkung artfremder Korper 
iiber. Auch die Einspritzung einfacher Tiersera hat man versucht: MEINOLD 
wahlte gewohnliches Pferdeserum, ohne aber in seinen Ergebnissen einen Fort
schritt zu erblicken. 

Ob es je gIiieken wird, ein wirksames Autovaeein gegen die Erysipelkrankheit herzu
stellen, bezweifelt STRASSER, weil "der op8oni8che Index beim Rotlauf ebenso schwankt 
wie bei Scharlach"; er verweist auf die Ergebnisse MAc CRIRICKS, naeh denen dieser Index 
mit weiterem Fortsehreiten des Erysipels steige und beirn Eintritt von Komplikationen 
sinke. 

Die heute vielgeiibte Methode der unspezijischen Reizbehandlung hat auch 
beirn Erysipel viele Anhanger gefunden. Ihre Wirkung solI sich nach Art einer 
Allgemeinreaktion durch Temperaturanstieg und einer Lokalreaktion durch 
erhohte Rotung und Schwellung kundgeben. Man spritzt teils in den Muskel, 
teils in die Vene; der Riickgang kann schon nach einmaliger, haufiger freilich 
nach wiederholter Injektion deutlich werden. Angewandt wurden: sterile Milch 
(5-10 ccm intramuskular), Aolan, 5°/oige Caseinlosung, Caseosan, Yatrencasein 
u. a. (SCHITTENHELM, BmKHoLz, AHLSWEDA, JENSEN, HOR:rOBAGYI u. a.). 

JAGNOV und BAZGAN erzielten gute Wirkung bei 50 mit Milehinjektionen behandelten 
Erysipelen. KRAUS fand bei 15 Rosekranken intraglutaale Injektionen von je 5 eem durch 
10 Minuten irn Wasserbad sterilisierter Milch gut bewahrt; zum Vergleieh wurden je 15 
andere Erysipelpatienten mit Diphtherieserum (5 ecm Pferdeserum) bzw. nur ortlich 
behandelt. Die Abfieberung erfoIgte bei Milchbehandlung fast stets binnen 24 Stunden, 
bei Seruminjektionen friihestens in 4 Tagen, noch spater bei rein ortlichen MaBnahmen. 
BIRKHOLZ war so befriedigt von der Wirkung des Caseosans bei Kopf- und Gesiehtsrose. 
daB er die Reiztherapie grundsatzlieh zur Coupierung und Friihbehandlung des Erysipels 
empfiehlt; er muB sieh allerdings auf Grund spaterer Erfahrungen dahin e.insehranken, 
daB bei chirurgisehem, postoperativem Erysipel die Injektionsbehandlung we Leistungs
grenze habe. Er maeht fiir seine Versager aber nicht die wohl offenkundige Unzuverlassigkeit 
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des Verfahrens, sondem Virulenzunterschiede und anatomische Besonderheiten des Krank
heitsterrains im AnschluB an Operationen verantwortlich, insofem "operativ breit eroffnete 
Lymphbahnen der Cutis der Infektion offener stehen als die um eine Rhagade und ein 
Geschwiir herum". 

Nicht minder eindringlieh riihmen manche Autoren die kombinierte spezi
tische und unspeziti8che Reiztherapie. Besonderes Lob erteilen KOCH und BLEYER 
der Behandlung mit Streptoyatren. Bei 16 bis dahin unbehandelten Kranken 
gab KOCH kleine Dosen des Praparats (11/2-3 ccm der Starke I) in die Vene; 
meist trat in den nachsten 24 Stunden entweder sogleieh oder nach anfang
lichem Fieberanstieg oder aueh naeh vorfibergehendem Abfall und Wieder
anstieg die Entfieberung und Besserung des Allgemeinbefindens ein. Ortlieh zeigte 
sieh meist sehon 6 Stunden naeh der ersten Einspritzung eine deutliehe, zum 
Teil sehr kraftige Herdreaktion. BLEYER verabreichte je naeh Alter und Krafte
zustand der hoelifiebernden Kranken 0,5-1,0-1,5 intravenos; ein Fall (kom
pliziert dureh Tbe. pulm.) blieb unbeeinfluBt, zwei phlegmonose Erysipele 
zweifelhaft, vier Faile ihres von vornherein leiehten Verlaufes wegen unsicher. 
Eindeutig zeigten neun Kranke die Heilwirkung: schon naeh der ersten Spritze 
kritisehe Entfieberung und rezidivfreie Heilung. Wir erwahnen BLEYERS 
Berichte. vor.allem wegen der vorsichtig abwagenden Selbstkritik seiner Versuehe. 
Aueh E. LIEBIG, der ge:theinsam mit MELCHIOR die Proteinkorpertherapie an 
groBerem Material erprobte, lobt von allen Praparaten am meisten das Yatren
casein; meist soli schon 1 cem des "starken" Yatreneaseinpraparats genfigt 
haben, um den Verlauf auffallend abzukfirzen. ADELSBERGER gab das Mittel 
nur in schweren komplizierten Fallen, bezeiehnet aber die Wirkung gerade 
bei schon eingetretener Komplikation als zweifelhaft - hier, wo Heilergebnisse 
urn so fiberzeugender wirken mfiBten als bei einfaeher Rose, die ja von selbst 
oft raseh ablauft. GERDES behandelte 10 Erysipele mit taglieher intramusku
larer Injektion von 10 ccm Aolan; die Heilung solI nach 3-4 Gaben erreicht 
worden sein; bei einem 69jahrigen Mann traten nach der 6. Einspritzung 
Peteehien und Odeme an Armen und Beinen auf, die naeh 8 Tagen ohne Storung 
abheilten. 

Eine ganze Reihe von Veroffentliehungen braehte die letzte Zeit fiber die 
Verwendung des Praparats Omnadin (Immunvollvaeeine MUCH: "Gemiseh reak
tiver EiweiBkorper, bestehend aus Stoffweehselprodukten verschiedener apatho
gener Spaltpilze; Lipoidstoffmisehung aus Galle und tierisehem Fettgemisch"; 
2 cem taglich zu injizieren). TRUB erwarmt sich sehr fUr seine Anwendung, 
die er namentlieh bei alten Arteriosklerotikern, bei Herz- und Nierenkranken 
mit Erysipel bewahrt fand; er erblickt in dieser "unspezifisehen Immuntherapie" 
der Rose eine "ffir Klinik und Praxis gleich wertvolle, durehaus empfehlenswerte 
und meist sicheren Erfolg bringende Heilmethode". SCHERBER fiihrt laut 
personlieher Mitteilung die intravenose Omnadinbehandlung seit P/2 Jahren 
mit hestem Erfolge ohne irgendwelche Nehenwirkungen aus. Ehenso giinstig 
sprechen sieh WOLFER, GOLDBERG, OSTMANN u. a. aus. OSTMANN erprohte 
das Mittel hei 30 Geisteskranken, hei denen er die Prognose der Roseerkrankung 
ffir hesonders ungiinstig hielt und fand ehenfalls, daB es sieh sehr hewahrte; 
er gah es aueh intravenos (dann niemals mehr als 2 Dosen). Aueh dieses 
hei riehtiger Dosierung kaum je gefahrhietende Verfahren hedarf der Naeh
priifung. In den Fallen, in denen wir selhst von der unspezifisehen Reiztherapie 
hei Erysipel Gehraueh maehten, hahen wir freilieh eine - strenger Selhst
kritik standhaltende - naehhaltige Wirkung hisher nieht verzeiehnen konnen. 

Die Therapie des SchleimhauterY8ipels erfolgt nach gleiehen Verfahren und 
von gleiehen Gesiehtspunkten wie die der erysipelatosen Hautentziindung. 
Die Angina erys. ist ortlieh wie jede andere infektiOse Angina zu hehandeln 
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(antiseptische, adstringierende Spiilungen und Pinselungen). Bei Erysipel des 
Kehlkopfs kann das Odem zur Tracheotomie zwingen. 

Phlegmonose Eiterungen in den tieferen Hautschichten bediirfen chirurgi
scher Eroffnung und Behandlung, die zu ausgedehnten Incisionen notigen kann. 
Solche Einschnitte konnen im Verlaufe einer phlegmonosen Wanderrose wieder
holt notwendig werden. 

So hatte der eine von uns (DELBANCO) irn Kriegsjahr 1915 ein phlegmonoses Erysipel 
der linken Hand und des linken Arms als Folge einer Lazarettinfektion durchzumachen, 
das nicht weniger als fiin£ breite Incisionen erforderte. Der andere von uns hatte ein um 
den Thorax wanderndes phlegmonos gewordenes Erysipel bei einem Studenten zu behandeln, 
das mehrfach Incisionen zirkular um fast die ganze Thoraxhalfte - und zwar beiderseits -
erforderte. 

Zur Behandlung posterysipelatoser Schwellungen und Pachydermien wird 
in letzter Zeit vielfach die Hohensonnenbestrahlung empfohlen, die selbst 
elephantiastische Verdickungen noch giinstig beeinflussen konne. Mit Massage 
wird man solange Zuriickhaltung iiben, als die Ge£ahr des Wiederaufflackems 
chronisch riickfalligen Erysipels im Rahmen des Verlaufs noch in die Wagschale 
£alIt. - Die Behandlung des posterysipelatosen Haaraus/alls kann sich in nichts 
von dem nach anderen akuten Infektionskrankheiten iiblichen Vorgehen unter
scheiden, wenn es zu Diffluvium und Alopecie gekommen ist. Auch hier wird 
die Lichtbehandlung zur Hebung der Regenerations£ahigkeit vielfach versucht. 

Siiuglingserysipel. FUr das kindliche Erysipel ergeben sich die RichtIinien 
der Therapie aus Lebensalter und Emahrungszustand, sowie aus Schwere und 
Verlauf der Erkrankung. Da Brustkinder in der Regel weniger gefahrdet sind 
als kiinstlich genahrte, so wird wahrend der Krankheit die Frauenmilchnahrung 
als hochstes Ziel anzustreben sein, andernfalls besondere Sorgfalt auf Zusammen
setzung und Menge der kiinstlichen Nahrung gelegt werden muB. Eine groBe 
Rolle spielen bei hochfiebemden Kindem die hydrotherapeutischen MaBnahmen. 
1m iibrigen werden aile Behandlungsmethoden herangezogen, die beirn Er
wachsenen Anwendung finden; die Ansichten iiber ihre Wirkung divergieren 
in noch hoherem MaBe. Vielfach spiegeln die therapeutischen Arbeiten der 
Padiater einen starken Pessirnismus wieder, namentlich gegeniiber dem Erysipel 
der ersten Lebensmonate und der Neugeborenen. Folgende Veroffentlichungen 
aus letzter Zeit veranschaulichen das bunte Bild der therapeutischen Be
strebungen. 

WITSON und WALLER loben das Ichthyol, KNox fiir gewisse Falle die Kollodiumpinse
lung, LESNE eine 0,5°/oige wasserige Pikrinsii.urepinselung, DALEAS Sublimatbader, Kollargol
einreibungen und Injektionen von Elektrargol oder Antistreptokokkenserum. BARBOUR 
und MARmOT sprechen von Nutzlosigkeit der Vaccinetherapie, mit der wiederum THORNTON 
2 mal Erfolg gehabt haben will. BOISSERE-LACROIX wandte ortliche Umschlage mit Anti
streptokokkenserum an (Methode DE MONTEL: 3 mal tgl. Aufstreichen in breitem Umfang 
und warme Umschlage damit), in schweren Fallen kombiniert mit Injektionen des Serums; 
mit seinen Erfolgen zufrieden regt dieser Autor Nachpriifung in weitem MaBe an. BOUDIN 
und TmRNY auBern sich giinstig iiber eine DELBETsche Bouillonvaccine: Bei 12 Neuge
borenenerysipelen 1 mal Heilung VOT Einfiihrung dieser Bouillon, bei 12 anderen 7 mal 
Heilung nach deren Einfiihrung. Sie gaben 2-5 Einspritzungen in Abstanden von 1 bis 
2 Tagen je nach Schwere des Krankheitsfalls, zuerst 1 ccm, dann immer 11/2 ccm. Aber weder 
auf das Eintreten noch die Schwere von RUck/allen konnte die Vaccine entscheidend ein
wirken. Die Aussichten der "spezifischen" Therapie diirften sich somit auf padiatrischem 
Gebiet nicht anders darstellen als beirn Erysipel des Erwachsenen. Neuerdings riihmt 
BOROVSKY die Einspritzung von Normalblut Erwachsener, am besten eines der Eltern 
(15-20 ccm, in der Spritze vermischt - durch Ansaugung direkt aus der Medianvene des 
Spenders - mit 1-2 ccm einer 2°/oigen Natriumcitratlosung); er injiziert beiderseits intra
glutaal, bei Sitz des Erysipels in dieser Gegend intrascapular. £eine Erfolge regen zur 
Nachpriifung ·an: 10 Heilungen bei 14 Erysipelkindern unter 1 Jahr, davon 9 schwere Er
krankungen! SCHAFFER und ROTHMAN haben Rekonvaleszentenblut zur Injektion benutzt 
und 19 sauglingserysipele mit intravenoser Einspritzung des Citratbluts behandelt; sie 
fanden, daB die Sterblichkeit geringer war als in der Kontrollgruppe. 
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Werfen wir zum SchluB einen kurzen R1ickblick auf das Gesamtbild des 
therapeutischen Konnens bei der Erysipelkrankheit, so finden wir unsere anfangs 
gemachten AusfUhrungen bestatigt, daB auch die neuzeitlichen Fortschritte 
uns noch nicht allzu weit iiber die alte in der Empirie zahlreicher Arztegeschlechter 
wurzelnde symptomatisch-exspektative Therapie hinausgefUhrt haben. Zweifellos 
sind in der Lichtbehandlung und Reiztherapie, in der Methodik der sp~ifischen 
und Immuntherapie Behandlungswege eroffnet, die schon heuteirn einzelnen, 
je nach Technik und Erfahrung mehr oder weniger seltenen Fallen greifbare 
Erfolge gezeitigt haben und deren Ausbau und Erprobung vielleicht zu fest
begriindetem Vorgehen auf neuen Wegen fiihren kann. V orerst aber wird der 
Kliniker und Praktiker auch der alteren ortIichen Mittel nicht entraten 
konnen und die Behandlung wie bei jeder anderen akuten Infektionskrankheit 
unter sorgsamster Beobachtung des Gesamtorganismus der Eigenart des Einzel
falls anzupassen suchen. Zugleich erwachst nach den Berichten der Literatur 
die Pflicht, die bisher vorliegenden Verfahren der Chemotherapie und spezifischen 
Behandlung an dem groBen Krankenmaterial der Erysipelstationen unserer 
Kliniken und Krankenhauser kritisch nachzupriifen. Zu eindeutigen Wert
urteilen wird man freilich nur gelangen, wenn man jede Verquickung mit anderen 
Medikationen, auch mit differenten ortlichen Mitteln, bei Priifung dieser 
Methoden grundsatzlich vermeidet. tJber der Versuchsanordnung muB im Einzel
fall das stiindliche Gebot der Krankheitslage stehen, das dort, wo neu zu 
erprobende Wege offensichtlich nicht weiter fiihren, ein unverziigliches Zuriick
greifen auf altere Mittel fordert, die wenistens empirisch bewahrt sind. Wir 
glauben zur Geniige dargelegt zu haben, daB sich unser therapeutisches 
Handeln beim Erysipel ebensowenig auf kritiklosen Optimismus hinsichtlich 
neu empfohlener Verfahren als auf vollig resignierenden therapeutischen 
Nihilismus einzustellen hat. 

SchluJ3betrachtung. 
Riickschau und AusbIicke im Gebiet der Erysipelforschung. 

Der in die Erysipelforschung Eintretende sieht sich heute hauptsachlich 
folgenden Fragestellungen und Anschauungen gegeniiber: Auch in der Gegen
wart ist die Diskussion iibr die Spezifizitat des Erysipelstreptokokkus noch nicht 
zum Schweigen gekommen. FUr die groBe, ja vielleicht iiberwiegende Zahl 
derjenigen, die an der scharf umgrenzten Besonderheit des Erregers festhalten, 
wird auch die Eigenart des histopathologischen Gewebsprozesses beirn Erysipel, 
das Gebundensein an die Lymphbahnen, atiologisch geniigend begriindet sein. 
Sie werden sich auf SCHOTTMULLER und BINGOLD, BIRKHAUG und andere Autoren 
der Gegenwart berufen konnen, welche die strenge Trennung der verschiedenen 
Streptokokkenarten anerkennen. Wer aber dieser Spezifizitat nur eine gewisse 
Bedingtheit zuspricht wie ein Teil der neueren amerikanischen Autoren, wer 
irn Sinne N EUFELDS und seiner Schiiler auch die bisher bekannten Strepto
kokkenarten mehr als einheitlichen Erregertyp ansehen mochte und Ubergange 
von der einen in die andere Art fiir moglich erachtet, der wird keine ausreichende 
Antwort auf die Frage finden, warum der gleiche Streptokokkus einmal die 
oberflachIiche Epithelaffektion der Impetigo streptogenes, ein andermal das 
Erysipel, ein dritteE\ Mal die Phlegmone des Unterhautzellgewebes hervorruft. 
Nach dem Gesamtbild der in- und auslandischen Literatur sind bis heute weder 
fiir noch gegen die Vollgiiltigkeit eines spezifischen Erysipelstreptokokkus vollig 
unwiderlegliche Beweise geliefert worden. Die Untersuchungsergebnisse NEU
FELDs legen auch fUr die Roseerkrankang die Frage nahe, ob nicht angesichts 
der feststehenden Immunwirkung der Haut auf eingedrungene Mikroorganismen 
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die intracutan gelagerten Erysipelerreger eine Abschwachung ihrer Virulenz 
erfahren, die sie auch beim Eindringen in die Blutbahn schneller zugrunde 
gehen liiBt. Dann ware es denkbar, daB bei Versuchen, den Erysipelkokkus aus 
dem Blut des Kranken zu ziichten, diese den Keimen noch anhaftende Wirkung 
von Immunkomplexen der Haut das Erregermaterial auch auf den kiinstlichen 
Nahrboden begleitet und wachstumshemmend oder -hindernd wirkt. Der 
Grad der Anpassung an das Hautgewebe ware demnach von bestimmendem 
EinfluB fur die Fortziichtbarkeit des Streptokokkus, ebenso vielleicht fUr seine 
Organotropie irn lebenden Korper wahrend der Erkrankung. 

Volle Geltung beansprucht noch heute die Auffassung, daB es wesentlich 
vom funktionellen Gesamtzustand des Organismus irn Augenblick der Beriihrung 
mit dem Krankheitserreger abhangt, ob eine Infektion zustande kommt oder 
nicht und in welcher Form und Hochgradigkeit sie sich abspielt. Diese Zustands
stirnmung und Krankheitsbereitschaft ist vielleicht maBgeblicher fUr die Eigenart 
des Krankheitsfalls als der biologische Charakter des Erregers. Wie sich nach 
der Ausdrucksweise alter franzosischer Syphilidologen in jedem Organismus 
diejenige Syphilis entwickelt, die "ihm zukommt", so wird sich der Korper 
auch beirn Eindringen des Streptokokkus in die Haut diejenige Form der Strepto
kokkenerkrankung schaff en, die er letzten Endes vermoge seiner biologischen 
Eigenart will. 

Die Ergebnisse der heutigen Sepsisforschung scheinen auch neue Ausblicke 
fUr die Pathogenese des Erysipels zu bieten; sie lenken die Aufmerksamkeit 
auf die Frage der Stellung des Erysipels zu den septischen Erkrankungen bzw. 
zur Sepsis. Ihren Niederschlag findet die heutige Sepsisforschung in den Arbeiten 
der Hamburger Gelehrten SCHOTTMULLER und BINGOLD. Wir haben ausfiihrlich 
dargelegt, welche Erwagungen uns zu der Uberzeugung fUhren, daB das Erysipel 
als ein lymphangitischer "Sepsisherd" der Haut - im Sinne dieser Autoren 
- betrachtet werden darf, und daB beim Erysipel die an der Eintrittspforte 
etablierte Gewebsentziindung und der Sepsisherd zusammenfallen. 

Neue Gesichtspunkte fUr die Betrachtung der Rosekrankheit konnten sich 
in Zukunft aus den patho-physiologischen Untersuchungsergebnissen ERNST 
FRIEDRICH MULLERS ergeben, die - auBerhalb des Rahmens der vorangegangenen 
Darstellung liegend - wenigstens anhangsweise kurz beriihrt werden mogen; 
auch die Erforschung der Pathogenese der Strepto- und Staphylokokkenerkran
kungen der Haut konnte aus diesen experimentellen Feststellungen Nutzen 
ziehen. Die Arbeiten MULLE&S haben zur Erkennung einer eigenartigen Reaktion 
des autonomen Nervensystems gefiihrt, bei del' die Haut als Organ eine beson
dere Rolle spielt. Diese Reaktion besagt, daB das nervose Versorgungsbereich 
der Peripherie und des Splanchnicusgebiets in ihrer autonomen Regulierung 
so eng aneinander gekniipft sind, daB es sowohl unter physiologischen wie 
pathologischen Verhaltnissen bei der geringsten Anderung im GefaBtonus des 
Hautorgans zu einer auf dem Nervenwege vermittelten entgegengesetzten 
Einstellung im Splanchnicusbereich kommt, daB also Peripherie und Splanch
nicusgebiet - in entgegengesetzter Weise erregt - sich gegeneinander "aus
balancieren". Diirften sich aus derartigen Zusammenhangen nicht auch neue 
Moglichkeiten fiir die Betrachtung von Entstehung und Ablauf intraepithelialer 
und intracutaner Infektionsprozesse ergeben ~ Konnten sich nicht die auf 
nervosem Wege von der Haut auf die groBen driisigen Organe des Splanchnicus
gebiets, wahrscheinlich auch das Knochenmark, fortgeleiteten Reize beirn 
Erysipel in der Weise geltend machen, daB die vom Splanchnicussystem ver
sorgten Organe schon sehr friihzeitig zu erhohter Tatigkeit angeregt werden ~ 
Da Milz und Leber gemeinsam mit dem Knochenmark als Hauptbildungs
statten von Antikorpern gelten, so ware es sehr wohl denkbar, daB eine solche 
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funktionelle Beeinflussung del' genannten Organe fiir die Gestaltung des ganzen 
Krankheitsbilds und -ablaufs neben del' ortlichen Gewebsreaktion von erheb
licher mitwirkender Bedeutung ist. 

Die pathologisch-anatomische Erysipelforschung ist durch UNNAS grund
legende histologische Untersuchungen und die erganzende Arbeit del' Gegenwart 
zu einem gewissen AbschluB gelangt, so sehr gewisse Einzelheiten des mikro
skopischen Bildes noch hinsichtlich ihrer Histogenese del' Klarung harren. 
Wir haben im pathologisch anatomischen Teil besonders auf die Rochgradigkeit 
del' BlutgefaBveranderungen im Rahmen des Gesamtbilds hingewiesen. Diese 
Veranderungen machen es wahrscheinlich, daB die in den Lymphspalten pra
dominierenden Erysipelkokken nicht allein auf dem Wege iiber die .~ymph
driisen und den Ductus thoracicus in die Blutbahn gelangen konnen. Uber die 
Seltenheit des Streptokokkennachweises im Blut Erysipelkranker und die 
Erklarungsversuche dieses seltenen Befundes wurde eingehend gesprochen; es 
braucht sich - wie wir sahen - nicht um die an sich geringere Resistenz eines 
spezifischen Streptococcus erysipelatis gegeniiber dem Blut zu handeln, sondeI'll 
ebensogut um eine Abschwachung del' Erregervirulenz VOl' Eintritt in die Blut
bahn. Auch die klinische Erscheinungsform des Erysipels lieBe den RiickschluB 
zu, daB innerhalb des erkrankten Rautgebiets infolge des Immunvermogens 
del' Raut eine besonders hochgradige, gleichsam verdichtete Abwehrreaktion 
zustande kommt und eine Keimschadigung in dem Sinne bewirkt, daB die 
Streptokokken nach dem Passieren des Krankheitsgebiets in ihrer Vitalitat 
geschadigt sind. Ais Ausdruck einer solchen Schadigung konnte sehr wohl 
ihre Vermehrungsfahigkeit vermindert bzw. aufgehoben sein, das Toxin jedoch, 
das aus den Bakterienleibern frei wird, noch wirksam bleiben. 
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Pseudoerysipel, Erysipeloid. 
Von 

FRITZ CA.LLOMON - Dessau. 
Mit 13 Abbildungen. 

Krankheitsbegrift'. 
Als "Pseudoerysipel" oder "Erysipeloid" bezeichnet man seit alters eine 

Anzahl flachenhafter infektiOser roseahnlicher Hautentziindungen, die sich vom 
"echten" Erysipel klinisch und vor allem atiologisch unterscheiden. Bis gegen 
Ende des vorigen Jahrhunderts war die Bezeichnung "Pseudoerysipelas" sogar 
fiir die gewohnliche flachenhafte, zur Einschmelzung fiihrende Phlegmone im 
Gebrauch (bei KAPOSI noch 1899). Als besondere Abart des Erysipels hatte RUST 
eine eigenartige - zugleich von DUPUYTREN als "progrediente Phlegmone" 
geschilderte - roeeahnliche Erkrankung beschrieben, die bereits im Erysipel
kapitel von DELBANCO und mir genauer besprochen worden ist (s. S. II): 
jene rasch iiber ganze Korperflachen fortschreitende infektiose Entziindung, 
die die charakteristische Rotung und Beriihrungsempfindlichkeit des gewohn
lichen Erysipels vermissen laBt und sich diesem gegeniiber durch eine teigig
odematose, bis zu Brettharte steigerungsfahige Konsistenz auszeichnet. UNNA 
rechnet dieses RusTsche "Pseudoerysipel" aber auch atiologisch durchaus dem 
Streptokokkenerysipel zu. Hier hatten also klinische Abweichungen zur Sonder
bezeichnung "Pseudoerysipel" AnlaB gegeben. Mit fortschreitender atiologi
scher Erkenntnis engte sich dieser Begriff mehr und mehr ein. Man sprach 
von "Pseudoerysipel" oder "Erysipeloid" nur noch bei denjenigen erysipel
ahnlichen Prozessen, die sich vom Streptokokkenerysipel durch ihren Erreger 
unterscheiden. Hierbei wurden freilich zum Teil recht fernliegende Affektionen 
auf Grund rein auBerlicher Ahnlichkeiten in die Nomenklatur des Erysipels 
einbezogen, selbst unter Beibehaltung des Namens "Erysipel", so z. B. gewisse 
an Rose erinnernde Rotungen bei tropischen Filarienkrankheiten ("Kilsten
erysipel") oder die msch fortschreitende flammende Hautrotung beim carci
nomatosen Lymphbahninfarkt der Haut (Erysipelas carcinornatosum). Beide 
Affektionen werden gesondert besprochen werden (S. 120 ff.). Andere pseudo
erysipelatose Prozesse stehen dem Erysipel wesentlich naher. Hierher gehort 
z. B. die von FELSENREICH im AnschluB an Osteomyelitis acuta beobachtete 
roseartige Entziindung, als deren Urheber - auch im Blut und Knochen
mark - Staphylokokken nachgewiesen wurden. Hier lieBen sich auch die im 
Erysipelkapitel besprochenen neueren Beobachtungen von Pneumokokken- und 
Staphylokokkenerysipel anschlieBen, deren klinische Merkmale und feinere 
Unterscheidung vom Streptokokkenerysipel1920 KULENKAMPFF festgelegt hat. 
Hierher gehort endlich die unter den pseudoerysipelatosen Affektionen am 
haufigsten vorkommende wohlcharakterisierte Erkrankung der Finger und 
Mittelhand, die in England schon 1873 TILBURY Fox erkannt und BAKER 
unter dem Namen "Erythema serpens" beschrieben hatte; ihre erste klassische 
Darstellung in Deutschland hat im Jahre 1887 ROSENBAcH-Gottingen ge
liefert und fiir sie die Bezeichnung "Erysipeloid" eingefiihrt. 
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Der Ausdruck "Erysipeloid" horte bald auf, eine Verlegenheitsbezeichnung 
fiir aile moglichen infektiosen Entziindungsprozesse zu bilden; und wenn 
heute von "Erysipeloid" gesprochen wird, so ist in der Regel die von ROSEN
BACH geschilderte Krankheit gemeint, hiermit aber ein atiologisch geklartes, 
durch einen spezifischen Erreger - j edoch nicht den Streptococcus erysipelatis -
erzeugtes klinisches Bild. Immer mehr gewinnt die Uberzeugung Boden, daB 
dieses abgeschwachte "Pseudoerysipel" der Finger durch den tierischen Schweine
rotlaufbacillus hervorgerufen wird und daB dieser Erreger identisch, zum min
desten aufs engste verwandt mit dem ubiquitaren Bacillus murisepticus ist. 
Auch die einst von CORDUA beschriebenen, Erythema exsudativum-ahnlichen, 
juckenden, kriechenden Fingerrotungen, als deren Urheber ein weiBer Staphylo
kokkus angenommen wurde, sind wohl sicher ROSENBAcHsche Erysipeloide 
gewesen; sie traten wie jene fast immer bei Menschen in Erscheinung, die irgend
wie mit totem Fleisch oder tierischen AbfaIlen, Knochen, Felien u. a. in Be
riihrung gekommen waren, d. h. den Substraten, in denen der Erysipeloid
erreger am haufigsten zu finden ist. 

Auf dieses wohlcharakterisierte Krankheitsbild TILBURY Foxs und ROSEN
BACRs darf sich die folgende Darsteliung beschranken. 

W ir verstehen demnach unter "Erysipeloid" eine vorwiegend an Fingern und 
Hiinden auftretende erysipeliihnliche akute, leicht erhabene, mehr oder weniger 
scharfrandige, scharlach- bis dunkelrote oder bliiulichviolette Riitung und Schwel
lung, die zur Ausbreitung neigt, die Hand meist nicht uberschreitet und gewohn
lich ohne Fieber und Allgemeinstorungen abliiuft; die Hautentzundung erzeugt 
verschieden starkes Jucken, Brennen, Spannungsgefuhl und ie nach Sitz und 
Hochgradigkeit der Schwellung auch Bewegungsbehinderung. Der Verlauf ist in 
der Regel gutartig, kann aber erheblich variieren, namentlich in H insicht auf 
die Dauer. 

Vorkommen. 
Es ist eine aligemein bestatigte, von je auffaliende Erscheinung, daB nur 

solche Personen an Erysipeloid erkranken, die beruflich oder gelegentlich mit 
totem Fleisch, Gefliigel, Fischen, SchaItieren u. dgl. in nahe Beriihrung kommen. 
Oft wird eine geringfiigige RiB-, Stich- oder Schnittverletzung - entstanden 
beim Ausnehmen von Schlacht- UIi.d Jagdtieren, bei der Verarbeitung von 
Wurst, der Verwertung von Kadavern gefaliener Tiere, besonders bei der 
Knochen- und Fettverarbeitung (Leim- und Seifensiederei) und Ledergewinnung 
(Abziehen der Haute, Sortieren der FeIle), beim Zerteilen von Hechten, Aalen 
u. a. - fiir das Entstehen der Entziindung verantwortlich gemacht. Dem
gemaB begegnen wir dem Erysipeloid vorwiegend bei Fleischern, Wild- und 
Gefliigelhandlern, Kochen, Kochinnen und Hausfrauen, haufig auch bei Land
wirten und Tierarzten. Aber nicht nur sporadisch wird die Erkrankung beob
achtet; ihr gehauftes Auftreten, ja Epidemien von Erysipeloiderkrankungen 
sind von vielen Seiten beschrieben worden, z. B. in neuester Zeit von BENCZE, 
W ARSOW u. a. Auf derartige Vorkommnisse ist spater naher einzugehen. In 
der amerikanischen Literatur werden namentlich gehaufte Erkrankungen bei 
Fischern und Fischhandlern mitgeteilt, entstanden in AnschluB an Stich- und 
RiBverletzungen durch Fischschuppen oder -flossen (KLAuDER), sogar in Massen
epidemien auftretend; wir verweisen vor aliem auf die Sammelbeobachtung 
von GILCHRIST, die 329 Erysipeloiderkrankungen umfaBt (davon 323 nach 
BiB von Krabben bzw. Krebsen oder sonstigen durch diese Schaltiere verur
sachte Verletzungen), und auf diejenige von KLAUDER, RIGHTER und HARKINS, 
die sogar 1000 Fischerkrankungen betrifft. Letztere Autoren sahen daneben 
auch sporadische Faile bei Sportanglern und Sommerfrischlern, die sich am Fisch. 
fang belustigt hatten. 1m Zusammenhang mit den atiologischen Forschungs-



Erysipeloid: Inkubation, Klinik, Verlauf. 95 

ergebnissen des Erysipeloids kommen wir auf die Ursachen derartiger Massen
erkrankungen zuriick. 

Inkubationszeit. 
Die Inkubationsperiode der Erysipeloiderkrankung ist meist sehr kurz. 

Die ersten Reaktionserscheinungen an der Eintrittsstelle der Infektion zeigen 
sich rasch, mitunter schon nach Stunden, meist innerhalb der ersten 24 bis 
48 Stunden, selten spater. Eine verlangerte Inkubation bis zu 3 und 4 Tagen 
kommt nicht ganz selten vor; ich sah bei einer 50 jahrigen Frau (leichte 
Schnittwunde beim Zerlegen von Seefisch) die charakteristische Rotung erst 
am 5. Tage auftreten; man konnte die kleine Verletzung am Riicken des linken 
Zeigefingerendglieds noch deutlich wahrnehmen. Als auffallend lang muB 
- gegeniiber den Angaben der allermeisten Autoren - die von BENczE ge
legentlich einer Epidemie vermerkte Inkubationsbreite von 3-10 Tagen gelten. 
Auf der anderen Seite empfand z. B. ein bei NEVERMANN erwahnter Tierarzt 
schon 12 Stunden nach der Infektion heftige stechende Schmerzen. 

Klinische Erscheinungen und Verlauf, Verlaufsabweichungen. 

Abb.1. Fingererysipeloid, seit 8 Tagen bestehend. 
(SIoulage der Dermatologischen Klinik desAllg. Krankenhauses St. Georg-Hamburg [Prof.Dr.RITTERJ .) 

Die erste Veranderung an der Stelle des Infekts tritt gewohnlich unter 
Jucken und Brennen als flachenhaft umschriebene, mehr oder weniger 
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erhabene Rotung und Schwellung in Erscheinung, zuweilen als blaulichrote 
Quaddel mit wallartigem, mehr oder weniger zackigem Rande, fast an Ery
thema exsudativum erinnernd. Nicht selten sieht man in der Mitte eine kleine 
hamorrhagische Pustel, die beim Anstich dunkle blutige Flussigkeit entleert, 
aber nie Eiter. Die Quaddel kann einen roten Hof aufweisen, die Pustel ganz 
fehlen. Inmitten dieser Quaddel ist vielfach die Infektionspforte noch als ober
flachliche Hautlasion nachweisbar (W ALLECZEK). Auch VEICHENBLAU schildert 
im Zentrum des Primarherds jene violette bullose Exsudation, die Mark
stuckgroBe erreichen kann. ZUR VERTH macht darauf aufmerksam, daB der 
"Primaraffekt" gelegentIich auch in Form einer Paronychie in Erscheinung 
treten kann. Der haufigste Grund fUr die Kranken, den Arzt zu befragen, ist 
der mitunter tiberaus qualende Juckreiz am Orte der Infektion. 

Von dieser Stelle der ersten Reaktion verbreitet sich der Entziindungs
prozeB in langsamem Fortschreiten. An einem Finger quaddelartig oder 
flachenhaft beginnend, kann er allmahlich tiber den Handrucken bis zum 
Handgelenk fortkriechen, viel seltener nach der Hohlhand tibergreifen; nur 
bei LokaIisation am Daumengrundgelenk beobachtete ich ofter Ubergang auf 
den Daumenballen und die Palma manus. Meist wird die Hohlhandseite 
versohont. 1m Laufe seines Fortschreitens macht der Proze.B, wie ZUR VERTH 
darlegt, an der Fingerwurzel haufig einen kurzen Halt, um dann erst auf 
den benachbarten Finger oder Handrucken uberzugreifen; eine wirksamere 
Barriere als die Fingerbasis aber sei die Handwurzel, die nur selten zum 
Unterarm hin uberschritten werde. Ein Ubergreifen bis auf den Unterarm 
veranschauIicht Abb. 2. Bisweilen schiebt der Entzundungsherd streifen
formige Auslaufer lymphangitischen Aussehens vor sich her oder geht mit 
versprengten, mehr verwaschen begrenzten Flecken in die Umgebung tiber. 
Die Schwellung des erkrankten Fingers kann so erheblich sein, daB die Beugung 
stark beeintrachtigt, ja vollig unmoglich wird. Auffallend ist hierbei die zu
weilen betrachtIiche artikulare Schmerzhaftigkeit. DaB die Gelenke selbst haufig 
in den entzundlichen ProzeB einbezogen werden, gehort zur Eigenart des 
Erysipeloids und ist eine vielfach beobachtete, durch die Untersuchungen 
AXHAUSENS neubegrundete, von RAHM, CALLOMON u. a. jungst wieder hervor
gehobene Tatsache. HAUCK konnte sogar Ubergreifen auf die Sehnenscheide 
einwandfrei feststellen. Nach TAVEL ist es fiir das Erysipeloid geradezu patho
gnomonisch, daB gerade die tieferen Gewebsschichten am meisten vom Krank
heitsprozeB ergriffen erscheinen, der mit VorIiebe auch auf Sehnenscheiden 
und Gelenkkapsel ubergehe. AXHAUSEN vermerkt gelegentlich einer Sammel
forschung an der Berliner Charite bei 75 0/ 0 der beobachteten Erysipeloide Finger
gelenkschwellungen; stets war eine scharf umschriebene Druckempfindlichkeit 
in der Gegend des GelenkspaIts ausgepragt, besonders bei seitlichem Druck, 
lebhaft kontrastierend zur Druckunempfindlichkeit der Phalanx selbst. Die 
Fingerbeugung war durch die schmerzhafte Schwellung behindert. Allerdings 
gibt es FaIle, in denen eine solche Arthritis durch starke periartikulare Schwellung 
oder ein starkeres Hautodem nur vorgetauscht wird. Jedenfalls sehen wir, daB 
das schadigende Agens das Bestreben hat, in tiefere Gewebsschichten und ins 
Nachbargewebe vorzudringen. Sehr selten kommt es vor, daB der Eintritt der 
Infektion zu gleicher Zeit an zwei Fingern auf tritt, wobei auch die Eintritts
pforten an beiden Stellen noch sichtbar sein konnen; doch sind dies Ausnahmen. 
Ganz selten nur wird berichtet, daB die Erkrankung zugleich beide Hande be
trifft; in einem FaIle DUTTMANNs trat die Entzundung auBer an der linken 
Hand im Laufe der Erkrankung auch an der rechten, sowie an beiden FuB
rticken auf. DUBREuILH konnte sogar die gleichzeitige Infektion des rechten 
Mittelfingers und des Endglieds des linken Daumens bei einem 47 jahrigen 
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Schlachter feststellen, der sich beim Abhauten eines an Rotlauf eingegangenen 
Schweins angesteckt hatte. Schmerzhaftes Anschwellen der Cubital- und Achsel-

Abb. 2. Erysipeloid der Hand, iibergreifend auf Hohlhand und Unterarm. 
(Moulage der Breslauer Universitatsklinik fiir Hautkrankheiten [Geh. Rat JADASSOHNj.) 

drusen fehlt entweder ganz oder tritt nur in geringem Grade in Erscheinung. 
Allerdings wird auch vereinzelt von heftiger einsetzenden Lymphangitiden 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskraukheiten. IX. 1. 7 
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und -adenitiden bei Fingererysipeloid berichtet. BIERBAUM und GOTTRON 
weisen darauf hin, daB beim Sitz an der radialen Handseite zunachst nicht 
die Cubital-, sondern die Axillardrusen anschwellen und empfindlich werden, 
beim Sitz an der ulnaren hingegen zuerst gewohnlich die Cubitaldrusen, wahr
scheinlich infolge der verschiedenen Lymphabfuhr im Gebiete der Hand. 

Der Verlauf ist in der groBen lVIehrzahl der FaIle leicht. Del' ProzeB 
kommt innerhalb von mehreren, meist etwa 2-3 W ochen, zum Stillstand 
und volligen Ruckgang. Die Rotung verblaBt und weicht einem mehr livid
blauen, verwaschenen Ton; unter mehr oder weniger ausgepragter Schuppung 
oder feinblatteriger Schalung endet der Krankheitsablauf. Aber es kommt 
oft vor, daB er sich unter Exacerbationen und Remissionen bis zu vier 
und funf Wochen hinzieht, ja auch noch viel langeI'. Die Rotung pflegt 
dann entweder gar nicht mehr oder hochstens als lividblauer Farbton her
vorzutreten, und nur das an gewissen Stellen (Gelenkgebiet!) wieder fuhlbar 
werdende Spallliungs- oder Schmerzgefiihl deutet auf das Fortwirken der 
Krankheitsnoxe hin. N och nach W ochen, selbst lVIonaten kann sich im Bereich 
del' betroffenen Gelenke - periodisch wiederkehrend - das unangenehme 
Schmerzgefuhl einstellen. AXHAUSEN nahm in solchen schon langer beJtehenden 
Fallen oft nur eine leichte oder auch starkere spindelige Schwellung wahr, sei 
es in der lVIittel- und Endgelenksgegend, sei es mehr diffus in der Grundgelenks
gegend; das Zentrum der Schwellung und des Druckschmerzes lag stets uber 
dem Gelenkspalt, wobei die auBere Haut gar nicht veraIidert, ·vor allem nicht 
mehr gerotet erschien. Eines auBeren Anlasses bedarf es fur ein derartiges 
WiedeIaufflackern des Krankheitsprozesses durchaus nicht; doch konnte ZUR 
VERTH feststellen, daB in manchen Fallen Anstrengungen odeI' Traumen, 
z. B. Schlag mit del' flachen Hand auf den Tisch, Neuausbruche auslOsen. 

Besonders unangenehm konnen jene Erysipeloide verlaufen, die nach Ver
letzung beim Impfen oder Schlachten von rotlaufkrankem Vieh entstanden 
sind, namentlich die Infektionen der Tieriirzte oder deren Gehilfen durch die 
bei der Schweineschutzimpfung gebrauchten, mit Rotlaufkultur behafteten 
Instrumente. Sie kommen meist dadurch zustande, daB die Schweine wahrend 
des Impfakts unruhig werden und die am Schlauch befestigte Kanule aus 
der Haut des Impflings in die Hand des Impfenden gerat. Dann setzt die Krank
heit meist alarmierend und unter Storungen des Allgemeinbefindens ein. Wah
rend sonst beim Erysipeloid Fieber nul' ausnahmsweise vorkommt, steigt die 
Temperatur hoch an, die regionaren Drusen werden schmerzhaft und schwellen: 
die zuerst geroteten Hautbezirke blassen blaulich ab und sinken zentral ein, 
abel' die Dermatitis schreitet um so heftiger - zentrifugal vorruckend - uber 
die Hand, ja uber groBe Gebiete des Arms bis nach dem Oberarm hinauf fort. 
Aber auch die lVIehrzahl solcher FaIle lauft, so schwer das Bild anfangs 
erscheint, gut ab und heilt innerhalb einiger "'iN ochen, oft mit Ausgang in Schup
pung odeI' leichte Schalung. Nur Exacerbationen und periodisch wiederkehrende 
Gelenkschmerzen sind dann haufig. So beobachteten wir bei del' Laborantin 
eines tierhygienischen Instituts, die bei Herstellung von Rotlaufimpfkultur 
ihre Infektion davongetragen hatte, noch ein halbes Jahr spater Fingergelenk
schmerzen ohne sichtbare Anschwellung. GOTTRON steUte in der Berliner derma
tologischen Gesellschaft (lVIarz 1927) einen lSjahrigen Koch vor, der sich vor 
etwa zwei lVIonaten an einer Zandergrate verletzt und ein uber den ganzen Hand
rucken gehendes Erysipeloid davongetragen hatte. Wahrend dieses nach zwei 
Wochen abklang, hinterblieb die Gelenkaffektion des linken Handgelenks und del' 
Grund- und lVIittelgelenke des 2.-5. Fingers: kolbige Verdickung und blauliche 
Verfarbung der GelenkgegenJ, diese im Durchschnitt etwa F/2-2 em umfang
reicher als die der gesunden Hand, vor allem auf Druck - doch auch spontan -
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schmerzhaft und in der Bewegung behindert. DaB es sich bei der Gelenkerkran
kung um echte Rotlaufarthritis handelt, erhellt aus der meist vorziiglichen Reak
tion auf therapeutische Injektionen des spezifischen Serums (AXHAusEN, RAHJY.[, 
CALLOMON; s. a. unter Therapie, S. 114). Einen iiber 5 Monate hingezogenen 
Decursus von rezidivierendem Erysipeloid beschreibt jiingst WISE. Charak
teristisch fur den protrahierten Verlauf mancher FaIle diirfte der Krankheits
fall einer 50 jahrigen unterernahrten Frau unserer Beobachtung sein, die sich 
am 14. August 1926 beim Zerlegen von Fischen am linken Zeigefingerglied 
geritzt hatte; sie bekam noch am 3. Oktober an gleicher Stelle eine Schwellung 
und Blaurotfarbung, die an Starke den Anfangserscheinungen nicht nachstand, 
die Fingerbewegung vollkommen behinderte und von heftigem Druckschmerz 
des Mittelgelenks begleitet war. Solchen Vorkommnissen gegenuber steht 

Abb.3. Schweinerotlaufinfektion beim Menschen. 
(Nach einer Farbenphotographie von Professor RILLE, Leipzig.) 

freilich die Tatsache fest, daB eine groBe Anzahl von Erysipeloiden rasch und 
folgenlos ablauft. 

Ubrigens hinterlaBt das Uberstehen der Erkrankung anscheinend keinen 
Schutz gegen erneute Infektion. In den tierarztlichen Fachblattern berichten 
wiederholt Tierarzte uber eigene Rotlaufinfektionen und erwahnen dabei, sich 
schon fruher einmal in gleicher Weise infiziert zu haben. Meist liegen freilich 
Jahre dazwischen. 

Extradigitaler Sitz. Wir erwahnten schon einen Fall DUTTMANNs, bei dem 
das Erysipeloid sich auBer an del' zuerst erkrankten linken auch an der rechten 
Rand und an den FuBrucken zeigte. Die Ubertragung des tierischen Rotlaufs 
braucht uberhaupt nicht gesetzmaBig nur an Fingern und Randen zu erfolgen; 
ungewohnlich, abel' wiederholt beobachtet sind extradigitale Ubertragungen 
auf andere Korperstellen, z. B. Gesicht, Naseneingang, Ohrmuschel. Solche 
Lokalisationen vermerken u. a. KLAUDER, PIERI, CALLOMON, BENCZE. In del' 

7* 
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Berliner dermatologischen Gesellschaft (Juli 1924) wirft HELLER gelegentlich 
einer Erysipeloiddiskussion die Frage auf, ob nicht auch ein Teil jener bei Ulce
rationen der Unterschenkel auftretenden "abgeschwachten Erysipele" oder 
"Pseudoerysipele" durch Rotlaufiibertragung hervorgerufen sein konnte, wobei 
die Vermittlung der Infektion durch den mit bacillenhaltigem Material behafteten 
Finger in Frage kame. Als Beispiel einer im Gebiet des Kopfes erfolgten Keim
iibertragung geben wir folgenden Bericht einer Tierarztinfektion wieder, fiir 
dessen Uberlassung ich dem Leiter des tierhygienischen Instituts der an
haltischen Kreise (Dr. WOLTERS-Dessau) dankbar bin: 

Am 9. V. 1926 wurde San.-Rat Dr. C.-Hecklingen zum Tierarzt A. gerufen mit der 
Angabe, daB dieser wahrscheinlich an Schweinerotlauf erkrankt sei: seit 8. V. morgens 
fiihle er sich unbehaglich; er habe im rechten iiuBeren Gehorgang zuerst Jucken verspiirt, 
dann schmerzhafte Anschwellung und Rotung des rechten Ohres und sehr heftige Schmerzen 
im Bereich der Nackenlymphdriisen bekommen, so daB er den Kopf steif halten muBte. 
SchlieBlich habe ihn ein abends auftretender Schiittelfrost ins Bett gezwungen, aber die 
Nacht verlief schlaflos unter Fiebergefiihl. Der Kranke gibt an, vorher schon langere Zeit 
ein Ekzem des rechten auBeren GehOrgangs gehabt zu haben, das er mit Einfiihrung 
von Wattetampons behandelte. Hier glaubt er sich wahrend einer Schweineschutzimpfung 
dadurch infiziert zu haben, daB der Wattepfropf direkt oder durch Fingerkontakt mit viru
lentem Kulturmaterial verunreinigt worden seL Auch eine "Obertragung durch den Finger 
allein ohne Vermittlung des Wattepfropfs halt er fiir moglich. - Be/und am 9. V. vorm. 
11 Uhr: AuBerordentlich starke Rotung und Schwellung der rechten Ohrmuschel, die grotesk 
vergroBert erscheint, ganz wie beirn echten Erysipel; Driisenschwellung nicht mehr deutlich 
ausgepragt. Behandlung: Injektion von 10 ccm Perleberger Rotlaufserum intraglutaal. 
Schon nach 8 Stunden deutliche Besserung des Allgemeinbefindens, die so rasch zunahm, 
daB Patient bereits am nachsten Morgen wieder in die Praxis fahren konnte; zugleich 
schneller Riickgang der Rotung und Schwellung derart, daB nach drei Tagen am Ohr nichts 
Krankhaftes mehr zu entdecken war. . 

Vergleich der Rotlauferkrankung beim Schweinund beim Menschen. Das 
gewohnliche Bild, unter dem sich der Schweinerotlauf beim Menschen auBert, 
ist jedenfalls die milde, ohne Fieber verlaufende Form des Erysipeloids oder 
"lokalen" Schweinerotlaufs, wie sie soeben geschildert wurde. Vereinzelt kommen 
ernstere Verlaufsformen vor, auch solche, die nicht allem. durch stiirmische 
Anfangserscheinungen beunruhigend wirken. Ehe wir auf sie eingehen, bedarf 
es einer kurzen Betrachtung der Erscheinungsformen der Infektion beim Schwein. 
Nach einer im Vergleich zur humanen Erkrankung langeren Inkubations
zeit (bis zu 7 Tagen anstatt von nur 1-3 Tagen beim Menschen) auBert sich 
die Infektion in dreierlei Formen: 1. Dem "Rotlauf -N e8selfieber" (= "Backstein
blattern, Knotenrose") , der mildesten Form, in deren Verlauf an der Haut von 
Brust und Riicken, Hals und Schenkeln unter Fiebersteigerungen runde oder 
viereckige, auch rhombische dunkelrote bis violette erhabene Flecken von 
Taler- bis HandtellergroBe erscheinen, die im Zentrum abblassen; Heilung 
zuweilen schon nach 2-3, oft nach 8-12 Tagen; Ubergang in die 2. Form 
kommt vor. 2. Der Rotlaufseptikiimie", der haufigsten Form, die unter schwersten 
Allgemeinsymptomen und Fieber, fleckigen oder diffusen Hautrotungen, nicht 
selten mit Blaschenbildung und Schleimhautcyanose, meist in 3-4 Tagen Wdlich 
ablauft. 3. Dem "chronischen Rotlau/", der nach etwa 6-12wochigem Verlauf 
zu chronischer Endokarditis und zum letalen Ausgang zu fUhren pflegt, wobei 
Gelenkerkrankungen und schwere Hautnekrosen von zunehmendem Krafte
verfall und Herzschadigungen begleitet werden. Meist entwickelt sich dieser 
langer hingezogene Verlauf bei Tieren, die vorher einen akuten Anfall von 
Backsteinblattern oder gewohnlichem Rotlauf scheinbar iiberstanden haben. 
Von den genannten drei Hauptsymptomen, unter denen sich der chronische 
Rotlauf entwickelt, ist die Hautnekrose die seltenste; viel haufiger entsteht 
die prognostisch ungiinstige Endokarditis, und auch Rotlauf-Arthritiden sind 
ofter zu beobachten: sie beginnen mit akuter lebhafter Anschwellung besonders 
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des Hiift-, Tarsal- und Carpal- oder Fessclgelenks und konnen in deformierende 
Arthritis ossificans iibergehen. Die Nekrosen der Haut zeigen sich mit Vorliebe 
am Riissel, den Om· en, der Riickenhaut oder am Schwanz; heftige Schwellung 
des betroffenen Gebiets geht ihnen voraus, begleitet von Dunkel- bis Schwarzrot
farbung, spater von lederartiger Trockenheit, alsdallli von demarkierender 
Eiterung des nekrotisierten Gewebes. Doch dauert es in der Regel mehrere 
Monate, bis die Abgrenzung die Tiefe des Unterhautfettgewebes erreicht 
und die AbstoBung der nekrotischen Ohr-, Schwanz- oder Riickenhautpartien, 
sowie die endgiiltige Vernarbung abgeschlossen ist. In manchen Fallen von 
chronischem Rotlauf kommt es - wie auch zuweilen bei akuter Erkrankung
nur zu blutiger Durchtrankung und Ausfallen der Borstenfollikel ("Borsten
faule"). 

Auch beim Menschen kommen ab und zu FaIle von "chronischem Schweine
rotlauf" und "Rotlaufsepticiimie" vor, seltene Ausnahmefalle, die aber in der 
Literatur immer wieder erscheinen. Diese als septische Rotlauferkrankung 
zu definierenden FaIle hat NATUSCH zuerst gesammelt (zit. bei BIERBAUM und 
GOTTRON), omle vorerst Mischinfektionen als Ursache des schweren Verlaufs 
auszuschlieBen. Inzwischen sind derartige todlich abgelaufene Erkrankungen 
als reine Rotlaufstabchensepsis sichergestellt worden. Den beiden zur Ob
duktion gekommenen Erkrankungen GUNTHER'S mit verrukoser, bzw. ulceroser 
Endokarditis infolge chronis chen Rotlaufs reiht PRAUSNITZ eine Beobachtung 
bei einem 10 jahrigen Madchen mit angeborenem Herzfehler an, das plOtzlich 
fieberhaft erkrankte und unter dem Bilde chronischer Sepsis mit leicht erhabenen 
Erythemen, Gelenkschmerzen und Endokarditis nach 3 Monaten ad exitum 
kam. Er konnte intra vitam aus dem Blute, nach dem Tode aus allen Organen 
den Schweinerotlaufbacillus ziichten. Eine Beobachtung SIEBENS zeigte trotz 
aluilicher Anfangssymptome einen giinstigeren Verlauf: drei Personen hatten 
sich beim Schlachten an ein und demselben Tier angesteckt; bei zweien lief das 
an der Hand auftretende Erysipeloid ohne Folgen innerhalb von 10 Tagen ab, 
wahrend sich bei der dritten nach drei Tagen unter hohem Temperaturanstieg 
das Bild schwerer septischer Erkrankung entwickelte. Es bestand hochgradiges 
Schwachegefiihl neben rasenden Kopfschmerzen, bald auch Benommenheit. 
Am 2. Fiebertage zeigten sich auf dem Riicken drei talergroBe, rote Flecken, 
in der Mitte erhaben, schnell wachsend und mit den Randern ineinander iiber
flieBend, im Zentrum tief scharlachrot, nach der Peripherie blaBrot; besonders 
auf der Stirn kamen tief blaurote Herde zum Vorschein, die dicht mit hirsekorn
groBen Blaschen besetzt waren. Auch der Rotlauf des Schweins geht ja mit 
Blasenbildung einher, die beim Menschen freilich sonst sehr selten beobachtet 
wird. Nach fiinf Tagen hellte sich das Bild auf: Entfieberung und allmahlicher 
Riickgang aller Erscheinungen. 

Viel erwahnt wird in der Literatur der Fall eines Tierarztes, der am 4. Tage 
nach der Verletzung mit einem Kulturrohrchen von Schweinerotlauferregern 
auf dem Krankenhaustransport verstarb 1. Nirgends werden nahere Angaben 
iiber den infausten Ausgang gemacht. Dank der Bemiihung des Herrn Dir. 
WOLTERS vom bakteriologischen Institut der Anhaltischen Kreise, Dessau, 
war es uns moglich, den Originalbericht N EVERMANNS einzusehen. Wir 
geben ihn im Wortlaut wieder, ohne auf eine klare Darstellung des Ablaufs 
zu stoBen. 

"Der Tierarzt R. in Kallies (Reg.-Bez. Koslin) verletzte sich an dem zersplitterten Rand 
eines Kulturrohrchens unerheblich am Finger. Nach kurzer Zeit machten sich an der Stich
stelle erhebliche Schmerzen bemerkbar, so daB R. einen Arzt zu Rate zog. Dieser behandelte 
den allmahlich blaurot anschwellenden Arm mittels Kalte, essigsaurer Tonerde, spater 

1 NEVERMANN, Jahres-Veterinarbericht der beamteten Tierarzte PreuBens 6 (1905). 
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operativ und mittels Einspritzungen von Argentum colloidale, jedoch ohue Erfolg. Eiter
herde wurden nicht gefunden. Am 4. Krankheitstage starb R. auf dem Transport zu einer 
Klinik. Gesicht, Ohren, Hals und Hande des Toten waren kupferfarben oder blaurot gefarbt. 
- Es scheint, als ob die Infektion durch Rotlaufbacillen den Tod direkt herbeigefiihrt 
habe." - NEVERMANN fiigt hinzu: "Es ist sehr zu bedauern, daB die Todesursache hier 
nicht einwandfrei, notigenfalls bakteriologisch, festgestellt worden ist." 

Einzig dastehen diirfte in der bisherigen Kasuistik menschlicher Schweine
rotlaufinfektionen eine Beobachtung aus neuester Zeit von plotzlichem Verlust 
des Sehvermogens aut einem A uge wahrend eines Fingererysipeloids, die an der 
dermatologischen und ophthalmologischenAbteilung des Krankenhauses St. Georg 
in Hamburg (Prof. RITTER und Prof. KUMMELL) zur Behandlung kam. Herr 
Dr. PETERS von der KUMMELLschen Abteilung hat iiber den Fall am 7. Dez. 
1928 in der augenarztlichen Gesellschaft zu Hamburg berichtet. Fiir die Er
moglichung der Wiedergabe an dieser Stelle bin ich genannten Herren zu Dank 
verpflichtet. Herr Dr. PETERS schreibt mir: 

"Die 19 jahrige junge Frau - friiher nie ernstlich krank - riB sich am 19. VI. 1928 
beim Herrichten von Schweinefleisch an einem scharfen Knochen und zog sich eine kleine 
blutende Wunde an der Beugeseite des rechten Mittelfingers zu, die sich zwei Tage spater 
entziindete. Am 22. VI. morgens bemerkte Pat. plOtzliche Sehverschlechterung des linken 
Auges, die in den nachsten Tagen noch zunahm. Erst am 26. VI. ging sie zum Arzt, der 
"Wundrose" an der Hand feststellte. Der Augenarzt, den sie am selben Tag noch aufsuchte, 
wies sie zwei Tage spater wegen "metastatischer Neuritis optica ins Krankenhaus ein." 

Der dermatologische Befund (Dr. KARRENBERG) ergibt: Typisches Fingererysipeloid; 
Infektionsquelle: Verletzung des gleichen Fingers beim Schneiden eines Schinkens. Oph
thalmologischer Befund (nach dem W ortlaut des mir freundlichst zur Verfiigung gestellten 
PETERsschen Berichts): Rechtes Auge vollig normal. Linkes Auge auBerlich ohue Reiz
erscheinungen; Pupille weiter als rechts, Reaktionen herabgesetzt; reichliche diffuse Glas
korpertriibungen. Papille nur verschleiert zu erkennen, Grenzen anscheinend verwaschen, 
die GefaBe etwas geschlangelt. 1m Maculagebiet sind Einzelheiten nicht zu erkennen. 
Sehscharfe: R. = 5/5, L. = Fingerzahlen in 1/2 m Entfernung. Das linke Gesichtsfeld zeigt 
ein groBes zentrales Skotom, das den blinden Fleck mit einbegreift. Wa.R. im Blut negativ, 
Pirquet positiv. Nasennebenhohlen klinisch und rontgenologisch o. Bes. Rotlaufbacillen 
im Blut konnten nicht nachgewiesen werden. Verlauf: Zwei Tage nach der Aufnahme unter 
sehr geringen Reizerscheinungen Auftreten reichlicher Descemetscher Beschlage (Iritis). 
Am 16. VII. - nach erfolgter Zuriickverlegung von der Hautabteilung - sind die Hornhaut
beschlage sehr vermindert, die Glaskorpertriibungen groBtenteils verschwunden. Man 
erkennt jetzt an mehreren Netzhautarterien kleine weifJe Herdchen, im ganzen iiber 40, die 
offenbar der GefafJwand angehoren, auBerdem in der Macula einen hellen Herd von Papillen
groBe, dem im Gesichtsfeld ein zentrales Skotom entspricht. Die Sehscharfe ist gebessert 
auf 5/30 zum Teil (exzentrisch). 16. VII. Entlassungsbefund: Auge frei von entziindlichen 
Erscheinungen, die kleinen weiBen GofaBinfiltrate sind fast vollig verschwunden; sie iiber
ragen nirgends mehr das GefaBprofil; die Konturen imponieren nur noch als helle Reflexe. 
Der Herd in der Macula ist unverandert, dementsprechend auch das zentrale Skotom. 
Sehscharfe: 5/3Q (excentrisch). - Therapeutisch hatte Pat. 10 ccm Rotlaufimmunserum 
erhalten, spater Aolaninjektionen, auBerdem Kopflichtbader und Atropininstillationen. -
"Nach AnamnesB und Befund mufJte die Diagnose metastatische Entzundung des linken Auges 
bei Rotlauferkrankung der Hand gestellt werden." .. 

Seine Auffassung erganzt Herr Dr. PETERS durch folgende Ausfiihrungen: "Ahnlich 
milde verlaufende Formen von metas~atischer Ophthalmie kommen nicht allzu selten vor; 
nirgends finden sich aber in der Literatur Beobachtungen iiber das Auftreten von GofaB
wandinfiltrationen wie die oben beschriebenen. Der Zusammenhang zwischen der Rotlauf
erkrankung der Hand und der Augenaffektion muB wohl nach AusschluB aller anderen 
Kranklleitsursachen als sicher angesehen werden, wenn auch die Ziichtung der Erreger 
aus dem Blut nicht gelungen ist. Meines Wissens ist ein Fall von metastatischer Augen
erkrankung bei Erysipeloid bisher noch nicht beschrieben. Ich gedenke deshalb meinen 
Fall spater noch zu veroffentlichen." 

Wir selbst mochten hinsichtlich der Frage des ursachlichen Zusaminenhangs 
Zuriickhaltung wahren. Hat es sich nicht doch um ein zufalliges Nebeneinander 
atiologisch verschiedener Prozesse gehandelt 1 So wenig wir uns den angefiihrten 
Argumenten der Vorgeschichte und des augenarztlichen Befunds verschlieBen, 
so finden wir doch in der Gesamtliteratur des menschlichen Schweinerot
laufs Augenstorungen in ke~em einzigen FaIle erwahnt. Auch die schweren 
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FaIle von Rotlaufseptikamie zeigten auBer dem fieberhaften Aligemeinzustand 
wohl Herz-, Gelenk· oder Hauterscheinungen, niemals jedoch Sebstorungen. 
Vor allem ist eine metastatische Herderkrankung bei so blandem Verlauf wie 
im FaIle PETERS - schon 3 Tage nach der Infektion und ohne jede Schadigung 
des Allgemeinbefindens und ohne Temperaturerh6hung erscheinend - bei 
humanem Rotlauf bisher nicht gesehen worden. Die ausgesprochen periarte
rieIlen Infiltrate des Spiegelbefundes in Verbindung mit dem zentralen Skotom 
sprechen gewiB fiir einen embolisch-metastatischen Vorgang, und es mag nahe 
liegen, ibn mit dem frischen EntzundungsprozeB an der infizierten Hand in 
Beziehung zu setzen. Auch brauchte der negative - ubrigens auch sonst bei 
Rotlaufallgemeininfektionen nicht haufig erbrachte - Erregerbefund im Blut 
nicht gegen einen solchen Zusammenhang zu sprechen. Vorerst aber muB das 
vereinzelte Vorkommnis mit Vorsicht gewertet werden, obschon fur eine andere 
Entstehungsursache trotz sorgsamster Beobachtung kein Anhalt gefunden 
werden konnte. Auch Herr Prof. RITTER halt, wie er mir mitteilt, den wissen
schaftlichen Beweis fur den atiologischen Zusammenhang nicht fUr erbracht. 
Immerhin ist dieser eigenartige Fall so wichtig, daB er in die Kasuistik des 
Erysipeloids einbezogen werden muBte. 

Epidemiologie. Identitiit des Erysipelerregers mit dem Bacillus 
erysipelatis suis und Bacillus murisepticus (KOCH). 

Verbreitungswege. 
Geht schon aus den geschilderten anamnestischen und klinischen Zusammen

hangen die enge Beziehung des Erysipeloids ZUlli tierischen Rotlauf hervor, 
so hat sich die pathogene Bedeutung des Schweinrotlauferregers fur den Menschen 
auch experimentell und bakteriologisch nachweisen lassen. Bereits ROSENBACH 
ist es gegluckt, die Krankheit durch Inokulation auf gesunde Haut bei sich 
selbst zu erzeugen; freilich sucht er den Erreger irrtumlich in einer Cladothrixart, 
C ORDUA in einem weiBen Staphylokokkus, REICH die Ursache in Ptomainen. 
Erst Beobachtungen wie diejenige MAYERS aus dem Jahre 1899 lenkten die 
Aufmerksamkeit auf die wahre Atiologie; dieser Autor stellte im AnschluB an 
eine Daumenverletzung beim Schlachten eines rotlaufkranken Schweins R6tung 
des Fingers fest, die sich ohne Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens uber 
beide Extremitaten ausbreitete. Die Kasuistik stieg rasch an und wird bis in 
die jiingste Gegenwart fortgefiihrt; wir beschranken uns auf Anfuhrung der 
FaIle von SALINGER, W ALLECZEK, ELSASSER, RAHM, SINGER, LIPPMANN 1. Wieder
holt sind Massenerkrankungen zur Beobachtung gekommen. So konnte BENCZE 
gelegentlich einer Schweinerotlaufseuche innerhalb von drei Monaten (November 
1920 bis Februar 1921) 61 Faile von Erysipeloid ermitteln, von denen gegen 
70% an den Handen und Vorderarmen, die ubrigen an Gesicht, Unterschenkeln, 
FuBen, bei einem 4jahrigen Knaben sogar an der Bauchwand zur Entwicklung 
gekommen waren, mit blaulichroten Krankheitsherden bis zu Kinderhandgr6Be; 
in 60% der FaIle war eine nachweisliche Verletzung vorausgegangen. 1m Jahre 
1924 beobachtete derselbe Autor eine neue Massenerkrankung im Gefolge einer 
schweren tierischen Rotlaufepidemie in einem isoliert gelegenen Meierhofe (die 
nachste Ortschaft 4 km entfernt); hier erkrankten im ganzen 64 Menschen, 
die sich samtlich bei Verarbeitung des Fetts der toten Schweine (Seifensiederei!) 

1 ROSENBAOH, der Entdecker und Namengeber des Krankheitsbilds, wollte das Ery
sipeloid und den tierischen Rotlauf noch 1909 auf Grund klinischer Erwagung als wesens
verschieden gelten lassen, bekannte sich aber 1923 in einem an ZUR VlilRTH gerichteten 
Schreiben zur Identitat der beide Erkrankungen veranlassenden Mikroben (siehe bei ZUR 
VERTH, S. 752, Anm.). 
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infiziert hatten. W ARSOW berichtet iiber gehauftes Auftreten von 30 Fallen. 
RAHM sah an der Breslauer chirurgischen Universitatspoliklinik die Zahl der 
Erysipeloidzugange wahrend einer Schweinerotlaufseuche vom Juli bis Dezember 
1923 von Monat zu Monat ansteigen. BIERBAUM und GOTTRON zahlten an der 
Berliner Universitatshautklinik in den Jahren 1919-1923 im ganzen 194 Faile. 
Die Haufigkeit und das epidemische V orkommen des Erysipeloids erklart sich 
zuweilen aus wirtschaftsgeographischen Momenten. So macht RUPPRECHT 
auf das besonders haufige V orkommen der Erysipeloiderkrankung in Nieder
bayern aufmerksam, wo diese sogar ofter vorkomme als das Panaritium; dort 
wird sehr viel Schweinezucht getrieben und in kleinen Haushaltungen ein
bis zweimal jahrlich eine Hausschlachtung vorgenommen. Wir selbst konnten 
besonders wahrend und nach der Kriegszeit, wo die tierhygienische Kontrolle 
zu wiinschen iibrig lieB, im AnschluB an "Schwarzschlachtungen" Erysipeloide 
in gehaufter Zahl beobachten; man konnte an den "roten Fingern", wegen 
deren solche Patienten arztliche Hilfe aufsuchten, und den oft noch kenntlichen 
primaren Hautlasionen ihre Vorgeschichte fast ablesen. 

An dieser Stelle kommen wir auf die amerikanischen Mitteilungen von 
ungewohnlich ausgedehnten Massenerkrankungen bei Fischern und Fisch
handlern zuriick, die bereits friiher Erwahnung fanden (s. S. 94). Wir ver
wiesen auf die Sammelbeobachtung von KLAUDER, RIGHTER und HARKINS; 
diese Autoren beobachteten nicht weniger als etwa 1000 gehauft auftretende 
Erysipeloide bei Fischern der nordlichen Kiiste von New Yersey, wie iiber
haupt bei den in der Fischindustrie Beschiiftigten dieser Gegend, auch bei 
Verkaufern. Die meisten Erkrankungen erschienen in den warmen Monaten 
(Mai bis September), wo die Meerwassertemperatur etwa 68-70° F betragt. 
Wir sehen aus solchen Beobachtungen, daB das Erysipeloid unter Umstanden 
ganz den Charakter einer gewerblichen Krankheit annehmen kann. 

Die Krankheit solI unter den Fischern allgemein bekannt sein und wird von ihnen 
schlechthin als "Fischvergiftung" ("Fish poisoning") bezeichnet; als solche komme sie 
in der ganzen Welt vor, wie man durch Befragung alter skandinavischer, portugiesischer 
und italienischer Fischer ermitteln kann; auffallend selten solI sie bei Sardinen- und Herings
fischern (Fang von Brevoortia tyrannus) sein. KLAUDER, RIGHTER und HARKINS unter
suchten die Fischarten, die in ihren Fallen zur Ansteckung gefiihrt hatten und fanden am 
haufigsten beteiligt: Prionotus, Chaetodipterus faber, Centropristes striatus, Micropogon 
undulatus, Cynoscion regalis und nebulosus. Von amerikanischen Autoren wird darauf 
hingewiesen, daB das Erysipeloid bei den SufJwasserfischern weit seltener feststellbar sei 
als bei Meeresfischern; UDO I. WILE konnte derartige Infektionen z. B. bei Fischern der 
groBen Binnenseen Nordamerikas nur selten beobachten. KLAUDER erklart diese groBere 
Seltenheit damit, daB der SiiBwasserfischfang an sich viel weniger verbreitet, weil weniger 
eintraglich seL 

Fiir die ldentitiit des Erysipeloiderregers mit dem Schweinerotlaufbacillus haben 
sich schon 1909 RICKMANN und 1912 GUNTHER entschieden eingesetzt. Andere 
Autoren folgten, in neuerer Zeit BIERBAUM und GOTTRON, FALSETT, DIEMER, 
RAHM, GERLACH u. a., ohne freilich eine unwiderlegliche Antwort auf die Frage 
erbringen zu konnen, ob das als "Erysipeloid" definierte klinische Krankheitsbild 
immer und ganz allein vom Erreger des tierischen Rotlaufs hervorgerufen wird, 
wie es nach allem Vorangegangenen scheinen muB. Fiir die iiberwiegende Mehr
zahl der vorkommenden Faile dad dies gewiB als feststehende Tatsache gelten, 
um so mehr als der Schweinerotlaufbacillus auBerordentlich weit verbreitet ist. 
Man weiB, daB er nicht allein beirn rotlaufkranken, sondern auch in den Ton
sillen und im Darmtractus beirn gesunden Schwein zu finden ist ("Bacillen
tragerschweine", nach DIEMER = 50% aller klinisch rotlauffreien Schweine), 
ferner bei kranken Rindern, Schafen, Gefliigel und in den faulenden Organen 
gesund geschlachteter oder an anderen Krankheiten eingegangener Tiere, wobei 
es sich urn ein "postmortales Einwandern" handeln kann (PRAUSNITZ). Man 
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kennt seine groBe Widerstandsfahigkeit gegen Pokeln, Rauchern IDId Faulnis, 
infolge deren sich die Infektionsmoglichkeiten noch erhohen (DUTTMANN, 
E. PICK, PRAUSNITZ). Jahrelang sind die Bacillen im Erdboden dort zu finden, 
wo friiher einmal an Rotlauf gefallene Tiere verscharrt wurden. Feuchte Erde 
bietet fUr die Erhaltung des Mikroorganismus sehr gute Bedingungen. Nach 
PFEILER-OSTERTAG findet er sich in der Natur ganz besonders in feuchten 
Niederungen, auch in durch Abwasser verunreinigten FluBlaufen. Wiederholt 
ist auf das Hervortreten von Epidemiewellen gerade in den Friihlingsmonaten 
hingewiesen worden, in denen Griinfutter verfiittert wird; del' Kreislauf del' 
Infektion kommt zustande, indem mit Bacillenmaterial verseuchter Mist als 
Dungmittel verwendet und die Erde dadurch mit Krankheitserregern ver
setzt worden ist, die dem frisch wachsenden Futter anhaften. DaB bacillen
haltige Erde auch beim Menschen unmittelbar als Keimiibertragerin wirken 
kann, beobachtet man bei Kochimlen, Hausfrauen, Landfrauen, die sich beim 
Schalen von Erdfriichten, Gemiiseputzen u. dgl. kleine Wunden beigebracht 
und Fingererysipeloid bekommen haben. Wir selbst sahen die Affektion bei 
einer Kochin nach Herrichtung von rohen Mohrriiben entstehen. 

Darf man somit als feststehend ansehen, daB der Erreger des tierischen 
Rotlaufs beim Menschen das Bild des Erysipeloids zu erzeugen vermag, so 
besteht heute auch darin Ubereinstimmung, daB del' Bacillus erysipelatis suis 
zugleich mit dem Bacillus murisepticus (KOCH) identisch ist. Schon PRETTNER 
sah den Erreger der Mausesepticamie als abgeschwachte Form des Schweine
rotlaufbacillus an, der bei Passage der Maus an Pathogenitat fiir das Schwein 
einbiiBe; nach PASTEURS Untersuchungen scheint auch Kaninchenpassage die 
Virulenz fitr das Schwein herabzumindern. Neuerdings kommen BIERBAUM 
und GOTTRON auf Grund eingehenden vergleichenden Studiums wiederum zu 
dem Endergebnis, daB Bacillus murisepticus, Bacillus erysipelatis suis und 
Erysipeloiderreger nicht bloB Verwandte einer Art, sondeI'll iiberhaupt voll
kommen identisch sind und daB der in del' Natur saprophytisch weitverbreitete 
Bac. murisepticus sowohl unter bestimmten Umstanden beim Schweine Rotlauf 
hervorrufen als durch Ansiedlung auf animalischen Nahrungsmitteln - also 
auch auf Fleisch oder Speck gesunder Herkunft - Gelegenheit zur menschlichen 
Erkrankung geben kann. Es ist erwiesen, daB gegen Rotlauf immunisierte 
Tiere zugleich gegeniiber dem Virus der Mausesepticamie immun sind und 
umgekehrt (JENSEN, LOFFLER und PRETTNER u. a.). Somit konnen septicamie
kranke Mause unter Umstanden ebenfalls beim Zustandekommen von Schweine
seuchen eine Rolle spielen (Fressen von Kadavern an Septicamie eingegangener 
Mause und Ratten). Wahrend die Infektion beim Menschen auf dem Wege 
durch die Hautdecke erfolgt, iiberwiegt beim Schwein ganz und gar die Darm
infektion; Vermittler des Ansteckungsstoffs ist in erster Linie das Futter, dann das 
mit Darmkot verunreinigte Trinkwasser. Denn an Rotlauf gestorbene Schweine 
oder deren nicht verwertbare Teile werden in wasserreicher Gegend mit Vorliebe 
in diese "groBen Reservoirs fiir aIle Abfallstoffe" versenkt (ZUR VERTH); sie 
konnen den Wasserbewohnern zur Nahrung dienen, wodurch die Ubertragung 
durch Fische und Schaltiere um so verstandlicher wird. Fiir den Menschen 
scheint der GenuB von rotlaufkrankem Fleisch ganz ungefahrlich zu sein (SIEBEN, 
GERLACH u. a.); abel' es gibt Autoren, die es fiir ratsam halten, in Rotlaufzeiten 
auch auf die menschlichen Darmkatarrhe zu achten, bei denen vielleicht Rot
laufinfektionen eine ursachliche Rolle mitspielen kon,''lten (EDEL). Ahnlich 
glaubt POSTMA an das Vorkommen von menschlichen Darmerkrankungen 
infolge Genusses von rotlaufkrankem Fleisch. 

Das SchluBglied in der Beweiskette fiir die somit klinisch wie bakteriologisch 
begriindete Identitiit von Erysipeloid und menschlichem Schweinerotlauf bietet 
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die rasche und unverkennbare Wirkung des Rotlaufimmunserums auf den Krank
heitsprozeB, auf die wir noch eingehend zu sprechen kommen. 

Morphologie und Nachweis des Erregers. 
Del' Schweinerotlaufbacillus ist im Jahre 1882 von LOFFLER gefunden worden. 

Es ist ein kurzes, zartes, nicht bewegliches lmd keine Sporen bildendes Stab chen 
von 1-1,5 fh Lange und 0,2-0,4 fh Dicke. Der Nachweis des grampositiven 
Bacillus ist auch im Gewebe des menschlichen Erysipeloids wiederholt erbracht 
worden. HUBER konnte bei 8 Excisionen den Schweinerotlauferreger 6mal 
im Gewebsschnitt feststellen. Konstant findet man ihn in den ausgeschnittenen 
Randbezirken des Krankheitsherds bei sofortigem Einbringen des excidierten 
Stiicks in Bouillon. DUTTMANN und DIEMER empfehlen zur Sicherung des 

Abb. 4. Erysipeloiderreger. 
Schweinerotlaufbacillus. 

(Kulturabstrich.) 
---Abb.5. Schweinerotlaufbacillen. 

(Klat schpraparat vonKoloruen einerRotlauf
kultur des bakterioI. Instituts der Anhalt. 

Kreise, Dessau, Direktor Dr. 'VOLTERS.) 

Ergebnisses auch etwas subcutanes Gewebe mit herauszuschneiden. Die Technilc 
schildern BIERBAUM und GOTTRON wie folgt: 

Das excidierte Hautstiickchen wird steril zerlegt; es werden zahlreiche Pferdefleisch
bouillonriihrchen beschickt; mikroskopische Untersuchung nach 28 Stunden im Gram
praparat. Die Erkennung und Isolierung gelingt auch in Mischkultmen unschwer. Das 
Anreicherungsverfahren sei notwendig, weil die Erreger oft an Ort und Stelle im Gewebe 
nm sparlich vorhanden sind. Mit dieser Methode erzielten sie in etwa 85% del' untersuchten 
Falle ein positives Resultat. Auch HEGLER berichtet, mit Hilfe dieses Anreicherungsver
fahrens regelmiiBig in den excidierten Randstiickchen den Rotlaufbacillus gefunden zu 
haben und weist noch besonders auf die viillige Ungefahrlichkeit der Probeausschneidung 
hin, die per primam heile. Die Mitherausnahme von subcutanem Fettgewebe ist ratsam, 
weil eben die Erreger dazu neigen, nach der Tiefe vorzudringen. HUNTEMULLER empfiehlt 
ein ahnliches Anreicherungsverfahren unter Einbringen kleiner Stiickchen infizierter Haut 
in Gallebouillon. 

Kulturverfahren. 1m Organabstrich wie in del' Kultur sieht man die Stab
chen haufig einzeln oder zu zweien und mehreren hintereinandel' angeordnet 
odeI' aggregiert, nicht selten intraleukocytar gelagert. Die K ultur gedeiht 
sowohl aerob als anaerob auf den verschiedensten Nahrb6den, aber nicht auf 
Kartoffeln. Der kiinstlich geziichtete Bacillus·wachst oft zu langeren Stabchen 
und gebogenen Faden aus. Auf Gelatine bilden sich weiBliche, nebelartige 
feine FlOckchen mit grobgekorntem Zentrum, wahrend sich die Peripherie in 
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ein feines Fadengewirr auf16st (HUTYRA-MAREK); besonders gut gedeiht -
"tannenzapfenartlg" oder "glaserbttrstenartig" wachsend - die Gelatinestich-

Abb.6. 

Abb. 7. 
Abb.6 und 7. Rotlaufbacillenkultnr: Gelatinestichkultur; .,glaserbiirstenartiges" Wachstum. 

(Bakteriologisches Institut der Anhalt. Kreise, Dessau, Direktor Dr. ·WOLTERS.) 

Abb.8. 

Abb. 9. 
Abb.8 und 9. "Tautropfenahuiiche" Rotlaufkolonien auf schrag erstarrtem Agar. 

(Abb. 9: LupenvergroJ.lerung.) (Bakteriol. Institut der Anhalt. Kreise, Dessau, Direktor Dr. WOLTERS.) 

kultur, zunachst ohne Verfliissigung, bei weiterer Ziichtung auch in mutierter 
Art mit Verfliissigung des Nahrbodens (FRIEDBERGER und PFEIFFER). Auf Agar 
und Blutserum wachs en feine punktf6rtnige tautropfenahnliche Kolonien. Die 
Bouillonkultur erfahrt leichte Triibung unter Absetzung eines weiBlichen flockigen 
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Bodensatzes; Milch wird nicht zur Gerinnung gebracht (HUTYRA-MAREK). 
Neuerdings gelang es SABELLA, auf saponinhaltigen NahrbOden teratologische 
Wuchsformen (Involutionsformen) zu erzeugen, die sich fUr Mause apathogen 
erwiesen. Mit einer aus lebenden apothogenen Erregern gewonnenen Rotlauf
vaccine konnte er bei Mausen Immunitat herbeiftihren. 

Die Widerstandsfahigkeit der Bacillen ist groB, namentlich gegen Eintrocknen; 
Erhitzen auf 70 0 t6tet sie in 5 Minuten. Ihre Virulenz im Kadaver wie im Fleisch 
kann lange bestehen bleiben; festgestellt ist sie in P6kelfleisch noch nach vier 
Monaten. Nach HELLER mussen 15 cm dicke Fleischstucke 21/2 Stunden gekocht 
werden, um die darin enthaltenen Bacillen abzut6ten. 

Auch kunstlich gezuchtete Bacillen bleiben unter gewissen Bedingungen 
(Temperaturverhaltnis, Art des Nahrbodens) lange Zeit virulent. HELM stellte 
neuerdings an der Veterinarabteilung des Reichsgesundheitsamtes durch Ver
suche fest, daB Rotlaufbacillen in Bouillonkultur - namentlich bei kuhler Auf-
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Abb.10. Schweinerotlaufbacillus im Organabstriche 
(Niere) einer mit Bacillenkultur geimpften Maus. 

(Bakteriol. Instltut der Anhalt. Kreise, Dessau, 
Direktor Dr. 'VOLTERS.) 

Blut ist beim Menschen sehr selten 
und ' nur in besonders schweren 
Fallen von Rotlaufinfektion gelungen. 
PRAUSNITZ vermochte in dem ge
schilderten Fall von generalisiertem 
Schweinerotlauf wiederholt aus dem 
Blut des erkrankten Madchens 
Bacillen in Reinkultur zu zuchten. 
Agglutinationsversuche ergaben weit
gehende Ubereinstimmung zwischen 
"echten" Schweinerotlaufstammen 

und der aus dem Blut der Patient in gewonnenen Kultur. In allen Organen 
waren Rotlauferreger nachweis bar. Auch der Tierversuch verlief positiv: eine 
geimpfte Maus starb am 3. Tage. ACEL macht auf die Bedeutung der 
Agglutinationsprobe beim menschlichen Rotlauf besonders aufmerksam; er 
empfiehlt sie vor aHem fUr diejenigen FaIle, in denen der bakteriologische 
Befund (Gewebsschnitt- und Blutbefund) negativ ausfallt; er stellte in 3 Fallen, 
darunter 2 mit negativem bakteriologischem Resultat, Agglutinationsversuche 
an, die aHe 3 mal positiv ausfielen. 

Verhalten im Tierversuch. Nach HUTYRA-MAREK t6ten Reinkulturen - sub
cutan einverleibt - schon in geringen Mengen (1: 1000000, Versuche COT
TONIS) graue und weiBe Mause im Laufe von 2-4 Tagen (Mausesepticamie), 
in gleicher Weise auch Tauben. Bei subcutaner Impfung von Kaninchen ist 
der Verlauf nicht unbedingt t6dlich (R6tung der Impfstelle, zuweilen letale 
Allgemeinerkrankung); die Infektion durch Fiitterung gelingt nicht. Die Viru
lenz des Bacillenmaterials kann durch Taubenpassage gesteigert, durch Kanin
chenpassage herabgemindert ,werden. Virulenzschwachend scheint starke Sonnen
belichtung zu wirken. 
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Pathologische Anatomie nnd Histologie. 
Gegeniiber der Histopathologie des Erysipels is( die mikroskopische Ana

tomie des Erysipeloids bisher recht stiefmiitterlich behandelt worden. Eine 
zusammenfassende Darstellung der vorliegenden Befunde war in der Literatur 
nirgends aufzufinden. Die dem Folgenden zugrunde gelegte Zusammen
stellung verdanke ich der Liebenswiirdigkeit DELBANcos, der sich im Rahmen 
histologischer Erysipelstudien auch der MUhe unterzog, die Literatur hinsicht
lich der Gewebsveranderung des Erysipeloids durchzusehen; sonst waren nur 
ganz sparliche Befunde aus neuester Zeit erganzend zu beriicksichtigen 
(BAZZOLI). Von DELBANCO selbst stammt unseres Wissens auch die erste publi
zierte anatomische Untersuchung der Affektion. Vor fast einem Menschenalter 
(1898) hat er an wenig beachteter Stelle - gelegentlich einer Demonstration 
in der biologischen Sektion des Hamburger arztlichen Vereins - das damalige 
Wissen iiber das Erysipeloid zusammengefaBt und durch die anatomische 
Gewebsuntersuchung erganzt. 

DELBANcos Gewebsbefund: Die von DELBANco verwerteten Hautstiicke 
entstammten dem Erysipeloid einer am linken Mittelfinger infizierten 38 jahrigen 
Frau, die sich 14 Tage vorher an einer Fischgrate verletzt hatte; die Excision 
war im Grenzbereich der Entziindung erfolgt, entsprechend dem makroskopisch 
geroteten, etwas erhabenen, gegen die gesunde Umgebung scharf abge
grenzten Randbezirk des Krankheitsherdes. Die von dem heraussickernden 
Gewebssaft hergestellten Ausstrichpraparate ergaben keinen Erregerbefund, 
ebensowenig die nach damaliger Technik auf den iiblichen NahrbOden mit 
Gewebsfliissigkeit angelegten Kulturplatten. Heute" wissen wir, daB es zum 
Bacillennachweis im Gewebsschnitt des vorherigen 24stiindigen Einbringens 
von zerkleinertem Excisionsmaterial in Pferdefleischbouillon bedarf, da bei der 
mitunter nur sparlichen Bacillenzahl im Probestiick eine Anreicherung er
strebt werden muB (s. S. 106); es wurde auch erwahnt, daB die Probeexcision 
- wie bei DELBANco - stets den Randbezirk betre££en und bis ins Unterhaut
fettgewebe reichen solI. 

In der Oberhaut zeigten sich keine bemerkenswerten Veranderungen: Er
weiterung der interepithelialen Spalten, in diesen vereinzelte Leukocyten; 
die Stachelzellen saftreich, ihr Protoplasmaleib weniger gut £arbbar. Das Vor
herrschende des Bildes war ein Cutisodem, das nach den Papillen zu abnahm, 
wobei aber aIle Papillen immer noch verbreitert und gerundet erschienen. Die 
GefiifJe waren von spongioplasmareichen Zellen eingescheidet; im Ge£aBlurnen 
waren meist einkernige, nur wenige mit polymorphem Kern versehene Leuko
cyten sichtbar. Die Wucherung der Perithelien erschien iiber die einzelnen 
Cutislagen gleich stark verteilt; die Kollagenbiindel waren etwas gequollen, 
fUr saure Farben aber emp£anglich geblieben. Das elastische Gewebe war rare
fiziert. Auffallend zahlreich war der Befund "an Mastzellen: iiberall - urn die 
Follikel, innerhalb und an der Grenze der Perithelzellenziige, in den Kopfen 
der Papillen - sah man Mastzellen, und die Lymphspalten erschienen stellen
weise besat mit den freien Mastzellenkornern. Manche Mastzellen zeigten ihre 
spezifische Farbung nur in einem Zipfel des spindelformigen, anscheinend 
geschwollenen Leibes. An einzelnen Zellen erschien der Leib wie gesprengt, 
so daB die freiwerdenden Korner z. T. in die Lymphspalten ausstromten. Am 
besten zeigte sich dies bei Immersionseinstellung. Die Mahnung, die freien 
Mastzellenkorner nicht mit Kokken zu verwechseln, halt DELBANCO auch heute 
noch fUr angebracht, gerade bei Untersuchungen, die der Aufdeckung eines 
Krankheitserregers dienen. 
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Befunde aU8 neuerer Zeit (GANS, DUTTMANN, RAHM, BAZZOLI u. a.). Die 
Histopathologie des Erysipeloids scheint seit DELBANCOS Bearbeitung auf 
in- und auslandische Autoren keinen wesentlichen Anreiz ausgeubt zu haben ; 
denn bis in die Zeit des Weltkrieges hinein begegnen wir in den zahlreichen 
kasuistischen und zusammenfallenden Publikationen keinem weiteren anatomi
schen Befundbericht. Auch J OCHl\I[ANN -HEGLER scheinen keine anatomischen 
Befunde vorgefullden zu haben, und HEGLER selbst streift in seiner El'ysipeloid
abhandlung vom Jahre 1925 im Handbuch der inner en Medizin von BERGMANN
STAEHELIN die Histologie der Erkrankung nur vom Gesichtspunkt des Erreger
nachweises. Hiel' klaffte eine Lucke in del' Forschungsgeschichte der Krankheit, 
die erst in den letzten Jahren einige Erganzungen erfahren hat. Den haupt
sachlichsten Fol'tschritt ermoglichte das von DUTTMANN, DIEMER, BIERBAUM und 

Abb. 11. Entziinilliche Veranderungen bei Erysipeloid. 
(Nach Schnitten DELBANCO' aus Gewebsmaterial von O. GANs-Heidelberg.) 

El'klarung ist dem Text zu entnehmen. 

GOTTRON u. a. empfohlene Anreicherungsverfahren zum Nachweis der Rotlauf
bacillen im gramgefarbten Gewebsschnitt, uber dessen Technik S. 106 berichtet 
worden ist. Die mikroskopischen Ergebnisse der Gewebsuntersuchung selbst 
bestatigten im wesentlichen den DELBANcoschen Befund; die einzeInen Schil
derungen differiel'en nur graduellnach dem Stadium des Entzundungsprozesses. 
Insbesondere bestatigt DUTTMANN das Vorhandensein zahlreicher Mastzellen 
in den erweiterten Lymphspalten; auch er fand odematose Schwellung des 
Papillarkorpers, in den durch das entzundliche Exsudat auseinandel'gedrangten 
Bindegewebsmaschen vereinzelt oder in Haufen rote Blutkorperchen, sowie 
kleinzellige Infiltration um die prall gefiillten Capillaren. 1m angel'eicherten 
Praparat konnte dieser Autor die Rotlauferreger sehr gut darstellen; er fand sie 
aber nicht, wie erwartet, in den Papillencapillaren, sondern mehr in del' Tiefe 
in den Coriumcapillaren des Stratum reticulare, hiel' sogar die Capillarlumina 
geradezu thrombotisch ausfiillend. Auf Grund diesel' Wahrnehmung hat DUTT
MANN die Mithel'ausnahme von subcutanem Gewebe bei del' Probeexcision 
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empfohlen. RAHM fand einmal die Rotlaufbacillen mit Staphylococcus aureus 
zusammen in Gewebe; der Befund blieb vereinzelt. - Ebenso deckt sich die 
Schilderung von GANS mit obigen Befunden, wobei GANS das histologische 
Bild ftir nicht besonders kennzeichnend erklart: odematose Auflockerung in 
Epidermis, Papillarkorper und Cutis, ausgedehnte perivasculare Infiltration 
besonders urn die GefaBe der tieferen Cutislagen, nach den oberen Gewebs
schichten und der Epidermis hin schwacher werdend; pralle Fiillung der 
dilatierten Capillaren, die erweiterten Lymphspalten von Rundzellen durch
setzt, wahrend polynucleare Leukocyten - wie bei DELBANCO - fast vollig 

Abb.12. Erysipeloid. (Starke VergroLlerung aus Abb. 11.) 

fehlen. DELBANCO konnte aus dem ihm zur Verfiigung gestellten GANsschen 
Gewebsmaterial die Schnitte entnehmen, deren Mikrophotogramme wir in 
Abb. 11 u. 12 wiedergeben, und hierbei nur feststellen, daB sie histologisch 
genau der Schilderung von GANS entsprachen. Die Angaben von REDWITZ, 
RICHTER, PIERI u. a. aus jiingster Zeit bringen nur Bestatigungen, nicht Er
weiterungen unserer Kenntnis. 

Wir werden somit BAZZOLI beistimmen konnen, wenn er in seiner jiingst 
erschienenen Arbeit das histologische Bild des Erysipeloids wie folgt definiert: 
Serose Entziindung vor allem des Coriums mit Erweiterung der Lymphspalten 
und mii{3iger perivascularer Infiltration, ' die auch auf das Subcutangewebe iiber
greift; wir diirfen hinzufiigen: mit zahlreichen M astzellen besonders in den 
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erweiterten Lymphspalten und praller Capillarfiillung; die Rotlaufbacillen im 
angereicherten Praparat bei Gramfarbung am za,hlreichsten in den tieferen Corium
capillaren. 

Die weitere histologische Forschung wird in erster Reihe die pathologisch
anatomischen Veranderungen der tiefer gelegenen Nachbargewebe zu beriick
sichtigen haben, der Sehnenscheiden und besonders der Gelenkkapsel. Hieriiber 
konnten wir mikroskopische Gewebsbefunde aus der Literatur nicht ermitteln. 

Diagnose und Dift'erentialdiagnose. 
Die Diagnose des Erysipeloids wird kaum Schwierigkeiten bereiten, sobald 

der Zusammenhang mit einer Hautlasion als Eingangspforte offensichtlich ist, 
bzw. yom Kranken angegeben wird. Denn das Auftreten an den Fingern, mit 
Vorliebe den Fingerend- oder Mittelgliedern, fast ausnahmslos einseitig und 
ohne fieberhafte Allgemeinerscheinungen, im AnschluB an eine geschilderte oder 
noch sichtbare Verletzung, wird von vornherein den Verdacht auf ROSEN
BAcHsche Erkrankung lenken, namentlich wenn die Verletzung bei einer beruf
lichen oder gelegentlichen Beschaftigung mit Fleisch, Tierfellen, Wild, Gefliigel 
und Fischwaren, auch beim Gemiiseputzen, iiberhaupt bei Kiichenbeschiiftigung 
erworben wordeR ist. Die um den primaren Infekt sich verbreitende Rotung mit 
ihrer blaulichen Nuance, dem etwas erhabenen Rand, der Neigung zu langsamem 
Fortkriechen und der Fingerschwellung bei ausgesprochenem Druckschmerz 
in den beteiligten Gelenken bietet ein iiberaus charakteristisches Bild auch 
gegeniiber der viel intensiveren Rotung und Entziindung des Erysipels, das 
sich schneller und weiter auszudehnen pflegt, nicht selten zur Blascben- und 
Blasenbildung fiihrt, oft groteske odematose Fingerschwellungen bedingt und 
im Fortschreiten meist zugleich an mehreren Fingern oder der ganzen Hand 
sichtbar ist, vor allem aber unter den Erscheinungen einer allgemeinen Er
krankung auf tritt, mit initialem Schiittelfrost und hohem Fieber. 

Aber es gibt doch FaIle, die differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 
Wer den Beginn mancher Rotlaufinfektionen mit quaddelartigem Primar
herd und blaulicher zentraler Abblassung kennt, wird die Verwechslung mit 
einer Erythema exsudativum- Quaddel oder mit dem - allerdings sehr seltenen -
Bildeines fixenArzneiexanthems (z. B. Antipyrinexanthems) fiirdenkbar halten. 

DELBANCO und vor ihm P. G. UNNA haben das Erysipeloid gegeniiber dem 
Erythema exsudativum scharf abgegrenzt. Fehlt bei letzterer Erkrankung vor 
allem das Fortschreiten per continuitatem in einer bestimmten Richtung, ver
groBert sie sich vielmehr nur konzentrisch, so schreitet die Rotlauferkrankung 
erysipelartig fort. Auch bleibt es beim Erythema exsudativum kaum je bei 
einer isolierten Quaddel; seine Efflorescenzen treten fast stets multipel und auch 
an anderen Korperstellen auf, meist symmetrisch an Hand- und FuBriicken, 
aber auch an Vorderarmen und Unterschenkeln, haufig am Hals und Gesicht 
und besonders gern kombiniert mit Schleimhautausbriichen. Zudem erscheint 
das Erythema exsudativum in charakteristischer Weise als Saisonerkrankung, 
oft zu kleinen Epidemien gehauft im Herbst und Friihling. Diese Eigenschaften 
fehlen dem Erysipeloid; es ist - wie schon UNNA 1885 gegeniiber CORDUA 
betonte - eine lokale, das Erythema multiforme aber eine allgemeine Infektions
krankheit; beim Erysipeloid bestehe die Neigung zu kriechender, beim echten 
multiformen Erythem zu springender Ausbreitung. 

Einer Abgrenzung gegeniiber banalen lymphangitischen Entziindungs
prozessen wird es kaum bediirfen; denn der charakteristische blaue Farbton 
des Erysipeloids und das Feh~en der bei akuter LymphgefaBentziindung gewohn
lich vorhandenen Allgemeinerscheinungen und der schmerzhaften regionaren 



Erysipeloid: Prognose, Therapie. 113 

Lymphdriisenschwellung diirften stets zur Klarung der Diagnose ausreichen, 
ganz abgesehen yom streifenformigen Charakter der akut fortschreitenden 
Lymphangitis. 

DELBANCO macht endlich auf die Moglichkeit aufmerksam, das Erysipeloid 
gegeniiber frischer Milzbrandinfektion abgrenzen zu miissen, wenn am Orte 
der Infektion die friihergeschilderte hamorrhagische Pustel zur Entwicklung 
kommt. Aber die harte Infiltration des Milzbrandkarbunkels, sein ernsterer 
Verlauf ist ein ganz anderer und muB rasch zur Klarung fiihren. 

Prognose. 
Die Prognose quoad vitam ist beim Erysipeloid ausnahmslos gut. Selbst 

die mit heftigen Allgemeinerscheinungen -- Fieber, Driisenschwellung und 
bis auf den Oberarm iibergreifender Entziindung - einsetzenden Erkrankungen 
;nach Infektion, mit vollvirulentem Bacillenmaterial pflegen gutartig auszu
laufen. Unbedingt ernst gestaltet sich nur die Prognose jener iiberaus seltenen 
Allgemeininfektionen mit Schweinerotlauf, deren schweren Verlauf mit septi
schen Erscheinungen, Endokarditis, Exanthemen wir S. 101 geschildert haben. 
Die Prognose quoad restitutionem ist auch beim gewohnlichen Fingererysipeloid 
insofern vorsichtig zu stellen, als es sich urn Abschatzung der Dauer bis zu 
volliger Herstellung handelt; denn es wurde gezeigt, daB die Beteiligung der 
Fingergelenke sich in monatelang wiederkehrenden Schmerz- und Schwellungs
attacken auBern kann. Aber auch diese hingezogerten FaIle kommen schlieB
lich ganz zur Ruhe. Wir diirfen an der Auffassung des Erysipeloids als einer 
gutartigen Erkrankung festhalten. 

Therapie. 
W ollten wir aIle fiir die Behandlung des Fingererysipeloids empfohlenen 

Heilmittel aufzahlen, so hieBe das die gesamte Therapie des Erysipels aufrollen. 
Die Kritik gestaltet sich auch hier schwierig, weil ein groBer Teil aller Erysipeloide 
auch ohne Behandlung nach geraumer Zeit abklingt. Das darf nicht iibersehen 
werden, wenn man feuchte Verbande und Alkoholpackung, Ichthyolverband 
und Jodpinselung, BIERSche Stauung und Hohensonhenbestrahlung, zirkulare 
Umspritzung und Langsincisionen loben und empfehlen hort. Von den Chir
urgen wird vor allem die Ruhigstellung der erkrankten Hand mit fixierendem 
Verband bzw. Schienenverband angeraten (LEXER, SONNTAG); manche Autoren 
halten ihn fiir besonders wichtig zur V,orbeugung der Fingergelenkskomplikation 
(HUBER), was wir freilich nach eigener Erfahrung nicht bestatigen konnen. 
Auch in einem friihzeitig geschienten FaIle sahen wir Rotlaufarthritis eintreten. 
Eine ganze Reihe moderner Therapeuten riihmt wie beim Streptokokkenerysipel 
die Einspritzung von Aolan (STENGEL), Olobintin oder Omnadin (BENCZE, 
HORNE u. a.), letzteres in den Muskel oder vorsichtig in die Vene gegeben. 
KBOH empfiehlt neuerdings Vereisung mit Kohlensaureschnee (30 Sek.). Es 
werden auch mehrere Verfahren gleichzeitg angeraten; die Bewertung muB 
bei Kombinationen natiirlich besonders zuriickhaltend sein. FUr die Hohen
sonnenanwendung erwarmt sich MtiRLPFORDT; sie sei stets erfolgreich, wofern 
nur das gesamte Krankheitsgebiet, Beuge- wie Streckseite, belichtet werde 
(5 FaIle). Es ist erstaunlich, wie wenige Krankheitsfalle manchem Autor fiir 
die Beurteilung neuempfohlener Mittel bei dieser auch spontan so oft ab
klingenden Affektion geniigen! 

Serumtherapie. Einen urn so gewichtigeren Priifstein fiir therapeutische 
Methoden bilden einmal die hingeschleppten rezidivierenden Erysipeloide mit 
immer wiederkehrendem Gelenkschmerz, anderseits die fieberhaften Rotlauf-

Handbuch der Haut- u. GeschlechtskrankhAlten. IX. 1. 
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iibertragungen infolge direkter Infektion yom kranken Schweill oder durch 
die Kulturspritze der Tierarzte. Gerade in solchen Fallen scheint sich die 
tJberlegenheit eines neueren Heilverfahrens erwiesen zu haben: der Serum
therapie mit Rotlauf-Immunserum. Hier liegen von erfahrenen, kritisch ab
wagenden Autoren Ergebnisse vor, die sowohl hinsichtlich der iiberraschenden 
Augenblickswirkung - insbesondere der Einwirkung auf die Gelenkkompli
kation - als des prophylaktischen Werts der Injektion kurz nach erfolgter 
.Ansteckung. iibereinstimmen (ELSASSER, PICK, PRAUSNITZ, AXHAUSEN, DUTT
MANN, DIEMER, GUTSCHE, CALLOMON, SCHAAP, zUR VERTH u. a.). GEINITZ 
bezeichnet erst jiiugst wieder die Serumtherapie als "sicherste, bequemste 
und schnellst wirkende" Methode. Trotzdem scheint das Verfahren im Kreis 
der Dermatologen, geschweige der praktischen Arzte, noch wenig Eingang 
gefunden zu haben, wie wenig, veranschaulicht die Erysipeloiddiskussion der 
Frankfurter dermatologischen Vereinigung yom Oktober 1925, wo keiner der 
sechs Diskussionsredner in der Reihe der von ihnen empfohlenen Mittel der 
Serumtherapie auch nur Erwahnung tut 1. Aber so zweifellos uns mit der 
Serumbehandlung ein neuer Weg der Behandlung erschlossen ist, so voreilig ware 
es, sie heute schon als Panacee der Erysipeloidtherapie zu preisen; offensichtlich 
sind auch die Mangel, die ihr vorerst anhaften. Es gibt genug Versager, in denen 
nach den ersten Erfolg Riickfalle - oft unter Aussparung des Ursprungs
herdes - oder spatere Rezidive auftreten. In einem friiher zitierten FaIle GOTT
RONS versagte sogar zweimaIige Verabfolgung von Susserin. Auch veranlassen die 
nicht seltenen - bei den verschiedenen Serumpraparaten scheinbar verschieden 
haufigen - anaphylaktischen Nebenwirkungen manche Autoren zur Zuriick
haltung und Einschrankung auf bestimmte hartnackige oder schwerere FaIle 
(BIERBAUM und GOTTRON, SONNTAG u. a.). An der Spezifitat der Wirkung 
brauchen wir jedenfalls nach den Untersuchungen PICKS kaum zu zweifeln; 
durch vergleichende Versuche fiihrte er den Nachweis, daB Injektionen von ein
fachen Pferdeseren (Normalserum) v6llig einfluBlos bIieben, wahrend Rotlauf
immunserum binnen spatestens 2-3 Tagen den Heilerfolg brachte. 

RAHM kommt bei einer Nachuntersuchung von 36 im Juli bis Dezember 
1923 behandelten Erysipeloiden der Breslauer chirurgischen Universitats
kIinik zu dem Ergebnis, \:laB die auffallende Seltenheit der Fingergelenksbeteili
gung gegeniiber ihrer sonstigen Haufigkeit durch die seit 6 Jahren dort grund
satzIich durchgefiihrte Immunserumbehandlung bewirkt worden sei. HEGLER 
empfiehlt diese ebenfalls, da sie "eine ganz wesentIiche Abkiirzung des Ver
laufs" bringe. ZUR VERTH betont die sichere und schnelle Wirkung des Rot
laufserums, die den Verlauf auf wenige Tage abkiirzen k6nne. ETSASSER und 
GUTSCHE riihmen den augenbIickIichen Erfolg bei frischer Erkrankung in 
jenen Fallen, die durch Infektion mit hochvirulentem Material erfolgt waren; 
GUTSCHE hatte sich selbst bei der Schweineimpfung am Daumen angesteckt 
und trotz sofortiger Lokalbehandlung eine auf aIle Finger, den Unterarm 
und die Achseldriisen iibergreifende erysipelartige Entziiudung zugezogen; 
sofort nach Injektion von 16 ccm Rotlaufserum trat rasche Abschwellung 
ein. BIERBAUM und GOTTRON hingegen vertreten den Standpunkt, ein un
kompIiziertes Erysipel keinesfalls dem Risiko der Serumkrankheit auszusetzen, 
da' unangenehme Exantheme gar nicht so selten seien, und empfehlen die 
Serumbehandlung nur fiir FaIle mit hartnackigen Gelenkerscheinungen. Einen 
ahnlichen Standpunkt nehmen EDEL und SONNTAG ein. 

Der prophylaktischen Anwendung des Rotlaufimmunserums im unmittel
baren AnschluB an Verletzungen bei "Obertragung vollvirulenten Bacillen-

1 Vgl. das Verhandlungsprotokoll im Zbl. Hautkrkh. 19, 202. 
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materials redet GERLACH das Wort: subcutane oder intramuskulare Gaben 
von 10-20 ccm Humanserum sollen den Ausbruch ganz verhindern; ein Serum
exanthem mtisse unter Umstanden mit in Kauf genommen werden. Auch RAHM 
riilimt die prophylaktische Wirkung. Freilich liegen noch keine Untersuchungen 
dartiber vor, wie lange diese beirn Menschen vorhalt; beirn Schwein ist die 
Immunwirkung nur auf einige Monate beschrankt. Ahnlich diirfte es wohl 
beirn Menschen liegen. In tierarztlichen Selbstberichten tiber Rotlaufinfektionen 
mit der Kulturspritze heiBt es ofters, daB schon vor einiger Zeit - meist aller
dings Jahren - dem Berichterstatter eine gleiche Infektion zugestoBen sei, 
auch daB er sich damals habe mit Immunserum behandeln lassen. Eine Schutz
wirkung hatte also diese Einspritzung ebensowenig wie das Uberstehen der 
Krankheit hinterlassen. - So giinstig tibrigens die Berichte tiber Serum
behandlung bei der lokalen menschlichen Schweinerotlaufinfektion lauten, so hat 
das Verfahren in j enen seltenen, verhangnisvollen Fallen von humaner Allgemein
infektion, wie sie PRAUSNlTZ, SIEBEN u. a. beschrieben haben, bisher vollig versagt. 

Von den zur Verftigung stehenden Serumpraparaten wurden bisher am meisten 
gebraucht: das Hochster Susserin, das Perleberger Serum, das Serumpraparat 
der Behringwerke, das Prenzlauer und RUETE-ENocHSche Serum (Hamburg). 
RAHM fand bei vergleiehender Priifung das Susserin wirksamer als andere 
Sera. Gewohnlich werden 10-20 cem subeutan, von manchen Behandlern 
auch intramuskular eingespritzt. Naeh der Vorsehrift PASTEURS wiirde auf 10 kg 
Korpergewieht je 1 ecm Immunserum zu dosieren sein, analog den Verhalt
nissen der Veterinarmedizin. HEGLER - wie vorher SCHMIDT und GUNTHER -
dosiert 2 cem pro 10 kg Korpergewicht intraglutaal oder auch intravenos (z. R 
bei Susserin); eine einzige Injektion gentige meist, um in 1-2 Tagen Heilung 
zu bringen. nUTTMANN verabreieht 1-2 cem auf 10 kg Korpergewicht. Es 
gibt auch Behandler, die sieh bei der menschlichen Rotlauferkrankung einfach 
des von den Tierarzten gebrauchten Schweineirnmunserums bedienen; STENGEL 
hat es bei vier Kranken angewandt, aber bei dreien Erscheinungen von Serum
krankheit erzielt. Dort, wo Humanserum rasch erhaltlich ist, wird schon aus 
aseptischen Grunden dieses zu wahlen sein, obschon neuerdings aueh fUr das 
zur Tierirnpfung hergestellte Serum sterile Abgabe vorgeschrieben ist. Bei 
der heute tibliehen Sehweineirnpfung wird zugleieh Immunserum und Rotlauf
kultur injiziert, d. h. also kombiniert passiv und aktiv immunisiert. Wir 
selbst bedienten uns bei unseren Kranken eines yom staatlich anerkannten 
a,nhaltischen Seruminstitut hergestellten Serumpraparats, das schon durch seine 
Hochwertigkeit besondere V orteile zu bieten schien. 

Die Verwendung hochwertigen Immunserums gestattet - wie ich den Ausfiihrungen 
des Leiters des anhaltischen Instituts Dr • WOLTERS entnehme - die sonst im allgemeinen 
iibliche Gebrauchsdosis von mindestens 10 ccm bis auf 5, ja sogar 3 ccm herabzumindern, 
urn. die gleiche Wirkung zu erzielen. Das gerade nach Injektion von Rotlaufserum. oft 
gemeldete Vorkommen von anaphylaktischen Erscheinungen und Serumkrankheit darf 
in gewissen Zusammenhang mit der Menge des eingespritzten artfremden EiweiBes gebracht 
werden. Die Anwendung einer geringen Serummenge bei gleicher Wirksamkeit erschien 
den Herste11ern des Anhalter Pra.parats daher zur Verhiitung anaphylaktischer Erschei
nungen besonders vorteilhaft. Das genannte Institut gibt folgende 3 Rotlaufsera ad usum 
humanum ab: 1. Rotlaufserum., gewonnen vom Pferd, besonders hochwertig, 300fach, 
keimfrei, polyvalent. 2. Rotlaufserum. - gewonnen vom Pferd -, eiweiBarm, 200fach, 
keimfrei, polyvalent; nach besonderem Verfahren wird Serum. von hochimmunisierten 
Pferden mit Normosal verdiinnt: in 5 ccm sind alsdann bei einem Effektivserumgehalt 
von hochstens 21/2 ccm die gleichen Mengen von Schutzkorpereinheiten enthalten, wie in 
10 ccm der sonst iiblichen Handelsform des Rotlaufserum ad us. human. Es wird also bei 
diesem Praparat blli einer Gebrauchsdosis von 5-6 ccm nur. ein geringer Teil artfremden 
Pferdeserums injiziert, wodurch der Gefahr der Serumkrankheit entgegengetreten werden 
5011. 3. Rotlaufserum. ad us. human. - ge~onnen vom Hammel oder Schwein -, hoch
wertig, 100fach, keimfrei, polyvalent, zur Vermeidung der Anaphylaxiegefahr bei bereits 
mit Pferdeserum Vorbehandelten. Wir verwendeten fiir die Mehrzahl unserer Versuche 

8* 
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das erste, erst in letztcl' Zeit das zweite Praparat; uber das Anwendungsgebiet des dritten 
wird noch zu sprechen sein. Auch die Hochster Farbwerke geben auBer dem gebrauch
lichen Pferdeserum noch ein anderes, vom Rind gewonnenes Humanserum abo 

Unsere Behandlungsergebnisse mit Humanserum decken sich hinsichtlich 
der scharf ausgepragten Einwirkung auf das Krankheitsbild im wesentlichen 
mit den giinstigen Berichten der Literatur. Wir haben von 24 Erysipeloid
kranken unserer Beobachtung (Marz 1926 bis Februar 1929) 20 mit Serum 
gespritzt; 17 mal handelte es sich um akute und subakute, im iibrigen um 
chronisch rezidivierende Rotlaufinfektionen. Die vier nichtgespritzten Kranken, 
mittelschwer befallen, wurden nach alterer Methode mit Ichthyolsalbe bzw. 
feuchten Verbanden und Ruhigstellung durch Schiene behandelt; zwei derselben 
rezidivierten noch langere Zeit. Bei aIle» auBer 4 Fallen waren Gelenkschmerzen 
oder -schwellungen vorhanden, immer mit Auspragung des AXHAUsENschen 
Druckschmerzphanomens; ein von dieser Komplikation freier Fall hob sich 
durch besonders heftige Hautentziindung hervor. AIle Gespritzten zeigten 
den iiberraschenden Augenblickserfolg, 8 einen rezidivfreien Ablauf binnen 
5-8 Tagen, 7 eine unverkennbare Abschwachung des Verlaufs, wahrend bei 
5 anderen Kranken noch nach der Serumgabe Rezidive erschienen. Letztere 
FaIle mochten wir als vollige Versager bezeichnen, aber auch unter den Fallen 
der zweiten Kategorie nicht von einwandfreier Heilwirkung sprechen. Wenn 
wir den raschen rezidivfreien Ablauf der 8 erstgenannten Erysipeloide als ein
wandfreien Serumerfolg buchen, so geschieht es unter bewuBter Selbstkritik. 
Es handelte sich bei diesen Kranken um mittelschweren bis hochgradigen Finger
rotlauf, der zum Teil weit auf die Hand iibergegriffen hatte und seit 2-4 Tagen 
bestand; in 5 von diesen Fallen war zugleich Rotlaufarthritis vorhanden mit leb
haftem Gelenkschmerz, auBerdem in einigen Fallen fast vollige Bewegungsbehinde
rung des kranken Fingers. Am auffallendsten war jedesmal die sofortige Behebung 
des Gelenkschmerzes, der nach 24 Stunden gemildert, nach 30-36 Stunden 
iiberhaupt nicht mehr fiihlbar und durch Druck nicht mehr auslOsbar war; die 
Abblassung der erysipelahnlichen Rotung war nach 24-28 Stunden deutlich,. 
nach 2-4 Tagen nur noch an livider Hautverfarbung kenntlich. Mehrmals 
beobachteten wir unmittelbar nach der Injektion ein lebhaftes Aufflammen 
der Randrotung, die sofort als gesteigertes Brennen im Krankheitsgebiet wahr
genommen wurde. Die gleiche Augenblickswirkung auf Rotung und Gelenk
schmerz zeigten auch die FaIle der zweiten Gruppe; doch zogerte sich die Heilung 
hier bis zu 2 und 3 Wochen hin, so daB zum mindesten nicht von einer nach
haltigen Serumwirkung gesprochen werden kann. Unter den 5 Fallen der dritten 
Gruppe trat 2mal iiberhaupt kein Riickgang der Rotung innerhalb der ersten 
48 Stunden ein; 4mal kam es wieder zu Exacerbationen und Rezidiven. 

Eine 50jahrige Frau, am 14. 7. 1926 angesteckt, hatte die Seruminjektion zuerst 
verweigert, erbat sie aber dringlich, als nach wiederholten leichteren Ruckfallen 7 Wochen 
spateI' ein sehr heftiges Rezidiv mit l!'ingergelenkschmerzen, Riitung und Schwellung ein
getreten war, heftiger lmd unangenehmer fast wie die Primarerscheinungen. Sogleich 
nach del' Serumspritze HeBen Schmerz und SpannungsgefUhI nach; tags darauf war der 
Finger um mehr als die Halfte abgeschwollen, nach 5-6 Tagen del' Ruckfall uberstanden -
und dennoch erfolgte 18 Tage nachher ein neues, obschon milderes Rezidiv mit Gelenk
schmerz. Ahnlich ein zweiter Fall: Die 12 Tage nach der Infektion verabreichte Einspritzung 
bewirkte auch hier binnen 24 Stunden Ruckgang der HautentzUndung und Freiwerden 
der tagelang behinderten Fingerbeweglichkeit; nach 4 Tagen waren aIle Krankheitssyroptome 
verschwunden. Aber 2 W ochen spater flammte die Rotung - yom Rand des Ursprungs
herds ausgehend - am Daumengelenk wieder auf und zog sich schleichend auf die Volarseite 
und spater nochmals als schwache fleckige Rotung uber den Handrucken hin, um erst nach 
etwa 3 W ochen unter Abschuppung abzuheilen. 

Betrachten wir das Gesamtbild unserer eigenen Erfahrungen mit der Serum
behandlung, so stehen auf der einen Seite Wirkungen, die in ihrer fast gesetz
maBigen RegelmiiBigkeit den 'KrankheitsprozeB abbrachen, und zwar auch in 
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Fallen, bei denen selbst unter Beriicksichtigung der spontanen Heilungsmoglich
keit ein derartig unvermittelter Riickgang ohne Riickfall nach klinischer Er
fahrung nicht zu erwarten war. Auf der anderen Seite sehen wir Fehlerfolge, 
mitunter trotz giinstiger Anfangswirkung, die sich im chronisch-intermittieren
den Fortbestand des Leidens deutlich genug kundgaben. In der Mitte stehen 
die Faile, in denen nach ihrem klinischen Gefiige der Eindruck einer Milde
rung der Entziindungserscheinlmgen und des Ablaufs nicht von der Hand zu 
weisen war. 

Nebenwirkungen. Anaphylaktische Nebenwirkungen blieben uns auch bei 
den mit anhaltischem Serum gespritzten Kranken nicht erspart, wenn auch 
in keinem Faile ernste Erscheinungen von Serumkrankheit zu verzeichnen 
waren. Wir beobachteten zum Teil eigenartige Hautsymptome im Bereich der 
gespritzten Extremitat , anaphylaktische bzw. immunbiologische Phanomene, 
in denen sich die V organge der Sensibilation und Desensibilation wechselnd 
widerspiegeln, die aber noch in mancher Hinsicht der Klarung bediirfen. 

Einmal zeigte sich am 4 . Tage nach del' Injektion eine fleckige Rotung des linken Unter
arms und tags darauf miickenstichahnliche Quaddeln im gleichen Bezirk, zugleich eine 
frische, scharfe Randrotung um den ganz verblaBten Ursprungsherd zirkular um das Daumen-

Abb. 13. Auffla=ende Randrotung am 4. Injektionstage ( anaphylaktoide Erscheinung) 
bei Fingererysipeioid nach Behandlung mit Rotlaufi=unserum. 

gelenk, von fliichtigem Bestand. E i)1 andermal entwickelte sich folgende eigenartige Reak
tion im Umkreis del' ehemaligen Injektionsquaddel: eine nach 6 Tagen aufflackernde, den 
von del' Einspritzungsfliissigkeit betroffenen ovalaren Bezirk mathematisch scharf aus
sparende Rotung am Unterarm, deren halbmondformige Konturierung ganz merkwiirdig 
anmutete. Wieder ein andermal rotete sich am 4. Tage nach del' Serumgabe die zuvor 
reaktionslose Injektionsstelle unter teigig odematoser Schwellung und mit wollartiger 
scharfer Randrotung (s . Abb. 13), um schon tags darauf zur Norm zuriickzugehen. 
Erst VOl' lrnrzem konnten wir genau das gleiche am Arm einer 21 jahl'igen Al'beiterin 
3 Tage post injectionem beobachten, bei del' das Erysipeloid selbst in 5 Tagen zu volligem 
Riickgang kam. 

Schwerere Zustande von Anaphylaxie sind uns nie begegnet; die geschilderten 
Nebenwirkungen blieben stets auf das Gebiet des gespritzten Arms beschrankt. 
Rotungen um die InjektionssteIle, mitunter erst nach einigen Tagen erscheinend 
und gewohnlich mit teigig-odematoser Anschwellung des Bereichs der Injek
tionsquaddel einhergehend, gehen gewohnlich schon nach 24 Stunden, auch noch 
rascher wieder zuriick. Wir sahen weder Storungen des Allgemeinbefindens, 
noch Temperatursteigerungen von Belang nach der Serumspritze auftreten, 
letztere hochstens am Behandlungstage. 

Auch beim Schwein kommen gelegentlich schadliche Folgen del' Rotlaufschutzimpfung 
VOl', meist im AnschluB an eine zweitmalige Injektion und oft erst mehrere Wochen nach 
dieser in Gestalt eines anaphylaktischen Anfalls: mit Atemnot, Blaurotfarbung del' Raut, 
auch Krampfen, teilweisen Lahmungen, die abel' meist in Reilung iibergehen. Am Orte 
der Impfung treten zuweilen Odeme, Phlegmonen, Eiterungen auf, wobei Wundinfektionen 
eine Rolle spielen. 

Technik und Kontraindikation der Se;rumbehandlung. Man fiihrt die Injektion 
mit 10 ccm fassender Rekordspritze - stets subcutan - am besten im oberen 
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Radialbereich der erkrankten Extremitat aus. Wir benutzten mitunter den 
letzten Kubikzentimeter des Spritzeninhalts zur Umspritzung des miterkrankten 
Fingergelenks, womit man eine sofortige Schmerzlinderung in Fallen mit starker 
Gelenkempfindlichkeit erreichen kann. Diese Augenblickswirkung beziehen 
wir jedoch eher auf den anasthesierenden EinfluB der Umspritzung als solcher, 
wie auf die spezifische Kraft des Serumpraparats. Niemals darf man unter
lassen, den Kranken vor der Behandlung zu fragen, ob er je friiher mit Di
phtherie- oder Tetanusserum behandelt worden sei; solcbe Personen sind besser 
von der Serotherapie des Erysipeloids ganz auszuschalten. GEINITZ berichtet 
neuerdings iiber einen bedrohlichen anaphylaktischen Shock bei einem Kranken, 
der 3 Jahre zuvor mit Diphtherieheilserum gespritzt worden war; trotz vor
bereitender Inj ektion von 2 ccm Rotlaufserum am Tage vor der Hauptdosis 
(20 ccm) entwickelte sich bei ihm schwere Anaphylaxie. Erst durch die Her
stellung eines hochwertigen Rinder-, Schaf- oder Schweineserums, wie sie 
die Hochster Farbwerke (1. G. Farbenindustrie), das Anhalter Seruminstitut 
u. a. auBer dem vom Pferd gewonnenen Humanserum vorratig halten, ist 
es moglich geworden, die Immuntherapie auch bei mit Pferdeserum V or
behandelten durchzufiihren. Damit ist es zugleich moglich gemacht, in beson
ders hartnackigen oder schweren Fallen ohne Bedenken auch ein zweites Mal 
zu spritz en, was wir bei unseren Kranken mit Riicksicht auf die Anaphylaxie
gefahr stets vermieden haben. Wie berechtigt dieser Standpunkt war und 
welche Folgen die AuBerachtlassung aller V orsicht haben kann, illustriert 
folgende Beobachtung eines anhaltischen Arztes (Dr. BOTTGER-Hundeluft), 
die mir freundlicherweise zur Verfiigung gestellt wird: 

Dr. B. wird zu einem Tierarzt gerufen, der sich am rechten Kleinfinger bei der Simultan
impfung der Schweine infiziert hatte; wenige Tage darauf die typischen Erscheinungen 
der Rotung, Schwellung und Spannung. Er bat, mit Immunserum behandelt zu werden, 
das ihm bei einer ahnlichen Infektion vor einigen Jahren gut geholfen habe. Trotz der 
berechtigten Bedenken des behandelnden Arztes, diese Einspritzung ohne weiteres zu 
wiederholen, besteht Pat. hierauf, da das jetzt zur Verfiigung stehende Serum angeblich 
die .Anaphylaxiegefahr infolge besonderer Herstellung ausschalte. Es handelte sich aber 
um die miBverstandliche Auffassung eines dem Rohrchen beigefiigten Prospekts; es war 
wieder ein Pferdeserumpraparat. Nach wenigen Tagen Infiltration an der Injektionsstelle 
unter lebhaftem Jucken. Genau 8 Tage nach der Einspritzung - zur gleichen Stunde 
wie damals die Injektion - wird Pat. wahrend des AuBendienstes von Schiittelfrost befallen, 
so daB er mit seinem Motorrad nicht wieder nach Hause kann und abtransportiert werden 
muB. Dr. B. - eiligst aus dem Nachbardorf germen - findet: enormes Odem des ganzen 
Korpers, besonders Lidodem, mit gewaltigem Ausbruch einer "Urticaria universalis"; 
PuIs kaum zu tasten, qualendste subjektive Herzsensationen, Erbrechen, Durchfall, Kopf
schmerzen. Zum Gliick lieBen die schlimmsten Erscheinungen nach etwa 12 Stunden nach; 
doch bestand noch am nachsten Tag starkes Lidodem. Alsdann Riickgang aller Storungen. 
Nur hinterblieb noch lange eine betrachtliche Herzschwache. 

Hier handelt es sich also um einen schweren anaphylaktischen Shock nach 
wiederholter Gabe von Pferdeimmunserum trotz eines Intervalls von mehreren 
Jahren. 

Nach privater Mitteilung der Hochster Farbwerke (1. G. Farbenindustrie) sollen nach 
Anwendung von Immunseren, die vom Hammel gewonnen sind, Serumausschlage im Gebiet 
der Injektionsstelle haufiger zur Beobachtung kommen als nach Rinder- oder Pferdeserum. 
Es empfehle sich daher, in allen Fallen, in denen Pferdeserum nicht anwendbar ist, in erster 
Reihe das vom Rind gewonnene Immunserum zu wahlen (stets vorratig z. B. bei den 
Hochster Farbwerken). 

Nach allem Vorangehenden bietet die Serumtherapie dem Behandler ein 
ebenso interessantes wie dankbares Feld fiir weitere Versuche; auch heute 
darf sie bereits als Bereicherung unseres Heilschatzes gewertet werden. Da 
die Humansera im Handel durch Apotheken, Seruminstitute usw. jeder
zeit erhaltlich sind, ist ihr~ Nachpriifung auch dem allgemeinen Praktiker 
moglich. 
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KOLLEs chemotherapeutische Versuche. Wir wiirden kein abschlieBendes 
Bild von den therapeutischen Bestrebungen der Gegenwart geben, wenn wir 
nicht zum SchluB der interessanten chemotherapeutischen Versuche KOLLES 
und seiner Mitarbeiter beim experimentellen Schweinrotlauf der weiBen Maus 
Erwahnung taten; der von ihm eingeschlagene Forschungsweg deutet eine 
weitere Wegrichtung an, in der vielleicht auch fUr die menschliche Rotlauf
erkrankung neue Heilmoglichkeiten gewinnbar sind. Gemeinsam mit SCHLOSS
BERGER, LEUPOLD und HUNDESHAGEN stellte KOLLE in vergleichenden Ver
suchen fest, daB Farbstoffe und Arsenobenzolderivate - stets wirksam bei 
Spirochaten- und Trypanosomeninfektionen - hier fast ausnahmslos versagten. 
Nur solche Arsenobenzolverbindungen erwiesen sich fur die chemotherapeutische 
Beeinflussung des experimentellen Rotlaufs bei der Maus als brauchbar, die 
mehrere Aminogruppen im Molekiil enthielten. Das Optimum der Wirkung 
wurde mit dem Hexaminoarsenobenzol erreicht; die Einfiihrung einer Methyl
gruppe wirkte wie sonst so auch hier dystherapeutisch. Nach KOLLE entfalten 
somit die Aminoarsenobenzole bei der Maus eine echte chemotherapeutische 
Wirkung. Seine Versuche ergaben zugleich, daB, sobald die Rotlaufbacillen 
erst einmal im Blute nachweisbar waren, sowohl die Chemikalien als auch das 
Rotlaufserum versagten. AuBerdem zeigte sich, daB in vivo stark wirksame 
Korper sich in vitro oft als schwach oder gar nicht wirksam erwiesen und 
urngekehrt. 

SchlufJergebnis. Fassen wir nochmals zusammen, so versprechen vor allem 
zwei Forschungswege zu einer zielsicheren Therapie der menschlichen Schweine
rotlaufinfektion zu fiihren: die Serumbehandlung und die Chemotherapie. Greif
bare Erfolge beim Menschen liegen bisher nur fiir die erstere vor. Dort, wo 
auch sie versagt, wird man vorerst in Fallen, die ein aktives Eingreifen 
wegen der Schwere oder Langwierigkeit ihres Verlaufs erfordern, auf altere 
symptomatische Methoden zurUckgreifen mussen. 

Prophylaxe. 
Die Prophylaxe des Erysipeloids gewinnt besondere Bedeutung fiir aile 

Berufe und Gewerbe, die mit dem Verkauf und der Verarbeitung von Hauten, 
Knochen, Fleisch, Fischwaren u. dgl. zu tun haben. Jeder hiermit Beschaftigte 
ube Vorsicht, urn Verletzungen an .,spitzen Knochen, Graten, Schuppen zu 
vermeiden! Von groBter Wichtigkeit ist die Prophylaxe fur Tierarzte und deren 
Gehilfen. Ihnen obliegt die Schutzimpfung der gesunden und die Behandlung 
der rotlaufkranken Schweine. 1st auch behuts(1mstes Umgehen mit der Kultur
spritze, von deren Kanulenspitze fast aIle Tierarztinfektionen ihren Ausgang 
nehmen, ein jedem Tierarzt gelaufiges Gebot, so weiB doch jeder Veterinar, 
daB unter dem Zwang auBerer Umstande solche "Obertragungen immer wieder 
vorkommen. Das Arbeiten in schlecht geliifteten StaIlen, bei schwiiler 
Witterung, unter unzureichender Assistenz schafft im anstrengenden Betrieb 
der Massenimpfung den schwachen Augenblick, wo durch eine unerwartete 
Bewegung des tierischen 1mpflings die kulturbenetzte Nadel die Haut des 
1mpfenden ritzt. 

Verschiedene SchutzmaBnahmen werden in Veterinarkreisen empfohlen, urn 
noch nach erfolgter Verletzung die Ubertragung zu unterdriicken. Ais bewahrt gilt 
unter den Tierarzten das sofortige Aussaugen der Stichwunde, das erst jungst 
wieder REINHARDT in der Berliner tierarztlichen W ochenschrift dringlichst emp
fiehlt. Uns erscheint dieses Vorgehen ebenso bedenklich wie zweifelhaft, da sich der 
Aussaugende bei der kleinsten Lippenrhagade durchaus der Gefahr einer Gesichts
ubertragung aussetzt und nach den Erfahrungen bei anderen bakteriellen 
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Stichinfektionen kaum Aussicht besteht, die ins Gewebe verimpften Mikro
organismen durch die winzige Stich"''lmde restlos zu aspirieren. Als weitere 
vorbeugende MaBnahmen empfiehlt REINHARDT sofortige Verbiinde mit Alkohol 
oder besser mit Rotlaufserum, wodurch die "nicht jedem angenehme" Serum
injektion vermeidbar ware. Dabei halt Autor den giinstigen EinfluB dieser 
externen Serumapplikation ftir "mehr symptomatischer" als spezifischer Natur (?). 
Fiir aIle "schwereren" FaIle wird jedoch die Seruminjektion angeraten. Uber 
die giinstige Bewertung der prophylaktischen Seruminjektion durch GERLACH 
und RAHM ist bereits S. 114 berichtet worden. Sie kann allein Sache eines 
Arztes sein, del' tiber wirksames Humanserum verfiigt. REINHARDT selbst 
spritzte sich mangels eines solchen einmal sofort nach erfolgter Infektion 
des 2. Mittelfingers je 1 ccm tierisches Rotlaufserum subcutan ins gesunde 
Gewebe des Grenzgebiets ein und bekam nach 6 Stunden eine nicht un
erhebliche derbe Anschwellung des ganzen Handriickens, worauf allerdings 
schnelle vollige Heilung binnen wenig en Tagen erfolgte. 

Klistenerysipel. 
("Erysipela de la costa".) 

Der Vollstandigkeit hal bel' solI anhangsweise eine in unseren Breiten nicht 
vorkommende, aber in gewissen Gegenden Mittelamerikas haufige pseudo
erysipelatose Erkrankung Erwahnung finden, deren Bezeichnung als "Kusten
erysipel von Guatemala" die Aufmerksamkeit jedes Erysipelforschers erwecken 
muB, wenn er hier und da in der Literatur ihrer Nennung begegnet. Die Affektion 
ist geographisch anscheinend nicht streng an Guatemala gebunden, da FULLE
BORN sie in neuerer Zeit auch im angrenzenden Mexiko feststellen konnte. Auch 
hier handelt es sich urn ein "Pseudoerysipel", das weder atiologisch noch patho
logisch-anatomisch an das echte Erysipel anzugliedern ist, vielmehr einen nur 
in den Tropen vorkommenden besonderen tierischen Erreger zur Ursache hat, 
namlich Onchocerca caecutiens-BRuMPT (1919), del' besonders den behaarten 
Kopf und iiberhaupt nur unbedeckte Korperteile heimsucht. Es handelt sich 
urn eine Filarien-Art, als deren Ubertrager zwei Kriebelmiickenarten zu gelten 
haben, Simuliurn Samboni und Simulium Denelli. An das Vorkommen dieser 
Simulien ist das Auftreten der Erkrankung gebunden. Die Affektion wurde 
von ROBLES im 12. Band des Bulletin de la Societe de Pathologie Exotique 
als "Onchocercose" beschrieben. 

ROBLES fand die Krankheit h1Lufig bei den Feldarbeitern - besondel's den eingeborenen 
-, die in del' N1Lhe del' Hauptstadt Guatemala in den Kaffeeplantagen eines 600-1200 m 
hohen Vegetationsgiirtels am FuBe von mehreren bis 4000 m hohen Vulkanen beschaftigt 
waren. Etwa 97 0/ 0 diesel' Arbeiter sollen im Laufe ihres Lebens von del' "Kiistenrose" 
befallen werden. 

Dieser Erreger veranlaBt sowohl die " Guatemalaknoten", die - tief im 
subcutanen Gewebe gelagert - gelegentlich sogar auf Periost und Knochen 
tibergreifen komlen, als auch die als "Kiistenerysipel" bezeichnete erysipel
ahnliche Hautveranderung des Kopfes und Gesichts, ferner die nach ROBLES 
und CALDERON wohl auf Filarientoxine zuriickfiihrenden AugenstOrungen, wie 
Conjunctivitis, Keratitis mit Lichtscheu und Iritis. Die Lider schwellen hierbei 
odematOs an, die Bindehaute sind hoch gerotet; im Gefolge der Hornhaut
und Regenbogenhautentziindung konnen lebh::dte Schmerzen in der Augen
gegend und periodisch exacerbierende Kopfschmerzen auftreten. VOl' allem 
zeigt sich die pseudoerysipelatOse Schwellung und Rotung des Gesichts an den 
Ohrmuscheln, der Oberlippe lmd der Backengegend: die Haut erscheint hier 
glanzend und schuppig, sie zeigt vielfach Erosionen, die den bei chronis chen 
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Ekzemen vorkommenden ahnein. Man palpiert ein hartes Odem, das den Ein
druck des tastenden Fingers bald wieder schwinden laBt. An der Stirn und dem 
behaarten Kopf findet sich gewohnlich ein etwa kirschgroBer Tumor, der sich 
nach der Herausnahme als filarienhaltige Cyste darstellt. Schon 24 Stunden 
nach der Exstirpation wird meist vollige Genesung erreicht. Die Wurmknoten 
auf dem behaarten Kopf zeigen sich besonders haufig bei der indianischen 
Arbeiterbevolkerung. Die Erkrankung kann eine elephantiastische Umwand
lung der chronisch entziindlich verdickten Haut hinterlassen. Die Erreger 
bewirken nach FtiLLEBORN eine chronische Lymphstauung, und im Stadium 
der Lymphstase sollen sekundar "Lymphangitiskokken" einwandern konnen, 
die die "Kiistenrose" hervorrufen; sie sollen auf WRIGHTSchen Nahrboden 
ziichtbar und auch fiir die Herstellung einer Vaccine brauchbar sein. Der Strepto
coccus erysipelatis ist hierbei nicht nachgewiesen worden (HEGLER). 

FULLEBORN glaubte 1923 im Institut fur Schiffs- und Tropenkrankheiten zu Hamburg 
die Erkrankung bei einem 5 jahrigen aus Memo kommenden Knaben deutscher Herkunft 
feststellen zu konnen, der eine eigenartig blauliche Verfarbung im Gebiet der sonst unver
anderten, nur gleich dem ganzen Gesicht etwas "pastos" aussehenden Haut einer Wange 
aufwies. Der Vater des Kindes erzahlte, daB in dem nahe der Grenze von Guatemala gelegenen 
Hochland des Valle de Custipec fast aile indianischen und europaischen Kinder an periodi
schen Gesichts- und Armschwellungen und an derartigen blaulichen Gesichtsverfarbungen 
litten, ja daB viele Kinder und etwa 300;. der indianischen Arbeiter auch harte Knoten 
auf dem Schadel zeigten, wie sie fur Onchocerca caecutiens charakteristisch sind. Doch 
stand die Untersuchung dieser Leute auf Filarien noch aus. Wir berichten nach dem von 
FULLEBORN gegebenen Autoreferat seiner Arbeit. 

VILLALOBOS spricht die Vermutung aus, daB oft auch die Larven beim Baden in die 
auf dem Boden liegende Wasche der Badenden hineingelangen, um sich dann nach dem 
AnkIeiden in die Haut einzubohren. 

DaB die lJbertrager der Wfumchen Kriebelmucken sind und keine Stechmucken, darf 
als erwiesen gelten. ROBLES sah in den gefahrdeten Strichen niemals Personen erkranken, 
die nur nachts dort schliefen, aber tagsuber anderwarts tatig waren. Auch die Pradilektions
stelle an der Stirn spricht, wie wir MENSES Handbuch der Tropenkrankheiten entnehmen, 
fiir die lJbertragung durch Kriebelmucken, da sich die Simulien mit Vorliebe unter der 
Hutkrempe ansetzen. 

Die Behandlung besteht in der Exstirpation des Wurmknotens; wir erwahnten 
schon deren sofortige heilende Wirkung. Auch die Hautveranderungen und 
Augenstorungen gehen sofort zuriick. Die Bekiimpfung der Krankheit besteht 
vor allem in der Vernichtung der Ubertrager, ist aber bei deren massenhaftem 
V orkommen sehr pchwierig; sie besteht in der Beseitigung von Hecken und 
Buschwerk und zielbewuBter Brutbekampfung. Auch durch Rauch soll es 
gelingen, die Kriebelmiickenschwarme aus Gehoften zu vertreiben (s. Handbuch 
der Tropenkrankheiten von C. MENSE, 3. Auf!.). Die natiirlichen Feinde der 
Ubertrager sind Libellen, Fliegenarten u. a., die Larven werden von Jungfischen 
und Insektenlarven gefressen. 

Erysipelas carcinomatosum. 
Wenn auch nur in lockerem Zusammenhang, so doch durch die allgemein 

iibernommene Nomenklatur hierher gehorig, ist noch das Krankheitsbild des 
"Erysipelas carcinomatosum" zu erwahnen, d. h. des carcirwmat6sen Lymph
bahninfarkts der Haut, der besonders im AnschluB an Mammacarcinome zur 
Beobachtung kommt und unter Erscheinungen verlaufen kann, die auBerlich 
an Erysipel erinnern. KUTTNER hat 1922 das Bild unter Mitteilung von drei 
Beobachtungen beschrieben, zweimal nach Mammaamputation entstanden, ein
mal ohne vorausgegangene Operation. Die Bezeichnung Erysipelas carcinoma
tosum griindet sich nach KUTTNER auf die geradezu unheimliche Schnelligkeit, 
mit der der ProzeB fortzuschreiten pflegt, die flammende Rotung und zackige 
Begrenzung der leicht erhabenen Rander; auch Temperaturerhohungen konnen 
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den ProzeB begleiten. Ahnliche Schilderungen geben neuerdings NOLLE, SCHOEN
HOF, RUDER u. a. RUDER beschaftigt sich eingehend mit dieser als "subepi
dermoidales Carcinom" erscheinenden Tumorentwicklung, die freilich - wie 
DELBANCO jiingst betont - dem Dermatologen als carcinomatoser Lymph
bahninfarkt der Raut (UNNA) liingst bekannt ist. KUTTNER grenzt das Ery
sipelas carcinomatosum vom Cancer en cuirasse ab: beim Erysipelas carci
nomatosum fehle die weitgehende Dissemination oder die sklerodermieartige 
Verdickung der Raut; histologisch breite sich der Cancer en cuirasse in den 
Lymph- und Gewebsspalten aus (EITNER, REITMANN), wahrend sich das Ery
sipelas carcinomatosum vorwiegend gemaB dem subpapillaren Capillar- und 
Venennetz verbreite. 

Bei der Kranken RUDERS, einer 68jahrigen Frau mit derber Schwellung der rechten 
Brust, zeigte sich die Haut iiber beide Mammae, ebenso die Haut des Thorax und des 
RaIses bis zum Unterkiefer und hinten bis zu den Schultern, flammend gerotet mit lividem 
Einschlag; die erkrankten Gebiete odematos, von teigiger Harte und druckempfindlich. 
Am tlbergang zur gesunden Haut war die Rotung deutlich abgesetzt, unregelmaBig zackig 
wie beim Erysipel; zugleich subfebrile Temperaturen. Die Gewebsuntersuchung ergab 
eine rein subepidermoidale Krebswucherung, die in Blut- und LymphgefaBen weiter
geschritten war; der Primartumor, ein Scirrhus, saB in der rechten Mamma. 

Die Diagnose dieser gelegentlich irrefiihrenden Rautrotungen wird beim 
Nachweis des primaren Tumors keine Schwierigkeiten machen, aber auch 
sonst gegeniiber dem echten Erysipel schon durch den Tastbefund leicht zu 
erbringen sein. Therapeutisch erzielte SCHOENHOF in seinem Fall raschen ort
lichen Riickgang durch Rontgenbestrahlung. 
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Die Pyocyaneuserkrankungen der Haut. 
Von 

CARL BRUCK - Altona. 
Mit 6 Abbildungen. 

Historisches. 
Die eigenartige Erscheinung des blauen und griinen Eiters hat schon seit 

langem die Aufmerksamkeit der alteren Forscher erregt. Sie erstreckte sich alIer
dings zunachst auf die auffallende Farbenerscheinung als solche, als deren Ur
sache zuerst 1860 FORDOS den von ihm "Pyocyanin" benannten Farbstoff er
mitteln konnte, dessen chemische Zusammensetzung von LEDDERHOSE (1888) 
naher studiert wurde. Der erste, der den Ursprung des Farbstoffes auf die 
Tatigkeit eines besonderen Mikroorganismus zuriickfiihrte, war LUCKE, der in 
einer 1862 erschien_enen Arbeit auf die Anwesenheit eines besonderen Bacteriums 
im blauen Eiter aufmerksam machte, das zwar von ihm als Vibrio bezeichnet 
wurde, aber wohl zweifellos mit dem Bacillu8 pyocyaneUB identisch war. - Erst 
GESSARD konnte 1882 durch Reinziichtung und Nachweis des Farbstoffs in 
der Kultur den SchluBstein fUr die atiologische Bedeutung des B. p. setzen. 

Die pathogene Bedeutung des neu gefundenen Mikroorganismus wurde jedoch 
zunachst nicht besonders hoch bewertet. So sprach ihm noch 1886 BIRCH
HIRSCHFELD als harmlosem Saprophyten jede Gift- und InfektiCinswirkung ab, 
und auch SCJIIMMELBUSCH (1893) wies zwar auf die Moglichkeit einer vom B. p. 
ausgehenden Toxinwirkung hin, rechnete aber den Bacillus selbst in die Reihe 
der "nicht invasiven Mikroorganismen". 

Erst die Studien iiber die hohe Tierpathogenitat, insbesondere durch CHARRIN 
(1889), v. BERGMANN (1893) und v. WASSERMANN (1896), sowie die gleichzeitig 
sich mehrenden Beobachtungen iiber pathogene Wirkung beim Menachen (KRANN
HALS 1893, KOSSEL 1894 u. a.) zeigten, daB die alte Anschauung von der Harm
losigkeit des B. p. nicht aufrecht erhalten werden kann, sondern daB dem Er
reger hohe men8chenpathogene Eigenschaften nicht nur lo7caler, sondern auch 
allgemeiner, 8epti8cher Art zugesprochen werden miissen. 

Was insbesondere die Haut betrifft, so wiesen schon die Mitteilungen von 
EHLERS (1890), OETTINGER (1890), KAru..rnSKI (1891), MANIOATIDE (1897) 
darauf hin, daB dem B. p. auch ein besonderes· dermatologisches Interesse zu
kommt, zumal als HrTSCHMANN und KREIBIOH (1900) auf die Beziehungen des sog. 
Ecthyma gangraeno8um zur Pyocyaneusinfektion aufmerksam machten. 

Aber erst die histologischen Untersuchungen von M. WASSERMANN (1901), 
SOLTMANN (1902) und beBonder8 von EUGEN FRAENKEL (1906, 1912, 1917) 
brachten endgiiltige Klarheit in die Frage der Menschenpathogenitat des B. p. 
und besonders den grundlegenden For8chungen deB letzgenannten Autor8 verdanken 
wir e8, wenn die8e Frage heute al8 ge108t betrachtet werden kann. 
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Bakteriologisches und Serologisches. 
Der B. p. gehort zu den ubiquitaren Mikroorganismen. Er ist in tierischen 

und menschlichen Fakalien ebenso haufig nachweisbar wie in Wassertiimpeln, 
Komposthaufen u. dgl. Auch auf der men8chlichen Haut, und zwar besonders 
an den der SchweiB- und Talgdriisenabscheidung ausgesetzten Stellen (Achsel
hohlen, Leistengegend, Afterfalte) ist er zu finden (MfuIsAM). Ferner haben ihn 
TOROK und ROTH bei Scrotalekzemen, SCHOLZ und RAAB bei banalen Ecthyma
formen, MANTEGAZZA bei postvaccinoser Dermatitis, M. EHRLICH bei Ulcera 
cruris, GARIBALDI bei einem tertiar-Iuetischen Ulcus, PAPIN bei Ulcus phage
daenicum als Saprophyten nachgewiesen. Die Ubertragung diirfte in den meisten 
Fallen wohl durch direkten Kontakt erfolgen und eine Luftiibertragung zu den 
Seltenheiten gehoren. 

Chemischen Desinfektionsmittehl gegeniiber ist er ziemlich refraktar, nur 
gegen 8aure Medien ist seine Empfindlichkeit eine relativ hohe (siehe auch 
Therapie). 

ll'lorphologie. Kleines, meist schlankes, zuweilen aber auch plumperes 
Stab chen von lebhafter Beweglichkeit, die durch eine endstandige GeiBel zu
stande kommt. In alteren Kulturen kann jedoch die Beweglichkeit fehlen! 
Leicht farbbar mit den gewohnlichen Farbstoffen. Nach GRAM negativ. 

K ultur: am besten unter Luftzufuhr bei Zimmer- oder Brutschranktemperatur. 
Unter anaeroben Bedingungen tritt zwar Wachstum, aber keine Farbstoffbildung 
ein. Auf der Gelatineplatte: gelbliche, zentral dunklere Kolonien mit haufig 
sternformigen Randern. In der Umgebung der Kolonien Verfliissigung und griin 
fluorescierende Verfarbung des Nahrbodens. Auf Agar: dicker in den verschie
densten Tonen von Griin bis Blau erscheinender, nach einigen Tagen mehr ins 
Braunliche iibergehender Rasen. Beim Eintrocknen des Nahrbodens scheiden 
sich mit groBer RegehuaBigkeit an der Oberflache der Kultur Krystallnadeln 
(Phosphate~) aus. Bouillon: Bildung einer an der Oberflache griin verfarbten 
Kahmhaut. Eigenartiger aromatischer Geruch. - Milch: An der Oberflache 
Verfarbung, nach mehreren Tagen Gerinnung, spater Verfliissigung. Lackmus
molke: in 24 Stunden stark geblaut. Barsickow I-Losung: Rotung und Ge
rinnung, Barsickow II-Losung: Blauung, Het8ch-Losung: nach 36 Stunden oben 
griin, unten gelb. 

Farbstoff: Der B. p. bildet zwei Farbstoffe (ein dritter roter ist neuerdings 
von LEONARD gefunden worden): einen chloroformlOslichen blaugriinen (Pyo
cyanin) und einen chloroform- und alkoholunloslichen, aber wasserlOslichen. 
Nur der erste von LEDDERHOSE als aromatische, nicht toxische Verbindung 
charakterisierte, in seinen Farbtonen allerdings sehr variable Stoff ist fiir den 
B. p. charakteristisch (weitere chemische Studien iiber Pyocyanin s. WREDE 
und STRACK. Uber die Beziehungen der Aminosauren zur Farbstoffbildung 
siehe CARRA), wahrend der zweite auch von anderen dem B. p. nahestehenden 
Bakterien (B. fluorescens) produziert wird. Fiir die Differentialdiagnose muB 
aber beriicksichtigt werden, daB der B. p. in iilteren Kulturen und beim Zu
sammenwachsen mit anderen Mikroorganismen sejne Farbstoffbildung iiberhaupt 
einstellen kann. In fri8chen Reinkulturen kann jedoch der Nachweis des durch 
Chloroform-Ausschiittelung extrahablen Pyocyanin als beweisend fiir den 
B. p. angesehen werden! 

Zur Differenzierung des B. p. von anderen Arten gibt JANUSCHKE folgende 
Regel: Beweglichkeit, Produktion eines griinen Farbstoffs und von Alkali, von 
protolytischen und hamolytischen Fermenten; Fehlen der Indolbildung, Auf
spaltung von Traubenzucker ,und Farbumschlag in Hetsch-Losullg. - Beimpft 
man neberieinander Bouillon, Hetsch und Barsickow lund II-Losung, so erhalt 
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man in 2-3 Tagen die Farbreihe: griin, gelb, rot, braun (Bact. fluoresc. lique£. 
laBt sowohl die Griinfarbung der Bouillon als die Gelbfarbung der Mannit16sung 
vermissen). fiber die Fahigkeit verschiedener Pyocyaneusstamme Riechsto/fe 
zu bilden siehe GESSARD. 

Biologie und Immunitiit. Als klinisch von Interesse sei nur darauf hinge
wiesen, daB der B. p. in Filtraten unter anderem auch ein elastinli:isendes Enzym 
(EIJKMAN) abgibt, daB er ferner ein thermostabiles, lip oides , nicht antigenes 
Hamolysin bildet (LAND STEINER, RAUBITSCHEK, FUKUHARA, CHATTON), und daB 
das von EMMERICH und Low aus Kulturfiltraten hergestellte Enzymgemisch 
(Pyocyanase) infolge seiner eiweiBverfliissigenden und antibakteriellen Eigen
schaft eine vielfache therapeutische Anwendung gefunden hat. 

Fiir das klinische Krankheitsbild von Wichtigkeit ist weiterhin die Tatsache, 
daB der B. p. ein echtes Toxin zu bilden befahigt ist (CHARRIN, A. v. WASSER
MANN), gegen das ein Antitoxin herzustellen ist. Die Wirkung eines antitoxi
schen Pyocyaneusheilserums ist jedoch dadurch eine beschrankte, daB der 
B. p. neben dem sezernierten echten Toxin in seiner Leibessubstanz ein Endo
toxin birgt, gegen das ein :Antikorper nicht erzielt werden kann (Ausfiihrliches 
iiber Pyocyaneustoxin siehe GOBBI). Bakteriolysine gegen den B. p. sind schon 
irn normalen menschlichen Serum bis zu einem gewissen Grade enthalten. Durch 
aktive Immunisierung mit Kulturfiltraten oder abgeti:iteten Kulturen gelingt 
es irn Tierversuch relativ leicht einen Schutz gegen die ti:idliche Dose Gift oder 
lebender Kultur zu erreichen (siehe auch ARLOING und DUFOURT). (fiber die 
Verwertbarkeit der aktiven Immunisierung beirn Menschen s. unter Therapie. 
fiber Pyocyaneus-Bacteriophagen siehe LISCH, sowie PESCH und SONNENSCHEIN, 
ZOELLER und MANOUSSAKIS.) 

Was das Auftreten von Agglutininen gegeniiber dem B. p. anbelangt, so muB 
festgehalten werden, daB auch normale Seren nicht selten bis zu einem Titer 
von 1 : 30-40 den B. p. agglutinieren ki:illllen (Voss), und daB daher erst ein 
Titer von etwa 1: 50 au/warts einige Beweiskra/t hat. Die diagnostische Verwertung 
der Agglutinationsprobe wird aber noch dadurch weiter eingeschrankt, daB 
1. in vielen Fallen von Pyocyaneusinfektion nur der eigene, die Infektion veran
lassende Stamm bis zu einem hohen Titer agglutiniert wird (ein Nachweis, der 
die Notwendigkeit der jeweiligen Reinziichtung des betreffenden Stammes 
ergibt), 2. der hohe Titer meist erst relativ spat, oder nach bereits weit fort
geschrittener Krankheit einzutreten pflegt und 3. zuweilen das Krankenserum den 
eigenen Stamm gar nicht, dagegen andere Pyocyaneusstamme und selbst B. 
fluoresc. liquefac. hoch agglutiniert. 

Uber Pyocyaneusagglutination siehe: ACHARD, LOPER und GRENET, AOKI, 
DOLD, EISENBERG, ESCHERICH, FREI und WIENER, KLIENEBERGER, LEWAN
DOWSKY, LOESER, MEADER, PRIBRAM und PULAY, SCHLAGENHAUFER, TAKA
HASHI, TROMMSDORF, VOSS u. a. 

fiber (negative) Versuche, die Komplementbindungsreaktion zur Diagnose 
der Pyocyaneusinfektion zu verwenden siehe TAKAHASHI. 

Pathogenitat. 
a) Flir Tiere: Der B. p. ist nach subcutaner, intraperitonealer und intra

veni:iser Injektion fiir die meisten Tiere pathogen; am empfindlichsten scheinen 
Meerschweinchen und Ziegen zu sein (v. WASSERMANN). 1m AnschluB an die 
Infektion entstehen je nach Art der Bacilleneinverleibung lokale Entziindungs
erscheinungen oder das Bild einer allgemeinen Sepsis. 

Nach subcutaner Infektion entsteht 'nach einigen Stunden ein mehr oder 
weniger ausgedehntes Odem an der Infektionsstelle, das allmahlich harter wird 
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und in lokale Nekrosen und Abscedierungen uberzugehen pflegt. Die Tiere gehen 
in Tagen oder erst in Wochen an zunehmenden Marasmus, zuweilen unter 
spastischen Lahmungserscheinungen der hinteren Extremitaten ein. An der 
Infektionsstelle und im Blute sind bei der Obduktion Pyocyaneusbacillen nach
weisbar (v. WASSERMANN). 

Nach intraperitonealer Infektion entwickelt sich ein viel akuteres Krankheits
bild. GroBe Dosen fiihren hier schon nach wenigen Stunden zum Tode, und die 
Sektion ergibt neben hamorrhagischer Peritonitis, multiplen Ekchymosen und 
parenchymatoser Degeneration innerer Organe den Nachweis von massenhaft 
Pyocyaneusbacillen in den Exsudaten und im Blut. - Nach kleineren Dosen tritt 
der Tod nach allgemeiner Abmagerung erst nach 1-2 Wochen ein, wobei sich 
ein mehr fadenziehendes Bauchhohlenexsudat mit geringerem Bacillengehalt 
als bei den ganz akuten Fallen findet. - COber Meerschweinchenvirulenz 
siehe BASS.) 

Auch durch Verfutterung von Pyocyaneusbacillen mit der Nahrung gelang 
es BRAU Infektionen bei Kaninchen zu erzielen, wobei teils akute enteritische 
Erscheinungen, teils subakute Dickdarmulcerationen beobachtet werden konnten. 

Mit frisch von menschlichen Krankheitsherden isolierten Stammen konnten 
an der Kaninchen- bzw. Meerschweinchenhornhaut (VERDERAME, ZOELLER 
und MANOUSSAKIS) und am Ohr von Kaninchen und Hunden Herde erzeugt 
werden, die den beim Menschen zu beobachtenden (Voss) ahnelten. 

b) Fiir Menschen. DaB der B. p. im Gegensatz zu der fruheren Anschauung 
von der relativen Harmlosigkeit dieses Mikroorganismus auch beim Menschen 
zu primaren lokalen und allgemeinen Infektionen schwerster Art fiihren kann, 
steht heute durch eine groBe Reihe einwandfreier Beobachtungen fest. Wenn auch 
zugegeben werden muB, daB einzelne der alsPyocyaneuserkrankungenmitgeteilten 
Falle einer Kritik nicht standhalten und als zufallige saprophytische Befunde 
gedeutet werden konnen, so muB doch betont werden, daB die Annahme mancher 
Autoren, jeder postmortale Nachweis des B. p. im Blute selbst in Reinkultur 
entbehre des Beweises, weil es sich um eine agonale oder postmortale zufallige 
Invasion handeln konne, entschieden zu weit geht. Denn die Untersuchungen 
von E. FRAENKEL, SIMMONDS und ORTH haben gezeigt, daB das zufallige Vor
kommen des B. p. im Leichenblut sicher zu den grofJen Seltenheiten gehort. So 
fand FRAENKEL unter 11286 untersuchten Leichen im Laufe von 6 Jahren nur 
75mal den B. p. im Leichenblut. Er sagt mit Recht, daB man "selbstverstand
lich solche Falle, in denen bei Fehlen bestimmter Organveranderungen die Gegen
wart von Pyocyaneusbacillen im Leichenblut festgestellt ist, nicht als Beweis 
fur die Menschenpathogenitat dieses Mikroorganismus wird verwerten konnen. Es 
gehort vielmehr notwendig dazu der Nachweis von Krankheitsherden im Or
ganismus, die im mikroskopischen Schnitt auffindbare Pyocyaneusbacillen ent
halten und das Auftreten der letzteren in der Blutbahn verstandlich machen." 

Ebenso entspricht die Ansicht v. WASSERMANNS, daB Falle, in denen Pyo
cyaneusbacillen zwar in Gewebsschnitten nachgewiesen werden konnen, aber 
Gewebsreaktionen insbesondere entzundlicher Natur an dem Sitze der Bakterien 
fehlen, als praagonal entstanden, und daher als nicht beweisend fUr die pathogene 
Natur des Erregers anzusehen sind, nach den grundlegenden Untersuchungen 
E. FRAENKELS uber die dlirch den B. p. gesetzten histologischen Verande
rungen nicht mehr den Tatsachen. 

Wir konnen den Beweis einer echten Pyocyaneusinfelction darin erblicken, 
wenn: 1. der B. p. in den Absonderungen der Krankheitsherde und in Gewebs
schnitten, insbesondere in den GefafJwanden, wiederholt und an verschiedenen 
Erkrankungsstellen gelingt .. 
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2. In Fallen von vermuteter Allgemeininfektion aufJer diesen Befunden auch 
der Nachweis des B. p. in Reinkultur im Blut intra vitam oder moglichst bald 
nach dem Tode zu erbringen ist. 

Die Eintrittspforte des B. p. ist am haufigsten die auBere Haut bzw. dort 
bestehende Wunden oder anderweitige pathologische Prozesse. In zweiter Linie 
kommen die Schleimhaute des Mittelohrs, des Nasenrachenraums, der Bron
chien, in seltenen Fallen das Auge, die Harnrohre und der Magendarmkanal 
in Betracht. Entweder bleibt die Infektion lokal, oder es tritt die prognostisch 
weit ungiinstigere Allgemeininfektion ein. 

Die Pyocyaneusinfektion bevorzugt das Kindesalter, insbesondere das erste 
Lebensiahr, wenn auch Erkrankungen von Erwachsenen nicht gerade zu den 
Seltenheiten gehoren. So sah E. FRAENKEL unter 26 Fallen 21 dem friihesten 
Kindesalter zuzurechnende und 5 erwachsene Personen. 

Fast stets handelt es sich dabei um Individuen, die durch noch bestehende 
oder bereits abgelaufene andere Erkrankungen geschwiicht worden sind. Es 
braucht sich dabei nicht stets um eine andersartige Infektion zu handeln, zu der 
sich die Pyocyaneuserkrankung hinzugesellt oder die ihr den Boden vorbereitet, 
sondern der Organismus kann auch durch nichtinfektiose konsumierende Er
krankungen fiir die Pyocyaneusinfektion empfiinglich gemacht werden. DaB 
vorher ganz gesunde und kriiftige Personen befallen werden, gehort zu den seltenen 
Ausnahmen (z. B. Falle von SOLTMANN, ROLLY, SUDECK). 

Eine Bevorzugung des einen oder anderen Geschlechts laBt sich nicht mit 
Sicherheit feststellen. Vielleicht ist das weibliche etwas hOher disponiert. 

Dasjenige Organ, an dem der B. p. am haufigsten pathologische Erschei
nungen zeitigt, ist die Haut, Die Hauterscheinungen konnen entweder isoliert 
auftreten oder mit anderweitigen Organerkrankungen vergesellschaftet sein. 

Von derartigen Pyocyaneuserkrankungen anderer Organe, die zuweilen ge
meinsam mit Hautsymptomen beobachtet werden, seien erwahnt: 
Pyocyaneuserkrankungen 

des Ohres (Literatur siehe bei Voss, ferner HARDER, WAKEFIELD u. a.); 
des Auges (Literatur siehe bei VERDERAME); 
des Mundes (LINTHICUM); 
des Magendarmkanals (THIERCELLIN, BARKER, WOLLSTEIN, BAGINSKY, LAR

TIGAN, ESCHERICH, SOLTMANN, E. FRAENKEL, CALMETTE, BRAU, DOLD u. a., 
Literatur siehe bei JUSTI); 

des Herzens (KRANNHALS, ERNST, BLUM, CHIARI); 
der Luftwege (SOLTMANN, M. WASSERMANN, E. FRAENKEL); 
der Nieren (E. FRAENKEL); 
der Harnrohre BERNHARD, GRIMBERG-UZAN, BARTH und MICHAUX): 
der Meningen [RoLLY, BERKA, LENHARTZ, GHON, E. FRAENKEL, SCHLAGEN

HAUFER, KLIEWE und KOCH, CHIARI (Meningitis + Perikarditis)]. 

Erkrankungen der Haut. 
Trotz der insbesondere durch die Arbeiten E. FRAENKELS erreichten Klarung 

in der Frage der Infektiositat des B. p., Forschungen, die es iiberhaupt erst 
ermoglichten, den Begriff einer Pathologie der Pyocyaneut!erkrankungen auf
zustellen und zu begriinden, stoBt eine Systematik der durch den B. p. bedingten 
Hauterscheinungen noch auf gewisse Schwierigkeiten. Die natiirlichste Ein
teilung ware eine nach pathogenetischen Gesichtspunkten durchgefiihrte, 
wonach zwischen ektogen und endogen entstandenen Hautaffektionen zu unter
scheiden ware. Eine derartige Gliederung hat offenbar auch HITSCHMANN 

Handbuch der Haut- u. Gilschlechtskrankheiten. IX. 1. 9 
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und KREIBICH vorgeschwebt, die zum ersten Male eingehendere Beweise fUr 
die Bedeutung des B. p. fiir die Haut bzw. fUr die Entstehung des sog. Ecthyma 
gangraenosum erbrachten und die zwischen idiopathischen, also offenbar ekto
genen und symptomatischen, endogen, als Ausdruck einer Allgemeininfektion 
entstandenen Failen unterschieden. Diese Einteilung hat jedoch die Schwierig
keit, daB es nur in einem Teil del' Bacilleninfektionen gelingt, mit einiger Wahr
scheinlichkeit eine ektogene odeI' endogene Entstehung vorliegender Haut
erscheinungen anzunehmen, daB auch die histologische Untersuchung uns 
bei diesen Hautaffektionen nur selten dariiber belehren kann, ob del' Erreger 
von auBen odeI' auf dem Blutwege in die erkrankte Hautstelle gelangt ist, und 
daB schlieBlich ektogene und endogene Produkte ganz das gleiche klinische 
Bild aufweisen und auch nebeneinander in Erscheinung treten konnen. 

Auch eine Unterscheidung zwischen Pyocyaneushautfailen rein lokaler 
Natur ohne Allgemeininfektion und den im Verlaufe einer Pyocyaneussepsis 
entstandenen, fiihrt zu keiner befriedigenden Einteilung, da einerseits lokali
siert beginnende Faile jederzeit in eine Aligemeininfektion iibergehen konnen, 
ja dies sogar haufig zu tun pflegen, und andererseits bei bestehender Allgemein
infektion Hauterscheinungen einmal im Vordergrund des klinischen Bildes 
stehen konnen, ein andermal wieder zuriicktreten odeI' ganz fehlen. 

Unter diesen Umstanden wird es, ehe weitere Erfahrungen iiber Pyocyaneus
hauterkrankungen vorliegen, empfehlenswert sein, die Einteilung diesel' Krank
heitsgruppe nach rein klinischen Gesichtspunkten vorzunehmen und zu unter
scheiden zwischen 

1. der typischen akuten Form der Pyocyaneuserkrankung der Haut und 
2. der atypischen, subakuten bzw. chronischen Form. 

1. Die typische, akute Pyocyaneuserkrankung der Raut. 
"\Vahrend die im Verlaufe schwerer und meist letal verlaufender Pyocyaneus

allgemeininfektion des ofteren beschriebenen Hautsymptome (fliichtige Erytheme, 
ademe, Petechien und Ekchymosen) nicht als charakteristisch gerade fUr eine 
Pyocyaneuswirkung betrachtet, sondern nicht selten auch bei andersartigen 
Sepsisformen beobachtet werden konnen, miissen wir als typische, akute Pyo
cyaneuserkrankung del' Haut seit den Untersuchungen von HITSCHMANN und 
KREIBICH die als Ecthyma gangraenosum beschriebene Affektion ansehen. 
Del' Verlauf del' meisten unter diesel' Bezeichnung veroffentlichten FaIle ist 
ein so charakteristischer, daB auch ohne dem in alteren Arbeiten meist fehlenden 
bakteriologischen Nachweis des Erregers eine Eingliederung diesel' Form in 
die Pyocyaneuserkrankungen del' Haut zulassig erscheint. 

Ob auch die unter anderer Bezeichnung: Ecthyma terebrans (BAUDOUIN
WICKHAM), multiple kachektische Hautgangran (0. SIMON und EICHHOFF), 
Pemphigus gangr. (STOKES), Dermatitis gangr. infantum (CROCKER), Varicellae 
gangr. (HUTCHINSON), gangranose Urticaria beschriebenen Formen hierhergehoren, 
ist fraglich. Fiir einen Teil del' Falle kann dies wohl angenommen werden. 
Moglicherweise konnen jedoch auch andere Mikroorganismen (Streptokokken, 
Proteus, Anaerobier) zuweilen ahnliche Krankheitsbilder erzeugen. Auch bei 
Tuberkulose scheinen - auf Grund hochgradiger Uberempfindlichkeit ~ - analoge 
Erscheinungen vorzukommen (BOECK, JADASSOHN). 

Die akute Pyocaneuserkrankung der Haut (Ecthyma gangr.) bevorzugt, 
wie bereits erwahnt, in erster Linie Siiuglinge und Kinder; zuweilen tritt die 
Erkrankung jedoch auch bei Erwachsenen auf. Meist werden nur in ihrem Krafte
und Ernahrungszustand durch andere Infektionen odeI' auch anderweitige 
Krankheiten bereits heruntergekommene Individuen ergriffen. 
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Die Krankheit beginnt mit raschem Auftreten multipler, braunlicher oder 
livider, meist von einem dunkelroten Hof umgebener, haufig quaddel- und 
papelartiger Flecken und Herde, die meist PfennigstiickgroBe, zuweilen auch 
MarkstiickgroBe erreichen und sich etwas hart anfiihlen konnen. Sehr bald -

Abb.1. Akute Pyocyaneuserkrankung der Haut. Ecthyma gangraenosUlll. 

zuweilen schon nach wenigen Stunden - kommt es iiber den gebildeten Herden 
zur Abhebung der Epidermis, wodurch sich schnell vergroBernde, meist triibe, 
blutig tingierte Fliissigkeit enthaltende Blaschen und Blasen entstehen. Nach 
Berstung der Blasendeckep. bilden sich zunachst oberflachliche, nassende, einen 
grauen bis schwarzen nekrotischen Mittelpunkt aufweisende Geschwiire, aus 
denen weiterhin nach AbstoBung der zentralen Nekrose runde, scharfrandige, 

9* 
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wie mit dem Locheisen ausgeschlagene, dunneitl'ig odel' jauchig belegte, zu
weilen ziemlich schmel'zhafte Substanzverluste entstehen, die sich meist nul' 
bis zul' Cutis erstrecken, in seltenel'en Fallen abel' auch die Subcutis und die 

Muskulatur erreichen (s. Abb. 1, 2 und 3). Meist treten die beschriebenen mul
tiplen Hel'de isoliert auf und bleiben es auch, zuweilen konfluieren die einzelnen 
Ulcel'ationen zu girlandenfol'migen Formationen. Ausnahmsweise kann auch nur 
ein einziger, und dann anscheinend ungewohnlich grofJer Hauthel'd beobachtet 
werden. 

So beschreibt E. FRAENKEL (Fall 11) einen 14 monatigen Knaben, der an Pyocyaneus
meningitis zum Exitus kam und bei dem als einziges Rautsymptom in der linken Achsel-
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hohle eine 6 cm breite, unscharf begrenzte, bis in die Subcutis reichende Hautinfiltration 
festzusteUen war, die auf dem Durchschnitt kleine nekrotische Herde erkennen lieB. Klinisch 
war die Diagnose Hamatom gesteUt worden und erst die mikroskopische Untersuchung 
post mortem steUte die Atiologie des beschriebenen Hautherdes fest. 

Als Pradilektionsstellen fiir das Auftreten der Pyocyaneushauterscheinungen kommt 
"die Gegend vom Na.bel abwarts bis zur MUte der Oberschenkel unter besonderer Bevorzugung 
der Umgebung des Anus, der aufJeren Genitalien und der Ach8elhOhle" (E. FRAENKEL) in Be
tracht. AuBer diesen Pradilektionsstellen konnen aber nicht selten auch andere Korperteile 
befallen werden. So sind FaUe mit Lokalisation an den Extremitaten, an Brust und Riicken, 
im Gesicht und auf der behaarten Kopfhaut beschrieben worden. . 

Gleichzeitig mit den Hautsymptomen bestehen nun fast regelmafJig Erschei
nungen an anderen Organen, sei es, daB diese dem Auftreten der Hautsymptome 
vorhergehen, sei es, daB sie sich erst in deren AnschluB entwickeln. So gehen 
nicht selten eitrige, durch den B. p. bedingte Entziindungen des Mittelohrs, 
der A ugen- oder Rachenschleimhaut dem Auftreten der Hauterscheinungen 
voraus oder es besteht oder entwickelt sich das Bild der allgemeinen Pyocyaneus-
sepsis. . 

Der klinische Verlauf der durch den B. p. gesetzten Allgemeinerkrankung 
hat an sich, wenn man von den beschriebenen charakteristischen Hauterschei
nungen absieht, nichts besonders Typisches. Hohes Fieber, Benommenheit, 
Atembeschwerden, Durchfalle, Milz- und Leberschwellungen, EiweiB im Urin, 
Muskelkrampfe, auch zuweilen eine bronzeartige Verfarbung der gesamten 
Haut (BRILL-LIBMANN), Krafteverfall mit Hypothermie weisen auf die Schwere 
der vollzogenen Allgemeindurchseuchung des Org!tnismus hin. 

In fast allen derartigen Fallen tritt der Tod schon nach wenigen Tagen ein 
(der von ZURHELLE neuerdings publizierte Fall starb nach 13 Tagen). In den 
wenigen Ausnahmen, bei denen nur Hauterscheinungen vorliegen und eine All
gemeinerkrankung nicht besteht oder noch eintritt, kann es zur Heilung kommen. 
Die nekrotischen Hautstellen stoBen sich in diesem Faile langsam ab und ver
heilen unter Hinterlassung fester, wabenartiger und meist stark pigmentierter 
Narben (MARGAROT, DEvEzE und CHARDONNEAU). 

Pathologische Anatomie. Dank der eingehenden Forschungen E. FRAENKELS 
sind wir in der Lage, folgende charakteristischen, histologischen Befunde bei 
der typischen Form der Pyocaneuserkrankung zu erheben. 

Haut: Farbung am besten mit polychrom. Methylenblau und nachfolgender 
Differenzierung mit Glycerinather oder konzentrierter wa.Briger Tanninlosung. 

Befund einer hlimorrhagischen Blase (E. FRAENKEL): "Entsprechend der 
schon mit dem bloB en Auge kenntlichen Blasenbildung zeigt sich die Oberhaut 
handschuhfingerformig von den unterliegenden Papillen abgehoben. Die an 
der Bildung der Blasendecke beteiligten Epithelien sind mehr oder weniger 
hochgradig verandert, tells hydropisch gequollen, tells verschmachtigt, platt
gedruckt, von fast spindelformiger Gestalt, zu dunnen septenartigen Leisten 
miteinander verschmolzen. Der Inhalt der kleineren und groBeren Blaschen 
ist durch Kerntrummer, Serum und an sehr vielen Stellen durch unveranderte, 
rote Blutzellen gebildet und auBerdem finden sich an der Unterflache der ab
gehobenen Zellage in dichten Schwarmen angeordnete Bacillenmassen ange
lagert. Diese Bacillendepots finden sich auch im Gewebe der vielfach gleichfalls 
von frischen Blutherden durchsetzten Papillen und eine Strecke weit abwarts 
in der Lederhaut, deren bindegewebige Bestandteile odematos und aufge
lockert erscheinen. Die elastischen Hautelemente sind nicht verandert, in den 
tieferen Partien trifft man disseminierte kleinzellige Entzundungsherde von 
geringer Ausdehnung und Tiefe. Die Wandungen der die erkrankten Haut
abschnitte versorgenden Arterienastchen markieren sich als tief dunkelblau 
konturierte Saume, die ihre Farbung den in den GefaBwandungen in enormen 
Mengen angehauften Bakterienschwarmen verdanken." 
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Typischer Befund eines N ekroseherdes (E. FRAENKEL): "Die Oberhaut 
zeigt sich in ihrer ganzen Dicke blasenformig abgehoben, der groBte Teil der 
Papillen nekrotisch. Von verschiedenen Stellen des nekrotischen Cutisgewebes 
erstrecken sich breitere und schmalere, gleichfalls nekrotische Fortsatze bis 
ins Unterhautfettgewebe. In den auBeren Wandschichten der Arterienastchen 
liegen in dichten Raufen schlanke Bacillen. 1m Lumen sieht man zahh'eiche 
einkernige und ganz vereinzelte mehrkernige Leukocyten. Das Unterhaut
zellgewebe ist fast unverandert, ebenso Raarbalge und Knauldriisen" (Abb. 4). 

Abb. 4. Ristologisches Bild bei der akuten Pyocyanenserkranknng <ler Rant. (Ecthyma gangraenosum.) 
(Nach E. FRAENKE L.) 

Zuweilen finden sich bereits auBerhalb des eigentlichen Krankheitsherdes 
Arterienaste, deren Wandungen frei von Bacillen und durch Leukocytenthromben 
vollig verschlossen sind. 1m Bereich dieser GefaBe kommt es zuweilen zu einer 
mehr oder weniger ausgedehnten aus Leukocyten und Detritus bestehenden 
Exsudatbildung (Abb. 5 und 6). 

Das Charakteristische des Befundes und das fiir die Pyocyaneuserkrankungen 
Pathognomonische ist also die Ansiedlung von zahlreichen gramnegativen Stabchen 
in den aufJeren Wandschichten der GefafJe, speziell der Arterien. Die Zahl und 
GrofJe der von den Erregern in Beschlag gelegten HautgefafJe ist mafJgebend fur 
das Fortschreiten des Prozesses. 
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"Wahrend bei den meisten Falien, abgesehen von der die adventitielien und auch die 
muskulosen Wandschichten betr. Durchsetzung der Pyocyaneusbacillen eine mit dem 

Abb.5 und 6. Gefitl3e bei Ecthyma gangraenosum. (Nach E. FRAENKEL.) 

Mikroskop erkennbare Wanderkrankung nicht vorhanden zu sein pflegt, kommt es einzelne 
Male auch zu entziindlichen Verandenmgen der GefaBwand im Sinne einer Panarteriitis, so daB 
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die Wandschichten durch zellige Elemente auseinander gedrangt und die inneren Bestandteile 
unter Verengerung der GefaBlichtung gegen diese vorgedrangt werden. Gesellt sich in solchen 
Fallen noch Verstopfung des Lumens durch Leukocyten- oder Fibrinthromben hinzu, 
dann steigern sich die Ernahrungsstorungen in den erkrankten Rautbezirken und es ist 
leicht verstandlich, daB die Ausdehnung der Rautnekrose in der Flache und Tiefe wesentlich 
variieren wird. Die Einheitlichkeit der Gewebsschadigung, wie sie in der Okkupation der 
auBeren Wandschichten von Arterien (und Venen) durch den B. p. gegeben ist und die 
verschiedene Reaktionsfahigkeit der so von Bacillen besetzten GefaBe, wie sie sich in der 
Entstehung von Thromben der bald in ihrer Wand sonst unveranderten oder im 8inne 
einer Arteriitis geschadigten Arterie auBert, erklart in befriedigender Weise aIle Besonder
heiten, welche die als Ecthyma gangr. bezeichnete Rauterkrankung charakterisieren." 

Von pathologisch-anatomischen Organbefunden, die sich bei der Sektion 
an Pyocyaneusinfektion Verstorbener finden konnen, seien folgende erwahnt 
(E. FRAENREL): 

Rachen: Entweder umschriebene kleine Nekroseherde oder mehr diffuse 
Nekrose, je nach der Invasion der B. p. in die BlutgefaBe oder in die acinosen 
Schleimhautdriisen. 

Magen-Darmkanal: Herdformige, zum Teil uber groBere Schleimhautstrecken 
konfluierende Nekrosen, die bis in die Submucosa und uber den nekrotischen 
Schleimhautherd hinausreichen konnen. 

Kehlkopf und Trachea: Wenig charakteristische, kleinere oder groBere 
Geschwiire. 

liungen: Hamorrhagisch-bronchopneumonische Herde mit meist fehlenden 
oder sehr geringen Eiterprozessen. 

Nieren: Solitare oder multiple, infarktahnliche, nie aber diffuse Herde, 
die sich mikroskopisch als die Folge eines bacilleninvadierten, den betr. Krank
heitsherd ernahrenden Arterienastes ergeben. Zuweilen reaktive bis in die 
Rinde reichende Entzundung. Glomeruli intakt. 

Diagnose. Die Erkennung der typischen Form der Pyocyaneushauterkrankung 
wird in den meisten Fallen keinen gro{3eren Schwierigkeiten begegnen. Die sich 
rasch entwickelnden, scharf umschriebenen, hiimorrhagischen N ekrosen und die 
Schwere des allgemeinen Befundes (Fieber, etwaige gleichzeitige Ohr- und Augen
eiterung, Rachen-, Lungen- und Darmerscheinungen) ermoglichen leicht eine 
Unterscheidung von banalen Impetigo- oder Ecthymaformen. Gegen eine 
Verwechslung mit ulcerosen Syphiliden, Tuberkuloseformen oder Tuber
kuliden schutzt die Schnelligkeit der Entwicklung der einzelnen Herde, die oft 
charakteristische Lokalisation, das Fehlen anderweitiger luetischer oder tuber
kuloser Symptome (wobei aber auch an die Moglichkeit einer Pyocyaneus
infektion bei, durch Lues oder Tuberkulose geschwachten Individuen gedacht 
werden muB). 

In ihren ersten Stadien kann die Affektion an Varicellen, Variolois und 
Variola erinnern (s. den Fall von ZURHELLE). Die schnell entstehenden charak
teristischen Geschwiire werden jedoch bald auf die richtige Fahrte lenken. 
Auch mit der sog. multiplen neurotischen Hautgangran, die ein recht ahn
liches Krankheitsbild zeigen kann, ist eine Verwechslung moglieh. Der Ver
lauf und der etwaige bakteriologische Befund mussen in solchen Fallen die 
Diagnose leiten. 

Da der typische histologische Befund und der tinktorielle Nachweis der 
Erreger im Gewebe (s. Pathologische Anatomie) in den meisten Fallen erst 
post mortem zu erheben sein wird, muB in vivo die klinische Diagnose allein 
durch die bakteriologische Untersuchung eI:ganzt werden. 

Der mikroskopische und kulturelle Nachweis des B. p. in den Sekreten der 
Hautherde, moglichst von ver.schiedenen Korperstellen, ist unerlii{3lich und wird 
auch kaum groBeren Schwierigkeiten b~gegnen (s. Abschnitt Bakteriologie). 
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Zum Nachweis einer etwa bestehenden Allgemeininfektion ist die Zuchtung 
aus dem stromenden Blut vorzunehmen, deren positiver Ausfall allein die Dia
gnose einer gleichzeitigen Pyocyaneussepsis ermoglicht. Auch der kulturelle 
Nachweis der Erreger im Urin kann, falls eine exogene Erkrankung der Harnwege 
auszuschlieBen ist (wie sie z. B. bei einem Falle KLIENEBERGERs vorlag), von 
diagnostischem Wert sein, da er auf das Bestehen einer, prognostisch besonders 
ungunstigen Herderkrankung der Niere hinweist. 

In Fallen mit meningitischen Erscheinungen ist auch eine bakteriologische 
Untersuchung der Lumbalfliissigkeit empfehlenswert (ROLLY, E. FRAENKEL). 
Enthalt dieselbe Pyocyaneusbacillen und ist eine etwaige von Ohrenprozessen 
fortgeleitete Meningitis auszuschlieBen, so wiirde dieser Befund die Annahme 
einer metastatischen Meningitis ermoglichen. 

SchlieBlich kann auch die eventuell mehrfach vorgenommene Agglutinations
probe die Diagnose erharten, vorausgesetzt, daB sie in hohen Serumverdunnungen 
positiv ausfallt. Nach Moglichkeit sind auBer dem Patientenstamme noch 
einige andere Pyocyaneusstamme heranzuziehen (Naheres s. UJ?ter Biologie und 
Immunitat, S. 127). Dagegen kann ein auch bei wiederholter Untersuchung 
festgestellter negativer Ausfall der Probe nicht mit Sicherheit gegen das Be
stehen einer Pyocyaneusinfektion sprechen. 

Technisch empfiehlt es sich die Agglutination nicht im hiingenden Tropfen, 
sondern makroskopisch in vitro vorzunehmen. 

fiber die diagnostische Verwertbarkeit des PFEIFFERschen Versuches auf 
bakteriolytische Antikorper, einer Cutireaktion mit Pyocyaneusvaccine (FREI 
und WIENER) und der Komplementbindungsreaktion (TAKAHASHI) sind die 
Erfahrungen noch zu gering, als daB daraus bindende Schliisse gezogen werden 
konnen. 

Die Frage, ob bei der akuten Pyocyaneusinfektion die Hauterscheinungen 
ektogen oder hiimatogen entstanden sind, laBt sich nicht in jedem Falle mit Sicher
heit entscheiden. Wenn auch fUr die groBe Mehrz~hl der FaIle von Ecthyma gangr. 
eine ektogene Entstehung die wahrscheinlichere und primare ist (Lieblingslokali
sation an Stellen, die stark schwitzen oder Verunreinigungen ausgesetzt sind; 
Auftreten der ersten Herde nach PrieBnitzwickeln oder im AnschluB an Bader), 
so ist doch fur manche Falle auch eine hamatogene, von einer bereits bestehenden 
Pyocyaneussepsis ausgehende, also sekundiire Entstehung der Hauterschei
nungen moglich. Der positive Bacillenbefund im Blute an sich gestattet aber 
ebenso wenig ohne weiteres die Annahme einer hamotogenen Entstehung der 
Hauterscheinungen, wie der Bacillenbefund in den GefaBwandungen von Haut
herden. Mit anderen Worten: weder das Vorhandensein eines Ecthyma gangr. 
berechtigt ohne weiteres zur Annahme einer bestehenden Pyocyaneussepsis, 
noch eine bestehende Pyocyaneussepsis zur Annahme eines hamatogen ent
standenenEcthyma gangr. Nur von Fall zuFall wird es moglich sein, sich iiber 
die groBere oder geringere Wahrscheinlichkeit einer ektogenen oder hama
togenen Entstehung der Hauterscheinungen ein Urteil zu bilden. 

Prognose. Die Aussichten der akuten Form der Pyocyaneqserkrankung 
der Haut konnen als nahezu infauste bezeichnet werden. DARTER schatzt die 
Mortalitat des Ecthyma gangr. auf etwa 50 %. Beriicksichtigt man Jiur die 
atiologisch .als Pyocyaneuserkrankung geklarten FaIle, so kann sic mit Sicherheit 
als viel hOher angegeben werden. Heilungen gehoren jedenfalls zu den AUll
nahmen, zumal wenn man bedenkt, daB die Erkrankung fast stets nur bei bereits 
anderweitig schwer geschwachten Individuen (Infektionskranlilleiten, Ernah
rungsstOrungen, Stoffwechselkrankheiten) und insbesondere in erster Linie 
bei Sauglingen entsteht. 
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2. Die atypischen, snbakuten bzw. chronischen Formen 
der Pyocyaneuserkrankungen der Rant. 

Es handelt sich hier urn auBerst seltene Krankheitsfalle, die eine allgemeine 
Schilderung noch nicht erlauben. Wir mussen uns daher darauf beschranken, 
hier die einzelnen in Betracht kommenden FaIle kurz aufzuzahlen. 

Zunachst ist bier ein von LEINER beschriebener Fall zu erwahnen: 
5 W ochen altes Brustkind. 3 Tage vor der Aufnahme einzelne Blaschen in der Gesa.6-

gegend, Dyspepsie, diinnfliissige Stiihle, Schmerzen am Schultergelenk, zuweilen etwas 
Fieber. Bei der Aufnahme fast universelle Dermatitis, mit Freibleiben des Gesichtes, der 
Hande und der Fii.6e. Diffuse, rote, samtartige Schwellung der Haut, an den Falten und 
vorderen Thoraxpartien, schmierige graue Belege, nach deren Entfernung die gerotete, 
feuchte Epidermis zutage tritt. Eigentiimlicher aromatischer Geruch des Kindes. Auf der 
Haut und auf der Conjunctiva (1. Conjunctivitis) Pyocyaneus. Histologische Untersuchung 
wurde leider nicht vorgenommen. Innerhalb weniger Tage heilte die Dermatitis vollig ab, 
nur an der linken Schulter war ein periartikularer Abscef3 nachweisbar, nach dessen Incision 
sich griinlicher Eiter entleerte, in dem ebenfalls Pyocyaneus nachgewiesen wurde. In den 
Faeces fand sich der B. p. nicht. Das Kind war wahrend des ganzen Krankenhausaufent
haltes fieberfrei und entwickelte sich nach der raschen Abheilung der Hautaffektion und 
des Entleerung des Abscesses in normaler Weise. 

Nach LEINERS Auffassung handelt es sich bei diesem eigenartigen Fall 
um eine lokale, vorubergehende Pyocyaneuseiterung ohne Allgemeininfektion. 
Auch in der Atiologie der Hauterkrankung "scheint der B. p. eine besondere 
Rolle zu spielen". Also vielleicht eine besonders gutartige, akute, klinisch an 
RITTERsche Dermatitis und Erythrodermie erinnernde Pyocyaneusdermatose. 

Zu den atypischen Formen gehort ferner der Fall von DE LA CAMP: 

51jahrige Frau, stets gesund gewesen, seit P/2 Jahren zuerst rheumatische Schmerzen in 
den Extremitaten, Brust und Riicken; spater starke Kopfschmerzen und Schnupfen. I Jahr 
spater tagliches Fieber, Auftreten von roten Flecken am ganzen Korper, und einer um
schriebenen geroteten, spater aufbrechenden und blutig tingierte Fliissigkeit entleerenden 
Hautinfiltration, zuerst am roohten, einige Monate spater auch am linken Fu.6. Nach der 
Krankenhausaufnahme re- und intery;ni.ttierendes Fieber bis 40°. Hamorrhagische Blasen 
und Infiltrate am Riicken und im au.6eren Gehorgang. Einige Tage vor dem Tode 
Auftreten eines masernahnlichen Ausschlages, zuerst an Brust und Bauch, dann im 
Gesicht und an den Handen, der am nachsten Tag abbla.6t und kupferbraunrote Farbe 
annimmt. 

Sektion ergab: ulcerose Rhinitis, verrucose Endokarditis, Milzinfarkte, ma.6ige hamorrha
gische Enteritis und Bronchitis. 

In vivo wurden B. p. aus dem Pustelinhalt und einem excidierten Hautgeschwiir in 
Reinkultur, mikroskopisch und kulturell nachgewiesen. Post mortem Ziichtung von B. p. 
aus dem Herzblut, den Klappenauflagerungen und aus der Milz. 

Das Absonderliche dieses wohl zweifellos als chronische Pyocyaneusinfektion 
aufzufassenden Falles ist also die Erkrankung eines bis dahin v6llig gesunden 
iilteren Individuum8, die sich iiher JI/2 Jahre erstreckende Krankheitsdauer 
und das uber diesen langen Zeitraum verteilte schubweise Auftreten hamor
rhagischer Exantheme, Pusteln und Infiltrate, die an sich den bei der typischen 
akuten Form der Pyocyaneusinfektion zu beobachtenden Hauterscheinungen 
ahneln. 

Wesentlich anders verlief der von LEWANDOWSKY beobachtete Fall: 
61jahrige Frau mit multiplen, tuberkulosen Haut- und Knochenherden. Seit 4 Wochen 

haben sich am rechten Unterschenkel Geschwiire von Linsen- bis Fiinfmarkstiickgro.6e ge
bildet. Dieselben waren flach, hatten kreisrunde Form, scharfe Rander, einen schmalen, 
roten Hof, einen schmierigen griinlichen, zah haftenden Belag und waren nur wenig schmerz
haft. An einzelnen Stellen waren mehrere Geschwiire zu einem gro.6en, polycyclischen 
Ulcus konfluiert. Keine hohen Temperatursteigerungen; das ma.6ige Fieber urn 38 herum 
wird durch die gleichzeitig bestehenden tuberkulosen Prozesse erklart. 1m Belag der Ul
cerationen B. p. in Reinkultur, Autoinokulation mit der Reinkultur am gesunden Unter
schenkel gibt ein analoges Impfgeschwiir. Serumagglutination mit dem homologen Stamm 
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bis 1 zu 600 positiv. Lnter essigsaurcn TonerdeumschHigen Heilung der Geschwiire in etwa 
14 Tagen unter Hinterlassung hyperamischer eingesunkener Narben. 

Wir haben hier also einen. subakuten iiber einen Zeitraum von etwa 6 W ochen 
verlaufenden Fail, der ebenfails bei einem alteren, aber durch gleichzeitige 
Tuberkulose geschwachten Individuum auftritt und sich durch das Fehlen t'ief
sitzender H erde und der hamorrhagischen N ekrose sowie durch seine N eigung 
zu fliichenhafter Ausdehnung und seinen gutartigen Verlauf von den typischen 
Pyocyaneuserkrankungen der Raut unterscheidet. Ob die senile Beschaffen
heit der Raut oder ein Eindringen der Erreger lediglich in die oberfliich
lichen Rautschichten die Absonderlichkeit des Verlaufes begriindet, laBt sich 
nicht feststeilen, da histologische Untersuchungen nicht vorgenommen werden 
konnten. 

Ein ganz eigenartiges Krankheitsbild beschreibt TAKAHAsm: 
30 jahriger schwachlicher Mann leidet seit 5 Monaten an Penisgeschwiiren, die vom 

Frenulum ausgehen und starke Schmerzen, Fieber und allgemeine Abmagerung verursachen. 
Durch weitere Ausdehnung fiihren sie allmahlich zu einem blumenkohlartigen gangranes
cierenden Ulcus der Glans mit wallartig infiltrierten Randem. Lues, Ulcus molle, Tuber
kulose und Carcinom konnten bakteriologiseh, serologisch und histologisch ausgeschlossen 
werden (Salvarsan erfolglos). Aus den Geschwiirssekreten wurde B. p. in Reinkultur ge
ziichtet. Blutuntersuchung steril, keine Pyocyaneusagglutination und Komplementbindung. 
Histologische Untersuehung ergab ehronische Entziindung mit zahllosen B. p. in Cutis 
und Subcutis. - 1m Verlaufe bildeten sich zahlreiche neue, tiefe, teils isoliert, teils 
gruppiert liegende Geschwiire an Glans und Praeputium, aus denen sich wieder B. p. 
ziichtenlie13en. Naeh Paquelinisierung erfolgt sehliel3lich Heilung nach einem Krankenhaus
aufenthalte von etwa 6 W oehen. Aus dem klaren Exsudat der Granulationen wird wahrend 
des Heilungsprozesses noch mehrfach der B. p. in Reinkultur geziichtet. 

Es handelt sich also bei diesem Faile um das Auftreten eines isolierten und 
im Verlaufe von etwa 6 Monaten in Heilung iibergehenden Pyocyaneusgeschwiires 
bei einem erwachsenen schwachlichen Individuum. 

Wurde bei diesem Patienten durch die Pyocyaneusinfektion ein Penis
carcinom vorgetauscht, so wurde in einem offenbar ahnlichen von MALANNAH 
beschriebenen Faile an Lepra gedacht, bis die bakteriologische Untersuchung 
Aufklarung brachte. In diesem Faile lag bei einem 65jahr. Manne seit etwa 
einem Jahr ein tiefgreifender ulceroser ProzeB an der Ferse VOl', in der B. p. 
nachgewiesen werden konnte und del' nach Injektion mit Pyocyaneusauto
vaccine zur Abheilung kam. 

Ferner gehort vielleicht in diese Gruppe noch eine von FREI und WIENER 
gemachte Beobachtung: 

54 jahrige Frau, friiher stets gesund gewesen. Seit etwa 1 Jahr Auftreten von kirsch
roten, eitrigen Knoten an Brust und Riieken, die spontan abheilten. Ein Vierteljahr spater 
handtellergro13es Geschwiir am linken Unterschenkel, das erst nach 4 Monaten abheilt. 
2 Monate spater Auitreten von neuen, fiinfmarkstiickgro13en bis handtellergro13en stark 
schmerzhaften Geschwiiren an den Unterschenkeln, Brust, Bauch und Riicken. Allgemeine 
Abmagerung, kein Fieber. Bei der Krankenhausaufnahme finden sich handtellergro13e griin
eitrig belegte Geschwiire mit serpiginosen, unterminierten, infiltrierten Randern, umgeben 
von erbsengro13en blauroten, teilweise eine Pustel tragenden Knotehen. Zunaehst werden 
darin nur Staphylokokken naehgewiesen. 1m weiteren Verlauf bilden sich tiefgelegene, 
runde, schmerzhafte Infiltrate in der Nahe des gro13en Unterschenkelgesehwiirs, aus denen 
mehrfach Pyocyaneusbacillen geziichtet werden konnten. Das Blut der Patientin erwies sich 
steril, auch in Stuhl, Sputum, Rachenschleim und im Gehorgang konnten keine B. p. 
naehgewiesen werden. Die Agglutination gegen den eigenen und einige fremde Pyocyaneus
stamme verlief positiv bis 1 zu 160. Cutireaktion mit Pyocyaneusvaccine ergibt starkere 
Reaktion als bei den Kontrollfallen (mit Ausnahme eines Tertiarsyphilids, das fast gleich 
stark reagierte). Unter weiterer Vaecinebehandlung erfolgte Abheilung samtlieher Geschwiire. 
Histologiseh Willden in einem excidierten Geschwiirsstiick nur starke leukocytare Infil
tration, keine Nekrosen und keine Bacillen gefunden. 

Es handelt sich also in dem FREI~vVIENERschen Fane wiederum um eme 
altere, bisher ges1tnde Person, deren Rauterkrankung ungemein chronisch und 
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gelinde verlauft. Letztere hat unverkennbare Almlichkeit mit dem als Ecthyma 
gangr. bezeichneten Krankheitsbild, wenn sie auch atiologisch nicht vi:illig 
geklart erscheint und in ihrem klinischen Verlauf und im histologischen Befunde 
wesentlich von den typischen Fallen abweicht. 

Damit sind bisher, soweit ich sehe, die als atypische Pyocyaneushaut
erkrankungen aufzufassenden Beobachtungen erschi:ipft. Zusammenfassend 
ki:innen wir vorlaufig nur sagen: 

AufJer den typischen akuten Formen gibt es, offenbar hauptsiichlich bei alteren, 
bis dahin gesunden oder nur mafJig geschwiichten Personen auftretende Prozesse, 
die sich durch ihren chronischen Verlauf, ihre relative Benignitat und ihre N eigung 
zur Lokalisat'ion charakterisieren, bei denen die hamorrhagische N ekrose fehlt 
oder zurucktritt und in erster Linie nur eine chronisch entzundliche Infiltration 
nachweisbar ist. Nul' ganz ausnahmsweise ki:innen sich derartige chronische 
Formen dem Typus del' akuten nahern bzw. in ihn ubergehen (Fall DE LA CAMP). 
In den meisten derartigen Fallen (LEWANDOWSKY, TAKAHASHI, MELANNAH, 
FREI-WIENER) durfte eine exogene Entstehung zweifellos sein. Warum sich 
jedoch hierbei nicht das schwere, akute Krankheitsbild, sondern das chronische, 
gutartigere entwickelt, ob das Alter und die Widerstandsfahigkeit des betroffenen 
Individuums, die Virulenz des Infektionsstammes, das Befallenwerden nur del' 
oberfliichlichen Hautschichten bzw. das Ausbleiben der GefafJinvasionen ent
scheidend ist, laBt sich bisher mit Sicherheit nicht beantworten. 

Diagnose. Die rein morphologische Erkennung der atypischen Pyocyaneus
erkrankungsformen der Haut durfte sehr schwierig, ja unmi:iglich sein, das Aus
sehen, der hier in Betracht kommenden Erscheinungen ist nicht charakteristisch 
genug, als daB mit Sicherheit auf eine Pyocyaneusatiologie geschlossen werden 
ki:innte. Immerhin wird del' Verlauf der Krankheit an die Moglichkeit einer 
Pyocyaneusinfektion denken lassen. EinigermaBen verdachtigist in diesel' 
Beziehung auch eine ziemlich starke (abel' durchaus nicht immer vorhandene) 
Schmerzempfindlichkeit del' Geschwure. Andererseits muB hervorgehoben 
werden, daB es Krankheitsbilder gibt, die gri:iBte Ahnlichkeit mit den durch 
den B. p. verursachten chronischen Formen aufweisen, bei denen aber andere 
Erreger in Betracht kommen. So wurde von WALKER und CRANSTON LAw 
eine Dermatitis gangr. infantum beschrieben, bei del' nur Staphylokokken nach
gewiesen werden konnten. Auch der von LUTZ beschriebene eigenturnliche, 
atiologisch ungeklarte Fall, bei dem im Blute gramnegative, aber nicht weiter 
zuchtbare Bacillen gefunden wurden, gehi:irt hierher. Das einzig sichere Kriterium 
fUr eine chronische Pyocyaneusaffektion ist der gelungene mikroskopische und 
kulturelle Nachweis des Erregers aus den Sekreten mi:iglichst beginnender Haut
efflorescenzen und in Reinkultur, sowie del' tinktorielle Befund im kranken Gewebe. 
Der positive Ausfall der bakteriologischen Untersuchung wird im Laufe del' 
Erkrankung mehrfach und mi:iglichst an verschiedenen Krankheitsherden zu 
fordern sein, um bindende Schlusse ziehen zu ki:innen. Einen nul' einmal ge
lungenen Nachweis von B. p. - insbesondere in Mischinfektion mit anderen 
Mikroorganismen - wird man skeptisch betrachten und an das gelegentlich be
obachtete saprophytare Vorkommen des B. p. denken muss en [siehe oben 
TOROK, ROTH, SCHOLZ-RAAB, MANTEGAZZA, PAPIN (Ulcus phaged.), GARIBALDI 
(Lues III)]. 

Als unterstUtzendes diagnostisches Moment kann unter gewissen Einschran
kungen (s. oben) die Agglutinationsprobe des Blutserums auf den B. p. heran
gezogen werden. 

Prognose. Die Prognose <;I.er chronischen Pyocyaneusformen scheint im all
gemeinen im Gegensatz zu den fast infausten, akuten Erkrankungen eine g1"instige 
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zu sein. Die Neigung zur Lokalisation und das Freibleiben des Blutes erklart 
geniigend den leichteren Verlauf, wenn auch wohl immer mit der Mogliehkeit 
einer einsetzenden Allgemeininfektion und dem Ubergang des chronis chen 
in das akute Krankheitsbild gerechnet werden muB. 

Therapie der Pyocyaneus-Hauterkrankungen. 
Da die Pyocyaneusinfektion der Raut in erster Linie geschwachte Indi

viduen und vor allem Sauglinge und kleine Kinder zu befallen pflegt, bei denen 
zumeist ektogene Ansteckung in Frage kommen diirfte, wird man prophylaktisch 
aIle Momente auszuschalten versuchen, die eine derartige Infektion begiinstigen 
konnen_ Insbesondere muB bei Verunreinigungen mit Stuhl, Urin und SchweiB 
peinlichste Reinigung stattfinden. Rierbei wird man in Anbetracht der leichten 
Macerationsfahigkeit der Raut geschwachter Personen den Seifen- und Wasser
waschungen, Abtupfungen mit 30-50%igem Alkohol oder mit Campherwein 
und Einpuderungen folgen lassen. Auch mit prolongierten Badern, PrieB
nitzwickeln und anderen hydrotherapeutischen Prozeduren muB man, ins
besondere bei schwachen Sauglingen, vorsichtig sein, da nicht selten der Be
ginn der Pyocyaneusinfektion iill AnschluB an solche MaBnahmen beobachtet 
worden ist. 

1st die Infektion einmal erfolgt, so wird man in erster Linie die allgemeine 
Kraftigung des Organismus im Auge behalten, urn durch moglichst roborierende 
Ernahrung dem Ausbruch einer Allgemeininfektion vorzubeugen. Die Raut
erscheinungen selbst wird man zunachst trocken zu behandeln versuchen. Vor 
allem muB vor feuchten Verbanden und Salbenbehandlung gewarnt werden, 
da hierdurch die Maceration der Raut nur befordert und neuen Infektions
herden der Weg geebnet wiirde. Bestreuungen der Krankheitsherde mit Bor
zinkpuder, reiner krystallisierter Borsaure (PAETZEL), Dermatol, Europhen, 
Airol, bei groBeren Kindern auch mit Jodoform diirften in der Regel geniigen. 
Daneben ist zweckmaBig die noch gesunde Raut jedesmal durch Spiritusab
tupfungen und Einpuderung zu schiitzen. Gelegentliche, nicht zu haufige 
und kurz dauernde Bader mit Kal. permang. oder Kamillen wird man nicht 
ganz entbehren konnen. 

Bei groBeren Geschwiirsflachen werden Umschlage mit essigsaurer Ton
erde, der man einige Tropfen reine Salzsaure zusetzt, empfohlen. Dureh 
den sauren Nahrboden soli der B. p. in seinem Wachstum gehemmt werden 
(E. MEYER). 

1m iibrigen erfordern die meist vorhandenen Nebenerscheinungen und 
septischen Symptome volle Aufmerksamkeit. Bei Darm- und Niereninfektionen 
konnen Thymol bzw. Urotropin innerlieh versucht werden. Bei Pyocyaneus
meningitis wird 2 Ofooige intralurnbale Argochrominjektion empfohlen (SCHNEI
DER). Meist wird bei der Schwere und Schnelligkeit des Verlaufs_solcher FaIle 
jegliche Therapie versagen. 

Bei den prognostisch bedeutend giinstigeren chronischen und lokalisierten 
Formen wird man meist mit Verbanden mit essigs. Tonerde (mit und ohne 
Salzsaurezusatz) auskommen, auch Verbande mit reinem Perubalsam leisten 
hier zuweilen Giinstiges. 

Rohensonnenbestrahlungen (STEIN) und parenterale EiweiBtherapie (Milch, 
Aolan, Caseosan, Novoprotin usw.) und Terpentininjektionen konnen unter
stiitzend wirken. Bei renitenten und progredienten Fallen wird man zweck
maBig unter Lokalanasthesie zum Thermokauter greifen (TAKAHASHI). 

Uber Versuche mit passiver I mmunisierung (Pyocyaneusantitoxin) liegen 
meines Wissens praktische Erfahrungen beim Menschen noch nicht vor. RELLER 
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und LEPERE halten sie fUr aussichtsreich, doch ist zu bedenken, daB das Anti
toxin nur das von dem B. p. gebildete toxische Sekretionsprodukt, nicht aber 
das in seiner Leibessubstanz enthaltene Endotoxin zu neutralisieren vermag. 

Therapeutische Versuche mit aktiver I mmunisierung (Pyocyaneusvaccin) 
insbesondere mit dem eigenen Stamm sind mehrfach versucht worden. So 
sah GROVES gute Erfolge bei einem Fall von Pyocyaneussepsis, GRIMBERG 
und UZAN bei Pyocyaneusinfektion der Harnwege (Vaccin = 250 Millionen 
Keime pro Kubikzentimeter; davon steigende Dosen von 1/2-5 ccm). Auch 
MALANNAH, FREI und WIENER, CARTER hatten von dieser Therapie bei den 
von ihnen beobachteten chronischen Fallen einen giinstigen Eindruck. l!'REI 
und WIENER gaben zunachst 50 Millionen Keime intradermal und stiegen 
jeden zweiten Tag um 25-50 Millionen bis zu Einzeldosen von 500 Millionen 
(nach 4 monatlicher Behandlung). CARTER begann mit ganz kleinen Dosen 
subcutan (15000 Keime) und stieg allmahlich auf 100 Millionen. 
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Die Diphtherie der Haut. 
Von 

HANS BIBERSTEIN - Breslau. 

Mit 9 Abbildungen. 

Gesehiehtliehes. Schon in der alten Literatur findet man Angaben, aus denen sich 
das Bild der Hautdiphtherie mit Wahrscheinlichkeit erkennen liiBt. 

Mit einer gewissen Sicherheit aber ist die Diphtheriediagnose bei Hautprozessen erst 
aus den Schilderungen zu stellen, die seit der Mitte des 17. Jahrhunderts gegeben worden 
sind. 

FUr die geschichtlichen Angaben, die im folgenden gemacht werden, stiitze ich mich 
im wesentlichen auf die Zusammenstellung, die LOTTE LANDE gegeben hat: sie weist auf 
die Braune der Kriegsleute hin, die P ARACELSUS beschrieb, auf die diphtherischen Raut
und Wundveranderungen, die MERCADO in den spanischen Epidemien beobachtete und 
fiir die er die Pseudomembran als charakteristisch ansah. Besonders bemerkenswert sind 
die diphtherisch erkrankten Vesicatorstellen bei Diphthteriekranken, die STARR beschrieb; 
sie haben im Laufe der Zeit eine geradezu verhangnisvolle Bedeutung gewonnen. Etwa 
20 Jahre spater gab der Amerikaner BARD die genaue Beschreibung einer Rautdiphtherie, 
die sich hinter den Ohren lokalisierte und infolge des scharfen Sekretes zur Erosion der 
Umgebung bis zum RaIse herab fiihrte; nur stellenweise sah er Membranen, die denen der 
Tonsillen glichen; manche Kranken hatten zugleich Croup oder Angina maligna; es kam 
aber auch vor, daB ein Teil der Kinder einer Familie (die alteren) nur an Croup, ein anderer 
Teil (die jiingeren) nur an Rautdiphtherie erkrankte. 

Unter Anfiihrung dieser BARDschen Beobachtung beschrieb BRETONNEAU primare 
pseudomembranose postaurikulare Hautdiphtherie zweier Kinder, die schlieBlich an Croup 
zugrunde gingen, wahrend die Mutter zuerst an Angina maligna, dann an einer pseudo
membranosen Diphtherie des auBeren Gehorganges und der Ohrmuschel erkrankte. 

Ein umfassendes Bild der Hautdiphtherie im klassischen Sinne gaben TROUSSEAU und 
RAMON, die in den schweren franzosischen Epidemien wahrend der ersten Halfte des 19. Jahr
hunderts ein reiches Beobachtungsmaterial in klinischer und epidemiologischer Beziehung 
hatten. Fiir sie war die diphtherische Erkrankung der Haut nichts Seltenes; sie sahen sie 
in der Genital- und Analregion, im Bereiche des Kopfes, des Nackens (Blasenpflasterstellen), 
der Postaurikulargegend, des Stammes und der Extremitaten haufig an Hautstellen, die 
der Epidermis beraubt waren, primar bei Diphtherie der Umgebung, sekundar bei anders
lokalisierter Diphtherie desselben Individuums; sie erkannten die Bedeutung des Wundsekret
stromes fiir die Ausbreitung des Prozesses an den Blasen mit getriibtem Inhalt, die in seinem 
Verlaufe aufschossen, konfluierten und nach dem Bersten einen wie mit einem Schleier 
belegten Grund sehen lieBen; auch dicke Membranen, die infolge stinkiger Zersetzung 
Gangran vortauschen konnten, Schwellung der regionaren Driisen und unregelmaBiges 
Fieber wurden von ihnen beschrieben. Da die Hautdiphtherie bei groBer Ausdeh.D.ung nach 
Breite und Tiefe, wie TROUSSEAU besonders hervorhob, in erheblichem MaBe zur Intoxikation 
fiihren kann, stellt er die Prognose viel ernster als bei der Rachendiphtherie und widerrat 
die Anwendung von Blasenpflastern, Blutegeln usw. bei Diphtheriekranken, um nicht 
durch kiinstliche Wunden eine neue Gefahrenquelle zu schaffen. Wie groB gerade diese 
Gefahr war, geht aus den Publikationen von BOUDET, BEQUEREL und GYON hervor; die 
ersteren beschreiben 2 Epidemien, bei denen von 82 Kindern 74 starben, 18 von diesen an 
Brand der Blasenpflasterwunden; der letztere teilt 32 FaIle von Hautdiphtherie mit, von 
denen 27 auf Blasenpflasterwunden entstanden waren. LOTTE LANDE will die groBe Zahl 
der Hautdiphtherien wahrend der schweren Epidemien zum Teil einem besonderen Genius 
epidemicus zuschreiben, zum Teil weist auch sie auf die Blasenpflasterverwendung, mangelnde 
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Sauberkeit und ahnliches hin; das letztere scheint auch durch die zahlreichen FaIle von 
Diphtherie der Finger und Zehen nahegelegt, die sich teils als Blasen mit jauchigem Inhalt 
bei Fallen mit infauster Prognose, teils als Panaritien, Ulcera und Phlegmonen zeigten. 
Haufung solcher Diphtherien wurde in Deutschland nicht beobachtet; nur auf Grund 
von Einzelfallen wurden die verschiedenen Bilder der Hautdiphtherie scharf unrrissen. 

Schon lange vor der Entdeckung des Diphtheriebacillus war der Versuch gemacht 
worden, das klinische Bild der Hautdiphtherie experimentell zu erzeugen; so hat TROUSSEAU 
im Selbstversuch und bei zweien seiner Zuhorer auBer auf Tonsillen und Gaumen auch mit 
Lanzettstichen in die Armhaut Diphtherie vergeblich zu inokulieren versucht; FELIX 
hat auf 9 granulierende Wunden den Rachenschleim Diphtherischer gebracht und dadurch 
zweimal Wunddiphtherie erzeugt; schlieBlich waren noch die Versuche von HfuER und 
TOMASI CRUDELI zu erwahnen, bei denen durch Einbringung von Membranen in die angeb
lich unverletzte Kaninchenvagina ortliche Diphtherie erzeugt wurde, und die Cornealversuche 
von RECKLINGHAUSEN, NASSILLOFF und EBERTH. 

Sollte durch solche Untersuchungen die atiologische Bedeutung der Diphtherie auch 
fUr die in Frage stehenden Haut- und Wundkrankheiten gesichert werden, so galt es 
auBerdem die fiir die Chirurgen so wichtige Frage des Hospitalbrandes zu losen; mit ihr 
war der Zusammenhang durch FaIle von gangranoser Diphtherie und von Noma gegeben. 

:Mit der Entdeckung des Diphtheriebacillus und seiner Reinziichtung erhielt auch das 
Forschungsgebiet der genannten Hautkrankheiten einen festeren Boden. Schon LOEFFLER 
konnte (1884) mit Reinkulturen in der Kaninchenvagina Pseudomembranen und Ent
ziindung der Umgebung erzeugen und die wichtige Beobachtung machen, daB scheinbar 
kleinste Verletzungen eine ausschlaggebende Bedeutung haben. 

Der erste Fall bakteriologisch nachgewiesener Hautdiphtherie beim Menschen ist von 
E. NEISSER (1891) publiziert; es handelte sich im Anfang um eine pseudomembranose 
Diphtherie um den Anus herum, die sich auf das Perineum erstreckte. \Veiterhin erfolgten 
noch einzelne kasuistische Mitteilungen und die Aufstellung eines neuen Krankheitsbildes 
durch EHRHARDT und DEUTSCHLANDER: der progredienten diphtherischen Hautphlegmone. 

Das vereinzelte Erscheinen kasuistischer Mitteilungen, ferner Statistiken wie die von 
ADLER, der nur in etwa 10/ 0 der Diphtherien auch Hauterkrankungen fand, lieBen die Haut
diphtherie als selten oder gar neu erscheinen. Erst die Wunddiphtherien der letzten Kriegs
und ersten Nachkriegsjahre, um deren Kenntnis sich WEINERT, ANSCHUTZ und KISSKALT 
und LAEWEN und REINHARDT besonders verdient gemacht haben, lenkten wieder die Auf
merksamkeit auf die Diphtherie als Wund- und Hauterkrankung. Allerdings hatte die 
Hautdiphtherie schon einige Zeit vorher durch die anfangs viel zu wenig beachteten Unter
suchungen von LOTTE LANDE eine eingehende Wiirdigung in klinischer und epidemiologischer 
Beziehung erfahren; sie hat besonders auch auf scheinbar atypische Formen hingewiesen: 
so z. B. die impetiginose, die ekthymatose, die von TROUSSEAU und PERRIN beschriebene 
varicellenahnliche; femer die intertriginose zu tiefer Ulceration neigende und die oberflach
lich intertriginose, "bei der die Diagnose nur mit Hilfe der bakteriologischen Untersuchung 
moglich ist, und bei der der Verdacht einer Hautdiphtherie meist nur durch gleichzeitige 
andere diphtherische Prozesse desselben Individuums oder seiner Umgebung erweckt wird"; 
auBerdem die Hautdiphtherie unter dem Bilde des vacciniformen Milchschorfs. Die letzt
genannten Typen, die zum groBen Teile als Ekzeme oder - nach selten durchgefiihrter 
bakteriologischer Feststellung der Diphtheriebacillen - als diphtherisch infizierte Ekzeme an
gesehen worden waren, hat BIBERSTEIN an der JADASSoHNschen Klinik auf Grund mehrerer 
Beobachtungen als rein diphtherisch bedingt aus der Gruppe der Ekzeme herausgehoben 
und als ekzematoide Diphtherien bezeichnet. 

Dazu kommen weiter aIle die Beobachtungen, in denen Diphtheriebacillen sich in 
anderweitig praformierten Krankheitsherden angesiedelt und dem klinischen Bilde einen 
besonderen Charakter gegeben haben, sowie andererseits solche, bei denen sie zwar vor
handen waren, aber das klinische Bild nicht verandert, hochstens den Verlauf beeinfluBt 
haben. Neben den als echte Diphtherien rekognoszierten Krankheiten stehen diejenigen, 
in denen diphtherieahnliche Stabchen, z. B. Paradiphtherie (LUBINSKI) oder Pseudo
diphtherie gefunden wurden: die "Diphtheroide". 

Allgemeine Atiologie. 
Schien mit der Entdeckung des Diphtheriebacillus, der epidemiologischen 

KHirung vieler Fane und der Wirkung des Heilserums die Atiologie der "Haut
diphtherie" gesichert, so zwingen doch manche bis in die jiingste Zeit aus
gesprochene Meinungen, wenigspens kurz auf die allgemeine Atiologie der Haut
diphtherie einzugehen. 
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1. Vielheit der Erreger. Das Studium der verschiedenen Diphtheriekrank
heitsformen beirn Menschen einschlieBlich der Experimente der vor-KocHSchen 
Periode lieB GERHARDT fur die Diphtherie uberhaupt zu dem Schlusse kommen,_ 
"daB nicht gerade eine Pilz£orm, sondern daB mehrere Diphtherie erzeugen 
konnen, und die Unterschiede der Erkrankungsformen wesentlich in diesen 
verschiedenen Pilzformen begriindet sind". Fur die Wunddiphtherie im beson
deren stellte BRUNNER und nach ihm SCHRODER fest, daB viele Wunden mit 
Belag und Membran keine Diphtheriebacillen, sonderu Staphylo- und Strepto
kokken enthalten, und daB bei Typhus, Rotz, Maseru, Scharlach, Coli-Infektionen 
und Pyamie belegte Wunden vorkommen konnen; den Hospitalbrand suchte 
BRUNNER von der Wunddiphtherie abzutrennen. Auch aus den Beobachtungen 
von HOCK und KEHL geht hervor, daB klinisch diphtherische Prozesse durchaus 
nicht immer von Diphtheriebacillen hervorgerufen sind. Ihre Befunde sind 
u. a. von KApOSI, RICHARD LEVY, LOHR, FRANKENTHAL, PERRY, PROCHASKA, 
SZAASZ und bis zu einem gewissen Grade auch von RIEDER bestatigt worden, 
der die Diagnose Wunddiphtherie nach dem klinischen Bilde gestellt sehen 
will und nur fur die atypischen FaIle den Bacillennachweis verlangt. 

2. Mischinfektion. Eine weitere Schwierigkeit fiir das Urteil daruber, ob der 
Diphtheriebacillus der Erreger einer in Frage stehenden Krankheit ist, stellt 
die haufige lYIischinfektion dar, mit Vorherrschen zum Teil der Diphtherie
bacillen, zum Teil, und zwar haufiger, der mischinfizierenden Keirne 1; dabei ist 
auBerdem sehr haufig nicht zu entscheiden, ob diese oder die Diphtheriebacillen 
primar vorhanden waren (allerdings glaubt -FRANKENTHAL auf Grund seiner 
Tierversuche, daB toxische Diphtheriebacillen in offenen Wunden schon in 
48 Stunden uberwuchert werden). 

Der mitunter blande Verlauf der Diphtherie bei Mischinfektion hat zu dem 
Versuch gefuhrt, diese therapeutisch auszunutzen: Pyocyanase, lebende Coli
bacillen (VAN DER REIS). DaB solche Versuche nur geringe Erfolge zeitigen 
konnten, wird begreiflich, wenn man bedenkt, daB in etlichen Fallen bei 
bestehender und fortschreitender Diphtherie Mischinfektion mit Pyocyaneus 
oder Coli £estgestellt wurde (SZAASZ, NIETER, der dabei verhaltnismaBig wenig 
Diphtheriebacillen gesehen hat, DONGES und ELLFELDT, DA VIDSOHN und 
HECK, LAEWEN und REINHARDT, BAGINSKI, WEINERT, WEBER, FRANKENTHAL); 
meist handelt es sich jedoch um andere Bakterien: Staphylo- und Strepto
kokken, Proteus, Diphtheroide; DAVIDSOHN und HECK haben im misch
infizierten Ohreiter nie echte Eitererreger gefunden. 

Welche Bedeutung der Mischinfektion fiir Klinik und Verlauf zukommt, 
ist noch strittig, einmal in bezug auf die Diphtheriebacillen selbst (DAVIDSOHN 
und HECK: sekundare Diphtherieinfektion ohne atiologische Bedeutung fiir 
die Gestaltung des klinischen Bildes, KOENNECKE: Diphtheriebacillen in keinem 
FaIle harmlose Schmarotzer); dann aber auch in bezug auf die anderen Keime 
(s. u.). 

Unter gewissen Umstanden kann auch allgemein fiir Diphtherie nach DEUSSING 
Mischinfektion die Diphtherieinfektion giinstig beeinflussen, insofern als durch sie die 
Toxinwirkung gehemmt werde; so k6nne der EinfluB der primaren Mischinfektion den 
allgemein giinstigeren Verlauf bei ihr bewirken; andererseits k6nne Mischinfektion ein 
Bild erzeugen, das von dem experimentell mit Toxin erzielbaren abweicht (FARR) und 
die Ursache fiir scheinbare Versager des Heilserums werden. 

PESCH sieht in der Mischinfektion echter avirulenter Diphtheriebacillen 
mit hamolytischen Streptokokken die einzige sichere Moglichkeit zur experi
mentellen Erzeugung klinischer "Wunddiphtherie, also Membranbildung", 

1 In Mischkulturen von DiphtheriebaciUen und Staphylokokken, die EDELSTEIN
HALPERT von klinisch unverdachtigen Hautstellen gewann, iiberwucherten die Staphylo
kokken haufig die Diphtheriebacillen. 

10* 
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wahrend ihm dies durch avirulente allein oder durch LUBINSKIS Paradiphtherie
bacillus nur unregehnaBig, durch echte virulente allein (s. BOEHlIm) oder durch 
J>seudodiphtherie nie gelang. PESCHS Feststellungen wurden von DRUGG be
statigt. Diese Ergebnisse weisen in dieselbe Richtung wie die Angaben, daB 
Diphtheriebacillen in Vergesellschaftung mit Streptokokken gesteigerte Virulenz 
(Roux und YERSIN, BARBIER, FUNCK, BLOCH und SOMMERFELD), reichlicheres 
Wachstum (BERNHEIM: in Filtrat von Streptokokkenkulturen) oder gesteigerte 
Giftproduktion (HILBERT, VALAGUSSA-RANELLETTI) zeigen; diese ist nicht 
durch Mischtoxin vorgetauscht (HILBERT). (WEINERT hat bei der phlegmonosen 
Form Diphtheriebacillen und Staphylokokken, bei der gangranosen auBerdem 
noch Coli gefunden.) 

Erhebliche Bedeutung wird der "Bahnung" zugeschrieben, welche die 
Diphtheriebacillen fur ihre Mitparasiten leisten und umgekehrt. FUr das 
erst ere sind die FaIle von Diphtheria gravissima anzufiihren, in welchen nach 
JULIUS RITTER und M. NEIsSER und GINS die Mischinfektion mit Strepto
und Staphylokokken das Bild beeinfluBt; auch PANETH glaubt, daB nach dem 
Bacillus als Wegbahner andere Bakterien die Erkrankung unterhalten konnen. 

Fur das zweite ist z. B. auf die AuBerung UHTHOFFS hinzuweisen, daB zwar 
Diphtheriebacillen, abgeschwachte und virulente, nicht selten Bewohner des 
Conjunctivalsackes seien, daB aber auch die Conjunctivaldiphtherie zu Epi
demiezeiten haufiger vorkomme, nicht durch direkte Einwirkung der Diphtherie
bacillen, sondern durch vorausgegangenes Eindringen von Eitererregern aus 
der Umgebung; feruer auf den Vorschlag FRANKENTHALS, die phlegmonose 
Form als posterysipelatose zu bezeichnen, weil in einer groBeren Zahl solcher 
FaIle (vgl. auch den spateren Fall BUTTLERS) - zum Teil rezidivierende -
Erysipele vorher vorhanden gewesen seien; es sei nicht nur anzunehmen, daB 
die Streptokokken die prim are Noxe seien, sondern, daB sie die Virulenz der 
Diphtheriebacillen erhohen; dafiir spreche ein Fall, bei dem die Infektion 
einer streptokokkenhaltigen Wunde in einer Badewanne erfolgt sei; die aus 
dieser gezuchteten Diphtheriebacillen waren avirulent, die aus der Wunde 
gezuchteten virulent; als einziger von allen Kranken, die in der Wanne ge
badet hatten, erkrankte nur der Trager der streptokokkenhaltigen Wunde. 

Auch PFANNENSTIEL vermutet, daB bei HARTMANNS sequestrierender Diphtherie die 
mischinfizierenden Streptotricheen die Wegbahner gewesen seien. 

Wieweit hier histobakteriologische Befunde und serologische Untersuchungen 
eine Klarung bring en konnen, steht bei den widersprechenden Mitteilungen 
(s. unter Histologie) dahin; jedenfalls sollten, wie WEINERT es fordert, die misch
infizierenden Mikroben mituntersucht werden. 

3. Feststellung echter Diphtheriebacillen. Der Diphtheriebacillus ist nur in der 
Minderzahl der FaIle (z. B. NIETER) in den Krankheitsprodukten und Herden 
rein zu finden. In den sogenannten "typischen" Fallen, also solchen mit 
Belagen und Pseudomembranen, wird er in verschieden hohem Prozentsatz 
nachgewiesen. KISSKALT und ANSCHUTZ fanden einen Zusammenhang der 
Haufigkeit der positiven Befunde mit der Haufigkeit der zur Zeit vor
kommenden Rachendiphtherien, wahrend bei WEINERT eine solche Proportion 
nicht bestand. Die negativen Befunde in "typischen" Fallen sprechen nicht 
absolut gegen Diphtherie; denn die Diphtheriebacillen konnen zugrunde ge
gangen und bloB noch ihre Toxine wirksam sein, oder die Mischinfektion 
(s. 0.) kann die Diphtheriebacillen beseitigt haben und ihrerseits den ProzeB 
unterhalten. 

Wird aber bei typischem oder atypischem Krankheitsbilde ein Erreger 
festgestellt, der in die Gruppe, der Oorynebakterien gehort, so ist er mit allen 
zu Gebote stehenden Mitteln zu differenzieren. Diese Gesamtgruppe, Loffler-
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bacillen und Diphtheroide, wird teils als hiologische Einheit zusammengefaBt 
(PANETH, ScrnHTz), teils in zwei (z. B. ROHDE, der von den Diphtheriebacillen 
die nicht echten als Bacillus dermophilus abgrenzt) oder mehrere Gruppen 
(LUBINSKI) getrennt. Die Differenzierung ist erforderlich, weil die anderen 
Bakterien dieser Gruppe ausgeschlossen werden mussen, da man ihnen, ab
gesehen von wenigen Ausnahmen (Mc LEOD und KLAER, THORN, SUDECK, 
PAWLOWSKI, LENZ, PERRY, Mc CORMAC, BUQUICcmo, HEINZ SACHS, CLAIRMONT, 
HARTMANN, MRONGOVIUS, dessen Stamm sich nur auf den Erkrankten, nicht 
aher auf andere Menschen inokulieren lieBl, im allgemeinen keine pathogene 
Bedeutung zuerkennt; sie wuehern nicht selten in W unden usw. (ROHDE: unter 
116 FliJIen 18mal Bac. dermophilus, LANDAU: unter 170 Fallen 31mal, KEHL: 
unter 59 Fallen Imal, KISSKALT und ANscHUTz unter 28 Fallen 3 mal, GROSS
MANN und RADICE unter 400 Fallen 125 mal, PESCH experimentell, BOYKOTT, 
LUBINSKI) und konnen zu unnotigen oder falschen therapeutischen oder hygieni
schen MaBnahmen AnlaH geben. Allerdings bestehen insofern Schwierigkeiten, 
als echte Diphtheriehacillen, aus Reinkulturen auf Wunden oder granulierende 
Flachen gebracht, bald GroBe und Gestalt verandern (WEINERT, LANDAU). DaB 
die Veranderlichkeit auch wesent.liche LebensauBerungen betreffen kann, wurde 
verschiedentlieh angenommen; GROSSMANN und RADICE glauben, es bewiesen 
zu haben; Umkehrung des Umzuchtungsversuches gelang ihnen ebensowenig 
wie BUTTERMILCH. Auch die Versuche GUNDELS fUhrten nur zu diphtherie
iihnlichem Vergarungsvermogen der zwei Pseudostamme, ohne daB Toxizitat 
auftrat. PESCH lehnt die Schlusse von GROSSMANN und RADICE ab; es handle 
sich urn das Eindringen von Corynebakterien und die iibliche Uberwucherung 
der echten Diphtheriebacillen durch sie und nicht um Mutation; er ist sogar 
der Meinung, daB die Variabilitatsneigung der Corynebakterien nicht sehr 
groB sei. Die Umwandlungsmogliehkeit ist also noch hestritten. 

Es liegen AuBerungen vor, die vor Uberwertung des Bacillennachweises 
warnen. Dabei handelt es sich weniger um solche FaIle, in denen bei harmlos 
erscheinendem klinischen Bilde eehte Diphtheriebacillen gefunden werden; 
hier lage immer noch die Moglichkeit der Behinderung des Heilungsverlaufes 
oder allgemeiner oder ortlicher (Neuritis) Intoxikation vor. Vielmehr sind 
es Feststellungen wie die von SCHl\IIDT, DAVIDSOHN und HECK und MAYR, 
die, zum Teil in Ubereinstimmung mit SCHICK, den Bacillen auch bei 
"typischem" Krankheitsbilde nieht stets eine atiologische Bedeutung zuerkennen 
wollen; sie konnten Schmarotzer sein, denen durch Granulations- oder sonstigen 
Abwehrwall keine Wirkungsmoglichkeit gegeben sei. Sie konnten aber auch 
- im Hinblick auf die Versuche von PESCH - nur mangels einer geeigneten 
Kombination "unschadlich" sein oder aus einem nicht erkennharen Grunde. 

J edoch erfordert das individuelle und das allgemeine epidemiologische 
Interesse, daB ein als Diphtheriebacillus anzusprechender Keim differenziert 
wird. 

Einige Autoren lehnen allerdings die Differenzierungsmoglichkeit mehr oder 
mindel' abo So sahen Roux und YERSIN in den Pseudodiphtheriebacillen, die 
LOFFLER streng von den echten getrennt hatte, nur avirulente echte, weil die 
morphologischen und kulturellen Unterschiede ihnen zu gering erschienen, 
als daB bei den doch bekannten Virulenzunterschieden echter Diphtheriehacillen 
der Virulenzmangel allein eine Trennung rechtfertigte. GOODMAN halt die 
Unterscheidungsmerkmale fUr zu inkonstant, und zwar nicht nur die morpho
logischen, farberischen und kulturellen, sondern auch die biologischen (Patho
genitat, Saurehildungsvermogen); einen ahnlichen Standpunkt nimmt SCHANZ 
ein, der besonders die Bedeutung posif,iver Befunde in nichtcharakteristischen 
Wunden in Zweifel zieht und das klinische Bild als maBgehend ansieht. 
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Diesen wenigen Autoren gegenuber steht die groBe Zahl derer, welche die 
Differenzierung ffir erforderlich und moglich halten; sie ist mit verschiedenen 
Nlethoden durchgefuhrt worden. LOEFFLER hat die Diphtherie von den Di
phtberoiden vollkommen abgetrennt; auch BEHRING unterschied sie. Die 
gesteigerte Beachtung der Haut- und Wunddiphtherie fiihrte zu neuerlicher 
Bearbeitung der Frage, deren Schwierigkeit durch eine Bemerkung von KISS
KALT und BEHREND illustriert wird: "Es gibt keinen anderen pathogenen Mikro
organismus, der einen so auffallenden Wechsel seiner Eigenschaften zeigt, und 
es ist vielleicht wichtig damuf hinzuweisen, daB auch in den epidemiologischen 
Kurven der Diphtherie seit Jahrhunderten, besonders aber im 19. Jahrhundert 
Schwankungen beobachtet sind, wie bei keiner anderen Infektionskrankheit." 

Meist baute sich die Unterscheidung nicht auf einem Merkmal auf, wenngleich 
allmahlich die Meerschweinchentoxizitat das wichtigste geworden war. 

SIMMONS konnte virulente und avirulente Diphtheriebacillen weder morphologisch 
noch kulturell unterscheiden, trotzdem er die interessante Feststellung machte, daB die 
Keime nie erkrankt gewesener Trager nur in 480/ 0 die erkrankt gewesener in 840/ 0 tier
virulent waren. 

Die Differenzierung der Corynebakterien stutzt sich .auf jarberisches, morpho
logisches, kulturelles und biologisches Verhalten; zur Prufung des letzteren dienen 
der Tierversuch, biochemische und serologische Methoden; dazu kommen als 
diagnostische Hilfsmomente die Wirkung des Serums, der Schicktest, die even
tuelle Kombination mit Rachendiphtherie, postdiphtherische Lahmungen und 
schlieBlich ungewollte oder experimentelle Erzeugung entsprechender Krank
heitsbilder beim Mensch bzw. Tier. 

Auf Grund morphologischer und farberischer Eigentumlichkeiten allein haben 
wohl nur LONNE und SCHUGT die Pseudodiphtherie- von den echten Diphtherie
bacillen unterschieden, trotz der auch von ihnen zugegebenen Schwierigkeiten 
einer solchen Diagnose, wabrend u. a. PREISICH, JANUSCHEWSKI, GRAHAM 
SMITH, KNAPP, JOB, DEBRE und LETULLE, DONGES und ELLFELDT und D. und 
R. THOMSON (Mikrophotographie) dies en nur eine sehr weitgehende Bewertung 
zuteil werden lassen, JOB, DEBRE und LETULLE, BIBERSTEIN, zusammen mit 
anderen biologischen Momenten, ELLFELDT und DONGES mit dem klinischen 
Bilde. GROSSMANN und RADICE allerdings konstatierten im Zusammenhang 
mit den oben erwahnten Umzuchtungsversuchen morphologische und funk
tionelle Annaherung an den Paratyp. 

Auf die kulturellen Unterscheidungsmerkmale wies LOEFFLER hin; BEHRING 
erkannte sie ausdriicklich an, und auch CLARK, NIETER und KISSKALT und AN
SCHUTZ heben sie hervor. Als elektives Kulturverfahren ist die von RADICE 
geiibte Zuchtung auf lOOfoigem Natriumoleinicumagar zu erwahnen, bei der 
Diphtheroide typisch und gut wachsen, echte Diphtheriebacillen nicht. 

1m Vordergrund jedoch stebt das biologische Verbalten. Die tiertoxische 
Wirkung der Diphtherie wurde fast allein als letztes Kriterium fur echte Di
phtherie angesehen, so daB der positive Tierversuch von vielen Autoren als 
Conditio sine qua non einer auBerhalb der Luftwege lokalisierten Diphtherie 
ge£ordert wurde. Dabei handelt es sich 

1. um die Feststellung der Toxizitat uberhaupt; u. a. bedienten sich ihrer 
ADLER, CLARK, BERTELLI, NIETER, DONGES und ELLFELDT, KEHL, HETSCH 
und SCHLOSSBERGER, DAVIDSOHN und HECK, BIBERSTEIN, LANDAU, KISSKALT 
und ANSCHUTZ, GROSSMANN und RADICE, SACHS; manche lieBen das Ergebnis 
der Toxizitatsbestimmung allein fUr die Diagnose ausschlaggebend sein, z. B. 
LANDAU, der in 18,2% seiner FaIle nur so die Entscheidung treffen konnte, 
und HEINZ SACHS, der auf Grund des negativen Tierversuches ein klinisches 
Bild der Pseudodiphtherie entwirft. Es wurde aber auch von Anhangern des 
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Tierversuches hervorgehoben, daD Tier- und Menschenpathogenit.ilt nicht 
parallel zu gehen brauchen (M. NEISSER und GINS, STOHR und SUSSMANN, HETSCR 
und SCRLOSSBERGER), wie ja auch del' Diphtheriebacillus je nach del' Appli
kation fUr verschiedene Tierarten (KoLLE und SCRLOSSBERGER), ja auch fiir 
dieselbe Tierart (BRAUN und GOLDSCHMIDT) verschieden virulent ist; ferner, 
worauf schon Roux entscheidenden Wert gelegt hatte, daD die Tiervirulenz ver
schiedener Stamme und eines einzelnen schwankt (M. NEISSER und GINS, DONGES 
und ELLFELDT, HETSCR und SCHLOSSBERGER, DAVIDSORN und HECK, welche 
betonen, daD del' Tierversuch nur verschiedene Grade del' Virulenz, abel' nicht 
echte und Pseudodiphtherie unterscheiden laDt, ELLFELDT und DONGES). 

2. Es kommt die Neutralisierbarkeit des Toxins durch Heilserum in Frage. 
Zur schnelleren Feststellung del' Virulenz ist von I. L. BURKHARDT und 

spateI' von FORCE und BEATTIE die intracutane Injektion von Schmierkultur
abschwemmungen in del' ROMERSchen Versuchsanordnung empfohlen worden, 
ein Verfahren, dem auch RADICE zustimmt. 

Dem Tierversuch scheint nach dem jetzigen Stande del' Frage die Differen
zierung del' Diphtheriegruppen durch Ziichtung auf Zuckernahrboden an Be
deutung nicht nachzustehen; sie beruht darin, daD echte Diphtheriebacillen 
eine Anzahl Zuckerarten zu vergaren vermogen, abel' nicht die Saccharose, 
wahrend Pseudodiphtherie keinen Zucker vergart. Mit gutem Erfolge haben 
sich del' Garprobe bedient: CLARK, COSTA, TROISIER und DAUVERGNE, DEBRE 
und LETULLE, NIETER, LUBINSKI, DAVIDSOHN und HECK, BIBERSTEIN, del' 
einen anfangs tieravirulenten, auf Grund seines Garvermogens am echt an
gesprochenen Stamm nach mehrwochiger Weiterziichtung tiervirulent fand, 
ENGERING, RADICE, PERRY. LUBINSKI gelang es mit dies em Verfahren, aus 
del' Masse del' Diphtheroiden eine Gruppe als Paradiphtheriebacillus heraus
zuheben; diesel' vergart auch Saccharose. 

Bestritten ist vorlaufig noch die serologische Diagnostik resp. Identifizierung 
del' Diphtheriebacillen (SCRICK und ERSETIG, FAHR, PERRY). . 

Zu den direkten Methoden del' Sicherung del' atiologischen Bedeutung del' 
Diphtheriebacillen kommt weiter del' Schicktest, del' in Amerika auBerordentliche 
Verbreitung gefunden hat. 

Er besteht darin, daB 1/50 der fUr ein Meerschweinchen von 250 g einfach letalen Toxin
dosis dem zu Untersuchenden intracutan injiziert wird; die nach etwa 8 Stunden beginnende, 
lokale entziindliche Reaktion von 10-25 mm Durchmesser kann sich bis zur Nekrose 
steigern und heilt mit Pigmentierung abo 

NegativeI' Ausfall ist nach SCRICK beweisend fiir das Vorhandensein von 
Schutzkorpern; da das mit frischer Diphtherieerkrankung unvereinbar sei 
(dagegen BAYER, HAIDVOGEL, KATE FUERST), will SCRICK, wie auch seine 
Diskussion mit KNOPFELMACRER im AnschluB an den KAssoWITzschen und den 
GOTTLIEBschen Bericht zeigt, vorhandenen Diphtheriebacillen nul' dann eine 
atiologische Bedeutung beimessen, wenn die Cutanreaktion positiv ausfallt; 
sonst sei del' Beweis erbracht, daB selbst toxische Diphtheriebacillen fur den 
betreffenden Organismus unschadlich seien. KNOPFELTh'IACRER sieht den Schick
test im Fehlen del' Tiefenwirkung del' Bacillen begriindet, die oberflachlich eine 
Erkrankung hervorrufen konnen (Fehlen geniigenden Safteausstausches analog 
den Feststellungen von MELCHIOR und ROSENTHAL fiir granulierende Wunden). 

Die eventuelle Bedeutung lokaler Faktoren fUr den Nachweis eines Immunitatszustandes 
konnte BIBERSTEIN bei einer Patientin feststellen, bei der nach Riickgang des diphtheri
fJchen Gesichtsekzems im Herd und am Arm Intracutanreaktionen mit der Toxinbouillon 
des eigenen Stammes und als Kontrolle mit unbeimpfter Bouillon vorgenommen wurden; 
wahrend Bouillon- und Toxinstellen im Herd vollkommen negativ blieben, trat an der 
Toxinstelle des Armes eine Reaktion auf. Heute wie damals mochten wir auf Grund dieses 
einen Versuches keinen SchluB ziehen. 
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Es muB aber doch darauf hingewiesen werden, daB C1JRT lYlEYER den Nach
weis von Antikorpern bei der Hautdiphtherie konzediert und im eigenartigen 
Allergiezustand der Person die lYloglichkeit gerade· fUr das Entstehen einel' 
Hautdiphthel'ie gegeben sieht. Jedenfalls fehlen ausgedehntel'e El'fahrungen 
iiber den Schicktest bei del' Hautdiphthel'ie. 

Wurde mit den bisher bespl'ochenen lYlethoden del' Nachweis versucht, 
daB vorhandene Diphtheriebacillen echt und die El'l'eger einel' in Frage stehenden 
Krankheit seien, so wurden umgekehrt, gewollt odeI' ungewollt, mit Diphtherie
bacillen odeI' ihl'em Toxin beim Tier bzw. beim lYlenschen diphtherische Krank
heitsbildel' erzeugt. Erwahnt sind bereits die negativ verlaufenen Scarifications
versuche TROUSSEAUs. Hinzukommen die "Lymphungen" BOHMEB (s. u.), mit 
denen er allerdings nicht die Erzeugung von Hautdiphtherien bezweckt, sondern 
durch Nachahmu~g natiirlicher Vorgange eine Immunitat erzielen will, wenn das 
iiberhaupt durch Uberstehen einer Diphtherie erreichbar sei. Zu diesem Zwecke 
reibt er lebende Bacillenkulturen in die scarifizierte Haut; die Reaktionen, die 
el' hierbei erzielt, sind: streng lokaiisierte Entziindung, im FaIle starkster Reak
tion pockenahnliche Pusteln; andere ortliche oder allgemeine Storungen mit 
Ausnahme geringgl'adiger Temperaturerhohungen wurden nicht beobachtet. 
Auch die Umziichtungsversuche von GROSSMANN und RADICE steIlen experi
mentelle Diphtherien dar; die Autoren berichten, daB nur frische Wunden 
typisch beeinfluBt werden. Unfreiwillige Expel'imente zu dieser Frage stellen 
die von HOHM, BALDWIN, lYlc CALLUM und DOULL und HAMMERSCHMIDT mit
geteilten Beobachtungen dar. 

D~r erstere berichtet iiber eine Wunddiphtherie, die sich ein Untersucher durch Verletzung 
beim Offnen eines Flaschchens zuzog, welches Diphtheriemembranen enthielt; trotz sofortiger 
Desinfektion der Wunde mit 10% Formalin trat am nachsten Tage eine Diphtheriebacillen 
enthaltende Eiterung auf. Heilung durch ortliche Desinfektion und Serum. Die zu zweit 
genannten Autoren beschreiben eine Experimentierverletzung durch Kaniilenstich bei 
einer Virulenzpriifung. An der Stichstelle entwickelte sich .innerhalb von 48 Stunden eine 
Papel, die als Ulcus zerfiel, umgeben von Rotung und Odem in partiell anasthetischer 
Zone; deutliche Lymphangitis nach der Innenseite des Armes weit iiber die Ellenbeuge. 
Incision entleert blutig serose Fliissigkeit. Bei gutem Allgemeinbefinden Ausdehnung der 
Nekrose auf den Bereich der Area. Patient, der nachts den Fingerverband entfernt und 
den Finger in den Mund genommen hatte, erkrankt an Rachendiphtherie. Die jetzt ein
setzende Serumbehandlung fiihrt auch zur Heilung des Ulcus am Finger, in welchem 
nie Bacillen gesucht worden waren. In dieser Mitteilung wird auch auf die von MALLORY 
berichtete Fingerinfektion eines Studenten hingevdesen, die er sich bei der Sektion eines 
an Rachendiphtherie verstorbenen Kindes zugezogen hatte. HAMMERSCHMIDT stach sich 
bei der Virulenzpriifung eines Diphtheriestammes in die Fingerbeerenhaut; nach einigen 
Stunden trat Druckgefiihl und Schwellung auf, die stets lokalisiert blieb; keine Schmerzen, 
kein Fieber. Am dritten Tage blasiger AbsceB der Stichstelle, im Inhalt keine Keime; 
AbstoBung einer linsengroBen Partie, Heilung in 14 Tagen. Narbe noch nach zwei Monaten. 
Druckempfindliche Parasthesien der Volarseite des Fingers. 1m Laufe der Erkrankung 
keine Erhohung des Antitoxin·, wohl aber des Agglutinintiters. 

Durch Toxininjektion bei Vornahme des SCHICK-Tests konnen trotz del' 
schwachen zur Verwendung kommenden Konzentrationen Nekrosen erzeugt 
werden. Wegen der lYloglichkeit einer Haut und Nerven schadigenden Wirkung 
erklaren lYl. NEISSER und GINS nur ganz kleine Dosen bei 8ubcutanel' Injek
tion fUr gefahrlos. 

So berichtet BINGEL iiber eine hochgradige ortliche und allgemeine Intoxikation nach 
intracutaner Injektion von zweimal 0,1 hochwertigen Toxins. Trotzdem der Autoexperi
mentator ein Jahr vorher eine Rachendiphtherie iiberstanden und 2000 IE. erhalten hatte, 
trat schon 3 Stunden nach der Toxininfektion leiche Rotung und talergroBe Infiltration 
auf, die, verbunden mit maBigem, aber schmerzhaftem Juckreiz am selben Tage zu Fiinf
markstiickgroBe anwuchs; Abendtemperatur rectal 38,1; am na..chsten Morgen Rotung 
undInfiltration vergroBert, Temperatur 39°, 2000 IE. intramuskular. Am folgenden Tage 
ist die Rotung verschwunden, die Toxininjektionsstellen, deren eine blaurotlich verfarbt 
ist, in HandtellergroBe blasig - die Blasen enthalten kein Diphtherietoxin -, in scharfer 
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lemarkationslinie abgegrenzt; der Unterarm odematos. Ausdehnung des Odems an den 
iLchsten beiden Tagen, Zunahme der Sekretion. Vom 5. Tage Temperatur normal, Zentrum 
Bilt ab, Rand wird gangranos. Eine Woche nach der Heilseruminjektion Umgebung der 
ljektionsstelle urticariell. 3 ,Vochen nach der Toxininjektion neuritische Beschwerden 
tl Unterarm, 14 Tage intermittierend auftreten::l; noch 2 Monate hindurch Auftreten 
'roser Blasen am Unterarm, trotzdem im Serum des Patienten 6 IE. pro ccm festgestellt 
urden. 

Von den Versuchen zur Erzeugung einer Hautdiphtherie am Tier sind aus 
en letzten Jahren die von JAFFE und SCHLOSSBERGER, KOLLE und SCHLOSS
ERGER, BOHME und BRAUN und GOLDSCHMIDT hervorzuheben. Die erst
enannten zeigten, daB das intakte Epithel der Meerschweinchenhaut von 
en Diphtheriebacillen nicht durchwandert wird, sondern nur Defekte den 
veg in die Lymphspalten gestatten, wahrend die tieferen Hautschichten in 
er Regel frei blieben (vgl. auch FRITSCHE); sie nehmen infolgedessen die Toxin
ildung in den subepithelialen Partien oder in den Haarbalgen an, in die Bacillen 
ingedrungen seien; dementsprechend sind auch die histologischen Verande
mgen subepithelial oder in nachster Umgebung der Haarschafte lokalisiert: 
:acillenhaufen, nekrotische Zone, Leukocytenanhaufung. Die Haut reagiert nicht 
lit Fibrinausscheidung, sondern nur mit AbsceBbildung (blaschenformige 
,bscesse), die auf Toxinwirkung (Resorption auf dem Lymphwege) zuruck
efiihrt wird. Auch bei BOHMES Vorgehen blieben die Bacillen stets oberflach
ch, anfangs regellos in Intercellularraumen gelegen; durch Excisionen, die 
:OHME 1/2, 2, 3, 5, 10, 24, 2mal 24, 4mal 24 Stunden nach der Einreibung 
ornahm, zeigte er die schon in den erst en 2 Stunden sich abspielenden zelligen 
'eranderungen im Papillarkorper, die sich dann bis tief in die Cutis perivascular 
ruppieren; die Bacillen, die nie gegen die Lymphdrusen vordringen, sind, mit 
em Anstieg der Entziindung langsam abnehmend, am 4. Tage verschwunden. 

BRAUN und GOLDSCHMIDT fanden 24 Stunden nach der Wundinfektion 
istologisch die Bacillen in den zellig stark infiltrierten Wundrandern nahe 
er Ober.flache nestartig angeordnet, vereinzelt auch tiefer und sprechen des
alb von oberflachlicher Gewebsinfektion; das Fortschreiten der Erkrankung 
3hreiben sie vielmehr der Diffusion des Giftes zu als dem V ordringen der 
:akterien. 

Beim Kaninchen ist die intraepitheliale Entziindung mehr flachenformig, 
lehr die Raarbalge befallend, aber sonst der des Meerschweinchens ahnlich. 

Toxin durchdringt auch die "unverletzte" Raut. Kontrollversuche, die 
urch Alteration der Raut oder durch Einreiben derselben mit Prodigiosus
ulturen ausgefiihrt wurden, lieBen die Di -V eranderungen als spezifisch 
rkennen. 

KOLLE und SCHLOSSBERGER wiesen erhebliche Virulenzunterschiede verschie
ener Diphtheriestamme nach und machten auf die Bedeutung der individuellen 
:mpfanglichkeit bei geringer Keimzahl und hoher Virulenz aufmerksam sowie 
uf die Moglichkeit einer Divergenz zwischen Tiervirulenz und Toxinbildung. 
ie zeigten die relative Unempfanglichkeit weiBer Manse fur Diphtherietoxin 
Wirkung nur mit stark eingeengtem Toxin) nnd ihre hochgradige Empfanglich
eit fUr das von lebenden Bacillen gebildete Toxin; den wirklich toxischen und 
icht endotoxischen Charakter dieses Effektes wiesen sie durch die denselben 
aralysierende Wirkung des Heilserums, nicht aber des Normalserums nacho 
Iit untertodlichen Dosen wurden Ulcera und Nekrosen erzielt (Lokalinfekt + 
,epsis). Das relativ refraktare Verhalten wird als moglicherweise in einer Ab
~nkung begriindet angesehen, die durch Verteilung der Receptoren iiber den 
anzen Korper statt an bestimmte ErfQIgsorgane 'bedingt ist. 

Der typische Sektionsbefund der diphtherietoten wei Ben Maus, der wohl weniger als 
er des Meerschweinchens bekannt ist, besteht in Erweitenmg und Ftillung der BlutgefaBe 
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an del' Injektionsstelle und ebendort entwiekeltem zellreichem, absce13artigem In£iltrat 
mit zahlreiehen Diphtheriebacillen, intensiver Rotung del' Nebennieren, Injektion und 
Hyperamie del' Darmschleimhaut; Brusthohle frei, fast stets Diphtheriebacillen in del' 
makroskopisch nicht verilnderten Milz. 

Auch manches Ergebnis des Tierexperimentes, das sich nicht uTI,mittelbar 
auf die Raut bezieht, ist hier angefiihrt worden, weil es fUr vergleichsweise zu 
ziehende Schliisse von Bedeutung ist. 

SchlieBlich hat man den Diphtheriebacillus auf Grund des gleichzeitigen 
Bestehens einer Rachendiphtherie, auf Grund gewisser :B'olgeerscheinungen 
oder therapeutischer Erfolge oder mehrerer dieser Momente als Erreger einer 
Krankheit in Anspruch nehmen wollen; das erste auch auf Grund des Uber
stehens oder Vorhandenseins einer Rachendiphtherie in der naheren (Familie) 
oder weiteren Umgebung (Schule, Beruf) des Erkrankten; die Diagnose ex 
juvantibus (Wirkung des Reilserums) mag in vielen Fallen berechtigt sein; 
aber man darf im Rinblick auf die Erfolge der unspezifischen Therapie doch 
nicht vergessen, daB auch andere Erkrankungen durch Serum beeinfluBt 
werden; dies wird durch den seinerzeit von BIBERSTEIN mitgeteilten Fall 
illustriert, in dem eine Vulvadiphtherie und das nichtdiphtherische Ekthyma 
des Stammes unter Serum heilte, die ekzematoide Diphtherie hinter dem Ohre 
nicht. Die Diagnose Diphtherie auf Grund der Reilserumwirkung mnE also 
im allgemeinen abgelehnt werden. 

Die retrospektive Diagnose auf Grund spateI' sich einstellender postdiphtheri
scher Lahmungen ist gewiB brauchbar; wenn auch nach anderen mit schwerer 
Intoxikation verbundenen Krankheiten Lahmungen auftreten k6nnen, sq sind 
diese doch viel seltener als die postdiphtherischen. Besonders wichtig ist, 
wenn die Lahmungen im Bezirke des ehemaligen Krankheitsherdes beginnen. 

Z'llr Frage der Unterscheid'llng von Wund- und Hatddiphtherie. Da13 Hautverletzungen 
einen besonders gunstigen Boden fUr die Ansiedlung del' Bacillen und die Entwieklung 
von Hautdiphtherien darstellen, geht aus den Erfahrungen verschiedener Epidemien her
VOl' (z. B. TROUSSEAU, BILLROTH); dies hat zur Anempfehlung gesteigerter Waehsam
keit gegenuber allen -, aueh unbedeutenden - Kontinuitatstrennungen zu Epidemie
zeiten gefUhrt (Blasenpflasterwunden, Exeoriationen an den Fingern, Lippenherpes, 
Ekzeme, Blutegelbisse und die - allerdings umfangreieheren - Cireumeisionswunden). Aus 
del' Diphtherieentwicklung in Wunden einerseits, dem Baeillentragertum andererseits zog 
SCHOTTMULLER den Sehlu13, da13 eine wie immer geartete Epithellasion, z. B. katarrhalische, 
entzundliehe Storung, die Yorbedingung ftir das Zustandekommen einer Diphtherie sei. 
Dieser Auffassung scWo13 sieh SCHROEDER an. Zu den eigentlichen Wunddiphtherien 
kamen Beo bachtungen , bei denen sieh die Diphtherie in 0 berflachliehst erodiertell 
Stellen (Ekzemen, Rhagaden) odeI' an zu Schrunden besonders neigenden Stellen ent
wiekelte; bei den letzteren kann man Lasionen im mikroskopisehen Sinne voraussetzen, 
besonders im kindliehen Alter, das bekanntlieh sehr zu Intertrigo neigt. Auf Grund 
des experimentellen und klinisehen Materials der Literatur und eigener Beobachtungen 
nimmt BiBERSTEIN an, "da13 im Prinzip jede Hautdiphtherie eine Wunddiphtherie ist, 
da ja auch bei der experimentellen Infektion del' "unverletzten" Haut absolute Intaktheit 
derselben nicht garantiert werden kann. Will man den klinisehen Begriff der Haut- und 
Wunddiphtherie beibehalten, so mu13 man unter der letzteren die Diphtherie auf dem 
Boden einer vorausgegangenen groben Yerletzung verstehen, unter del' ersteren die Di
phtherie bei FeWen einer solchen; doch ist es klar, da13 jede solehe Scheidung etwas kunstlich 
ist" (s. Erysipel). 

Da13, wie manche Autoren annehmen, eine Hautdiphtherie meist mit einer Raehen
diphtherie zusammenhinge, kann auf Grund unserer Erfahrungen nieht bestatigt werden; 
sehr haufig ist nieht einmal in der Umgebung des Erkrankten eine Infektionsquelle zu 
eruieren. Die FaIle, bei denen die Hautdiphtherie im Gefolge einer anderen Diphtherie 
auf tritt, werden nieht selten als sekundare, diejenigen, bei denen eine solche nieht nachweis bar 
ist, als primare Diphtherien bezeichnet. Es scheint jedoch zweckma13ig, unter primarer 
Hautdiphtherie diejenige zu verstehen, bei der nach Ausschlu13 aller anderen Moglichkeiten 
die Hauterkrankung als durch Diphtheriebacillen verursacht anzusehen ist; unter sekundarer 
die, bei der die Hautdiphtherie, aueh wenn sie schlieI3lich Krankheitsbild und Yerlauf 
beherrscht, einer anderen Erkrtmlmng aufgepfropft ist. Bei beiden Entstehungsweisen 
braucht durehaus nicht das in fruherer Zeit als typisch bezeichnete Bild zu entstehen. 
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Klinik. 
Als Grundformen der Hautdiphtherie sind folgende Krankheitsbilder an

zusprechen: 
A. E P ide r mid a leu n d e p ide r mid a I - cut a n e For men. 

1. die pyodermatischen, 
a) die impetiginose, 
b) die ekthymat6se, 

2. die ekzematoide Form. 
B. Cut a n e, cut a n - sub cut a n e u n d tie fer e For men. 

1. Die ulcerose, 
2. die phlegmonose, 
3. die gangranose Form. 

C. D asP a n a r i t i u m. 
Dazu kommen als besondere klinische Bilder: 

1. die pseudomembranose Form, 
2. Kombinationen und Ubergange, 
3. Atypien. 

Anhangsweise mussen noch besprochen werden: 
1. Diphtherie und Lues, 
2. Exantheme bei Diphtherie. 

Die einzelnenKrankheitsbilder schlieBen sich nicht gegenseitig aus; es kommen 
nicht bloB verschiedene Formen am gleichen Individuum und unbestimmte 
Ubergangstypen vor, sondern es kann sich eine scheinbar scharf umrissene 
Anfangsform, z. B. die impetiginose in die ekthymatose und ulcerose evtl. 
pseudomembranose fortentwickeln. 

A. Epidermidale nnd epidermidal-cntane Formen. 
1. Die pyodermatischen Formen. 

a) Die impetiginose Diphtherie, die nach LOTTE LANDEs Zahien eine der 
haufigeren Formen ist, stellt sich als eine serose, haufig blutig-serose (REIN
HARDT), hirsekorn- bis handtellergroBe Kruste dar, nach deren Entfernung Ieicht 
Blutaustritte erfoIgen; sie ist meist von einer ziemIich scharf abgesetzten Rotung 
umgeben; Infiltration ist in verschiedener Starke vorhanden, kann aber auch 
ganz fehien. Bei oberflachlicher Betrachtung besteht AhnIichkeit mit einer 
gewohnlichen Impetigo contagiosa staphylogenes (PUDDIKOMBE, LANDE, zwei 
eigene Beobachtungen, EDELSTEIN-fuLPERT); uberwiegt die eitrlge Sekretion 
und ist der entzundliche Rand besonders ausgesprochen, dann ahnelt sie mehr 
der streptogenen (LABBE und DEM.ARQUE, POLLAK ( 1), 5 eigene Beobachtungen). 

Wie bei der Impetigo contagiosa scheint auch bei der impetiginosen (und 
ekthymatosen 1) Diphtherie ein Blaschen die Primarefflorescenz zu sein (EDDOWES 
und RAABE, DAWSON, SOWADE, DORNER, JANSSEN, WEINERT, eigene Beobach
tung in der Bresiauer Hautklinik); es kann auch zur Bildung- besonders groBer 
Blasen mit weiBlichem bis kasig -eitrigem Inhalt kommen (KNOWLES und 
FRESCOLN, Geschwisterfalle). Zerstorung der wenig haltbaren Blasendecke 
laBt einen Grund frei werden, der stark sezerniert, firnisartig gIanzt, sich mit 
einer serosen oder blutig -serosen Kruste bedeckt oder von vornherein oder 
sehr bald einen grauweilllichen oder graugriinlichen Belag zeigt; der belegte 
oder unbeIegte Blasengrund kann geschwiirig zerfallen (WEINERT) und sich 
fortschreitend ausdehnen, oder schon bei spontaner oder artefizieller Entfernung 
der Blasendecke ist ein Geschwiir vorhanden. 
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In einigen Fallen (MULLER, LEENDERTZ, LANG, zwei eigene FaIle) gleichen 
die Prirnarefflorescenzen mehr den Impetigo-Bockhardtpusteln, nur daB die 
Lokalisation nicht follikular ist; sie trocknen entweder zu einer Borke ein oder 
machen dieselbe Weiterentwicklung wie die zuerst geschilderte Blasenform durch. 

b) Die ekthymatose Hautdiphtherie entwickelt sich als gerotete, infiltrierte 
Stelle; auf ihr bildet sich eine Blase, deren Grund eine oberflachliche Nekrose 
darstellt (REINHARDT, TUTEUR); sie bedeckt sich mit einer Borke und ist dann 
dem klinischen Aspekt nach vom gewohnlichen Ekthyma kaum zu unterscheiden 
(LABBE und DEMARQUE); Abheilung fiihrt mitunter zur Hinterlassung von 
Narben (LANDE). Die vorzugsweise Lokalisation des strepto- bzw. staphylogenen 
Ekthyma an den unteren Extremitaten laBt anders lokalisierte Ekthyma
efflorescenzen von vornherein als auf Diphtherie verdachtig erscheinen. 

Viel seltener scheint die Hautdiphtherie in Form des "infantilen" oder 
"gangranfulen Ekthyma" zu sein (SCRUCRT, LOTTE LANDE), wenn man aus der 
vorliegenden Kasuistik Schliisse ziehen will; es ist aber nicht ausgeschlossen, 
daB, wie LOTTE LANDE hervorhebt, <,lie Ahnlichkeit der ekthymatosen Diphtherie 
mit dem Ekthyma infantile so groB ist, daB meist gar nicht auf Diphtherie 
gefahndet wird. Falle, wie der von TrEcRE und einer von LOTTE LANDE, bei 
denen sich auf einem Pemphigoid der Neugeborenen eine ulcerose Hautdiphtherie 
entwickelt, sind nicht hierher zu rechnen . 

. Bei beiden pyodermatischen Formen sind die benachbarten, in einigen Fallen 
auch weiter entfernte Driisen maBig geschwollen. 

Die Krankheitsherde lokalisieren sich meist urn einen Primarherd (WEINERT), 
von dem aus die Disseminierung stattgefunden hat; da, worauf wir noch zuriick
kOID...men werden, eine der haufigsten Lokalisationen der Hautdiphtherie die 
Falte hinter dem Ohre ist, werden also Hals, Ohrmuschel, Wangen, behaarter 
Kopf, Gesicht zu den am haufigsten affizierten Stellen gehoren; aber auch Aus
saat am Stamm und an den Extremitaten (KNoWLES und FRESCOLN, DORNER: 
Hande und FiiBe) kann erfolgen; je jiinger die Erkrankten sind - die Mehrzahl 
sind Kinder im Spielalter (Erwachsene bei DAWSON, LANG, BmERSTEIN; evtI. 
GREENBAUM) -, desto eher wird mit einer Aussaat iiber weite Flachen zu 
rechnen sein. 

Die Diagnose kann sich letzten Endes nur auf den Nachweis echter Di
phtheriebacillen stiitzen, besonders wenn diese in frischen geschlossenen Ef
florescenzen in Reinkultur gefunden werden (MULLER, PuDDIKOMBE, LANG, 
GREENBAUM). Fiir die Ahnlichkeit des klinischen Bildes mit den gewohnlichen 
Pyodermien konnte die so haufige Mischinfektion mit Strepto- und Staphylo
kokken ursacplich angeschuldigt werden (z. B. KNOWLES und FRESCOLN: 
in geschlossenen Blasen), wenn nicht auch in den Fallen, in denen Diphtherie
bacillen in Reinkultur gefunden wurden (PUDDIKOMBE, A. REINHARDT), das 
klinische Bild gleich gewesen ware. Die besonders rapide Ausbreitung von einem 
Primarherd aus (LANDE, BmERSTEIN), die auffallige Hartnackigkeit einer 
solchen Affektion gegeniiber den gebrauchlichen Mitteln kann den Verdacht 
auf eine besondere - eben eine diphtherische - Atiologie einer solchen "Im
petigo" nahelegen; er wird durch Auftreten eines mehr oder minder ausgepragten 
Belages oder die ulcerose Umwandlung und die Progredienz verstarkt. 

Als Hilfsmomente fUr die Diagnose ist eine evtI. vorausgegangene oder 
sich zugleich oder nachtraglich entwickelnde Rachendiphtherie beirn Erkrankten 
oder in seiner Umgebung (MULLER, PuDDIKOMBE, KNOWLES und FRESCOLN, 
POLLAK, LANDE, LEENDERTZ, ABEL, BmERSTEIN, EDELSTEIN-fuLpERT), eine 
Diphtherie anderer Schleimhaute oder der Haut (MULLER, DAWSON, LANG, 
LEENDERTZ, BmERSTEIN, WARREN und SUTTON) oder - retrospektiv - das 
.Auftreten einer postdiphtherischen Lahmung, Beeinflussung des Zirkulations-
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apparates, der Nieren (DORNER, WARREN und SUTTON, Fall der Breslauer 
Hautklinik) zu verwerten, die Lahmung besonders dann, wenn sie yom erkrankt 
gewesenen Bezirk ihren Ausgang nimmt (LEENDERTZ, ABEL). 

Wieweit der Schicktest zur Diagnose der oberflachlichen Formen der Haut
diphtherie herangezogen werden solI (WEINERT: schlechte Antitoxinbildner), 
ist, wie oben auseinandergesetzt, unsicher (negativer Ausfall bei dem todlichen 
FaIle von WARREN und SUTTON und in einem giinstig abgelaufenen der Bres
lauer Hautklinik). 

Nur ganz vereinzelt Hegen histologische Untersuchungen der pyodermatischen, und zwar 
der ekthymattisen Form vor, entweder weil wegen der Geringfiigigkeit des Prozesses oder der 
UngewiBheit der Diagnose nicht exzidiert wurde, oder weil nach der FRANKELSchen Warnung 
wegen eventueller deletarer Folgen eine Probeexcision nicht riskiert wurde; das letztere 
war fiir uns bestimmend. Die an anderen Diphtherieformen und der experimentellen 
Diphtherie gewonnenen" sich zurn Teil widersprechenden Excisionsergebnisse machen es 
nicht wahrscheinlich, daB etwa konstanter Nachweis der Diphtheriebacillen im Gewebe 
eine Grundlage fiir die Diagnose geben konnte. An. REINHARDT schildert den histobakterio
logischen Befund wie folgt: Zellige Infiltration des Coriums, Epidermis dariiber zum Teil 
infiltriert und nekrotisch; urn den Entziindungsherd Fiillung der BlutgefaBe und Blut
austritte in Cutis und Fettgewebe; in dem kleinen nekrotischen Oberflachenabschnitte 
Diphtheriebacillen in groBer Menge; Pseudomembran nicht oder nicht mehr vorhanden. 
Dazu kommt, daB es nach den Untersuchungen von JAFFE und Scm.OSSBERGER zweifel
haft sein muB, ob an Ort und Stelle sich vermehrende und ausbreitende Diphtheriebacillen 
oder ob Tome einer sehr geringen Zahl, eventuell sogar nach Eliminierung der Keime, 
den ortHchen ProzeB unterhalten. 

SchlieBlich ist noch zu berncksichtigen, daB ein Teil der Hautdiphtherien 
nicht als reine Diphtherien anzusehen ist; das gilt fur die so haufigen Misch
infektionen auch bei primarer Erkrankung; es gilt vor allem aber fur die 
Sekundarinfektion einer mehr oder minder scharf charakterisierten Grund
krankheit. 

Impetiginose und ekthymatose Infektionen, die man als primiir in dem 
oben gebrauchten Sinne ansprechen muB, sind von SCHUCHT, PUDDIKOMBE, 
DAWSON, KNOWLES und FRESCOLN, LANDE, JANSSEN, LEENDERTZ, BmERSTEIN, 
WARREN und SUTTON und in der Breslauer Universitatskinderklinik 1 beobachtet 
worden. 

Sekundiire Erkrankungen dieser Formen wurden bei Impetigo (HANS KOHN, 
SIEBEN), Varicellen (WARREN und SUTTON, REINHARDT, Breslauer Haut
klinik), generalisierter Vaccine (DORNER) und nachweislich akzidentellen Wunden 
beschrieben. Bemerkenswert ist, daB DORNER in seinem groBen Diphtherie
material nicht nur Hautbeteiligung als seIten bezeichnet, sondern noch hervor
hebt, daB er Scabies und Kopfekzem nie infiziert gefunden habe. 

Der Verlauf der pyodermatischen Diphtherie ist meist gutartig; jedoch muB 
bei der Hartnackigkeit der bestehenden, bei dem Auftreten neuer Efflores
cenzen und bei der Moglichkeit, daB auf den klinisch, bei den ekthymatosen 
evtl. unter Narbenbildung (LANDE), abgeheilten Stellen noch lange Bacillen 
vorhanden sein konnen (LANDE), auch diese wohl leichteste Form der Haut
diphtherie ernstlich beachtet werden. Die Gefahr einer Einwirkung der 
Diphtheriebacillen auf die Nieren bei den impetiginosen Formen ist, auch 
wenn ihre Bedeutung bestritten wird (HUSLER), zu erwahnen. Dazu kommt, 
daB, wenn auch nicht in einem, den TROUSSEAuschen Beobachtungen ent
sprechendemProzentsatz, in den letzten Jahrzehnten auch im AnschluB 
an oberflachliche Diphtherien einzeIne Todesfalle (DAWSON, KNOWLESG und 
FRESCOLN, WARREN und SUTTON) mitgeteilt sind. 

1 Herrn Prof. Dr. STOLTE, dem Direktor der Universitatskinderklinik in Breslau, bin 
ich fiir die Uberlassung der einschlagigen Krankengeschichten und die Erlaubnis, dieses 
Material zu verwerten, zu groBem Danke verpflichtet. 
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Dies und die Tatsache, daD von oberfliichlichen Formen schwer verlaufende 
Infektionen del' Umgebung ausgehen konnen, verlangen friihzeitige Diagnose 
und Anwendung aller zu Gebote stehenden hygienischen und therapeutischen 
MaDnahmen. FUr die letzteren kommen zunachst die zur Behandlung banaler 
Pyodermien gebrauchlichen Medikamente in Frage; sie versagen nicht selten, 
und gerade das ist ja oft del' Grund, die Erkrankung als etwas Besonderes 
anzusehen, und fUhrt schliel3lich zum Diphtherieverdacht und damit zur Diagnose. 
Alsdann Heilserum zu verabfolgen, was von manchen Autoren als die einzig 
wirksame Therapie empfohlen wird, liegt nahe; es wird VOl' aHem daml geschehen 
mussen, wenn es sich Ulll sehr zahlreiche odeI' sehr ausgedehnte Herde (starke 
Intoxikationsgefahr) odeI' um schlechte Versorgungsmoglichkeit diesel' handelt; 
auch zur Verhutung von Rachendiphtherien ist das Serum indiziert. 

Die letzterwahnte Gefahr besteht abel' kaum, wenn bei bakteriologisch nega
tivem Rachenbefund die lokalen Krankheitsherde so sichel' abgeschlossen 
werden, daD bis zu ihrer volligen Sterilisierung eine Aussaat nicht zu fUrchten 
ist. Dies kann angenommen werden, wenn die Sterilisierung schnell vor sich 
geht, z. B. bei Anwendung antiseptischer Verbande (EDDOWES und HAARE, 
Breslauer Kinderklinik), besonders modemer Chemotherapeutica, von denen 
sich uns MORGENROTHS Eukupin, Vuzin und Rivanol bewahrt haben; die 
Handhabung dieser Methode ist im allgemein - therapeutischen Teile aus
einandergesetzt. 

2. Die ekzematoide Form. 
Die ekzematoide Diphtherie (Abb. 1), die als intertriginose Erkrankung in 

einzelnen Fallen beschrieben (BARD), aber meist als Sekundarinfektion aufgefaDt 
worden war (BAGINSKY, BLOCHMANN), ist als ziemlich haufig prim are Erkran
kung von LOTTE LANDE festgestellt worden (I9mal unter 44 Hautdiphtherien). 
Auf Grund ihrer Beschreibung, einiger Literaturangaben und unserer eigenen 
Beobachtungen haben wir sie folgendermaDen geschildert: "Was das klinische 
Bild der ekzematoiden Diphtherie angeht, so ist es am deutlichsten ausgepragt 
bei den Ohrekzemen der Kinder. Die Ausgangsstelle und das Zentrum del' Er
krankung liegt gewohnlich in der Ohrfurche (Abb. 2 u. 3). In den ausgepragten 
Fallen ist diese in einen RiD umgewandelt, an den sich auf del' Schadelflache 
und - im allgemeinen in geringerem MaDe - auf del' Hinterseite des Ohres 
eine ekzematos veranderte Hautflache anschlieDt. Hier konnen aIle Stadien 
(vesiculi:is, pustuli:is, nassend, krustos und schuppend) des akuten Ekzems vor
handen sein. Die Blaschen konnen, wie es auch E. NEISSER, MULLER, WEINERT 
und LEENDERTZ beobachtet haben, in ihrem serosen bis purulentem Inhalt 
Reinkulturen von Diphtheriebacillen beherbergen; das "Ekzem" kann sich auf 
den Hinterkopf, den Nacken und auf die Vorderflache der Ohrmuschel erstrecken 
und Hals und Gesicht in Mitleidenschaft ziehen. Nul' in einzelnen Fallen fand 
sich kombiniert mit del' ekzematoiden Form Belag odeI' Membranbildung. 

FLESCH berichtet tiber einen }j'aU, in dem es zur Exfoliation einer Knochenplatte kam. 
AilCh'ill. einem unserer FaUe war del' Ohrknorpel vom Knochen losgelost, so daB die Sonde 
etwa 1 em zwischen beiden in die Tiefe drang. 

Abgesehen von diesel' Pradilektionsstelle, die wir auch an alteren Kindem 
und Erwachsenen beobachteten, sind Nackenfalten del' Sauglinge und kleinen 
Kinder, ebenso wie die Achselfalten, die Interdigitalraume del' FiiDe und die 
Perigenital- und Genitalregion bevorzugt. 

Ferner fanden wir 3 mal den Gehorgang befallen; einmal war diesel' die QueUe von 
Diphtherierezidiven eines "Ohrekzems", bis die Bacillen in ihm erkannt und beseitigt wurden; 
dabei waren die Gehorgange nur ekzematos verandert, wie auch SZAASZ es geschildert hat; 
eine typische diphtherische ErkJ?ankung mit starker Pseudomembranbildung, wie TREITEL 
sie beobachtet hat, haben wir nicht gesehen." 
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Die Erkrankung kann, soweit £eststeIlbar, primar, aber auch als sekundare 
diphtherische Infektion entstanden sein; in diesem Sinne deutete man sie, 
wie oben erwahnt, friiher meist (MONTI, ADLER, SCHUCHT, TUTEUR, DORNER, 
AD. REINHARDT); viele FaIle, z. B. die diphtherische Infektion eines auch schon 

Abb.1. Ekzematoide, zum Teil impetiginose Diphtherie. 
(Moulage der Universititts·Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

langer bestehenden Ekzems, eines anfangs intertriginosen, eines postpediculOsen 
Ekzems sind auch jetzt noch hierher zu rechnen; fiir diese FaIle ist sehr oft 
die Angabe charakteristisch, daB die Erkrankung nach scheinbarem Riickgang 
auf die Behandlung nicht mehr ansprech<: oder sich plOtzlich ausgebreitet habe, 
oder daB sie zwar bis zu einem gewissen Grade abheile, aber stets rezidiviere; 
fiir diese Rezidive konnen Hautbacillentragertum, aber auch, je nach der 
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Lokalisation, Bacillenherde im Gehorgang, in der N ase usw. verantwortlich zu 
machen sein. 

Eine beachtenswerte Superinfektion einer solchen Diphtherie demonstrierte EISNER: 
er sah bei einem Zwilling, der wegen des "Ekzems hinter dem Ohr" nicht vacciniert wurde, 
wahrend der andere Zwilling der Impfung unterzogen worden war, eine generalisierte 
Vaccine, besonders stark in der "ekzematiisen" Gegend auftreten; beide Kinder schliefen 
in einem Bett. 

Befallen werden meist Kinder; dies geht nicht nur aus der Tatsache hervor, 
daB die meisten mitgeteilten Falle solche betreffen (DAWSON, LANDE, BIBER
STEIN, EDELSTEIN, KAssOWlTZ, REINHARDT, GREENBAUM), sondern, daB in 
unserem vergleichend untersuchten Material die Zahl der klinisch verdachtigen 

Abb. 2. Ekzematoide Diphtherie. Abb. 3. Ekzematoide Diphtherie 

und der positiven bakteriologischen Befunde bei Erwachsenen absolut und 
auch relativ geringer ist als bei Kindern. 

Die Erkrankung bleibt meist lokal; der Verlauf ist in der Regel harmlos, 
aber chronisch. Sie verhalt sich den verschiedensten therapeutischen MaB
nahmen gegeniiber sehr haufig refraktar. Selbst Serum fiihrt nicht mit Sicher
heit und nur verhaltnismaBig langsam zum Ziel. Bacillen konnen nach den 
Untersuchungen von LOTTE LANDE nach der Abheilung persistieren und zu 
Rezidiven und Infektionen AnlaB geben. 

Die ekzematoide Diphtherie kann ihren Charakter andern (s. 0.), indem sie 
pseudo-membranos oder ulceros wird und tiefgreifende mit Narbenbildung ab
heilende Zerstorungen herbeifiihrt (FLESCH). Solche Formen konnen naturlich 
eher als die ekzematoide Form zu Allgemeinkomplikationen {uhren (s. u.). 

Die Kombination der ekzematoiden Form mit anderen Diphtherien (DAWSON, 
LANDE, WEINERT, LEENDERTZ, ATZROTT, Beobachtungen der Breslauer Kinder-
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und Hautklinik), besonders mit einer Rachendiphtherie ist verschieden haufig 
(LANDE: unter 25 hautpositiven Fallen 19mal positiver Befund auch an anderen 
Stellen; bei uns im gesamten Hautdiphtheriematerial der letzten 7 Jahre Kom
bination sehr selten); man kann jedenfalls nicht sagen, daB eine vorausgehende, 
begleitende oder folgende Rachendiphtherie desselben oder anderer Individuen 
die Conditio sine qua non fUr die Diagnose der genannten Form der Haut
diphtherie ist, vielmehr wird diese auch in vielen Kombinationsfallen als die 
zeitlich primare anzusehen sein. 

Komplikationen sind, wenn es sich urn solitare, ortlich begrenzt bleibende 
Herde handelt, selten; die regionaren Driisen vergroBern sich wenig (nur einmal 
bis haselnuBgroB bei LOTTE LANDE); die Temperatur wird kaurn febril. Trotz
dem verdient auch diese Erkrankungsform groBte Aufmerksamkeit; denn ver
einzelt sind doch Lahmungen (REINHARDT) und Todesfalle (DAWSON, EDEL
STEIN) mitgeteilt worden. 

Die Diagnose der ekzematoiden Diphtherie ist klinisch oft nicht zu stellen. 
Die aufklarenden Mitteilungen des letzten Jahrzehnts zwingen aber dazu, 
hartnackige ekzematose Erkrankungen, besonders hinter den Ohren der Kinder, 
als diphtherieverdachtig anzusehen und eine bakteriologische Untersuchung 
vorzunehmen. Finden sich in (selbst mit Belag versehenen) Ekzemen hinter 
dem Ohr keine Diphtheriebacillen, so kann ein der Diphtherie nur ahnliches 
Krankheitsbild anderer Herkunft vorliegen; es besteht aber auch die Moglich
keit, daB sich die Bacillen dem Nachweis entziehen oder die urspriinglich vor
handenen Diphtheriebacillen bereits zugrunde gegangen sind und nur ihre 
Toxine oder mischinfizierende Keime den ProzeB unterhalten. Mischinfektion 
ist bei der ekzematoiden Form besonders haufig; fUr die Schleimhautdiphtherie 
spricht ihr DEUS SING einen mitigierenden Charakter zu, wenn sie primar, einen 
verschlimmernden, wenn sie sekundar eingetreten ist, weil ihr im letzteren Falle 
in dem durch die vorangegangene Intoxikation geschadigten Gewebe eine 
intensivere Wirkung moglich ist. 

Fiir die diagnostische Bewertung des Schicktests gilt auch hier das bei den 
pyodermatischen Formen Gesagte. 

Histologische Untersuchungen der rein ekzematoiden Diphtherie liegen, 
soweit ich sehe, nicht vor. 

Der meist benigne Verlauf und die therapeutischen Erfolge, die durch ort
liche Applikation desinfizierender Mittel erzielt werden, lassen die Anwendung 
des Heilserums meist iiberfliissig erscheinen, besonders im Hinblick auf die 
Moglichkeit, daB eine in anderem Zusammenhange au£tretende, spatere Rachen
diphtherie seine intensive Anwendung unbedingt erforderlich machen kann. 

B. Cutane, subcutane und tiefere Formen. 
1. Die ulcerose Diphtherie. 

Weder das primare noch das sekundare Ulcus diphthericum stellt sich als 
einheitliche Erkrankung dar. 

Das erstere kann sich in scheinbar gesunder Haut von vornherein als Ulcus 
entwickeln; mitunter abel' handelt es sich, wie schon bei den pyodermatischen 
Formen angedeutet wurde, zunachst um Blasen (RIEHL, E. NEISSER, ESCHE
RICH, AD. REINHARDT, POLLAK, BARBER und KNOTT, SPIEGELBERG, BIBER
STEIN, HAMMERSCHMIDT; ein noch nicht mitgeteilter Fall aus der Breslauer 
Hautklinik); oder die Efflorescenzen sind anfangs Pusteln (SCHOTTMULLER, 
MULLER-SCHRODER, SCHWAB, WEINERT, FULLENBAUMOWNA, zwei FaIle der 
Breslauer Hautklinik). Die einzehlen Blasen bzw. Pusteln konnen gleichzeitig 
auftreten oder aufeinander folgen. Nach Schwinden der Decke liegt dann der 

Handbnch der Hant· u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 11 
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ulcerose Grund £rei. Blaschen oder Pustelchen konnen als Primarefflorescenzen 
einer neuen Aussaat satellitenartig ein Ulcus diphthericum umgeben (SCHWAB, 

Abb. 4. Ulcerose Diphtherie. 
(Moulage der Universitats·Hautkiinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

BIBERSTEIN}. Auch mit einer Erosion kann das Ulcus beginnen (GAYTON, 
SCHRODER, ORIGUCHI). 

Sehr vereinzelt scheine~ Knotchen die Aifektion einzuleiten (BALDWIN, 
Mc CALLUM und DOULL; follikularen AbsceBchen gleichend : REINDARDT; durch 
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Cinreiben oder Einwanderung in Talg- und SchweiBdriisen: DORNER; Infektion 
ines Comedo: BERTELLI). In anderen Fallen sind es mehr oder minder circum
cripte groBere Infiltrate (pernioahnlich: KEELIS und JAKOB, ZAUFARL, FLESCH, 
in Fall der Breslauer Hautklinik; SCHUCHT: ohne Nachweia der Diphtherie
lacillen). 

Die Grundform des Ulcus diphthericum, in die schlieBlich die Mehrzahl der 
ehr verschiedenen Primarefflorescenzen ubergeht, ist das scharfrandig begrenzte, 
vie ausgestanzte runde Geschwiir, von Stecknadelkopf- bis Fiinfmarkstiick
:roBe und daruber, umgeben von schmalem, rotem Saum (Abb. 4 u. 5). Die 
~okalisation scheint nicht ohne EinfluB auf die Gestaltung des Ulcus zu sein; 
lenn die lentikulare Form mit unterminiertem Rande, mit oder ohne Belag, oft 
Ton betrachtlichem Odem der benachbarten Partien begleitet, trifft man am 
Laufigsten am weiblichen Genitale; in anderen Korpergegenden kann der Rand 
:teil abfallend (SCHUCHT, REINHARDT), wallartig erhaben (MULLER, ein Fall 

:ler Breslauer Hautklinik) , derb (SCHWAB, PERGOLA), geradezu callos infiltriert 
(JAKOBSOHN), mitunter von breiter roter Zone umgeben sein. 

Das lineenformige Ulcus diphthericum kann dem Ulcus molle zum Ver
wechseln ahnlich sehen (KLEINSCHMIDT, BIBERSTEIN, KROMAYER), es kann 
auch an das Ulcus gonorrhoicum erinnern (KROMAYER, VERSARI); als besonders 
beachtenswert ist die primaraffektahnliche Form anzuffihren (BERTELLI, POL
LAND, BIBERSTEIN, BETTMANN, ein Fall der Breslauer Hautklinik). 

In der Mitte zwischen den tieferen, ulcus-molle-ii.lmliehen und den oberflach
lichen, primaraffektahnlichen stehen die flachen diphtherischen Ulcerationen, 
die, in meist nicht iibermaBig infiltrierter Haut, eine Neigung zur Progredienz 
in der Flache haben und weite Hautstrecken bedecken konnen (E. NEISSER, 
FLESCH, VUSETIC, BOLTON und BREWER, SCHOLTZ, ROLLESTON, DORNER, 
ATZROTT, je ein Fall aus der Breslauer Universitiitskinder- und der Hautklinik). 
Mit dem Flachenwachstum vergesellschaftet, aber auch ohne dieses kann Tendenz 
zum Tiefgreifen bestehen (SCHOTTMULLER, FLESCH, SCHWAB, BOLTON und 
BREWER, TIECHE, MARSCHALKO, REINHARDT, DAVIDSOHN und HECK, UIMANOV, 

11* 



164 H. BIBERSTEIN: Die Diphtherie der Haut. 

SEIFERTH, VEITS, drei Faile aus der Breslauer Kinder- resp. Hautklinik); dabei 
konnen die darunter liegenden Gewebe bis auf Knochen oder Knorpel zersti:irt 

Abb. 6. Ulcerose Diphtherie mit Satelliten. 
(Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

werden_ Durch Perforation entstandene Ulcera sind bei Praputialdiphtherie 
beschrieben (VASILE). 

Sekundar diphtherisohe Ulcera, wie z. B. die von uns beschriebenen diphthe
risch infizierten "Stoppelblattern" (Ekthyma der Unterschenkel) (Abb. 6) 
scheinen in einigen Failen ---'-- wohl infolge bereits wirksamer geweblicher oder 
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humoraler Abwehrleistungen (vgl. MELCHIOR und ROSENTHAL) einen be
sonders torpiden Verlauf ohne sonstige charakteristische Erscheinungen, auch 
ohne Schmerzhaftigkeit nehmen zu konnen. 

Die Lieblingslokalisation ist das weibliche, besonders das kindliche Genitale 
und die Ohrregion; da die sekundaren Hautdiphtherien im Kindesalter sich 
haufig einem intertriginosen Ekzem aufpfropfen, das zwar ekzematoid weiter 
verlaufen, aber auch andere Formen, z. B. die ulcerose annehmen kann, so miissen 
die anderen zu Intertrigo neigenden Stellen ebenfalls als Pradilektionsstellen 
angesprochen werden. AIle Hautpartien konnen auch primar betroffen werden. 

Die sekundare ulcerose Diphtherie ist in ihrer Lokalisation natiirlich von 
der Grundkrankheit abhangig (z. B. Ulcus auf dem Boden eines postpediculosen 
Ekzems: Breslauer Haut- und Kinderklinik; diphtherisch infizierter SelbstbiB 
am Finger: ZAUFAHL; Ulcus diphthericum nach leichter Verletzung am Finger: 
GASTRIE; Ulcus am Zeigefinger auf dem Boden einer schweren lokalen Er
frierung: BUTLER; Wunddiphtherie nach Circumcision: MUNN; diphtherisch 
infiziertes Ekthyma infantile: TrEoHE; diphtherische Primaraffekte: TAYLOR, 
SOHUOHT, EGYEDI, JAKOBSON, BIBERSTEIN; der letztere hat auch ein in 
gleicher Weise infiziertes Ulcus molle, ein Basaizellepitheliom der groBen Labien 
und eine Lues III der Nase, ein Kerion Celsi, einen Lupus erythematodes 
acutus des Gesichts und eine Psoriasis des Kopfes beobachtet; Lupus des 
Gesichts: SAVILLE; Lues III: KYRLE, KREN, JAOOBSEN; ulcerose Tuberkulose 
des Penis: FREUDENTHAL; Ulcus cruris: WERTHER; Bubowunde:. WERTHER). 

Die weitaus iiberwiegende Zahl der ulcerosen Hautdiphtherien betrifft das 
KindesaIter; iiber spontane Erkrankungen bei Erwachsenen berichten, soweit 
ich feststellen konnte, nur HAAs und DELBANOO, BOGROW, KROMAYER, WINKLER, 
LANG, EMRYS-ROBERTS, LESZCZINSKI, FiiLLENBAUMOWNA, MAYR, WERTHER, 
SONNENSCHEIN. Die "expel'imentellen" Infektionen von HOHM, BALDWIN, 
Mc CALLUM und DoULL und lIAMMERSCHMIDT (Verletzung bei Toxizitatspl'iifung 
resp. baktel'iologischer Untersuchung), die ortlich zu Ulceration fiihrten, sind 
abseits zu stellen. 

Der Verlauf der ulcerosen Hautdiphtherie ist im allgemeinen gutartig mso
fern, als sie bei rechtzeitiger Behandlung keine groBe Ausdehnung annimmt, 
und das AIlgemeinbefinden meist ungestort ist. Nur ausnabmsweise - bei 
schlechtem korperlichem Status oder exzessiver Ausbreitung nach Flache und 
Tiefe - fiihrt sie zum Tode (ToOH, GAYTON, ADLER, BOLTON und BREWER, 
BURFIELD, MARSCHALKO, ROLLESTON, REI:NHARDT, POLLAK, SCHMIDT, zwei 
Faile von TRIPUTTI, HUBSCHMANN; zwei Faile del' Breslauer Haut- resp. Kinder
klinik, PERGOLA, VERHOEF). 

Mitunter ist sie mit Rachen-, Nasen- odeI' einer anderen Diphtherie bei 
demselben Individuum verbunden. 

Bei den tiidlich verlaufenenFallen vOnMARSCHALKO. ROLLESTON, A. REINHARDT, POLLAK, 
TRIl'UTTI, PERGOLA, VERHOEF lag mit Sicherheit, bei dem einen der Breslauer Kinderklinik 
vielleicht eine Rachen-, bei dem anderen Fall der Kinderklinik eine nach dem Urtell des 
Herrn Geh. Rat UHTHOFF wegen der uncharakteristischen Betelligung der Conjunctiva 
und des starken Befallenseins der Cornea atypische Augendiphtherie vor; ferner waren 
die Faile von E. NEISSER, ESCHERICH, VUSETIC, ZAUFAHL, SCHOTTMULLER, SCHRODER, 
TOSCH, SILBERSTEIN, ADLER, BURFIELD, SCHUCHT, SCHOLTZ, HAAs und DELBANCO, 
DORNER, TrELrNG, ATZROTT, DAVIDSOHN und HECK, KLEINSCHMIDT, WlilINBERG, Faile 
der Breslauer Haut- uno' Kino,erklinik, MAYR, DE QYARZABAL, PEIl'ER, mit anderen 
Diphtherielokalisationen desselben Individuums kombiniert. 

In einigen Fallen laBt sich ein Zusammenhang mit diphtherischen Erkran
kungen del' Umgebung feststeIlen, insofem_ als _der Erkrankte Ansteckungsquelle 
oder -Objekt von Nachbardiphtherien ist. 

Soweit Driisenschwellungen die ulcerose Hautdiphtherie begleiten, halten 
sie sich meist in maBigen Grenzen und fOOren nur hochst selten zur El'weichung 
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(1 Fall der Breslauer Kinderklinik); Bacillen in den unmittelbar benachbarten, 
erbsengroBen Drusen wies PERGOLA nacho 

Temperaturanstiege (ESCHERICH, VUSETIC, LEICK, SCHWAB, BOLTON und 
BREWER, HAAs und DELBANCO, POLLAK, KLEINSCHMIDT, HAMMERSCHMIDT, 
ILSE REINHARDT, FULLENBAUMOWNA) sind ebenfalls selten und meist von nur 
maBiger Hohe. 

Affektionen der Nerven, postdiphtherische Lahmungen, Neuritiden, stellen 
sich ebenfalls nur ausnahmsweise ein. 

GAYTON verlor seinen Patienten an Lahmung der bulbaren Zentren, nachdem kurz 
nach Abheilung der Genitalaffektion Augenmuskel- und Akkommodationslahmungen auf
getreten waren. BOLTON und BREWER berichten iiber Erbrechen und Erloschen der Sehnen
reflexe; sie konnten am Sektionsmaterial u. a. fettige Degeneration der unterauchten Nerven 
(Vagus, Phrenicus, Medianus, Intercostalis und Cruralis anterior) feststellen. LEENDERTZ 
beobachtete, trotzdem der Rachen der an Vaginal- und Rautdipbtherie im Bereiche des 
SteiBbeins und Glutaus erkrankten Patientin atets frei war, am 12. Krankheitstage eine 
Blasen-, am 48. eine Mastdarm-, am 49. eine Gaumensegel- und Abducenslahmung, ver
bunden mit Ataxie und FeWen der Patellarreflexe. EMRYS-RoBERTS sah bei Diphtherie 
der rechten groBen Zehe Augenmuskel- und Akkommodationsstorung, Zittern und Schwache 
der Knie, Analgesie beider FuBsoWen und der Rinterflache der halben Wade, aber keine 
Parese derjenigen Muskeln, die an den Gelenkbandern oder Zehen wirken; Analgesie 
an beiden Randen, Wangen und Nase; Knoclienperiostreflexe an beiden Armen und 
Achillessehnenreflexe fehlten, Patellarreflexe waren schwach auslosbar. Muskelschwund 
an der rechten Rand, Randedruck daselbst schwach; die zuletzt genannten Verand.ernngen 
waren noch nach vier Monaten nachweisbar. S. ABEL sah bei einem 6 Wochen alten Kinde 
in der Umgebung der erkrankten Hautzonen Lahmungen auftreten. Bei der Patientin 
MAYES bliehan nach der ulcerosen Rautdiphtherie am Glutaus und an einer Ferse noch 
sehr lange Kribbelsensationen in den Fingern zuriick. RAMMERSCHMIDT litt nach der 
Selbstverletzung des Fingers an Parasthesien der Volarseite desselben. 

Der Zirkulationsapparat wird nur ausnahmsweise betroffen (SCHWAB: 
Herzerscheinungen 10 W ochen nach Krankheitsbeginn und ein - wohl als 
vasomotorisch zu deutendes - livides Erythem des Gesichts und der Arme; 
HUBSCHMANN: Tod an Myokarditis bei einer klinisch nicht erkannten Diphtherie 
des Scrotums und Penis). 

Beteiligung der Nieren scheint selten zu sein und am ehesten die schweren 
Falle zu betreffen (TRIPUTTI, 1 Fall der Kinderklinik, WINKLER, zwei Falle 
der Breslauer Hautklinik); sie kann sich unter Umstanden in ziemlich lange 
dauernder Albuminurie auBern (LEICK), oder zu hochgradigen Odemen fiihren 
(PRAuSNITz-LUBINSKI). 

Fiir die Diagnose der ulcerosen Hautdiphtherie ist, abgesehen von dem 
bereits in den allgemeinen Bemerkungen Gesagten, besonders bezuglich der 
Genitalulcera darauf hinzuweisen, daB sie gegen Ulcus molle, Ulcus gonor
rhoicum, Ulcus vulvae acutum, ulcerierte PapeIn, Primaraffekt abzugrenzen 
sind und die Moglichkeit der diphtherischen Sekundarinfektion einer dieser 
Erkrankungen gegebenenfalls in Betracht gezogen werden muB. 

Nach den in der Literatur vorliegenden histologischen Befunden (E. NEISSER, ZAUFAllL, 
MARSCHALKO, AD. REIN1IA.RDT, WINKLER, GANS) (Abb. 7) und den Untersuchungsergebnissen 
an drei Fallen der Breslauer Hautklinik, die allerdings meist - wohl aus dem ohen erwahnten 
Grunde - an Leichenmaterial (5 FaIle) erhoben worden sind, stellt sich das mikroskopische 
Bild der Rautdiphtherie etwa folgendermaBen dar: Epitheldefekt, bzw. Nekrose der ober
flacWichen Rautschichten, die Geschwiirsrander mehr oder minder unterminiert, so daB 
sie spitz zulaufend oder zum Teil umgeschlagen iiberhangen. Fibrinbelag des Ulcus mit 
hyaliner Degeneration der gequollenen Epidermiszellen, die die Umgrenzung bilden. 1m 
Geschwiirsdetritus u. a. auch Diphtheriebacillen. Zwischen den gequollenen Epidermis
zellen Leukocyten eingelagert. In den Maschen des Fibringeflechts, das als fibrinoses 
Balkenwerk Teile der Epidermis ersetzen und tiefere nekrotische Partien feinstrahlig durch
ziehen kann, Staphylo- und Streptokokken, vielleicht auch Diphtheriebacillen. Die ober
flachlich nekrotische Zone zellreich infiltriert; in der gequollenen oder Zeichen der Koagu
lationsnekrose darhietenden Cutis Infiltrate, die teils als aus mononuclearen, teils als aus 
Leukocyten u,nd Eosinophilen (nie aber Plasmazellen) hestehend geschildert werden. In dieser 
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Schicht mehr odeI' mindel' reichlich Diphtheriebacillen und wenig Kokken; diese, besonders 
die Streptokokken, die auch in den LymphgefaBen nachgewiesen sind, dringen aber -
im allgemeinen im Gegensatz zu den Diphtheriebacillen, die nur im Falle E. NEISSER das 
Corium bis ins Stratum reticulare durchsetzten - auch in die Tide, wo die BlutgefaBe 
mit Fibrin· und Leukocytenthromben verschlossen sein konnen. 

Fiir das Fehlen del' Diphtheriebacillen in del' Tide halt A. REINHARDT in seinem Falle 
moglicherweise die vorausgegangene Serumbehandlung fiir verantwortlich. Sie fehlen 
abel' auch in den nicht mit Serum behandelten Fallen, wie z. B. in dem einen Fall del' Bres· 
lauer Raut· und Kinderklinik. Dies entspricht den tierexperimentellen Befunden; es konnte 
seinen Grund darin haben, daB im Verlaufe del' Erkrankung eine wenigstens ortliche Anti· 
toxinproduktion die Bacillen ill, ihrem Fortschreiten gehemmt hat, wenn auch eine all· 
gemeine Intoxikation evtl. nicht paralysiert werden konnte. 

D1J)hthed buc1Uen 

Abb. 7. Schnitt durch eine Diphtheriemembran. Fibrin und Bakterien blau. 
(WEIGERTSche Farbung; schwache VergroBerung.) 

(Aus O. GANS, Histologie der Hautkrankheiten, Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1925.) 

Um Blut· und LymphgefaBe finden sich Infiltrate, die sich auch seitlich ausdehnen 
konnen. Auch Blutaustritte ins Gewebe sind beschrieben. Die fixen Bindegewebszellen 
zeigen zum Teil zahlreiche Mitosen. 

Das histologische Bild del' sekundaren Formen del' ulcerosen Rautdiphtherie wird 
durch die Grundkrankheit mitbestimmt. So fand KYRLE von del' Oberflache bis in die 
Tiefe, entsprechend einer Infiltratzone Diphtheriebacillen und Zellanhaufungen besonders 
urn den Follikelapparat, auBerdem ein vornehmlich um die GefaBe, abel' auch unregel. 
maBig gruppiertes, machtiges Plasmazelleninfiltrat; Lymphspalten und Venen erweitert. 
FREUDENTHAL sah nUl" ein uncharakteristisches Granulationsgewebe, keine Tuberkel· 
bacillen; Tierversuch nach 44 Tagen positiv fiir Tuberkulose. 

Therapie: siehe im "Allgemeinen Teil" . 

2. Die phlegmonose Hautdiphtherie. 
Die phlegmonose Hautdiphtherie wurde zuerst von EHRHARDT als Sonder· 

form der Hautdiphtherie beschrieben. ' Nach ihm erfolgt die Ausbreitung von 
kleinen Excoriationen aus, die selbst nicht charakteristisch verandert zu sein 
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brauchen; es kaml auch eine "Pustel" odeI' ein anthraxahnliches Gebilde die 
Primarefflorescenz darstellen. 

Gewohnlich setzen plOtzlich stiirmische Symptome mit hohem Fieber und 
schwerer Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens ein; im weiteren Verlauf 
kann die Temperatur auch nur maBig erhoht sein (DEUTSCHLANDER). Lokal 
tritt ein sich flachenhaft iiber groBe Strecken, z. B. Bauch und Brust, aus 
breitendes Infiltrat der Subcutis auf, das zur Abhebung del' Cutis von del' 
Fascie fiihrt. Die Haut ist flammend rot, bretthart, polsterartig - odematOs 
und zeigt in einzelnen Fallen Blasenbildung (DEUTSCHLANDER, SCHONLEBER); 
es handelt sich urn ein tiefes, derbes Infiltrat, in das man abel' doch 
Dellen driicken kann. Von ihm aus kaml sich iiber groBere Strecken 
eine Lymphangitis entwickeln (DEUTSCHLANDER); die LymphdrUsen, auch die 
tieferen (GUNTHER: Mesenterialdriisen) schwellen in verschiedenem MaBe. 
Abscedierung des Infiltrates erfolgt nicht; bei Incision odeI', falls eine offene 
Wunde bereits bestanden hat, aus diesel', entleert sich blutig-seroses Sekret, 
hochstens diimrlliissiger Eitel' mit sehr vielen Diphtheriebacillen. Aus del' Tiefe 
del' Wunde, deren Randel' auf weite Strecken abhebbar werden, stoBen sich 
schlieBlich miBfarbene Gerinnsel und nekrotische Fetzen ab (tiefgreifende 
myositische Prozesse: BAGINSKY) - ein Verlauf, del' sich meist auch durch 
groBe Incisionen nicht aufhalten laBt. 

Da infolge Abhebung von del' Unterlage die Ernahrung del' Haut gestOrt 
ist, konnen sich unter ,blauroter odeI' blauschwarzer Verfarbung Nekrosen 
ausbilden. 

Unter schwersten StOrungen des Allgemeinbefindens erfolgt in del' Mehrzahl 
del' Falle del' Tod im Kollaps odeI' unter Lahmungserscheinungen des Zirku
lationsapparates (EHRHARDT, GUNTHER, DEUTSCHLANDER, SCHONLEBER, WEBER). 

Die Liihmungserscheinungen konnen iiberwunden werden (SCHMIDT, HILGEN
REINER, J. BECKER). Auch Lahmungen, die den postdiphtherischen gleichen, 
sind im Verlaufe bzw. nach dem giinstigen Ablauf del' phlegmonosen Diphtherie 
beobachtet worden: Gaumensegel- und Akkommodationslahmung, Lahmung 
des erkrankten Beines (SCHONLEBER, HILGENREINER: pseudotabesahnlich; 
Lahmungen und Parasthesien: J. BECKER). 

Nierenschiidigungen (HILGENREINER) bis zu hamorrhagischer Nephritis 
(EHRHARDT, SCHONLEBER) scheinen im Vergleich zu den bisher geschilderten 
Diphtherien verhaltnismaBig haufiger aufzutreten. 

Die Erkrankung kann in del' Minderzahl del' FaIle weniger stiirmisch ver
laufen,ohne daB abel' del' Ausgang giinstig zu sein braucht (SCHMIDT). Abel' 
es gibt auch benignere mit geringerem Fieber (ANSCHUTZ und KISSKALT) und 
ganz milde Verlaufsformen: chronische, derbe, schmerzhafte Infiltrationen 
(BRUNNER: Scrotum). Diesen Ausnahmefallen reihen sich die unter schwersten 
Erscheinungen abgelaufenen FaIle an, die schlie13lich doch in Heilung ausgingen 
(ESCHERICH, liASSENSTEIN, SCHMIDT, KINGIMA, FOTH, J. BECKER). 

Den Ubergang zu den schwereren Formen scheinen die von SPRONCK beschrie
benen Infiltrationen zu bilden, die sich urn Tracheotomiewunden odeI' an einer 
durch Tubendruck entstandenen Usurstelle entwickeln und klinisch so gering
gradig sein konnen, daB erst beim Einschneiden oder Abpraparieren das -
vereinzelt von kleinen Hamorrhagien durchsetzte - Odem sichtbar wird; 
allerdings kann sich dieses auch bis iiber die vordere Thoraxflache erstrecken. 
Wieweit in solchen Fallen die Diphtheriephlegmone odeI' die Schleimhaut
diphtherie, welche die Tracheotomie notig machte, den Tod herbeifiihrt, ist 
nicht zu entscheiden. 

Pradilektionsstellen lassen, ~ich fUr die phlegmonose Diphtherie nicht angeben 
(Oberschenkel, Bauch: DEUTSCHLANDER; Augenlid, Riicken, Brust, Bauch, 
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Hals: EHRHARDT; Praeputium: SCHMIDT; Nabel: FOTH, FINKELSTEIN, PREBIL; 
Vulva, Bauch: WEBER; Hals, Brust: SPRONCK, ESCHERICH; Bauch: BURFIELD, 
GUNTHER; Extremitaten: SCHONLEBER; Brust: BECKER). 

In einigen Fallen konnten gleichzeitig oder vorher sonstige, sicher diphtherische 
Herde festgestellt werden (SPRONCK, ESCHERICH, EHRHARDT, FRANKENTHAL); 
in anderen wurden sie beim Erkrankten selbst mit Wahrscheinlichkeit ange
nommen (EHRHARDT, WEBER), einmal (EHRHARDT) wnrde vorausgegangene 
diphtherische Erkrankung in der Umgebung nachgewiesen; von anderen 
Autoren wird das Freisein von Rachen und Genitale betont. 

Mit Ausnahme der Faile von BRUNNER, SCHONLEBER, FRANKENTHAL, 
J. BECKER betraf die Erkrankung stets Kinder. 

Nicht von allen Autoren wird die diphtherische Phlegmone als rein diphthe
risch angesehen. MONTI nahm an, daB sie durch eine lYIischinfektion mit Strepto
kokken hervorgerufen werde; diese verstarkten nach seiner Meinung die di
phtherische Infektion, wie auch das Toxin aus solchen Mischkulturen sich an 
Conjunctiva, auBerem Genitale und Haut toxischer als das Diphtherietoxin allein 
erwies. Auch FRANKENTHAL erblickt in dem Zusammenwirken von Diphtherie
bacillen und Streptokokken das ausschlaggebende Moment fUr die Entstehung 
dieser Form. Er glaubt, daB sie dOlt zustande kommt, wo Streptokokken 
einwirken oder eingewirkt haben, besonders, wo Erysipele, speziell rezidivierende, 
vorausgegangen sind; auch bei einem Teil der in der Literatur niedergelegten 
Faile scheint illm das zuzutreffen. Wie MONTI glaubt er, daB die Streptokokken 
eine Virulenzerhohung der Diphtheriebacillen bewirken; dies illustriert er an 
einer streptokokkenhaltigen Fistel, deren Trager in einer Badewanne gebadet 
hatte, in der avirulente Diphtheriebacillen gefunden wurden; er als einziger 
von vielen, die diese Wanne benutzten, erkrankte an einer Wunddiphtherie 
mit virulenten Diphtheriebacillen. Da die Diphtheriebacillen also erst nach 
Gewebsvorbereitung durch die Streptokokken die Phlegmone verursachen 
sollen, schlagt FRANKENTHAL fUr diese Form die Bezeichnung "posterysipela
tose" vor. 

Das Umgekehrte glaubt HILGENREINER beobachtet zu haben: postdiphtheri
sches Erysipel; dieses breitete sich, nachdem die Diphtheriebacillen einer Wunde 
durch Serum beseitigt worden waren, vom Wundrande her aus. 

Der Mischinfektion mit Staphylokokken wurde teils eine Nebenrolle zuge
schrieben (GUNTHER), teils sah man in ihr etwas fUr die phlegmonose Diphtherie 
Charakteristisches (WEINERT). • 

SPRONCK glaubte die - von illm um Tracheotomiewunden beobachtete -
phlegmonose Infiltration als den besonders starken Ausdruck einer Toxin
wirkung ansehen zu sollen (in Parallele zur ortlichen Wirkung am Tier) und 
zitiert eine AuJ3erung DELTHILs, der "une veritable inoculation des toxines" 
durch die Tracheotomie annimmt. Alle~dings muB betont werden, daB ESCHE
RICH trotz zahlreicher Tracheotomiefalle nur sehr selten Diphtherie der Wunden 
iiberhaupt und nur einmal die phlegmonose sah; DORNER, der sie einige Male 
beobachtete, erblickte in illr ein "signum mali ominis". 

Die Diagnose der phlegmonosen Diphtherie stiitzt sich auf die harte, sich 
iiber groBe Strecken ausdehnende Infiltration, aus deren Bezirk auch nach 
Erweichung und konsekutiver Abhebung der Haut sich kaum Eiter, hochstens 
blutig-triibserose Fliissigkeit mit Diphtheriebacillen entleert; dabei besteht 
schwerste Schadigung des Allgemeinbefindens. Nach den oben gegebenen 
AusfUhrungen kann bisher der Schicktest nicht als ausschlaggebend fUr die 
Diagnose auch dieser Form arigesehen werden. 
. Als pathologisch-anatomische Grundlage des Prozesses ist neb en starker 6demat6ser 

Durchtrankung des subcutanen Gewebes (SPRONCK, GUNTHER, DEUTSCHLANDER) fibrinoide 
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Degeneration, Koagulationsnekrose und Rundzelleninfiltrat festgestellt worden (DEUTSCH
LANDER). 

DaB DEUTSCHLANDER del' histologische Nachweis del' Diphtheriebacillen im Gegensatz 
zum kulturellen nicht gelang, fiihrt er selbst auf die inzwischen erfolgte Serumbehandlung 
zuriick. 

Del' allgemeine Obduktionsbefund stellt sich verschieden dar; ohne septische Symptome 
(SCHONLEBER, Falll), akute Nephritis (SCHONLEBER Fall 2, Diphtheriebacillen post mortem 
im Rerzblut), Odem des vorderen Mediastinums, subperikardiale Blutungen, verrukose, 
zarte Endokarditis del' Mitralis, Bronchopneumonie, Milzinfarkte, Gastritis catarrhalis, 
Enteritis follicularis, Schwellung und Rotung del' Mesenterial- und Inguinaldriisen. 

Therapie. Weder die Verabreichung von Serum, noch die energischste chir
urgische Therapie hat sich, soweit ersichtlich, mit Ausnahme je eines Falles von 
EHRHARDT und BECKER, letzten Endes als erfolgreich erwiesen (DEUTSCHLANDER, -
SCHONLEBER, WEBER, FRANKENTHAL); jedoch ist fiir das Serum ein riickbildender 
EinfluB auf die Infiltration festgestellt (DEUTSCHLANDER, ANSCHUTZ und KISS
KALT). DEUTSCHLANDER faBte insbesondere noch die Moglichkeit ins Auge, 
daB durch die - klinisch nachgewiesene - giinstige ortliche Einwirklmg des 
Serums mit dem Riickgang der Schwellung die Lymphbahnen fUr die Toxine 
frei wiirden, so daB dadurch, z. B. in seinem FaIle, der tOdliche Ausgang habe 
beschleunigt werden konnen. Denigegeniiber muB eingewandt werden, daB 
erst groBere Dosen, und zwar moglichst friihzeitig vergeblich verabfolgt sein 
miiBten, ehe man die Unwirksamkeit oder Gefahrlichkeit des Serums bei der 
phlegmonosen Form annehmen darf. EHRHARDT, der mit chirurgischem 
V orgehen einen seiner Kranken rettete, halt trotzdem diese Therapie fiir fast 
machtlos und empfiehlt das von ihm nicht angewandte Serum. 

DaB der "Brand" im weitesten Sinne bald mit der Diphtherie in Beziehung 
gebracht wurde, ist verstandlich, da man ihn wahrend der schweren Epidemien 
vielfach als tOdliche Komplikation festgestellt findet. Er nahm seinen Ausgang 
in der Regel von accidentellen Wunden, besonders Blasenpflasterstellen. 

Gegen die Identifizierung des Brandes mit del' Diphtherie wandte sich, gestiitzt auf 
Beobachtungen an Mensch und Tier, u. a. BRUNNER in del' Erkenntnis, daB derartige Wund
krankheiten auch ohne Diphtheriebacillen vorkommen (Staphylokokken, Streptokokken, 
Typhus, Rotz, Masern, Scharlach, Pyamie). Dem widerspricht es nur bis zu einem gewissen 
Grade, wenn WIETING auf Grund del' Kriegserfahrungen den Rospitalbrand als ein nur 
klinisch aufzufassendes, abel' ganzlich undifferenziertes Krankheitsbild darstellt; del' Di
phtheriebacillus allein konne so tiefe gangranose Zerst6rungen nicht machen (PIROGOFFS 
Form 5: skorbutisch-hamorrhagisch), also miisse Mischinfektion angenommen werden. 
Dieses Krankheitsbild faBt er mit Gasbrand und Odcm als epidemiologisch einheitlichen 
Sammelbegriff "N osokomialgangran'" zusammen. 

BAGINSKY sah in del' Mischinfektion (z. B. mit Streptokokken, Coli, Proteus) einen 
del' Rauptfaktoren fiir die Entstehung del' gangranosen Form; diesel' Auffassung entspricht 
es, wenn PETRUSCHKY auf Grund seiner Erfahrungen fiir die nomaartige Form die Be
zeichnung "Infectio Loeffleri saprophytis complicata" vorschlug. 

MONTI halt die diphtherische Gangran fiir eine Folgeform del' diphtherischen Phlegmone. 
In einzelnen Fallen wurden (entsprechend del' Ansicht BRUNNERS) verschiedene andere 
Mikroben (Kokken, Stabchen, Symbiose, Amoben) als Erreger erklart. Von anderen Autoren, 
Z. B. MATZENAUER, wurde ein konstanter Mikroorganismus als Ursache del' Nosokomial
gangran bezeichnet. Doch waren Versuche, eine einheitliche .Atiologie nachzuweisen, immer 
wieder vergeblich (besonders bei zeitlich odeI' familiar gehauftem Auftreten von Noma). 

Ohne die nomaartigen Erkrankungen, besonders den Brand del' Vulva kleiner Madchen 
atiologisch festzulegen, sondern nUl' unter Rervorhebung seines Auftretens bei kachektischen 
Kindel'll (z. B. nach Scharlach, Masern, Typhus) odeI' bei gleichzeitigem Vorhandensein 
anderer gangranoser Prozesse, schilderte RENOCH zwei Entwicklungstypen: 

1. indurative Anschwellung bei intakter Raut odeI' Ulceration mit diphtherischer Auf
lagerung, von del' Oberflache in die Tiefe greifend; 

2. livide Verfarbung del' Labien, blasige, spateI' fetzige Abhebung del' Epidermis, mit 
brockeliger, brandiger Schicht belegte, tiefgreifende Ulcera. 

Auf Grund des vorliegenden Materials muB man sich wohl auf den Stand
punkt stellen, daB Diphtheriebacillen an der Entwicklung gangranoser Prozesse 
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beteiligt sein konnen, daB aber auch ohne sie ahnliche Erkrankungen vor
kommen. 

Die in der Literatur niedergelegten Erfahrungen iiber brandige diphtherische 
Erkrankungen - unter AusschluB aller derjenigen FaIle, in denen Diphtherie
bacillen keine Rolle gespielt haben, - gestatten die Unterscheidung zweier 
Entwicklungstypen: 

1. von ulceroser oder scheinbar intakter Hautoberflache tiefgreifend und 
fortschreitend (SPIEGELBERG), wobei verschiedene Grade der Entziindung 
bestehen konnen .. 

2. Typus mit phlegmonosem Beginn. 
Bei der erstgenannten Form konnen die - auch trockenen - Nekrosen 

in scheinbar gesunder Haut entstehen (Kopfschwarte: MEYER) und die Schwel
lung der UmgeQung und der Unterlage (z. B. Periost) erst konsekutiv eintreten; 
der nach Entfernung der N ekrose bis in den Knochen reichende, frei liegende 
Defekt kann sich schmierig belegen. Bei dem Tiefgreifen kann es zu Verjauchung 
der Muskelscheiden, zu Dermatomyositis kommen (BAGINSKY: infiziertes 
Erythema exsudativum multiforme; SOWADE: infizierte PockenimpfsteIlen), 
weiterhin zur Arrosion des Knochens und AbstoBung ziemlich groBer Sequester. 

BeB-tehen- mehrere diphtherische Ulcera, so brauchen nicht aIle gangranos 
zu werden, wenn auch eines sich in diesem Sinne umwandelt; die brandige 
Veranderung kann sogar auf einen Teil eines Geschwiirsrandes beschrankt 
bleiben (SCHONLEBER) oder sich - im Beginn - in nachster Umgebung des 
Krankheitsherdes mit blaulich-livider bis schwarzer Verfarbung der Haut 
ankiindigen (FRANKENTHAL; ein Fall der Breslauer Hautklinik: Praputial
diphtherie, bei der sich an der Umschiagstelle des geschwollenen, nicht zuriick
ziehbaren Praeputiums einige schwarzliche Stellen bildeten). 

DaB jede Diphtherieform in eine andere, also auch die gangranose iiber
gehen kann, ist schon oben ausgefiihrt. 

Sekundare diphtherische Infektion anderer Prozesse kann ebenfalls zur 
Entwicklung der gangranosen Diphtherie fiihren (Eryth. exs. mult.: BAGINSKY; 
PockenimpfsteIlen: SOWADE; Wunde: HOCK; Quetschwunde: SPIEGELBERG; 
Lues III am Schienbein: VOSS; Furunkel am Kopf: MEYERS Fall 1; dabei kann 
die Ausdehnung nach Tiefe und Flache betrachtlich werden (Anwachsen auf 
800 qcm in 20 Tagen: Voss). 

In die "Brand"-Gruppe gehoren auch manche Diphtherien der Genitalien, 
besonders der weiblichen mit, aber auch ohne Geburtsverletzungen (BRINK
MANN, HAsSENSTEIN, KUHN bei Erwachsenen, PERLMANN, FORSSNER 1, VASILE 
bei Kindem). Dabei warde einmal (in dem todlich verlaufenen, aber allerdings 
nicht ganz sicher diphtherischen Fall KUHN) AbstoBung des Scheidenrohres 
mit Teilen der Blase und des Mastdarmes, ein anderes Mal - als Folgezustand 
- vollstandige narbige Atresie der Vagina festgestellt (FORSSNER). 

Die Mehrzahl der brandigen Erkrankungen scheint sich aus einem phleg
mon6sen V 6rstadium zu entwickeln, das schon in 24 Stunden seine Acme 
erreicht. In der phlegmonosen Zone treten blaugriinliche bis schwarze Ver
farbungen auf, deren Bezirk sich nekrotisch abstoBt; zwischen den Nekrosen 
konnen zunachst noch normale Inseln iibrig bleiben, gegen die sich die Nekrosen 
scharf bogig absetzen, bis auch diese Reste in den Zerfall einbezogen werden. 

Das Allgemeinbefinden solcher Patienten ist schwer gestort; die Temperatur 
kann 400 und damber erreichen; die DrUsen konnen vergroBert sein, sind es 
aber nicht immer. 

Den Nachweis, daB solche - nomaartigen - Erkrankungen diphtherisch 
sein konnen, haben FREYMUTH und PETRUSCHKY erbracht, an deren Schilderung 
des klinischen Bildes ich mich im wesentlichen gehalten habe. 
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In ihrem, wie auch im PERLMANNSchen FaIle handelt es sich urn Erkran
kungen, die im Zusammenhang mit Masern, bei letzterer auch mit Varicellen 
aufgetreten waren. Von drei weiteren "Nomafallen" bei Diphtherie, die FREYc 
MUTH und PETRUSCHKY nach W ORONICHIN zitieren, ist einer bei Typhus und 
Rachitis, einer bei Scharlach und Nephritis zustande gekommen; das entspricht 
den oben erwahnten Ansichten RENOCHS uber das Auftreten von Noma. 

In diesem Zusammenhang sei an die Alteration del' allergischen Reaktionsfahigkeit 
bei Masern und anderen Krankheiten erinnert. Es konnte also einer vorausgegangenen odeI' 
noch bestehenden Affektion aus immunbiologischen Grunden eine weitgehende Bedeutung 
fUr die Entwicklungsmoglichkeit einer nomaartigen Erkrankung zukommen. (Lit. bei 
BIBERSTEIN und OSCRINSKY.) 

Die diphtherische Atiologie der nomaartigen Erkrankungen wurde auch 
in anderen Fallen bestatigt (8 FaIle: WALSH). 

Die besondere Bedeutung der Mischinfektion fUr die brandige Diphtherie 
wird durch einige Befunde unterstrichen: Vibrionen, Bacillen, Spirillen (PE
TRUSCHKY), Symbiose (SOWADE), Streptokokken, Coli (FRANKENTHAL), Strepto
kokken, Staphylokokken, Coli (WEBER), Symbiose, Streptokokken (PERLMANN). 

HARTMANN beschrieb eine funf Jahre lang in einzelnen Schuben verlaufende, tief 
nekrotisierende Erkrankung des behaarten Kopfes, die schlieBlich zu Sequestrierung des 
Schadelknochens fiibrte; er und PFANNENSTIEL fanden darin Pseudodiphtheriebacillen und 
Streptotricheen. 

Weder die gangranose Diphtherie irn allgemeinen, noch die nomaartige 
im besonderen ist an eine bestimmte Lokalisation gebunden (auBer den schon 
genannten: Nah( des Armes: PERNET; Augenlid: WEINBERG, STEFFENS; Penis: 
Fall der Breslauer Hautklinik, SCHREUS); jedoch sind zwei Pradilektions
stellen hervortretend: 1. das Genitale und die Dammregion kleiner Madchen 
und erwachsener Frauen (s. 0.); 2. die Bauchdecken Neugeborener. Die Er
krankung der Bauchdecken beginnt als Bauchdeckenphlegmone, moglicher
weise in Beziehung zum Genitale (WEBER), oder als Nabelgangran mit odeI' 
ohne Phlegmone der Bauchdecken (RASSENSTEIN, GOEPPERT und BLOCHMANN); 
dabei besteht auBer del' Intoxikationsgefahr auch die del' Peritonitis (GOEPPERT 
und BLOCHMANN). Die Schwere del' Nabeldiphtherien veranlaBte GOEPPERT, 
bei jedem belegten Nabelgeschwiir oder Nabelbrand die Verabfolgung von 
2000 IE. Antitoxin zu empfehlen, ohne daB das Ergebnis del' bakteriologischen 
Untersuchung abgewartet werden sollte. 

Bei der kleincircumscripten Form ist das Allgemeinbefinden nur wenig 
gestort, die Temperaturen erreichen nur mittlere Rohe (MEYER); die Drusen
schwellung ist gering, doch kann es auch zu Abscedierung kommen (MEYER: 
Staphylokokken). 

In den nomaartigen odeI' sich auf Phlegmone entwickelnden Fallen ist das 
Allgemeinbefinden, wie gesagt, schwer gestort, die Temperatur meist hoch 
(bei WEBER allerdings normal), die Drusen wenig odeI' gar nicht vergroBert. 

Beteiligung del' Nieren ist auffallig selten (VASILE). 
In einem FaIle wurde im AnschluB an gangranose Diphtherie der Raut 

Gaumensegel- und weiterhin todliche Zwerchfellahmung gesehen (VASILE), 
einmal Lahmung des rechten Nervus musculo- cutaneus drei Wochen nach 
einem brandigen Geschwiir an del' Glans penis (SCHREUS). 

Kombination mit gleichzeitiger, vorausgegangener odeI' folgender Rachen
diphtherie (KYRLE, KUHN, WEBER, VASILE, vielleicht FREYMUTH und PE
TRUSCHKI) odeI' :r;nit anderen Rautdiphtherien bei <;l.emselben Individuum (BLOCH
MANN, GOEPl'ERT, FREYMUTH und PETRUSCHKY, FRANKENTHAL, SCH()NLEBER, 
WEBER, MEYER, ein Fall del' Breslauer Hautklinik), odeI' Nachweis einer Retero
infektionsmoglichkeit (In£ektion des Kindes beirn Passieren del' Geburts-
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wege: HASSENSTEIN, vielleicht WEINBERG) kann, muB abel' nicht stets vor
handen sein. 

Bemerkenswert ist, daB nicht bloB bei del' Lidgangran (WEINBERG), 
sondern auch bei andel's lokalisierter gangranoser Diphtherie (FREYMUTH und 
PETRUSCHKY) die Cornea in Form eines circumscripten Infiltrates betroffen 
sein kann, wahrend die Conjunctiva nur eine schleimige, zum Teil eitrige 
Absonderung zeigte. 

Histologisch findet sieh eine Epithelverdiekung an del' GeschwuI'sgrenze; ein Leuko
cytenwall, del' bis weit in die niehtgeschwUI'ige Partie reieht, grenzt das meus gangraenosum 
abo Del' Gesehwiirsgrund ist von strukturloser Koagulationsnekrose bedeekt, danmter 
liegt ein Fibrinnetz mit zahlreichen Leukocyten. Auf dem Belage und in den ober£1ach
lichsten Lagen desselben verschiedene Kokken und vereinzelt plumpe Stabchen. Die ganze 
bandformige Koagulationsnekrose ist in die Tiefe bis an den Leukocytenwall mit zahllosen 
Diphtheriebacillen erfullt (SOWADE). 

Die Diagnose del' gangranosen Diphtherie ist nach dem Gesagten als Mog
lichkeits-, hochstens als Wahrscheinlichkeitsdiagnose bei Prozessen del' geschil
derten Art ins Auge zu fassen. 

Trotz del' Schwere del' lokalen und vielfach auch del' allgemeinen Symptome 
kann die Prognose del' gangranosen Form nicht als unbedingt schlecht bezeichnet 
werden; die Erkrankung scheint sehr gut auf Serum zu reagieren (FREYMUTH 
und PETRUSCHKY, SCHOLTZ, KYRLE, WEINBERG, Voss, SCHREUSS, MEYER; 
ohne Wirkung nul' bei HOCK, WEBER); allerdings kann es mitunter todliche 
Intoxikationen nicht verhindern (PERNET, WEBER, VASILE). 

Allgemeine antitoxische und ortliche desinfizierende Therapie werden bei 
del' "allgemeinen Therapie" besprochen. 

C. Das diphtherische PanaritiuID. 
Von dem gewohnlichen Panaritium, auch soweit in ihm einmal superinfi

zierende (oder auch nur saprophytierende) Diphtheriebacillen nachweisbar 
sind, sind als typisch diphtherische Formen eine oberflachliche (HAu und REVOL) 
und eine tiefe abzutrennen (LOTTE LANDE). Sie entwickeln sich mit kurzer 
Inkubation (SCHON) unter geringen Schmerzen (EMRYS-ROBERTS: oberflach
liche Form), konnen abel' auch sehr schmerzhaft sein (SCHRODER: tie£e Form); 
im letzteren FaIle findet sich in del' Nahe des N agelrandes eine Beule, die von 
intensiver Rotung und Schwellung des Nagelgliedes begleitet sein kann; die 
deckende Haut neigt zu blaulichroter bis schwarzlicher Verfarbung und blasiger 
Abhebung. Mit Incision laBt sich kein Eitel', sondern wenig blutig-serose, 
kaum getriibte, mitunter iibelriechende Fliissigkeit entleeren; die Zerstorung 
reicht bis in das Unterhautzellgewebe (TAVEL, BRUNNER, SCHRODER-MuLLER, 
LANDE und die bei ih:r angefiihrte Literatur aus del' "vorbakteriologischen Zeit", 
ein Fall del' Breslauer Hautklinik). 

1m ersteren FaIle ist die blauschwarze Blase das Charakteristische, auf deren 
Grund nur die obersten Schichten del' Epidermis von del' Zerstorung betroffen 
sind; dies Bild entspricht dem subcornealen Panaritium (del' Tourniole) (HAU 
und REVOL: 5 FaIle, darunter auch die Erkrankung del' beiden Autoren; ROLLE
STON, S. ABEL: Blasen an den Endphalangen mehrerer Finger; EMRYS-RoBERTS: 
Blase an del' Zehe). 

Lokalisiert ist die Affektion meist an den Handen (unaufgeklarte Infektion 
an del' groBen Zehe eines Erwachsenen: EMRYS-ROBERTS); dies wird auf 
Ubertragung vom Rachen zuriickgefiihrt (ABEL: 5% del' Kleinkinder mit 
Rachendiphtherien auchan spezifischem Panaritium erkrankt; SEITZ: Nagel
kauer; Behandlungs- resp. Sektionsinfektion: HAu und REVOL). 
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Die angedeutete Erklarung fiir die Entstehung der Panaritien k:!einer Kinder gestattet 
den SchluB, daB auch ein Teil der anderen Hautdiphtherien durch Ubertragung der Keime 
mittels der Hande zustande kommt, auch wenn diese selbst intakt bleiben. 

Offnen sich die Panaritien beider Formen spontan oder werden sie geoffnet, 
so konnen torpid verlaufende Ulcera resultieren (SEITZ, LANDE), deren Granu
lationen gegebenenfalls auf den Nagel iibergreifen und ibn teilweise zerstOren 
konnen (ROLLESTON); Eroffnung der Blase bei der oberfHichlichen Form und 
sterile Trockenbehandlung kann aber auch allein zur Heilung fiihren (fuu und 
REvoL). Mischinfektionen mit Staphylo- und Streptokokken sind beobachtet. 
In seltenen Fallen schwellen nicht nur die Extremitat und die regionaren DrUsen, 
sondern es kann auch zu sehr ausgedehnten postdiphtherischen Affektionen 
der Nerven kommen (typische Lahmungen, Sensibilitatsstorungen: EMRYS
ROBERTS). 

Kombinationen mit Rachendiphtherie (SCHRODER-MuLLER, SEITZ, DORNER, 
SCHON, LANDE, Fall der Breslauer Hautklinik) oder mit anderen Diphtherien 
(LANDE, S. A.:BEL) sind meist feststellbar. 

Therapeutisch scheint fiir die Panaritien das Heilserum besonders wirkungs
voll zu sein; dieser Effekt solI durch intramuskulare Injektion in die Nahe des 
Herdes (z. B. in den Daumenballen) unter Abbindung des Gliedes - zwecks 
langerer Zuriickhaltung des Injektionsdepots - gesteigert werden konnen, 
wahrend Stauung allein langsamer wirken solI (LUNDBERG). 

Besondere klinische Bilder. 
1. Einige der geschilderten Formen sind lange Zeit als atypisch bezeichnet 

worden, weil bei ibnen zwar Bacillen nachgewiesen worden waren, denen man 
fiir den betreffenden Krankheitsfall eine ausschlaggebende Bedeutung beimaB, 
andererseits aber das vermiBt wurde, was als typisch fiir die Diphtherie galt: 
die Pseudomembran (Abb. 8 u. 9). Diese hielt FRANKENTHAL so sehr fiir das 
charakteristische Produkt des Diphtheriebacillus, daB er ibm die Fahigkeit 
absprach, fUr sich allein Phlegmonen zu machen (s. 0.). 

Die Durchmusterung der Literatur und unsere eigenen Erfahrungen zeigen 
jedoch, daB die Pseudomembran zwar eine Manifestation der Diphtherieinfektion 
sein kann, daB sie aber 1. auch bei anderen Infektionen vorkommt, 2. daB 
sie gar nicht so selten bei der Haut- und Wunddiphtherie fehlt (TAVEL, FAHR, 
WEINERT, ANSCHUTZ) und 3. daB sie viel weniger als die von uns geschilderten 
Charakteristica zur Aufstellung von Typen benutzt werden, sondern bei allen 
Formen der Hautdiphtherie vorkommen kann; sie kann yom feinsten, ja hauch
artigen (LANDE, BIBERSTEIN) fibrinosen Belag bis zur zum Teil dicken, fest
haftenden Pseudomembran variieren und braucht bei demselben Kranken 
nicht an allen Stellen oder iiberall in gleicher Gestaltung vorhanden zu sein. 

Die Pseudomembran kommt durch eine Koagulationsnekrose zustande 
(Exsudation mit Nekrose des Gewebes; COHNHEIM, WEIGERT); in ihr finden 
sich die Diphtheriebacillen besonders reichlich, manchmal sind sie - in Schnitt
praparaten - nur in ihr, nicht im Gewebe nachweisbar, trotzdem das letztere 
die fiir die jeweilige Form typische histologische Struktur, die wir oben geschil
dert haben, aufw.eist. 

Bei der Wunddiphtherie (im Sinne der nachweislichen groben Hautver
letzungen) ist die pseudomembranose Form besonders haufig beschrieben 
worden (ABEL, ESCHERICH, BUMM, NISOT, HASSENSTEIN, MONTI, E. FRAENKEL, 
FREUND, DORNER, HOCK, JAKOBSOHN, LAEWEN und REINHARDT, SCHMIDT, 
HARMs, LOHR, PRAUSNITZ-LuBINSKI, FRANKENTHAL, HILGENREINER, SEIFERTH, 
VEITS, WERTHER, MARTIN. Den histologischen Befund einer pseudomembra
nosen Wunddiphtherie schildert SEIFERTH folgendermaBen: Das Oberflachen-
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epithel ist mit Croupmembranen von wechselnder Starke bedeckt; diese sind 
mit dem Epithel fest verbunden, enthalten keine zelligen Bestandteile, aber 
neben Kokken zahlreiche Diphtheriebacillen. Die Epithellagen darunter sind 
gequollen, im ganzen ziemlich strukturlos, die Kerne verschieden gut farbbar, 
fibrinose Einschliisse fehlen. Der ganze mittlere Teil der Epidermis ist durch 
ein fibrinoses Balkenwerk ersetzt, das in seinen Maschen reichlich Leukocyten 
beherbergt; nach der Tiefe wird das Fibrinnetz feinstrahliger; es durchzieht 
die teilweise nekrotischen Gewebspartien maschenformig ; das Corium ist nur 

Abb.8. Diphtherie. Pseudomembranen. 
(Moulage der Universitllts·Hautklinik Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

wenig beteiligt. Zwischen den sich durchflechtenden Bindegewebsbiindeln 
finden sich zahlreiche Leukocyten, wenig Plasmazellen; die GefaBe sind ver
einzelt von feinen Fibrinmanteln umgeben, leer, ihre Wandung vielleicht etwas 
hyalin entartet. Diphtheriebacillen sind im Epithel vereinzelt, in der Tiefe 
iiberhaupt nicht nachweisbar. Als typisch sind anzusehen: fibrinose Entziindung, 
fibrinoide Degeneration des Bindegewebes oder auch nur die dem Epithel 
aufgelagerte Croupmembran mit den in groBerer Zahl in ihr vorhandenen 
Loffler bacillen. 

Bemerkenswert sind die Membranbildungen auf frischen Incisionen in der 
Umgebung diphtherisch infizierter, aber nicht membranos bedeckter Krank-
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heitsherde (LAEVEN und REINHARDT, SCHMIDT). Auch bei den bisher von uns 
als typisch bezeichneten Formen ist Pseudomembranbildung beschrieben 
worden [z. B. bei der pyodermatischen (REINHARDT, JOCHMANN, LENZ, Fall 
der Breslauer Kinderklinik), bei der ekzematoiden (LANDE, BIBERSTEIN, EDEL
STEIN, ILSE REINHARDT), bei der ulcerosen (ESCHERICH, ZAUFAHL, GAYTON, 
SCHRODER, BOLTON und BREWER, KEELIS und JAKOB, SCHOLTZ, GERLOCZ, 
HAAS und DELBANCO, BERTELLI, REINHARDT, POLLAND, Fall der Breslauer 
Kinderklinik) , bei der phlegmonosen (GUNTHER, ANSCHUTZ und KrSSKALT, 
HILGENREINER), bei nicht sicher charakterisierter (COCHRANE)]; bestimmte 

Abb. 9. Ausgebreitete Hautdiphtherie bei einern Saugling von 8 Monaten. Pseudornernbranen. 
(Aus JOCHlI'IANN-HEGLER, Lehrbuch der Infektionskrankheiten, 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Lokalisationen scheinen mit Vorliebe Pseudomembranbildung zu zeigen [z. B. 
Schleimhauthautiibergange (VUSETIC, SCHRODER, FUNGOWA und DELBANCO, 
DORNER - verbunden mit schwerer auf die Intoxikation zuriickgefiihrter 
Genitalblutung -, LASH, WIJCKERHELD BISDOM, LEENDERTZ, SAUN, BODE, 
FERREIRA und NEVES, Fall der Breslauer Kinderklinik); intertriginose Diphtherien 
(E. NEISSER, FUNGOWA und DELBANCO, BLOCHMANN); im Ohr (MONTI, TREITEL, 
DORNER, VEITS, Fall der Breslauer Kinderklinik); an den Lippen (DORNER); 
an der Conjunctiva (ESCHERICH). 

2. Kombinationen und Obergange. Wie die Pseudomembran durch ihr Auf
treten bei den verschiedenep Typen sozusagen ein Bindeglied zwischen dies en 
darstellt, so wird die enge Zusammengehorigkeit der diphtherischen Krankheits-
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bilder dadurch illustriert, daB durchaus nicht immer nur ein Typus zu einem 
bestimmten Zeitpunkt bei einem Individuum vorhanden sein kann, sondern 
verschiedene zu gleicher Zeit bestehen oder einander folgen konnen; auBer
dem kann, wie oben erwahnt, eine Form in eine andere ubergehen. Aus der 
Fulle dieses Materials sei bloB auf die Bildung von bacillenhaltigen Blasen 
(REINHARDT), Blaschen (WEINERT) und Pusteln (SCHRODER, MULLER, SCHWAB, 
BIBERSTEIN, FULLENBAUMOWNA, LENZ) hingewiesen, die sich urn andere di
phtherische Herde herum bilden. 

3. Atypien. Den Formen, die jetzt als typisch anzusehen sind, reihen sich 
einige weitere an, die auf Grund ihres bisher nur vereinzelt konstatierten Vol'
kommens vorlaufig als atypisch registriert werden mussen. 

So gehoren, abgesehen von der bereits erwahnten primaraffektahnlichen, 
zur ulcerosen Diphtherie die von HERLEY beschriebene milzbrandkarbunkel
ahnliche Ulceration und der Diphtheriefurunkel von WINKLER und LENZ und 
wohl auch C. MEYER; zu diesem ware die von SCHREUS beschriebene acne
keloidartige Form in Beziehung zu setzen; mit Ausnahme des LENzschen Falles, 
der wegen hohen Alters des Patienten nur lokal - el'folgreich - behandelt 
wurde, heilten die anderen gut und schnell nach Seruminjektion. 

Eine sehr bemerkenswerte Besonderheit scheint der jiingst von CLAIDMONT mitgeteiltc 
Fall zu sein; bei ihm entwickelte sich - ob mit oder ohne Beziehung zu einer !lIz Jahre 
zuriickliegenden Entbindung, ist nicht zu entscheiden - unter heftigen Schmerzen in der 
rechten Brust mit hohem Temperaturanstieg ein eigroBer Tumor; aus diesem wurden wieder
holt diphtherieahnliche, nicht tiervirulente Stabchen geziichtet, die als Pseudodiphtherie
bacillen bezeichnet wurden. Bei der Patientin selbst fand man einmal echte Diphtherie
bacillen im Rachen, bei ihrem Manne Pseudodiphtheriebacillen. Die sehr schwer geschadigte 
Patientin genas trotz wiederholter chirurgischer Eingriffe (Ausschalung des Tumors) erst, 
und zwar schnell, nach Serum. 

Wenn auch die Erreger auf Grund des bakteriologischen und tierexperimentellen Ver
haltens als Pseudodiphtheriebacillen bezeichnet worden waren, so muB das Krankheitsbild 
im Hinblick auf einen akut verlaufenen Fall TROUSSEAUS doch hier erwahnt werden: zur 
Zeit einer Diphtherieepidemie erkrankt eine Frau bei der Feldarbeit unter Schiittelfrost 
mit heftigen Schmerzen in einer Brust; es bildete sich ein AbsceB, der sich nach Morti
fikation der Kuppe am 13. Tage offnete und mit einem erysipelatOsen Hof umgab; die 
Wunde belegte sich und wurde innerhalb 24 Stunden progredient. Ein Kind dieser Frau, 
das mit fur schlief, erkrankte am 5. Krankheitstage der Mutter mit Rachen-, spater mit 
Hautdiphtherie, die an Blasenpflasterwunden begann. 

Aus einem akut entstandenen AbsceB des linken Scrotalinhalts bei einem 77 jahrigen 
Manne, der vor 49 Jahren eine Osteomyelitis durchgemacht, vor 37 Jahren links ein Hoden
trauma erlitten hatte, entleerte MARTIN 140 ccm Eiter; dieser enthielt Diphtheriebacillen 
in Reinkultur; die Wundhohle kleidete sich pseudomembranos aus; die Bacillen hielten 
sich tiber einen Monat in ihr. Nach 15000 I.E. erfolgte Besserung. Nase und Rachen des 
Patienten waren stets frei von Diphtheriebacillen. 

HEINZ KUSTNER beobachtete einen mit den Zeichen der Septicopyamie verlaufenden 
paravaginalen und pararectalen AbsceB; er hatte sich bei der 52 jahrigen Patientin im 
AnschluB an Grippe entwickelt; die Incision ergab, daB er aus mehreren kleinen Eiterherden 
bestand, die Diphtheriebacillen enthielten; nachdem sich trotz der Incisionen und der 
Verabfolgung von Serum noch ein kleiner AbsceB gebildet hatte, heilte die Affektion 
unter einer weiteren Serumgabe abo KUSTNER halt metastatische Entstehung vielleicht 
von einer unerkannt gebliebenen Rachendiphtherie fiir moglich. 

Zwei Abscesse (linkes Oberlid, Jochbeingegend und Periost des Unterkiefers) mit 
purulent hamorrhagischem Inhalt und Diphtheriebacillen beschrieb HALA. 

Schlie13lich sei noch auf die schlechte BeeinfluBbarkeit diphtherie- und coliinfizierter 
tuberkuloser Driisenabscesse hingewiesen, die trotz Serum progredient blieben (DORN). 

Eine fistu16se Form beobachtete je einmal THOMI'sON und Me. AUSLAND (Kniescheiben
fraktur), MTHE FOTH (Nabeldiphtherie) und FRANKENTHAL (Cocalfistel); der letztere 
konnte erst durch Ausschalung der Fistel Heilung erzielen. 

Bliischen als Manifestationen der Hautdiphtherie haben jetzt, da die impeti
ginose, die ekthymatose, die ekzematoide Form und die Paronychie als spe
zifische Krankheitsbilder gesichert sind, fm Zusammenhang mit den genannten 
Erkrankungen nichts Auffallendes; sie kommen aber auch ohne diese VOl'. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 12 



178 H. BIBERSTEIN: Die Diphtherie der Haut. 

So sind herpesahnliche auf Wangen, Lippen und Brust von SHARP, auf Kopf, 
Gesicht, Nacken und Karper von SLATER, linsengroBe, pemphigusartige Blas
chen um den Mund und am Oberschenkel von JANSSEN beschrieben worden. 
SLATER glaubte, die auBergewahnliche Form durch Aussaat auf dem Lymph
wege von einer Vulvadiphtherie aus erklaren zu kannen. Varicellenahnlich be
ginnende Hautdiphtherie, allerdings meist in der Umgebung anderer Diphtherie
herde und mit geringer Zahl der Efflorescenzen sah LOTTE LANDE, die sich in 
dies em Zusammenhange auf TROUSSEAU und PERRIN bezieht. 

Fleckformige und pap1(lose Hautdiphtherien kannen anscheinend sehr lues
ahnlich sein; dies beweist der von LITTLE mitgeteilte Fall. REINHARDT fand 
bei seinem kleinenKranken u. a. linsengroBe infiltrierte Herde, die sich nur 
zum Teil ekthymatos umgewandelt hatten, auBerdem an beiden Beinen, FuB
und Fingerriicken, sparlicher an den Armen, eine Anzahl roter, braunlichroter, 
fleckiger, teilweise wenig prominierender Herde, die meisten stecknadelkopf-, 
einige bohnengroB; Handteller und FuBsohlen waren frei; die Infiltrate reichten 
bis ins atrophische Fettgewebe. 

Praputialdiphtherie kann unter dem Bilde der Balanoposthitis auftreten, 
pseudomemb,ranos und ulceros werden und zur Schwellung des Penis und 
des Skrotums fiihren (BAILEY, PRINZING). 

Aus einem hamorrhagischen Unterhautherde konnte BONNHOFF Diphtherie
bacillen ziichten. 

Vereinzelt steht noch die Beobachtung prominierender Geschwiire am Anus 
(BLOCHMANN) und die von breitem Odem zirkuliir umgebene Infektionsstelle in 
FLESCHS Fall; in diesem war ganz frische Epidermis auf einer eben geschlossenen 
Brandwunde infiziert worden. 

Als selteneKomplikationen sind zu erwahnen: Diphtheriebacillensepsis beiWunddiphtherie 
(RoosEN-RUNGE, HILGENREINER), paralytischer Ileus nach Nasendiphtherie (DE RIDDER), 
ausgedehnte diphtherische Erkrankung des Magen-Darmtrakts nach Nasendiphtherie 
unter Umgehung der Luftwege (ROETHLER). 

Anhang. 
1. Diphtherie lmd Lues. 

Die Kombination Diphtherie und Lues hat einige Male in besonderem lYIaBe 
die Aufmerksamkeit der Untersucher auf sich gelenkt (E. NEISSER, SAWYER, 
SAVATARD, KYRLE, KREN, JAKOBSEN, FRIEDEMANN, REICHE). Es wurde auf 
die erhebliche Resistenz dipht1erisch infizierter luetischer Ulcerationen gegen 
spezifische Behandlung hingewiesen, die erst nach Seruminjektonen zum Ziele 
fiihren konnte (HEDRICH, VOSS), und auf die Progredienz luetischer Ulcerationen 
nach Superinfektion mit Diphtherie. 

REICHE teilte einen Fall von Lues III mit, die auf die antiluetische Behandlung gut 
angesprochen ha tte, bis sie diphtherisch infiziert wurde; nunmehr zerfiel sie gummas, 
trotzte jeglicher Therapie auch der mit Serum und der Patient ging zugrunde. 

Nun hatte FRIEDEMANN, gestiitzt auf Erfahrungen, die er bei der Rachen
diphtherie gemacht hatte, die Ansicht vertreten, daB chronische, hart
nackige Diphtherie sich in einem (vor allem kongenital) luetischen Organismus 
besonde1's leicht etablie1'en und umgekehrt Diphtherie einen Locus minoris 
resistentiae fiir das Zustandekommen gummose1' Prozesse schaffen konne; 
ihm glaubt REICHE im allgemeinen nicht beipflichten zu kannen; denn von 
dessen vierzehn Diphtherien bei erwachsenen Luetilmrn verliefen dreizehn 
leicht, nur eine verzagert; von neun Kinderdiphtherien gingen zwei tadlich 
aus; e1' glaubt, daB die an sich nicht deletare Kombination beider Erkrankungen 
durch Zusammentreffen besonders ungii:astiger Umstande (vgl. SAWYER: 
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Diphtheriesepsis bei Lues congenita herabgesetzte Widerstandkraft !)deletar 
werden konne. Nach unseren eigenen Erfahrungen ist die Kombination 
Lues-Diphtherie, auch wenn man regelmiWig jede Lues III - auch in Nase, 
Mundhohle und Pharynx - darauf untersucht, selten. In unseren wenigen 
Fallen konnten wir einen wesentlich verschlimmernden EinfluB derdiphtherischen 
Infektion auf das klinische Bild nicht feststellen (vgl. ulcerose Form, Sekundar
infektionen) . 

2. Exantheme bei Diphtherie. 
Herpes, meist labialis, tritt im Verhaltnis zu seinem Vorkommen bei 

gewohnlicher Angina (etwa 13,5% nach ROLLESTON) bei der Rachendiphtherie 
selten und dann unter Bevorzugung der weiblichen Kranken auf (4% ROLLE
STaN, 6,3% DORNER, 7,9% REICHE); in etlichen Fallen findet er sich an der 
Seite der am starksten befallenen Tonsille. RALL, der 94 Herpeseruptionen 
(78 H. labialis, 10 H. nasalis, 5 H. buccalis, 1 H. glutaealis) bei Diphtherie 
untersuchte, fand 26mal in intakten Blaschen virulente Diphtheriebacillen; 
die Mehrzahl betraf schwere Erkrankungen, besonders solche, die init Nasen
diphtherie kombiniert waren. RALL sieht auch den bacillenhaltigen Herpes 
nicht als spezifisch diphtherisch, sondern als exogen infiziert an. 

Initialexantheme, etwa am dritten Tage auftretend, sind in folgenden Formen 
beobachtet worden: morbilliform, scarlatiniform (JOCHMANN, KRAUSE), urti~ 
cariell (MONTI, besonders bei septischen Fallen, KRAUSE, JOCHMANN) , rotel
ahnlich (JoCHMANN), fleckfieberahnlich (DORNER, bei dem allerdings die Moglich
keit des Arzneiexanthemfl nicht sicher auszuschlieBen ist), kleinfleckig-hellrot 
(FELDMANN), frieselartig (DORNER), papulos (KRAUSE). 

Wahrend die flfichtigen Exantheme keine besondere Bedeutungzu haben 
brauchen, sind die hiimorrhagischen (MONTI, GODALL, DORNER) - flohstichfein 
bis flachenhaft konfluiert oder in Gestaltflachenhafter Unterhautblutungen
als ernste Symptome einer schweren Intoxikation zu· beachten; einzeIne Stellen 
konnen gangranos werden (ELLENBOGEN). Weitere exanthematische (metasta
tische 1) Manifestationen bei Diphtherie sind Erytheme, wie sie WERTHER 
beschrieb: er sah eines am Stamm und nassende Dermatitis ariden Unterarmen 
bei einem Manne, der an Ulcus cruris mit Diphtheriebacillen litt; ein zweites 
"toxisches Erythein", ausgehend von einer mit Diphtheriebacillen mischinfi
zierten Bubowunde. 

Ferner sindBlascheneruptionen beobachtet worden: RIEHL sah sie in 5 schweren 
Diphtheriefallen (2 Erwachsene und 3 Kinder); sie begannen auf erythematoser 
Basis an den Streckseiten der Extremitaten besonders fiber den groBen Gelenken 
am 5.-8. Tage und befielen spater auch Hals, Gesicht und obere Thoraxpartie; 
die Blaschen wuchsen mit geringer Neigung zur Konfluenz bis zu ErbsengroBe 
an; es erfolgten Nachschfibe; wahrend dieser wurde der Grund und auch der 
Inhalt der alten Blaschen zum Teil hamorrhagisch .. Bei dem in Heilung aus
gegangenen Falle trockueten die Blaschen in 10-14 Tagen ein, bei den anderen 
belegte sich der Grund und wurde in HandtellergroBe bis auf die Muskulatur 
gangranos. 

Herpetiform angeordnete Blascheneruptionen sah HEUOR in einem gut 
ausgehenden Falle; sie heilten mit Pigmentierung und unter Parasthesien ab; 
diese wurden als auf Polyneuritis beruhend gedeutet und die letztere wiederum 
als kausal ffir die herpetiforme Anordntmg bewertet. 

Auch papulo-pustulOse pockenahnliche Exantheme sind bei Diphtherie 
beschrieben (UNNA, "(jBELMESSER), die selbst histologischAhnlichkeit mit Pocken
pusteIn hatten (UNNA); einmal ging ein varioliformes Ex- und Enanthem der 
Diphtherie voraus (VEIEL und HARTMANN). 

12* 
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In einigen Fallen sind Hauterscheinungen beobachtet worden, welche dem 
Erythema nodosum ahnlich waren (JOUILIJ:E, SCHUTZE, KLEINSCHMIDT), zum 
Teil mit multiformeahnlichen Efflorescenzen (KUHN, BLUTH, HEUCK). 

Der Beweis der bacillar-diphtherischenAtiologie konnte bei den "Exanthemen 
bei Diphtherie" bisher weder in frischen Excisionen, noch mittels Kulturen 
aus Herd oder Blutbahn erbracht werden (RIEHL, BLUTH, HEUCK, DORNER, 
ELLFELDT und DONGES). Positive Befunde bei ihren Exanthemen erhoben 
SLATER und RALL (s. 0.); doch ist Auftreten und Verlauf ihrer FaIle von den 
hier zur Diskussion stehenden Beobachtungen verschieden. Die negativen 
Untersuchungsergebnisse beweisen nichts gegen die diphtherische, besonders 
die metastatische Entstehung; gelingt es doch auch bei entsprechenden Mani
festationen anderer Erkrankungen (Tuberkulose, Trichophytie, Pyamie) nur 
ausnahmsweise, die Erreger in Blut oder Herd nachzuweisen. Vielleicht sollte 
man, trotz der bisher negativen Untersuchungsergebnisse die "Exantheme 
bei Diphtherie" in Analogie zu den Tuberkuliden usw. als "Diphtheride" 
bezeichnen. 

Sehr hypothetisch ist der Zusammenhang, den JOLIVET zwischen einer 
Diphtherie und einer fiiDf Monate spater aufgetretenen Vitiligo konstruiert; 
seine SchluBfolgerung, aus Vitiligo auf eine friihere Diphtherie zu schlieBen, 
ist wohl vollkommen abzulehnen. 

Eine, wie ROLLESTON betont, suhon ofter beschriebene Hautgangran an 
einem FuS, die sich im AnschluS an Rachendiphtherie plOtzlich entwickelte, 
konnten u. a. ROLLESTON, RANSOME und CORNER, und in jiingster Zeit PRO
GULSKI und REDLICH beobachten; in einigen Fallen konnte Embolie der Art. 
poplit. (R.) resp. dors. pedis (P. und R.) nachgewiesen werden. Hautemphysem 
tiber Hals, Gesicht und Rumpf bei Rachendiphtherie sahen SHERMAN und 
D'EsTERRE. 

Allgemeine Diagnose. 
Die Besprechung der Diagnose der Hautdiphtherie erfordert die Beriick

sichtigung der verschiedensten Faktoren: 
1. Das klinische Bild; es ist oben hinreichend geschildert; wenn es auch fiir 

einzelne Formen recht charakteristisch ist, so kann es doch - auch in bezug 
auf Begleiterscheinungen, wie Driisenschwellung, Schmerzhaftigkeit, Temperatur 
- fiir die verschiedenen Formen so verschieden sein, daB ein immer zuverlassiges 
gemeinsames Merkmal nicht genannt werden kann. Vor allem muS wiederholt 
betont werden, daB der Belag oder die Pseudomembran zwar bei allen Haut
und Wunddiphtherien auftreten kann (KRAUSE), aber keineswegs muB (TAVEL, 
FITZGERALD und ROBERTSON, ANSCHUTZ und KrSSKALT, LAEVEN und REIN
HARDT, HOCH, HENKEL, ANSCHUTZ, HETSCH und SCHLOSSBERGER, FRANKEN
THAL), und daB andererseits dieses Symptom nicht ausschlieBlich der Diphtherie 
zukommt (Literatur s. 0.). 

Fiir manche Formen ist zu gewissen Zeiten eine mehr blutig-serose als eitrige 
Sekretion charakteristisch; nur sehr selten wird tiber starke Eiterung berichtet 
(LAEVEN und REINHARDT). 

Bei Wunddiphtherie wird der Epithelsaum des Wundrandes mitunter zer
stort (HrLGENREINER). 

Progredienz oder Verzogerung des Heilungsverlaufes kann bis zu einem 
gewissen Grade einen diagnostischen Hinweis geben. Die klinische Diagnose 
muS aber erst noch durch andere Momente (s. o. allgemeine Atiologie) ge
sichert werden. 

2. Der Bacillenrw,chweis; er ist nach den im Abschnitt "AllgemeineAtiologie" 
erorterten Gesichtspunkten zu fwen, d. h .. unter Anwendung aller zu Gebote 
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stehenden Mittel: Abstrich (besonders unter dem Rande: BALHORN; Auspressen 
der Tonsillarlakunen: VAN T'HoFF; Polkornernachweis im Dunkelfeld: POL
LAND), Kultur (MoROS OFF, FRIEs: Verfolgung der Kulturen uber 24 Stunden 
hinaus), biologisch (BUROKHARDT, FORoE und BEATTIE, GROSSMANN), bio
chemisch (LUBINSKI) und eventuell histologisch (KYRLE, AD. REINHARDT, 
SOWADE, SEIFERTH). Fiir sich allein ist der Nachweis der Diphtheriebacillen 
nicht beweisend (SEITZ, MOROSOFF, SomOK, PERLMANN, MAYR, SEYFERTH); 
aber nach der Meinung anderer (KOENEOKE) diirfen sie nie als harmlose Begleit
bakterien angesehen werden. 

3. Die Immunreaktionen, besonders der Schicktest (z. B. diagnostische 
Bedeutung in der Statistik von BOGENDORFER und ZIMMERMANN); sie sind 
oben schon erwahnt worden und werden unten noch einmal beriihrt. 

4. Das histologische Bild gibt, besonders fiir sich allein, keine sichere diagnosti
sche Grundlage (DEUTSOHLANDER, REINHARDT, SOWADE, SEYFERTH). 

5. Der allgemeine Verlauf beim Erkrankten selbst: Herz-, Nerven-, Nieren
usw. Komplikationen (s. u.). 

6. Das Mittel, mit dessen Hilfe schlieBlich die Heilung erzielt wurde, d. h. 
speziell der Erfolg der Serumtherapie; seine diagnostische Bedeutung erfahrt 
durch die fortschreitende Erkenntnis auf dem Gebiete der unspezifischen Protein
wirkungen einerseits, durch das Versagen bei unzweifelhaft diphtherischen 
Prozessen andererseits gewisse Einschrankungen gegenuber ihrer Bewertung 
in friiherer Zeit. 

7. Epidemiologische Momente; s. u. 

Allgemeine Epidemiologie. 
1. Das Lebensalter des Erkrankten hat - auch diagnostisch - insofern eine 

gewisse Bedeutung, als in der Mehrzahl der FaIle Kinder in friihem Lebensalter 
erkranken [BARD (s. o. S. 146), LOTTE LANDE] ; jedoch konnen dieselben Formen, 
besonders die Wunddiphtherien (Verletzungen, Operationswunden) auch beim 
Erwachsenen vorkommen. 

2. Die Lokalisation primarer Hautdiphtherien hat einige Pradilektionsstellen; 
die Gegenden, welche auch vom intertrigiosen Ekzem befallen werden, be- ; 
sonders hinter den Ohren, die Genital-, Damm- und Analregion, die Nabel
wunde Neugeborener; in diesen Fallen ist sehr haufig das Zustandekommen 
der Infektion nicht zu eruieren, insbesondere Infektion von Rachen oder 
Nase aus nicht nachweisbar; zum Teil ist sie von kontrollierbaren Faktoren 
abhangig, z. B. Fingerinfektion des Pflegepersonals in Krankenhausern (BiB 
durch ein diphtheriekrankes Kind: EMGE), Mamillendiphtherie stillender 
Mutter, Penisdiphtherie des Mannes bei positivem Diphtherie-Bacillenbefund, 
in der Vulva der nicht erkrankten Ehefrau (PRINZl:NG); sie kann in ein
zelnen Fallen vollkommen unerklarlich erscheinen (Basis der groBen Zehe 
bei einem Erwachsenen: EMRYS-RoBERTS; Bauchdecke: GUNTHER, SOHUOHT, 
LENZ; Zehe, Ferse, Hand: HEELIS und JAKOB; Mamille, Brust: LUBINSKI
PRAUSNITZ; Acnekeloid: SCHREUS; Scrotalinhalt: MARTIN; Dammregion: 
H. KUSTNER); in anderen wieder ist sie durch Momente bedingt, die man mehr 
vermuten als beweisen kann: z. B. Analdiphtherie durch Inokulation der vom 
Pharynx her durch den Verdauungstrakt mit den Faeces transportierten Di
phtheriebacillen (vgl. HAAS und DELBANOO, AD. REINHARDT, ROETHLER), 
Diphtherie des Orificium urethrae durch Inokulation von Diphtheriebacillen, 
die durch die Nieren ausgeschieden oder via Rachen-Finger inokuliert worden 
waren [CONRADI und BIERAST: 54 (36 Kinder und 18 Erwachsene) von 155 
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Untersuchten ergaben Di + iin Urin, BEYER: bei 19 untersuchten Fallen 
stets Di +, Alb. nur zweimal +, FREIFELD: bei 4 von 10 untersuchten Fallen 
Di +, BODE]. 

Klar liegt die Lokalisationsfrage dort, wo die Entstehung per continuitatem 
naheliegend ist (z. B. Gehorgang, Ohrmuschel, nahere und weitere Umgebung 
des Ohres: SZAASZ, DAVIDSOHN und HECK, SEIFERTH, VEITS; Umgebung einer 
Tracheotomiewunde: SPRONCK, ESCHERICH; Nase, Oberlippe, Wange: BA
GINSKY, Fall der Breslauer Kinderklinik; Genitale, Damm, Oberschenkel: 
BAGINSKY); ebenso dort, wo sie per contiguitatem im weitesten Sinne wahr
scheinlich gemacht wird, z. B. Abklatschulcera: Vulva, resp. Scrotum, Ober
schenkel: WINKLER; Fingerdiphtherie bei Rachendiphtherie: R. ABEL, S. ABEL 
in 5% der Halsdiphtheriefalle, BRUNNER, ZAUFAHL, MULLER, der Zehe bei 
anderweitiger Hautdiphtherie: BIBERSTEIN; Conjunctivaldiphtherie nach Vulva
diphtherie: GOURFEIN). 

3. Infektionsquellen .und -modi; hierfiir kommen Auto- und Hetero
infektionen in Betracht. In einer erheblichen Anzahl der ersteren ist ein Zu
sammenhang mit Diphtherie des Rachens nachweisbar (SPRONCK, BRUNNER, 
TREITEL, R. ABEL, ESCHERICH, ZAUFAHL, SCHOTTMULLER, MUNN, SCHRODER, 
MULLER, SEITZ, SILBERSTEIN, LABBE und DEMARQUE, EHRHARDT, PUDDI
COMBE, SCHOLTZ, BERTELLI, DELBANCO, REINHARDT, TUTEUR, NEISSER und 
GINS, LANDE, DORNER, V. HAUSEN, JAKOBSOHN, PEIPER, ALLEN und WOOD, 
DAVIDSOHN und HECK, P. G. PRAUSNITZ, EDELSTEIN, HEDRICH, HAUPT, 
KUHN, SPIETH, WINKLER, BIBERSTEIN, BODE, DE OYARZABAL, TRIPUTTI, 
LASH, VERHOEF); in manchen wurden in der Nase desselben Individuums 
Diphtheriebacillen gefunden (TUTEUR, LANDE, FUNGOWA und DELBANCO, 
P. G. PRAUSNITZ, WINKLER, SAUN); in anderen konnte ein Hautherd als Aus
gangspunkt fiir weitere Hauterscheinungen bei demselben Menschen ange
sprochen werden (GOURFEIN, SCHOLTZ, REINHARI)T, FUNGOWA und DELBANCO, 
PEIPER, KLEINSCHMIDT, BIBERSTEIN, FREUDENTHAL, Fall der Breslauer Kinder
'klinik). Es besteht, besonders unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB die 
meisten Erkrankten Kinder sind, die Wahrscheinlichkeit, daB zunachst durch 
die gesunden oder erkrankten Hande (Paronychien) die Keime vom Ausgangs
herd auf der Raut verschleppt werden. 

Der Hautkranke kommt als Objekt der -obertragung von fremder Diphtherie 
in Betracht bei Rachen-~asendiphtherie (BRUNNER, ABEL, VUSETIC, SCHOTT
MULLER, FLESCH, MUNN, HAsSENSTEIN, HAu und REVOL, BUSING, SCHOLTZ, 
EHRHARDT, BOGROW, KLrMENKO, BERTELLI, DONGES und ELLFELDT, PANHOFF, 
HAUPT, LEENDERTZ, TRIPUTTI, PETROVITS); Hautdiphtherie (HILL, HASSEN
STEIN, FREUND, SITTLER, FITZGERALD und ROBERTSON, WIJKERHELD BISDOM); 
der Hautdiphtherische kann die Infektionsquelle fiir die diphtherische Er
krankung anderer werden (Hautdiphtherie: HILL, HASSENSTEIN, SPIETH, 
PEIPER, SIEBEN, WIJKERHELD BISDOM; Rachendiphtherie: HASSENSTEIN, 
MUNN, KEELIS und JAKOB, SITTLER, LAEVEN und REINHARDT, BIBERSTEIN, 
EDELSTEIN-HALPERT); in manchen Fallen ist erst dadurch die Aufmerksam
keit auf eine scheinbar bedeutungslose Hauterkrankung gelenkt worden. 

4. Ausbreitung der Diphtheriebacillen. Bekanntlich findet sich der Diphtherie
bacillus nicht nur bei mehr oder minder manifest erkrankten Personen, sondern 
er hat auch gewisse Pradilektionsstellen, an denen er - fiir den Wirt schein
bar harmlos - schmarotzt, mit oder ohne nachweisbare Gelegenheitsursache 
aber, entweder in loco oder auch an anderen Korperstellen zu pathogener Wir
kung kommt, von denen aua er endlich auch auf andere Menschen iibertragen 
.werden kann. 
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Das Rachenbacillentragerproblem solI hier nicht erortert werden; es sei nur 
darauf hingewiesen, daB in del' Umgebung Diphtheriekranker etwa 20% positive 
Bacillenbefunde erhoben wurden, ohne daB sich eine entsprechende Zahl klinischer 
Erkrankungen entwickelt hatte, daB PEIPER in einem Sauglingsheim 36 % 
Bacillentrager feststellte, daB GRAHAM LITTLE in Epidemiezeiten 10% positive 
Befunde unter den Exponierten, noch nicht 1 % unter Nichtexponierten fand 
und daB SLAK, ARNES, WADE und BLANCHARD unter Schulkinderu im allge
meinen 1 % als mit Diphtheriebacillen behaftet feststellten. 

Die Gefahr des N asenbacillentragert~lms ist auf Grund statistischer Er
hebungen odeI' klinischer Erfahrungen teilweise gering eingeschatzt worden 
(KIRSTEIN: von 78 diphtheriepositiven Sauglingen erkranken nul' 2; SCHOEDEL: 
Seltenheit von Auto- odeI' Heteroinfektionen). Verschiedene Momente zwingen 
abel' dazu, del' Nasendiphtherie besondere Aufmerksamkeit zu schenken, z. B. 
das Auftreten kleiner Epidemien (v. ARNIM) , der durchaus nicht immer kom
plikationslose odeI' benigne Verlauf (z. B. DE RIDDER: diphtherischer para
lytischer ileus); dazu kommt die Kombinationsmoglichkeit mit anderen Di
phtherieformen (Rachen: BAGINSKY, J OCHMANN, MONTI, W AETZOLDT; Haut: 
BLOCHMANN, PEIPER, DE RIDDER, WARREN und SUTTON, EDELSTEIN-HALPERT, 
Fall del' Breslauer Kinderklinik, besonders des Naseneingangs: BAGINSKY, 
MONTI, JOOHMANN; Vulva: SZARKA); die Nasendiphtherie kanu aber auch 
andere Infektionskrankheiten komplizieren (UFFENHEIMER: Scharlach; BLOCH
MANN: Maseru, Grippe, Pneumonie; WAETZOLDT: Maseru). SchlieBlich kanu 
sie zu Heteroinfektionen AulaB geben. 

Nicht stets laBt sich fUr Entstehung der Hautdiphtherie eine Infektion in der Um
gebung als Ausgangsort ermitteln; ftir die Genese der Nasendiphtherie von Neugeborener 
und Sauglingen sind auch die positiven Diphtheriebacillenbefunde in der Scheide der Mutter 
herangezogen worden. 1m Beginne handelt es sich urn einen haufig. einseitigen (MARFAN, 
OCHSENIUS, WAETZOLDT, BROER) mehr oder minder profusen Schnupfen (BAGINSKY, MONTI, 
BLOCHMANN, JOCHMANN), der allmahlich eitrig (DE RIDDER) oder - Mufiger - blutig 
seros (BLOCHMANN, JOCHMANN, P. G. PRAUSNITZ, Fall der Breslauer Kinderklinik) wird. 
Die dieser Manifestation vorausgehende Membranbildung kann rhinoskopisch nachgewiesen 
werden (BLOCHMANN); fieberlos oder mit verschieden hohen Temperaturen kann der Verlau! 
akut oder chronisch sein. Die Diagnose ist, wie schon bei der Hautdiphtherie auseinander
gesetzt, mit allen Mitteln zu sichern, besonders weil auch hier avirulente Stamme (NEISSER 
und GINs) und diphtheroide (OPITZ, zwischen letztem positivem und erstem negativem 
Abstrich: W AETZOLDT) gefunden werden und der negative Befund nicht als entscheidend 
angesehen wird (UFFENHEIMER, BROER). - Die Prognose ist bei Vorkommen von Diphtherie
bacillen in der Nase - sei es durch Krankheitserscheinungen nachzuweisen oder nicht -
besonders mit Riicksicht auf die Kombinationen und Komplikationen als zweifelhaft zu 
bezeichnen (Nase Primarsitz der Diphtheriebacillen: SCHELLER und STENGER, WAETZOLDT, 
LANDE, SEIFERTH, WARREN und SUTTON). - Therapeutisch hat sich in vielen Fallen das 
Serum bewahrt (BLOCHMANN, BROER, LANDE, WAETZOLDT, Fall der Bresla1ler Kinderklinik, 
RIBADEAU -DUMAS und CHABRUN, MARTIN), doch lassen einige Versager (E. NEISSER, 
UFFENHEIMER, LITZ) besonders bei Nasenbacillentragern und chronischer Verlauf auch 
lokale Behandlung geraten erscheinen (Natr. sozojodolicum: BROER; 1% TrypaflaVin
lOsung; LITZ; Hg-Pracipitatsalbe: Kinderklinik). 

Die Fahndung auf Diphtheriebacillen im weiblichen Genitaltrakt ist durch die 
diphtherische Erkrankung desselben, besonders nach Geburtsverletzungen 
(BUMM, NISOT), durch das Auftreten von Nasen- und Nabeldiphtherien bei 
Neugeborenen und durch das Auftreten von Penisdiphtherie bei erwachsenen 
Manueru (BAILEY, PRINZING) nahegelegt worden. 

Die Angaben tiber positive Befunde in der Vagina, besonders von Gebarenden und Woch
nerinnen schwanken von 23,3% (BROER) bis 14,2% (LITZ) bis 5,5% (W AUSCHKUHN) bis 0% 
(LONNE und MEYRINGH, LOENNE und SCHUCHT, TSUKUHARA: in diphtheriefreier Periode, 
TADA: zu einer Zeit, in der in der Klinik Nabeldiphtherie vorkam). Diphtheroide (vgl. 
auch LIEBER), die TSUKUHARA und TADA fanden, konnten sie unter Anwendung aller bak
teriologischer Kautelen als solche erkennen, -wahrend die Differentialdiagnose von LOENNE 
und SCHUCHT (Kleinheit der Bacillen, Ermangelung der regelmaBigen Polkornerfarbung, 
Klumpenbildung auf dem Objekttrager) nicht zwingend erscheint. 
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Wenn also auch die Nabel- und Nasendiphtherie des Sauglings durchaus 
nicht immer auf Diphtheriebacillen der miitterlichen Vagina zuriickgefiihrt 
werden kann, so scheinen die ungleichmaBigen Resultate der Genitaltrakt
untersuchungen nur dafiir zu sprechen, daB dic Diphtheriebacillen zu ver
schiedenen Zeiten an verschiedenen Orten auch in der Vagina verschieden 
haufig nachweisbar sind. 

Auf erkrankt gewesener, aber klinisch abgeheilter Haut hat LOTTE LANDE 
die Diphtheriebacillen noch wochenlang nachgewiesen; auch LAEWEN und 
REINHARDT nehmen Hautbacillentrager an, da auch sie in erheblicher Ent
fernung von der diphtherisch erkrankten Wunde Bacillen feststeUen konnten; 
im selben Sinne sprechen die von EDELSTEIN -HALPERT an der Sauglingshaut 
erhobenen Befunde. 

Bemerkenswert ist der positive Befund in den Haaren VOll Warterinnen, 
besonders in der Ohrgegend, wo am haufigsten hingefaBt wird (WRIGHT und 
EMERSON). 

Auf den Bacillennachweis in Urin und Faeces ist schon oben (Lokalisation) 
gewonnenen Resultate. 

Es seien hier nur noch die Sputum- (PORT) und Triipfchenbefunde (JELLENIGG) bei 
nichtdiphtherischen Phthisikern erwahnt; im erstgenannten Faile wurden sie als Diphtheroide 
angesprochen; im zweiten wurden Diphtheriebacillen reingeziichtet' und ihre Ausbreitung 
auf der Station nachgewiesen. 

Diphtheriepleuriti.s und -Pneumonie sollen hier nicht besprochen werden. 

Auf3erhalb des menschlichen Korpers sind Diphtheriebacillen gefunden worden: 
in der Umgebung Kranker (Wand, Diele: RITTER; Schuhstaub, Kehricht: 
WRIGHT und EMERSON); an Gebrauchsgegenstanden (Bauklotzchen: ABEL; 
Spielkarten: WEINERT; Papiergeld: WEINERT, WOLLENBERG; Geschirr: WEI
NERT; Wasche: PARK). Aber auch in von vornherein nicht suspekten Medien 
konnenvirulente Diphtheriebacillen vorhanden sein (Milch: EYERN, DEAN 
und TODD, LOFFLER, FEDERSCHMIDT, PORTER, PrnCZEK; Kase: ESCHERICH; 
andere EBwaren: NEISSER und HENIUS, SOBERNHEIM und NAGEL, WEINERT; 
Badewasser: WEINERT, KASSEL, FRANKENTHAL). 

SchlieBlich muB, wenn auch mit aUer Reserve, die Infektionsmoglichkeit 
vom Tier aus erwahnt werden (DEAN und TODD, SAMBON, BRANDT, WALL, 
BLUTH, RAPPIN und VANNAY, GEIGER und SIMON, PARISH und OKELL). 

Entsprechend den Erfahrungen iiber die Haufigkeit der Rachendiphtherie 
haben die kurzen epidemiologischen Betrachtungen zur Hautdiphtherie beson
ders hinsichtlich der Ausbreitung des Diphtheriebacillus eine FiiUe von "Ober
tragungsmoglichkeiten gezeigt; man soUte also annehmen, daB die Haut- und 
Wunddiphtherie keine besonders seltene Erkrankung, wenigstens nicht seltener 
also die Rachendiphtherie sei. Das war auch unser Eindruck, als wir in den 
Jahren 1920-1922 die seinerzeit veroffentlichten Untersuchungen durchfiihrten; 
die zahlreichen Publikationen aus dieser Zeit und den unmittelbar voran
gehenden Jahren lieBen - nicht vereinzelt - die Meinung aufkommen, daB 
die Haut- und Wunddiphtherie nicht haufiger geworden, sondern in friiherer 
Zeit nur nicht diagnostiziert worden sei. Die Erfahrungen der jener Zeit folgenden 
Jahre haben aber gezeigt, daB die Hautdiphtherie in allen ihren Formen trotz 
eifrigen Fahndens wieder sehr selten geworden ist. Unserem Eindruck ent
sprechen die .A.uskiinfte, die uns das H ygienische I nstitut der U niversitat und 
die Ohirurgische Universitiitsklinik gegeben haben. DaB es in anderen Stiidten 
nicht wesentlich anders ist als in Breslau, scheint aus der Tatsache hervor
zugehen, daB auch Publikationen iiber das erwahnte Gebiet immer sparlicher 
geworden sind. 
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Allgemeiner Verlanf. 
Aus dem allgemeinen Verlauf der Hautdiphtherie 'sollen nur zwei Momente 

hervorgehoben werden: 
1. Die postdiphtherischen Lahmungen; diese konnen bei allen Formen vor

kommen. Je oberllachlicher und ortlich begrenzter der ProzeB ist, desto seltener 
scheinen sie zu sein (LEENDERTZ, HAMMERSCHMIDT, Fall der Breslauer Kinder
klinilc mit Schwache der Nackenmuskulatur, Abducens- und Facialisparese, 
Fehlen der Patellar- und Achillessehnenreflexe, basierend auf einem diphthe
rischen Ekzem des Kopfes, des auBeren Gehorganges und der rechten Wange); 
bei unseren oberllachlichen Diphtherien sahen wir nichts dergleichen. Wir 
haben damals angenommen, daB bei diesen Diphtherien nur eine verhaltnis
maBig geringe Einwirkung der Bacillen auf den Organismus besteht, entweder 
weil der ProzeB zu oberflachlich oder der Abwehrmechanismus des Individuums 
zu wirksam sei, als daB ausreichende Toxinmengen in den Organismus ein
dringen konnten. DaB aber Lahmungen und Neuritiden nicht von einer der 
Wahrnehmung entgangenen Rachen- oder Nasendiphtherie herriihren, sondern 
durch die Hauterkrankung bedingt werden konnen, beweisen die Falle, in denen 
die Lahmung auf die erkrankte Partie beschrankt blieb (MARFAN, ABEL, SCHREUS, 
HAMMERSCHMIDT, HrLGENREINER) oder wenigstens von ihr ihren Ausgang 
nahm (SCHOENLEBER, LEENDERTZ). Typische Lahmungen, d. h. Gaumensegel
Akkommodations- und Augenmuskellahmungen, todliche Herz- und Zwerchfell
lahmungen nach Haut- oder Wunddiphtherie eines mehr oder minder entfernten 
Bezirks konnen nur in gewissen Grenzen als beweisend angesehen werden, 
insofern, als eine kurz vorher abgelaufene Rachendiphtherie nicht stets mit 
Sicherheit ausgeschlossen werden kann [FLESCH, SCHWAB, ADLER, PERNET, 
ANSCHUTZ und KrSSKALT, v. HAUSEN, LAEVEN und REINHARDT (nur herz
und magentoxisch), ANSCHUTZ, COCHRANE, SPIEGELBERG (Parese der Extremi
taten), RIEDER (fehlender Bacillennachweis), HUBSCHMANN (Myokarditis)]. 

2. Die Immunitatsverhaltnisse bei Hautdiphtherie scheinen einiges Beson
dere zu bieten. 

Differente Befunde wie auBerordentlich hohe Antitoxinbildung (KLEIN
SCHMIDT) oder Fehlen derselben, dafiir aber Anstieg des Agglutinintiters 
(HAMMERSCHMIDT) sind wohl durch individuelle Reaktionsbesonderheiten be
wirkt. 

Dagegen scheint die von ISAICU im Kaninchenversuch durch Komplement
bindung festgestellte elektiv spezifische cutane Sensibilisierung im Gegensatz 
zur unspezifischen intravenosen auf das besondere Verhaltnis der Haut zum 
Diphtheriebacillus hinzuweisen. Es findet seine praktische Auswirkung in der 
Diphtherielymphung nach BOHME, bei der lebende virulente Diphtheriebacillen. 
in die Haut gebracht, nur lokale Reaktion bewirken und doch zur Immunitat 
fwen sollen (MULLER und MEYER, RIEBOLD). 

Vielleicht konnen auch die zahlreichen negativen Ergebnisse bei der Untersuchung 
belegter Tracheotomiewunden Diphtherischer (ESCHERIOH) durch eine besonders schnell 
eingetretene Allergie der Raut erklart werden; andererseits werden bei Rautdiphtherien 
mit protrahierter Entwicklung Efflorescenzen in verschiedenen Entwicklungsstadien 
beobachtet. 

Der meist milde Verlauf der Hautdiphtherie, insbesondere die Seltenheit 
von Intoxikationserscheinungen bei. den oberflachlichen Formen auf der einen, 
das relativ haufige Versagen der Serumtherapie gerade bei der Hautdiphtherie 
auf der anderen Seite legt den Gedanken nahe, daB hier Faktoren eine Rolle 
spielen, die bisher noch nicht geklart werden konnten. Von einer Reihe von 
Hautaffektionen nehmen wir an, daB sie von mitigierten oder von scheinbar 
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mitigierten Erregern hervorgerufen werden; das ware vielleicht auch fiir die 
Hautdiphtherie zu erwagen. 

Die Mitigierung des Virus konnte schon vor der Infektion durch irgend
welche Einfliisse hervorgerufen sein; sie konnte aber auch erst an Ort und Stelle 
(vgl. die unter allgemeiner Atiologie erwahnten Untersuchungen) bewirkt werden 
(BAYER); es konnte sich urn eine echte oder urn eine scheinbare Mitigierung 
handeln; beide waren in einem wie immer bedingten (latent durchgemachte 
lnfektion 1) eigenartigen allergischen Zustand (C. MEYER) in der Haut oder inl 
Gesamtorganismus begriindet (relative lmmunitat: ANSCHUTZ und K!SSKALT); 
oder sie ware durch eine unspezifische Unterempfindlichkeit der Haut oder 
Fehlen geeigneter Nahrstoffe bewirkt. 

Nach SCHICK ware fiir die Anerkennung einer Erkrankung mit Bacillen
befund als Diphtherie zu verlangen, daB die Reaktion des Tragers auf Toxin 
positivausfiele. Je haufiger bei Diphtherien negative Schicktestbefunde erhoben 
werden (z. B. GOTTLIEB, MEYER, ein Fall der Breslauer Hautklinik) , desto 
mehr wird man priifen miissen, ob nicht bei Akzeptierung der ScmcKSchen 
Ansicht eine Falschwertung der Reaktion stattfindet; es konnten z. B. besonders 
Hauterkrankungen nicht als diphtherisch bezeichnet werden, welche von allen 
anderen' Gesichtspunkten als solche erscheinen. lch erinnere dabei an das 
Verhalten der Tuberkulinreaktionen bei den einzelnen jetzt wohl allgemein 
als solche anerkannten Formen der Hauttuberkulose (Lupus pernio, Sarkoid). 

Neben MiBerfolgen der Serumtherapie spricht das Fortschreiten diphtheri
scher Erkrankungen und das Auftreten von Lahmungen trotz nachweisbaren 
Vorhandenseins von Antikorpern in diesem Sinne. 

FUr die Beurteilung des lmmunitatszustandes auf Grund des Schicktests 
ist schlieBlich noch zu beriicksichtigen, daB die Schickreaktion infolge ihres 
Schwankens unter bestimmten Bedingungen besonders bei Neugeborenen 
(EDELSTEIN-HALPERT; vgl. die Untersuchungen von GROER und KASSOWITZ) 
nicht als ein absolutes Zeichen unveranderlicher Diphtherieimmunitat anzu
sehen ist (VINCENT, PILOD und ZOELLER). 

Allgemeine Prognose. 
Die Prognose der Hautdiphtherie ist von TROUSSEAU als sehr ernst angesehen 

worden. Die iiberaus schweren Bilder, auf deren Kenntnis sich sein Urteil 
stiitzt, sind in den letzten Jahrzehnten sehr selten geworden. Wie die Dinge 
heute liegen, konnen wir, gestiitzt auf unsere breitere diagnostische Basis und 
unser therapeutisches Riistzeug, fUr die meisten Diphtherieformen, besonders 
fiir die Wunddiphtherie Erwachsener (KYRLE, LANDE, v. HAUSEN, NOEST, 
IiARM:s, BIBERSTEIN, BRICKNER) eine giinstige Prognose stellen; wir miissen uns 
aber aller der Gefahren bewuBt bleiben, die eine auch anfangs harmlose Form 
in sich birgt (BAGINSKY, SCHMID, DONGES und ELLFELDT, FOTH; Fall der Bres
lauer Haut- und Kinderklinik: Entwicklung einer anfangs ekzematoiden zu einer 
tiefen ulcerosen Form mit todlichem Ausgang). In den schwer ulcerosen, gan
granosen und phlegmonosen Fallen hangt die Prognose zum groBen Teile von 
der rechtzeitigen Verabfolgung geniigend groBer Serumdosen abo Manche Faile 
erweisen sich trotzdem als recht ,renitent (WEINERT). 

Allgemeine Tllerapie. 
Unter den zu Gebote stehenden therapeutischen MaBnahmen nimmt die 

Immuntherapie die erste Stelle ein, und zwar die pas8ive ImmuniBierung, 
die Iniektion von HeilBerum. Seine sehr zahlreichen, manchmal geradezu 
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frappierenden Erfolge sind uber jeden Zweifel erhaben. Jedoch lassen eiuige 
Momente es fraglich erscheinen, ob seine Anwendung bei den Hautdiphtherien 
unter allen Umstanden zu fordern ist. Man muB sich auch immer vor Augen 
halten, daB das Serum fur eine eventuelle - doch gefahrlichere - Rachen
diphtherie als wirksamste Waffe anwendbar bleiben muB. Diese Momente sind: 

1. Die ziemlich beachtliche Zahl von MiBerfolgen bei der Hautdiphtherie 
(SCHWAB, SCHUCHT, BERTELLI, BINGEL, KYRLE, WEINERT, DONGES und ELL
FELDT, HOCH, LAEWEN und REINHARDT, KOENNECKE, KROMAYER, FRANKEN
THAL, HILGENREINER, BIBERSTEIN, WEBER, SCHREUS), abgesehen von den 
Todesfallen, die sich durch Serumanwendung nicht hatten verhinderu lassen 
(BRINKMANN, BOLTON und BREWER, PERNET, DEUTSCHLANDER, ROLLESTON, 
KNOWLESG und FRESCOLN, FUNGOWA und DELBANCO, KAPOSI, SOHOENLEBER, 
TRIPUTTI, A. REINHARDT, VASILE). Fur diese wird gewohnlich der spate Zeit
punkt der Serumverabreichung verantwortlich zu machen sein. S. ABEL aller
dings glaubt dem 0,1% Carbolgehalt eine ursachliche Bedeutung fUr einen 
tOdlichen Verlauf beimessen zu durfen. Vielleicht beruht, wie PRAUSNITZ aus
gefiihrt hat, das Versagen des Serums darauf, daB der Sifteaustausch an den 
genannten Stellen (vergleiche auch MELCHIOR und ROSENTHAL) zu gering ist, 
als daB die zur Schadigung der BaciIlen erforderliche Antitoxinruenge in den 
Herd gelangen konnte. 

Aber auch die ortliche Applikation von antitoxischem Serum und von 
bactericidem Trockenserum, besonders das erstere hat etliche Male versagt. 

2. Die Nebenwirkungen. tiber die allgemeine Serumkrankheit nach Erst
und Reinjektionen, die wir als anaphylaktisches Phanomen auffassen, ist 
eine Besprechung hier nicht beabsichtigt (s. an anderer Stelle dieses Hand
buches). 

Nur auf die Bedeutung einer gewissen Disposition fiir das Zustandekommen derselben 
sei hingewiesen (z. B. KOCRMANN: Zwei Geschwister erkranken an verschieden ablaufen
der Serumkrankheit; aIle anderen mit derselben Operationsnummer behandelten Kinder 
bleiben frei). 

Aus dem noch heute nicht erschopften Gebiete der Serurnnebenwirkungen 
sollen hier bloB noch drei bemerkenswerte Raritaten erwahnt werden: 1. Die 
in vereinzelten Fallen fast u:nrnittelbar im AnschluB an Injektionen, meist 
Reinjektionen, beobachteten Nekrosen der frischen Injektionsstellen (MAHLER, 
AVIBAGUET und HALLE, HEGLER), die, mit Schwellung und Rotung mit zentraler 
Anamie beginnend, zur AbstoBung der vorher anamischen Partie bis tief in 
die Muskulatur fiihrt; die Nekrose kann fast ohne Vorstadium so gut wie unver
mittelt in Erscheinung treten. Vorinjektion von Afenil (HEGLER) sichert 
nicht gegen diese Nebenwirkungen. Abgesehen von vorangegangener Sensibili
sierung wird frische Maseru-, Scharlach- oder Varicelleninfektion als begunsti
gend angeschuldigt. 

2. Die von DORNER etwa 14 Tage nach der Injektion mehrfach beobachtete 
Abscedierung der Injektionsstelle. 

3. Neben verschiedenen, besonders von den Injektionsstellen ausgehenden 
Exanthemen Gelenkschwellungen, verbunden mit lebhaften Schmerzen. 

Bevor die Indikation fiir die Serumanwendung besprochen wird, sollen die anderen 
Immunisierunysverfahren wenigstens kurz erwahnt werden. Die Immunisierung mit Toxin
Antitoxingemischen, die von v. BEHRING inauguriert, von KASSOWITz, BussoN und LOEWEN
STEIN und OPITZ mit Injektionen durchgefiihrt, von POCKELS als perorale Zufuhrungsmethode 
modifiziert wurde; POCKELS positive Ergebnisse konnte KATE FUERST nicht besta.tigen und 
ftihrt sie auf nicht beachtete methodische Fehler zuruck. BIEBER und DIETRICH, die mit 
dem Toxin-Antitoxinverfahren bei der Wunddiphtherie eine erhebliche ErMhung des Anti
toxintiters auch nach anfanglichem Nachweis von freiem Toxin im Blute erzielten, betonen, 
daB AbtOtung der Bacillen mit dieser Methode nicht zu erreichen ist; sie empfehlen sie 
zur Prophylaxe bei Auftreten von Wunddiphtherie. Erinnert sei an das Diphtherieliniment 
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(PETRUSOHKY). Klinischen Erfolg mit zwei Autovaccineinjektionen erzielten BARBER und 
KNOTT. Die Antikorper werden in alien aktiven Verfahren fiir die Rautdiphtherie im Ver
gleich zu anderen Mitteln zu langsam wirksam. 

Dasselbe gilt von dem rein aktiven Verfahren BOHMEs; abgesehen davon, daB seine 
Lymphung fiir die experimentelieRautdiphtherie iiberhaupt sehr interessanteUntersuchungs
moglichkeiten eroffnet, die in gleichem Umfange zu erschlieBen andere vor ihm kaum 
gewagt hatten, konnen die verschiedenen aktiven Immunisierungsverfahren wohl haupt
sachlich nur bei hartnackigen oder rezidivierenden Formen versuchsweise in Betracht 
kommen, besonders auch dann, wenn ein nicht oder schlecht erreichbarer Primarherd 
vermutet wird. DaB auch aktive Immunisierung nicht absolute Erfolge verspricht, zeigt 
der vergebliche Versuch E. NEISSERS bei einem Bacillentrager. 

Experimentell erzielte ONORATO durch Verfiitterung von Toxin, BRETON und PETIT 
durch rectale Zufiihrung abgeschwachter Diphtheriebacillen, BESREDKA durch Einreiben 
mit Antitoxinsalbe Antikorperbildung. 

Nach dem, was Literatur und eigene Erfahrungen uns lehren, diirfte das 
Heilserum, und zwar nicht zu kleine Dosen (10-20000 I.E. pro dosi) in allen 
den Fallen indiziert sein, in denen ein tiefgreifender ProzeB (die phlegmonose, 
die gangranose, die schwere progredient ulcerose Form oder ein Panaritium) 
oder schlecht zugangliche Erkrankungsherde vorliegen; gegebenenfalls konnte 
die Injektion in den zwecks langerer Zuriickhaltung des Serums gestauten 
Bezirk erfolgen (LUNDBERG). Daneben ist ortliche Zufiihrung von Desinfi
zientien, besonders bei Neugeborenen, Beachtung des Ailgemeinzustandes, 
eventuell auch chirurgisches Vorgehen nicht auBer acht zu lassen. Aile neben 
der Hautdiphtherie auch mit Rachendiphtherie Behafteten sind jedenfalls 
mit Serum zu behandeln. 

Fiir die anderen Formen scheint in der Mehrzahl der Faile das Serum nicht 
nur unnotig, sondern sie zeigen sich durch dasselbe nur wenig beeinfluBbar. 
1st man sich bewuBt, daB bei den meisten Hautdiphtherien die Intoxikations
wahrscheinlichkeit zunachst nur gering ist, so ist die erste therapeutische Forde
rung nicht die Paralysierung groBer in den Organismus eingedrungener Toxin
mengen, sondern die Beseitigung der ortlich vorhandenen Bacillen, um 1. weitere 
Toxinproduktion zu verhindern, da diese nicht nur eine allgemeine bei der 
Hautdiphtherie meist geringe Gefahrenchance darstellt, sondern auch den 
ortlichen KrankheitsprozeB hervorrufen und unterhalten soli (JAFFE und 
SCHLOSSBERGER), 2. eine weitere Verschleppung der Bacillen am erkrankten 
Individuum oder Infektion anderer Personen unmoglich zu machen. Wahrend 
das Serum cler ersten Forderung bei den meist in Frage stehenden ober
flachlichen Fallen nicht stets und wenn dann meist langsam gerecht wird, 
erfiillt es - bei denselben Formen - die zweite Forderung noch schlechter 
(langere Persistenz der Bacillen, mitunter iiber die Abheilung des Prozesses 
hinaus). 

Deshalb kommt fiir diese Formen die anti8epti8cke Bekandlung in Frage. 
Mit verschiedenem, meist mangelhaftem Erfolge sind angewendet worden: 

Bleiwasser, essigsaure Tonerde, Kaliumpermanganat, Protargol, Argentum nitri
cum, Hydrargyrum praecipitatum, Hydrarg. oxycyanatum, Hydrarg. bichloratum, 
Hydrarg. jodat., Salicylsaure, Carbolwasser, Resorcin, DAKINsche Losung, 
Jodoform, Jod, Liquor ferri, Creolinlosung, Argyrol, Borsaure, Chlorzink, 
Toluol, Perubalsam, Formalin, Antistaphen (Methylhexamethylentetramin
pentaborat), H 20 2, Zinnobersalbe, Camphersalbe, Zinkpaste. In jiingster Zeit 
hat HOCK, besonders aber HILGENREINER eine nach ihnen spezifisch zu nennende, 
geradezu differentialdiagnostisch verwertbare Wirksamkeit der grauen Salbe 
betont. 

Biologi8cke Hilt8metkoden haben sich in wirklich iiberzeugender Weise nicht 
bewahrt (Pankreatin, Pyocyanase, Mischinfektion mit Pyocyaneus oder Coli: 
VAN DER REIS, dagegen PESCH und ZSCHOKKE, denen die Verdrangung der 
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Diphtheriebacilien uurch die Colibacillen in vitro· stets, in vivo nie gelang; 
in vivo verschwanden vielmehr die Colibacillen in vier Stunden; ferner Fall 
DORN: Progredienz tuberkuloser Halsdriisenabscesf!e, die mit Diphtherie- und 
Colibacillen mischinfiziert waren); ebensowenig Sonne, Hohensonne, Quarz
licht, Rontgen, HeiBluft, Pacquelin, Ruhigstellung, offene Wundbehandlung. 

Nun hatten BRAUN und sein Mitarbeiter SCHAEFFER die - spater auch von 
FRANZ bestatigte - starke Wirkung MORGENROTHscher Chininderivate, besonders 
des Eukupins auf Diphtheriebacillen im Reagensglas festgestellt und sie auf 
Grund von vier von ihnen formulierten Grundforderungen gewiirdigt: Wirk
samkeit in geringer Konzentration, schnelle Desinfektionswirkung, Hemmung 
weder durch Zeilen noch durch Gewebsfllissigkeiten, keine Schadigung der 
Gewebe. Einzelne Autoren hatten liber klinische Erfolge bei Diphtherie mit 
Eukupin [SOMMER, LANDE, W. PF.EIFFER (Bacillentrager), LAEWEN und REIN
HARDT, ANSCHUTZ und KISSKALT, HARMS, BALRORN)], einmal mit Optochin 
(PRAUSNITZ), liber MiBerfolge ELSE HERMANN (Bacillentrager) und FRANKEN
THAL (Wunddiphtherie) berichtet. Wir haben empfohlen, die Herde erst mit 
5°/oigem Eukupin. basic.-Alkohol (50%), der auch stark anasthesierend wirkt, 
sorgfaltig auszutupfen und dann mit 1 Ofoiger Vuzin. bihydrochloric.- oder 20f0iger 
Eukupin. bihydrochlor. -Vaseline zu verbinden; eine antitoxische Wirkung 
wird dadurch, wie auch MORGENROTH betont hat, nicht erzielt. Mit dieser 
Behandlung haben wir ausnahmslos aile zuganglichen Herde in spatestens 
48 Stunden bacillenfrei gemacht, d. h. die weitere Toxinproduktion und die 
Infektiositat schneller beseitigt, als es mit dem Heilserum, soweit dies bei den 
oberflachlichen Formen iiberhaupt wirksam ist, gelingt. Die Breslauer Kinder
klinik und ILSE REINHARDT konnten den gleichen Erfolg erzielen. 

In den letzten Jahren haben wir statt dieser Behandlungsmethode meist 
die Rivanoltherapie mit gleich guter Wirkung angewandt, wie ich sie seinerzeit 
fiir impetiginose Hauterkrankungen angegeben habe: Verband mit 1 Ofoiger 
Rivanolvaseline, der fiir verkrustete Stellen zweckmaBig 30f0 Acid. salicyl. 
zugesetzt wird; yom 3.-4. Tage an 10f0ige Rivanolzinkpaste, eventueil auch 
Nachbehandlung mit einer milden Ichthyolpaste. 

mer die Wirkung des Trypaflavins stehen eigene Erfahrungen nicht zur 
Verfligung; doch sprechen eine Anzahl Mitteilungen iiber seine experimentelle 
und klinische Wirksamkeit in verschiedener Form fiir seine Brauchbarkeit 
(BURKHARD und DORN, FEILER, FRANKENTHAL, EDELSTEIN, FRANz, REINHARDT, 
SCHELCHER, UHLHORN, ROST). 

SchlieBlich ware noch auf die eventueile Verwendungsmoglichkeit des 
Methylenblaus und seiner Verbindungen (FRANZ), des Krystallvioletts (FRANZ) 
und des Brillantgrlins (KOLMER) hinzuweisen. 

Prophylaxe. 
Die Prophylaxe der Hautdiphtherie fallt mit der allgemeinen Diphtherie

prophylaxe bei gehauftem Auftreten oder in Epidemiezeiten unter Berlick-
sichtigung besonderer Gefahrenmomente zusammen. . 

Nach GOEPPERT ist sie bei nassendem Nabel sofort durchzufiihren, auch 
wenn die bakteriologische Diagnose noch nicht gestellt sein kann; doch hat 
das Serum in einem FaIle SPIEGELBERGS eine Hautdiphtherie nicht zu verhiiten 
vermocht. In Analogie zur Anregung GOEPPERTS mOtlhten wir vorschlagen, 
Ekzeme hinter den Ohren, besonders bei Kindern, intertriginOse oder auch 
sonstige Ekzeme oder gefahrdete Herde bei Diphtheriekranken, ferner Haut
partien in der Nahe diphtherischer oder diphtherieverdachtiger Hautherde 
prophylaktisch in der von uns angegebenen Weise - bei scheinbar unverletzter 
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Haut mit 1 %iger Rivanoltrockenpinselung - zu behandeln. Diphtherische 
Krankheitsherde sind durch schnelle Sterilisierung unter abschlieBendem Ver
band als Infektionsquelle fUr den Trager und seine Umgebung auszuschalten. 

Zur allgemeinen Prophylaxe gehort peinlichste, durch Antisepsis zu unter
stiitzende Sauberkeit in der Pflege Hautkranker oder mit Wunden Behaftetel' 
und Desinfektion der Gebrauchsgegenstande del' Kranken, da sie wie der 
I(ranke selbst als Bacillentrager wirken konnen. 

Topographische Ubersicht. 
Die einzelnen an einem an Hautdiphtherie erkrankten Individuum zu gleichel' 

Zeit vorhandenen Formen konnen, wie oben auseinandergesetzt, vel'schiedenen 
Grundtypen angehoren. Ihre Ausbildung ist bis zu einem gewissen Grade von 
der Lokalisation abhangig, wenn auch nicht jede Lokalisationnur eine bestimmte 
Form zur Entwicklung kommen laBt. Dies wird durch die folgende Aufstellung 
illustriel't, die topographisch nach regional'en Gesichtspunkten durchgefiihl't 
ist. Es wurden beobachtet: 

1. Am behaarten Kapt: impetigoartige Blaschen (ALLEN und WOOD); impetiginisiertes 
Ekzem (DAWSON, LOTTE, LANDE, DORNER, BIBERSTEIN, ein weiterer Fall del' Breslauer 
Hautklinik; dazu die zahlreichen, von ekzematoiden Diphtherien hinter dem Ohre sich 
weiter ausbreitenden Erkrankungen). 

Ulceration am Hinterkopf [BURFIELD (sekundar), SOWADE], evt!. mit blaulicher Ver
farbung der Haut beginnend (lLSE REINHARDT), am Scheitel: ADLER. Nekrosen am Hinter
kopf, bis markstiickgroB, die zur AbstoBung eines Knochensequesters fiihren kiinnen 
(C. M:EYER). 

2. In der Ohrregion (Partie VOl' und hinter dem Ohre, Ohrmuschel, Gehorgang): primal' 
und sekundar vorherrschend die ekzematoide Form (E. NEISSER, MONTI, SOWADE, LANDE, 
DORNER, BTBERSTEIN, FaEUD:ENTHAL, GOTTLIEB, SIEBEN, VEITS, mehrere FaIle der Bres
lauer Haut-und Kinderklinik). 

lJlceriise Diphtherie seltener (FLESCH, ADLER, MARSCHALKO, SOWADE, DAVIDSOHN 
und HECK, ILSE REINHARDT) die impptiginiise (BIBERSTEIN, FREUDENTHAL, je ein Fall 
del' Breslauer Haut- und Kinderklinik), die ekthymatiise (SCHUCHT, Fall del' Breslauer 
Kinderklinik) und die von Anfang an pseudomembranose auf stark infiltrierter Grundlage 
(COHN) vereinzelt; ebenso Eiterungen des Gehorgangs (DAVIDSOHN undHEcK, COHN). 

Am Ohrlappchen ulceriise Diphtherie im AnschluB an "Ohrringstechen" (SCHOLTZ, 
POLLAK), davon einmal mit impetiginosem Beginn (POLLAK). 

3. 1m Gesicht. Vorwiegend: die impetiginose Form (EDDOWES und HAARE, PUDDI
KOMBE, DAWSON, LANDE, LANG, BIBERSTEIN, EDELSTEIN, ILSE REINHARDT, vier FaIle 
der Bresla1wr Universitatshaut- und einer del' Kinderklinik) und die ekzematoide (BAGINSKY, 
SCHUCHT, DAWSON, LANDE, DORNER, BIBERSTEIN, GREENBAUM, zwei FaIle del' Uni· 
versitatshaut-, vier del' Universitatskinderklinik; weniger haufig die ulceriise Diphtherie 
(SCHWAB, MARSCHALKO, SOWADE, BERTELLI, ein Fall der Breslauer Kinderklinik). 

Die vesiculosen Formen (SHARP, SLATER, JANSSEN), die erysipelahnlichen (TUTEUR). 
die knotchenartigen (DORNER), die furunkulosen (MEYER) sind Raritaten. 

4. 1m Augenbezirk: Die Conjunctivaldiphtherie in ihrer croupiisen und diphtherischen 
Form (UHTHOFF, FREYMUTH und PETRUSCHKY, GOURFEIN, GUNTHER, WALSH, DAWSON, 
.JOCHMANN, DORNER, TIELING, KOBRAK, je ein Fall der Bresla7wr Haut- und Kinderklinik); 
bei ihr besteht die Gefahr der Hornhautbeteiligung (FREYJliUTH und PETRUSCHKY, GUNTHER, 
JOCHMANN, DORNER, Fall der Breslauer Kinderklinik). 

Die Liddiphtherie ist als impetigin08 (SOWADE), ekzemat08 (Fall der Hautklinik), ulcer08 
(TIELING, UIMANOW), phlegmonos (EHRHARDT), gangranos (STEFFENS, 5 FaIle WEINBERGS), 
absceBartlg (HALA) beobachtet worden. . 

5. In der Halsregion: Meist von den Falten ausgehendes, intertriginiises Ekzem mit 
papulosen Satelliten, das sich weit iiber den Hals- und Nackenbezirk ausdehnen kann 
(VUSETIC, TUTEUR, JOCHMANN, LANDE, BIBERSTEIN, I. REINHARDT, MEYER, Fall der 
Breslauer Hautklinik); primare, und zwar vom Nacken ausgehende Ulcera sind seltener 
[SPIEGELBERG, je ein Fall dtr Bresla'ueT Haut- und Kinderklinik, zwei langgezogene Ulcera am 
Halse (VERHOEF)]; ebenso die phlegmoniise Diphtherie (EHRHARDT, KrnGIMA); bemerkens
wert sind die HalshautOdeme durch externe Infektion (FLESCH) oder bei interner Diphtheric 
besonders nach Tracheotomien (SPRONCK, ESCHERICH, DORNER); die vesiculose (SLATER), 
die furunkulose (C. MEYER) und die keloidacneahnliche (SCHREUS) Hautdiphtherie ill. 
Halsbereich sind Einzelbeobachtungen. 
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6. Am Stamm einschlief31ich der Ing1tinalfalten: Am haufigsten beobachtet die ulcerose 
Form (SclIoTTlIruLLER, TAVEL, BOLTON und BREWER, SClIUCHT, T:rnoHE, GERLOCZ, AD. 
REINHARDT, SOWADE, LANDE, LEENDERTZ, S. ABEL, SPIEGELBERG, PERGOLA; verhaltnis
maf3ig haufig ist die an sich seltene phlegmonose Diphtherie am Stamm beschrieben (HASSEN
STEIN, EHRHARDT, BURFIELD, GUNTHER). 

Mehrfach gesehen wurde die impetiginose (LANDE, LEENDERTZ, Faile der Breslauer 
Hautkl-inik, WARREN und SUTTON), die ekthymaWse (SClIUCHT, AD. REINHARD, 1. REIN
HARDT), die ekzematoide (E. NEISSER, DORNER, PEIPER (im Leistenintertrigo einer Frau), 
zwei Falle der Breslauer Hautklinik). 

Einzelbeobachtungen stellen dar: die vesiculose Diphtherie (SHARP, SLATER), die furun
kulose (WINKLER, LENZ), die absceBartige (CLAIRMONT), die bdembildung als Fortsetzung 
des Halshautodems (DORNER), Gangran (PERNET), universelle Erythrodermie (zwei Falle 
von EDELSTEIN-HALPERT). 

Einen Sonderhinweis verdient die Diphtherie des Nabels (TOCH); sie kann sich uncha
rakteristisch (HENKEL) oder mehr oder minder charakteristisch (ekzematoid, phlegmonos, 
gangranos), am haufigsten anscheinend als Ulcus diphthericum entwickeln (FINKELSTEIN). 

7. An den Extremitaten: Ihre Beteiligung weist in der Haufigkeit gewisse Unterschiede 
auf; zunehmend in der Reihenfolge der Aufzahlung werden befallen: Arme, FiiBe, Beine, 
Hande. 

An den Armen wurde beobachtet die impetiginose (EDDOWES und HAARE, LANDE), 
die ekthymatose (AD. REINHARDT), die ekzematoide (LANDE, BIBERSTEIN), die ulcerose 
[LANDE, SOWADE (sekundar) SCHMID] Form. 

An den Handen herrscht das Panaritium vor, und zwar in der tiefen und in der oberflach
lichen, impetiginosen, der Tourniole an die Seite zu stellenden Form (ZAUFAHL, Fall MULLER
SCHRODER, TAVEL, HAU und REVOL, SEITZ, REINHARDT, ROLLESTON, LANDE, DORNER). 
Neben der letztgenannten werden auch eigentlich impetiginose Efflorescenzen (z. B. DORNER, 
Fall der Breslauer Hautklinik) und Blasenbildungen, die zu Ulcerationen fUhrten, auBer
halb des Nagelfalzbereiches beschrieben (EDDOWES und HAARE, JOClIMANN, BARBER und 
KNOTT, BALDWIN, Mc. CALLUM und DOULL, HAlIrMERSCHMIDT). - Mehrfach beobachtet 
wurde die ulcerose Diphtherie (BRUNNER, GASTRIE, KNELlS und JAKOB, SPIEGELBERG) 
auch in Form der pseudomembranosen Wunddiphtherie (BRUNNER, GASTRIE, ABEL, EMGE, 
BUTLER). - Vereinzelt stehen die anthraxahnliche Diphtherie (HERLEY), die gangranose 
(SPIEGELBERG) und die ekzematoide (auch als intertriginose in den Interdigitalfalten (Bres
lauer Hautklinik) da. 

An den Beinen ist am haufigsten die ulcerose Form beobachtet worden (FREYMUTH 
und PETRUSCHKY, ADLER, SClIU.CHT, LOTTE LANDE, WINKLER, SPIEGELBERG, S. ABEL, 
ORIGUCHI, MAYR, VASILE, je ein Fall aus der Breslauer Haut- und Kinderklinik), vereinzelt 
die impetiginose (LANDE, Fall der Hauklinik), die ekthymatose (SCHRODER, AD. REINHARDT), 
die ekzematoide (LANDE), die phlegmonose (DEUTSCHLANDER), die vesiculose (JANSSEN). 

Auch an den FiiBen zeigt sich die Hautdiphtherie am haufigsten ulceros (KNELLS und 
JAKOB, SCHOENLEBER, SPIEGELBERG, BIBERSTEIN, MAYR), und zwar auch dann, wenn das 
klinische Bild anfangs einer anderen Form entsprach, z. B. nach der impetiginosen (SPIEGEL
BERG), der tournioleahnlichen (EMRYS-ROBERTS), der pernioahnlichen (KNELLS und JAKOB); 
jedoch kann auch jede dieser Formen fUr sich bestehen bleiben (impetiginos: DORNER; 
ekthymaWs: AD. REINHARDT, KOHN). Die gangranose Diphtherie wurde sowohl in ihrer 
schwartigen (SPIEGELBERG) als auch in ihrer "schwammigen" (SCHOENLEBER) Variante 
an den FiiBen beobachtet. In einigen Failen wird die Neigung zu bdembildung in der 
Umgebung diphtherischer Herde an den FiiBen betont (SOHOENLEBER zwei Faile, einmal 
bis auf den Oberschenkel ausgedehnt, BIBERSTEIN). 

8. In der Genitalregion. Die Diphtherie der Genitalregion ist am hauiigsten bei kleinen 
Madchen, und zwar als linsenformige oder auch groBere und unregelmaBige Erosion oder 
Ulceration auf geroteter und geschweilter Vulva, kleinen und groBen Labien, Orificium 
urethrae, zum Teil sich bis in die Vagina, zum Teil auf Damm und 0 ber~chenkel erstreckend, 
mitunter begleitet von ekzematoiden Veranderungen, besonders der Umschlagfalten; 
Belag oder Membranbildung kann, muB aber nicht deutlich vorhanden sein [HILL, ESCHE
RICH, GAYTON, VUSETIC, TOCH, BRINKMANN, MULLER-SCHRODER, LACK, LEICK, SILBER
STEIN, REICHHOLD, ADLER, SCHWAB, BOLTON und BREWER, SCHUCHT, SCHOLTZ, MAR
SCHALKO, ROLLESTON, JOCHlIIANN, EGYEDI, LANDE, HANOWSKI; LEENDERTZ, ORIGUCHI, 
BIBERSTEIN und weitere Falle der Breslauer Haut- 1tnd Kinderklinik, SAUN, HOWELL, 
SMITH, PEIPER, DE OYARZABAL, TRIPUTTI, PETROVIO, BILLQUIST (der dabei eine braun
violette Verfarbung der Schleimhaut konstatierte), WIJKERImLD BISDOM]. Aus dem 
ulcus oder einem stark entziindlich-odemati:isen Vorstadium kann sich besonders am Geni
tale die gangranose Form entwickeln (FREYMUTH und PETRUSCHKY, BOLTON und BREWER, 
MARSCHALKO, PERLlIIANN, VASILE). Einzelbeobachtungen sind vorlaufig die impetiginose 
Diphtherie (BILQUIST), die vesiculOse (SLATER); die primaraffektahnliche (POLLAND, BIBER-
STEIN, BETTMANN), die phlegmonose (WEBER). ' 
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Bemerkenswert ist, daB die Diphtheriebacillen eine Vulvovaginitis hervorrufen konnen, 
die geradezu als Pseudogonorrhoe bezeichnet worden ist (DORNER, SMITH, ATZROTT, KOBRAK, 
GRUNMANDEL, TRIPUTTI, SZARKA, FESSLER). 

Die Genitaldiphtherie erwachsener Frauen zeigt sich entweder in Gestalt von mcera, 
die denen der venerischen Erkrankungen zum Verwechseln ahnIich sehen konnen (FtiLLEN
BAUMOWNA, KLEINSOHMIDT, KRoMAYER, LESZOZINSKY, SONNENSCHEIN) oder auBert sich als 
pseudomembranose, auch die Vagina und das Endometrium befallende Erkrankung (COLD
STREAM, FERREIRA und NEVES, LASH), besonders auch im AnschluB an Entbindungs. 
verIetzungen (lliSSENSTEIN, FREUND, lliID'T, LANG); auch Gangran ist beobachtet (KUHN). 

Die Genitaldiphtherie der Manner ist wesentlich seltener als die der Frauen. 
Am kindlichen Penis ist sie als mcns oder pseudomembranos belegte Erosion des Ori

ficium externum urethrae und der Glans zum Teil mit Beteiligung des Praeputiums be
schrieben worden [COCHRANE, POLLAK (primaraffektahnlich), PEIPER, BODE, MOGLINICKI, 
JOCHMANN, RIVA-Rocm, BEATHY, KOLMER (die letzten beiden nach Circumcisionen)]; 
auBerdem ist sie als primaraffektahnIiches mcns des Penisschaftes mit phlegmoneartiger 
Schwellung des Penis und Praeputiums (Fall der Breslauer Hautklinik) und als erysipel~ 
ahnIiche Schwellung von Penis und Praeputium (SCHMID) beobachtet; schlieBlich ist per
forierende Praputialdiphtherie mit ttbergreifen auf die Penishaut von Orificium praeputii 
und begleitender Rotung und Sehwellung des Scrotums beschrieben (VASILE). 

Beteiligung des kindlichen Scrotums in pseudomembranoser Form berichtet nur 
COCHRANE. 

Bei erwachsenen Mannern ist Penisdiphtherie unter dem Bilde einer sehr starken 
Balanoposthitis (BAILEY, PRINZING) eine diphtherische Gangran der Glans (SCHREUS) und 
eine Diphtherie des Praeputiums (SOHON) mitgeteilt. 

Am Scrotum sind chronisch -phlegmonose Veranderungen (BRUNNER), ein einzelnes 
Ulcus bei Penisdiphtherie (PRINZING), multiple, scharf begrenzte, grauweiB belegte mcera 
{WINKLER) und Abscedierung des linksseitigen Scrotalinhalts (MARTIN) beobachtet. 

9 . .Am Damm sind aIle Formen der Hautdiphtherie beschrieben, meist ausgehend von 
Herden der Genital- oder Analregion. Der pararectale-paravaginale DiphtherieabsceB 
{H. KUSTNER) stellt eine Besonderheit dar. 

10. In der .Analregion zeigt sich die Hautdiphtherie meist als oberflachlich ulceros, 
mehr oder minder belegt, auf verschieden stark infiltriertem, auch ekzematos verandertem 
Boden (NEISSER, FREYMUTH und PETRUSCHKY, ADLER, DELBANCO, BLOCHMANN, SOWADE, 
KLEINSCHMIDT, Fall der Breslauer Hautklinik). Je eine ekzematoid-intertriginose.Diphtherie 
ist in der Breslauer Haut- und Kinderklinik beobachtet. 
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I. Historisches. 
Die grundlegende Beschreibung des Krankheitsbildes, mit welchem sich die vorliegende 

Beschreibung zu beschaftigen hat, stammt von F. V. HEBRA. Diesel' beschrieb im Jahre 
1870 zum erstenmal ein "eigentiimliches Neugebilde an del' Nase", als dessen wesentliche 
Charaktere er, wie dies aus del' Beschreibung hervorgeht, die Lokalisation im Bereiche 
del' Nase und die auffallende Hiirte del' von del' Erkrankung befallenen Partien auffaBte. 
"Urn sich ein Bild des Rhinoskleroms zu machen, stelle man sich einen derben syphilitischen 
Primaraffekt des Praeputium VOl' und transplantiere diese syphilitische Sklerose im Ge
danken auf die Nasenfliigel odeI' auf den Nasenriicken, auf die die Nasenhohle begrenzenden 
Schleirnhautflachen odeI' endlich auf die Haut del' die Nase umgebenden Stellen, wie Ober
lippe, Wange lmd Stirn." Diese W orte des Beschreibers charakterisieren wohl am besten 
den Gedankengang, welcher ihn zu del' obigen Namensgebung veranlaBt hat. 

Es kann keinem Zweifel unterliegen, daB es auch VOl' del' Beschreibung HEBRAS Krank
heitserscheinungen gegeben hat, die in das hier abzuhandeInde Gebiet gehorten; nur waren 
sie seinerzeit nicht erkannt und ihre RubrizieI'ung infolgedessen unmoglich. Das geht aus 
dem Studium del' einschlagigen Literatur mit Sicherheit hervor. Die Feststellung des 
Zusammenhanges solcher Beobachtungen mit dem rhinoskleromatosen ProzeB konnte 
erst in einer spateren Zeit erfolgen, wo einerseits auf Grund del' klassischen Beschreibung 
HEBRAS beirn Vorhandensein del' an del' Nase und ihrer Umgebung zu erhebenden Befunde 
die Einreihung ermoglicht wmde, andererseits abel' die fortschreitende Forschung uns 
die Kenntnis verschiedener, zum Rhinosklerom gehoriger, abel' in anderer als del' urs prtinglich 
ausschlieBlich beschriebenen Lokalisation auftretenden Veranderungen erbracht hatte. 

Speziell einigen Chirurgen waren offenbar Beobachtungen ahnlicher Krankheitsbilder 
bereits uuterlaufen, so O. WEBER, welcher 1866 das Perisarkom del' Nasenlocher beschrieb. 

Del' Aufschwung, welchen in del' Mitte des 18. Jahrhunderts Rhino- und Laryngologie 
nahmen und del' zur hohen Vervollkommnung del' diagnostischen Technik mit Hilfe del' 
Rhino- und Laryngoskopie fiihrte, lcnkte schon damals die Aufmerksamkeit auf Krankheits
erscheinungen in den oberen Luftwegen, deren sichere Erkenntnis jedoch erst del' Zeit 
nach HEBRAS Mitteilungen vorbehalten blieb. Hatten die Untersuchungen HEBRAS zunachst 
die Nase und ihre Umgebung als ausschlieBlichen oder doch primaren Sitz del' Erkrankung 
aufgezeigt, so machte man spater die Erfahrung, daB dieselbe auch in anderer Lokalisation 
auftreten konne, daB es gelegentlich bei Befallensein del' Nase zu einer J\'[itbeteiligung des 
Nasemachenraumes, des Rachens, Larynx, del' Trachea und Bronchien komme, odeI' daB 
an diesen Lokalisationen allein das Auftreten von Veranderungen zu konstatieren sei. Diese 
viel spateI' gemachten Erfahrungen lassen Beobachtlmgen aus friiherer Zeit heute in klarem 
Lichte erscheinen, so u. a. Befunde, die schon auf die BegJ.,tinder del' Laryngologie zuriick
gehen und sich mit den chronischen hypertrophischen Prozessen del' Kehlkopfschleimhaut 
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und des submukosen Gewebes des Kehlkopfes beschaftigten. Der Fall, in welchem CZERMAK 
(1863) subchordale Veranderungen als skrofulose Infiltrate auffaBte und ein Fall von 
TURCK (1866), der als "chronische Anschwellung del' wahren Stimmbander und del' hinteren 
Kehlkopfwand" beschrieben wurde, waren, wie man heute wohl mit Recht annimmt, hierher 
gehorige Beobachtungen. Die Untersuchungen GERHARDTS iiber "Chorditis vocalis inferior 
hypertrophica", mit der auch BUROW sich beschii.ftigte und fiir welche dann ZIEMS8EN die 
Bezeichnung "Laryngitis chronica hypertrophica hypoglottica" vorschlug, fiihrten im 
AnschluB an die einige Jahre friiher von STORK beschriebene "chronische Blennorrhoe del' 
Atemwege", die von spateren Autoren als ,.SToRKsche Blennorrhoe" bezeichnet wurde, 
sowie die Untersuchungen von CATTI, welcher die AnfmerksaIukeit auf die Beziehungen 
lenkte, die zwischen Hyperplasie im Kehlkopf und Rhinosklerom bestehen, durch GANG
HOFNER zu der Erkenntnis, "daB eine besondere zur Stenose fiihrende Form der chronischen 
Laryngitis in naher Beziehung stehe zur chronischen Blennorrhoe del' oberen Luftwege 
(STORCK) und moglicherweise auch zu jener als Rhinosklerom beschriebenen Erkrankung 
del' auBeren Nase". Auch SCRROTTER vermutete einen eventuellen Znsammenhang del' 
GANGHOFNERSchen "Laryngitis hypertrophic a subchordalis" mit dem Rhinosklerom. 
wahrend del' sichere Beweis dafiir von EpPINGER. GANGHOFNER und O. CHIARI erbracht 
wurde. GANGHOFNER kam zu dem Schlusse: ,,1. Es gibt eine Erkrankung des Larynx und 
del' Trachea, welche mit Verdickuilg del' Schleimhaut und kpnsekutiver Stenose del' Luft
wege einhergehend, histologisch sich als ebenderselbe entziindliche ProzeB darstellt, welcher 
unter dem Namen Rhinosklerom bekannt ist. 2. Diese Laryngo.Trachealstenose verlauft 
unter dem klinischen Bilde der friiher als "Chorditis vocalis inferior hypertrophica" 
beschriebenen, in neuerer Zeit rus "Laryngitis chronica subchordalis" oder "Laryngitis 
chronica subglottica" (MACKENZIE) angefiihrten Krankheitsform. 3. Diese als Sklerom 
deg Larynx und der Trachea aufzufassende Erkrankung bnn auftreten, ohne daB bei dem 
betreffenden Individuum ein Rhinosklerom mit Veranderungen an der auBeren Nase vor
handen ist." 

Nach dem Vorschlage GANGHOFNERS ist seit diesel' Zeit del' nicht mehr geniigende 
Namen Rhinosklerom durch die weitere Bezeichnung Sklerom ersetzt worden. 

GANGHOFNERS Befunde wurden von '0; CmARI und spateren Beobachtern bestatigt. 
Schon 1885 konnten O. CmARI und RIEHL unter dreiBig bis dahin publizierten Rhinosklerom
fallen neun feststellen, bei welchen eine gleichzeitige Erkrankung des Kehlkopfes vor
handen war (KAPOSI, SCHEFF, CATTI, GANGHOFNER, PICK, PELLIZARRI, JARISCH, O. CHIARI, 
O. CHIARI und RIEHL). 

II. Klinik. 
Der Sitz der skleromatosen Veranderungen ist fast ausnahmslos die Schleim

haut des oberen Respirationstractus von der Nase beginnend bis zu den Bron
chien erster Ordnung herab, wobei in einer Zahl der Falle die Ausbreitung des 
Prozesses auf weitere Strecken per continuitatem erfolgt, in anderen aber es 
sich um eine zu gleicher oder verschiedener Zeit an mehreren voneinander ganz 
unabhangigen Stellen einsetzenden Entwicklung der Erkrankung handelt. 

Abweichend von diesen ffir gewohnlich befallenen Partien sind in der Literatur 
einige seltene Beobachtungen von anderweitiger Lokalisation beschrieben 
worden. So berichtete PA WLOW fiber das Auftreten eines Skleromknotens 
am Oberarm und SCHEIN fiber einen Fall, in welchem sich bei einem Rhino
skleromkranken an der Phalanx des linken Mittelfingers ein Sklerominfiltrat 
gebildet habe, das aber infolge Unterbleibens der notwendigen Untersuchungen 
wissenschaftlich nicht verifiziert werden konnte. ELZINA und PA WLOW haben 
das Einwuchern des Skleroms in die Augenhohle auf dem Wege der Fissura 
orbitalis unter gleichzeitigem Auftreten eines Exophthalmus beobachtet. 
PICK sah die Entwicklung eines wohl durch Fortleitung auf dem Wege des 
Tranensackes entstandenen Skleroms in einem Falle am rechten unteren Augenlid 
und beobachtete ferner im auBeren Gehorgang skleromverdachtige Tumoren. 
Auch KApOSI sah emmal bei einem Rhinoskleromkranken eine einseitige Ver
hartung an der unteren Circumferenz des auGeren Gehorganges. 

Was den Ort betrifft, an welchem die ersten Krankheitsveranderungen beim 
Sklerom auftreten, .so 'ist als solcher gelegentlich jede Stelle des oben genannten 
Ausdehnungsbereiches festgestellt worden. Doch laBt sich im allgemeinen 
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sagen, daB es in der iiberwiegenden Zahl der Faile die Schleimhaut des Nasen
rachenraumes, und zwar der Anfang des Nasenbodens ist. 

Die bereits erwahnte Maglichkeit der gleichzeitigen oder aber zu verschiedenen 
Zeitpunkten einsetzenden Beteiligung verschiedener Regionen des oberen 
Respirationstractus an dem Krankheitsprozesse verlangt nun eine entsprechend 
gegliederte Beschreibung der klinischen Erscheinungen innerhalb dieser. Es 
soil dabei schon hier der Hinweis nicht unterbleiben, daB gerade durch die 
gleichzeitig an verschiedenen Lokalisationssteilen sich abspielenden Krankheits
erscheinungen gelegentlich ein Nebeneinander der verschiedensten Zustands
bilder geschaffen wird, deren gleichzeitige Beriicksichtigung im Rahmen der 
Besprechung der Einzeilokalisationen wohl sehr schwer, deren IBedeutung fiir 
die Auffassung des klinischen 
Gesamtbildes der Erkrankung 
aber von graBter Wichtig
keit ist. 

Was zunachst die Verande
rungen an der N ase betrifft, 
die, wie wir oben gesehen 
haben, es waren, welche die 
erstmalige Beschreibung des 
Rhinoskleroms veranlaBt ha
ben, stellen sich dieselben in 
einem halbwegs ausgebildeten 
Falle in einer zumeist auBerst 
typischen Gestalt dar. Sie be
stehen in dem mehr oder 
minder reichlichen Auftreten 
von bald isolierten und scharf 
begrenzten oder miteinander 
verschmelzenden und schlieB
lich zu einer verschieden 
umfangreichen, geschwulstfar
migen Masse zusammenflieBen
den Platten, Wiilsten oder 
Knoten. Sie erscheinen bald 
flach, bald etwas oder aus
gesprochen erhaben. Ihr cha
rakteristischestes Merkmal ist 
eine auffallende Harte, weshalb 
sie schon von HEBRA als "elfen
beinhart" beschrieben wurden. 
!hre Farbe ist bald eine dem 

Abb. 1. Sklerom. 

normalen Integument entsprechende, oder aber sie erscheinen an der Ober
flache gelblich, hell- bis dunkelbraunrot, mit geringer GefaBzeichnung oder 
Venektasien ahnlich der Rosacea (LANG), glanzend, haar- und follikellos "wie 
ein Keloid oder eine hypertrophische Narbe" (KAPOSI). Die Epidermis zieht 
iiber diese Bildungen meist unverandert hinweg, bis auf gelegentlich geringe 
und oberflachliche Einrisse oder etwas Runzelung. Die beschriebenen Knoten
bildungen durchsetzen das Gewebe der Haut und infiltrieren es in Form an 
den Randern deutlich abgrenzbarer und mit der Unterlage verschieblicher 
Platten. Spontan sind sie nicht schmerzhaft, die Empfindlichkeit gegen Druck 
ist in verschiedenen Fallen auBerst ungleich ausgesprochen. Diese Knoten
bildungen werden v.on einer Schweilung und Infiltration der Haut an dem 
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Kontur eines oder beider Nasenflugel, an der Nasenscheidewand oder an der 
Anheftungsstelle der Nasenflugel an dem Nasenboden eingeleitet, wobei bereits 
Verdickung und Harte der befallenen Teile festgestellt wird. Die einzelnen 
Knoten vergro13ern sich allmahlich nach allen Dimensionen, nehmen nicht nur 
an Ausdehnung, sondern auch an Zahl zu, wachsen aufeinander unter gegen
seitiger Vereinigung zu gro13eren Wulsten und Platten zu, was nach anfang
licher Verengerung des betreffenden Nasenloches schlie13lich zu dessen voll
kommener Verlegung fiihrt. 1st dieees Stadium, was gewohnlich nach Monaten 
der Fall ist, ausgebildet, so bietet das Au13ere der Nase bereits ein ungemein 
charakteristisches Aussehen dar. Die Nase erscheint jetzt in wem knorpeligen 
Teil stark aufgetrieben, an der Basis verbreitert, ungemein stumpf, wie breit 

Abb.2 und 3. Sklerom. 

gequetscht, die Nasenflugel erhalten ein nusternformiges Aussehen, sind nach 
au13en getrieben, zum Teil ektropioniert. Dabei ist die hautige Nase in toto 
starr und unbeweglich, was auch durch Abnahme der Beweglichkeit der Nasen
£lugel und in einem Verstreichen der Nasolabialfalten zum Ausdruck kommt. 
Die Haut der Nase zeigt an diesen Stellen infolge der Spannung mitunter eine 
deutliche Blasse; auch kommt es hier zu fruhzeitigem Ausfall der Haare. Beim 
Abtasten hat man die Empfindung, " als wenn die hautigen Nasengebilde in 
Gips gegossen waren" (KApOSI), oder "als ob Paraffin in die Haut eingespritzt 
ware" (KREIBICH). Die ganze Tumormasse ist auch jetzt von einer oberflach
lich unverandert aussehenden Haut uberzogen oder dieselbe weist eine mehr 
rotliche Verfarbung und etwas ausgedehnte Gefa13e auf. Hier ist nun ein weiteres, 
au13erst charakteristisches Moment der Erkrankung hervorzuheben, welchem 
gleichfalls schon die fruhesten Beschreibungen gerecht geworden sind. So 
lesen wir bei SCHWIMMER ' (1884): "Eine ganz besondere Eigenheit des 
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Prozesses liegt in dem Umstand, daB trotz der tiefergreifenden Veranderung, 
welche durch das Uberhandnehmen des kranken Gewebes zustande kommt, 
in der Umgebung und an den Grenzen des Krankheitsbildes sich weder Ent
ziindungserscheinungen einstellen, noch Zerstorung des Gewebes oder Ge
schwiirsbildung entsteht." Bei der bisher besprochenen Lokalisation und 
Ausbreitungsweise in dieser Region finden sich gewohnlich nur am Nasen
eingang zarte Exfoliationen oder Rhagadenbildungen mit geringem Nassen; 
wahrend fUr gewohnlich eine ausgesprochenere Ulceration nicht vorkommt, 
wurde sie in einigen selteneren Beobachtungen doch beschrieben (v. ZEISSL, 
STUKOWENKOW, WOLKOWITSCH, RONA, NEUMANN). Vielleicht ist hier, wie es die 
Ansicht einiger Autoren ist, die Annahme einer Mischinfektion zur Erklarung 

Abb.4. Sklerom. 

berechtigt. Die Geschwulstbildung selbst und ihre Umgebung ist von einer 
vollkommen normalen Raut begrenzt. Von der Nase kann das Sklerom durch 
den Ductus nasolacrimalis auf den Tranensack iibergreifen, was mehrfach 
beschrieben wurde (WEINLECHNER, M. v. ZEISSL); doch ist diese Diagnose 
vorsichtig zu stellen gegeniiber einer Dakryocystitis, zu welcher das Nasen
sklerom in seiner Knotenform disponiert (BAUROWICZ). 

1st es nun dahin gekommen, daB die bereits deutlich geschwulstformigen 
Massen des Nasenfliigels und des Septum ein einheitliches Ganzes bilden, sieht 
man in weiterer Fortsetzung die harte Infiltration auf die Oberlippe iibergreifen. 
Das erfolgt in der Form, daB ein Fortsatz gegen die Oberlippe hinunterwuchert 
und ihre zentralen Teile wiederum in eine knorpelharte, dabei sehr scharf 
begrenzte und deutlich umgreifbare Platte umwandelt, wobei die Wucherung 
selten die Medianlinie der Oberlippe um ein bedeutendes zu iiberschreiten 
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pflegt, wohl aber die Tendenz zeigt, sich nach der Tiefe auszudehnen, wobei 
es zur Anlotung der Oberlippe an den Alveolarfortsatz kommen kann (PIENrAZEK). 
Oder aber das Infiltrat geht, von beiden Nasenfliigeln aus nahezu symmetrisch 
auf die Oberlippe iiber und formiert auch auf diese Weise eine einheitliche 
Masse, infolge deren Einlagerung auch die Lippe eine auBerst derbe und starre 
Beschaffenheit annimmt. Dabei zeigt die infiltrierte Haut auch an dies en 
Stellen fiir gewohnlich kaum Abweichungen von der normalen Farbe, oder 
erscheint mehr dunkeh'ot, ist nur stellenweise ihres Epithels entbloBt und laBt 
hier und da gelbliche bis braune diinne Borkenauflagerungen sehen. Kommt 
dieses Ubergreifen der Erkrankung auf die medialen Anteile der Oberlippe 
relativ haufig vor, so erfolgt in selteneren Fallen bei einem Fortschreiten iiber 
die Mundwinkel auch eine Beteiligung der Unterlippe, wodurch die MundoffnllIg 
eine sehr betrachtliche Einengung erfahren kann (MrKULICZ) bis zu einem Grade, 
daB sogar die Zufuhr fliissiger Nahrung nur sehr schwer erfolgt. 

Aber auch an der Haut der Oberlippe machen die von der auBeren Nasen
offnung aus fortgeschrittenen Krankheitsveranderungen nicht Halt. Dieselbe 
stellt viehnehr des ofteren nur das Bindeglied zur nachfolgenden Beteiligung 
der Mundhohle dar. Die Infiltrate lassen sich unter der Schleimhaut der Ober
lippe, und zwar meist in zwei, ihrem Entstehungsort von den beiden Nasen
offnungen entsprechenden Zapfen zu beiden Seiten des Frenulum labii weiter 
verfolgen, die im Laufe der weiteren Entwicklung dann gewohnlich miteinander 
zu konfluieren pflegen. In weiterer Fortsetzung dehnen sich die Infiltrate 
dann auf den Alveolarfortsatz der Oberlippe aus, ergreifen das Zahnfleisch 
wiederum in Form von wulstformigen Massen, welche die Zahne, besonders 
die Schneidezahne, umfassen und manchmal bis zu ihrer obersten Kontur 
einbetten. Die hier oft hockerige Oberflache der knorpelharten Infiltrate er
scheint von mehr weniger roter, rotgelber Farbe, in verschiedenem Grade von 
erweiterten venosen GefaBen durchzogen, von kleineren oder groBeren Epithel
defekten besetzt und stellenweise von gelben oder braunen Borken bedeckt. In 
hochgradigen Fallen allerdings betreffen die Erscheinungen nicht nur die Schleim
haut, sondern befallen auch den Knochen des Processus alveolaris, was nach 
wulstiger Verdickung des Zahnfleisches zur Lockerung, zum Ausfallen der Zahne 
und endlich zur Atrophie des Alveolarfortsatzes fiihrt. Von der lingualen Flache 
des Processus alveolaris des Oberkiefers greift die Affektion auf den harten 
Gaumen iiber. Dieser kann in seltenen Fallen aber auch gesonderte Erkran
kungsherde zeigen, ohne direkten Zusammenhang mit der Nase, dem Rachen 
oder weichen Gaumen. Auch hier handelt es sich, besonders anfanglich, urn 
ein Betroffensein des mittleren Teiles desselben, indem die zunachst zu beiden 
Seiten der MitteIIinie verlaufenden Infiltrate sich schlieBlich zu einem einheit
lichen vereinigen, wodurch es zu einer mehr diffusen Infiltration des hart en 
und spater auch des weichen Gaumeu.'S kommt. An dieser Stelle tritt im weiteren 
Verlaufe ein neuerliches, fiir die Krankheit sehr wesentliches Moment deutlich 
in Erscheinung. Es besteht in einer Art von SchrumpfungsprozeB, der wohl 
auch bei anderen Schleimhautlokalisationen des Skleroms, ganz besonders 
aber an den hier erwahnten Stellen beobachtet wird. Hat sich die Oberflache 
der erkrankten Partien anfanglich an dem Sitze der immer deutlich als Hocker 
hervortretenden Infiltrate von blaB- bis deutlich roter Farbe verdickt und 
derb gezeigt und sind solche Veranderungen auch im weiteren Verlaufe an den 
peripheren Zonen del' Krankheitsherde als Zeichen einer weiteren Progression 
noch mehr weniger deutlich bemerkbar, so beginnt die Schleimhautoberflache 
in den zentralen Teilen der alteren Herde abzublassen, einen gelblichroten oder 
sehnig glanzenden bis weiBen,Farbenton anzunehmen, kurz ein deutlich narbiges 
Aussehen zu bekommen. Die durch den eigentiimlichen SchrumpfungsprozeB 
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resultierenden narbenartigen Veranderungen fiihlen sich besonders wahrend 
ihrer Entstehung noch sehr derb an. Bevor diese Art von Riickbildungserschei
nungen erfolgt, ist an den im allgemeinen von unverletztem Epithel bedeckten 
Knotenbildungen nirgends ausgesprochener Zerfall zu beobachten, nur gelegent
lich oberflachliche Erosionen, welche hier freilich haufiger sind als an den gleich
artigen Knoten der Haut, aber regelmaBig bald wieder iiberhauten. Eine wirk
liche Ulceration, tiefgreifender Zerfall gelangt auch wahrend eines sehr langen 
Verlaufes nicht zur Beobachtung, ja selbst bei kiinstlich innerhalb der erkrankten 
Partien gesetzten Substanzverlusten sieht man raschen VerschluB und Uber
hautung auftreten. Sehr wesentlich sind die Veranderungen, die an dem weichen 
Gaumen sich abspielen, dessen Beteiligung das eine Mal in der direkten Fort
setzung des Prozesses von der auBeren Nasenoffnung aus, wie wir es bisher 
beschrieben haben, das andere Mal in entgegengesetzter Richtung, vom Nasen
rachenraum aus erfolgt. Bestehen hier anfanglich £lache, plattenformige, 
hockerige Infiltrate, die von unebener blaulichroter Oberflache bedeckt, die 
auBere Form der Gaumengebilde nicht wesentlich beeinflussen, so verwandeln 
sich diese Partien im weiteren Verlauf in eine mehr diffuse, starre, knorpel
harte Masse, innerhalb welcher die bereits erwahnten typischen narbenartigen 
Schrumpfungsprozesse relativ friiher und in hOherem Grade in Erscheinung 
treten. Es kommt zur Bildung sehnigweiB glanzender, strangartiger Ziige, 
in deren Gefolge die verschiedensten Formanderungen und Verziehungen aller 
hier in Betracht kommenden Gebilde erfolgen. So kommt es zu einem allmah
lichen Schwunde der Uvula, wahrend zwei narbenartige weiBliche Strange 
zu beiden Seiten des oft noch als kleiner Rest erhaltenen Zapfchens nach 
abwarts ziehen und so einen formlichen gotischen Spitzbogen bilden. In 
anderen Fallen, wo es sich urn das Auftreten der Knotenbildungen zwischen 
den hinteren Gaumenbogen und der Pharynxwand handelt, bildet sich zwischen 
weichem Gaumen und Pharynxwand eine Verlotung aus und kommt es zu 
Verwachsung und Verziehungen des weichen Gaumens, der Uvula, der hinteren 
Gaumenbogen und der hinteren Rachenwand, dadurch zu einer Einengung 
des Nasenrachenraumes, ein Vorgang, in dessen weiterer Folge es bis zum voll
kommenen VerschluB des Nasenrachenraumes gegen den Rachen kommen 
kann. In sehr schweren Fallen kommt es vom Rachen aus durch das Ubergreifen 
des Prozesses von den hinteren Gaumenbogen gegen die Tonsillen und vorderen 
Gaumenbogen in Form groBer und harter Infiltratmassen auch zu einer Be
teiligung der Zunge, deren Rander durch die nachtragliche narbige Schrumpfung 
der Infiltrate, besonders an der Zungenwurzel, herangezogen werden, woraus 
eine mehr konkave Gestaltung des Zungenriickens resultiert. Es ist selbst
verstandlich, daB diese anatomischen Veranderungen in mehr weniger betracht
lichen Funktionsstorungen ihren Ausdruck finden, da die Bewegungsfreiheit 
der Zunge unter diesen Umstanden eine verschieden hochgradige Einschrankung 
erfahrt. Es sei hier iibrigens erwahnt, daB gegeniiber dieser mehr sekundaren 
Beteiligung der Zunge durch die sich an ihr auswirkenden Schrumpfungsprozesse 
eine andere Form ihrer Erkrankung mit unter Schwellung auch in der vorderen 
Zungenhalfte auftretender Knoten- und Hockerbildung, wie sie von WELANDER 

beschrieben wurde, zu den seltensten Ausnahmen gehort. 
Was die Lokallsation des Skleroms im Inneren der Nase anlangt, so bilden 

sich auch hier knotenformige Infiltrate von verschiedener Form, GroBe, Farbe 
und Konsistenz bis zu derben Hockern aus und selbst in Fallen, wo der Nasen
eingang frei ist, sieht man dieselben in den weiter nach rUckwarts gelegenen 
Schleimhautpartien manchmal den ganzen Nasengang derart ausfiillend, daB 
sogar die Einfiihrung einer Sonde unmoglich wird. Diese Verhaltnisse zeigen 
sich natiirlich erst bei einem schon lange Zeit bestehenden ProzeB. In jiingeren 

Handbuch der Haut- u. Gescblechtskmnkheiten. IX. 1. 
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Stadien finden sich oft im vorderen Abschnitte der Nase, ausgehend vom vor
deren Ende der Nasenmuschel, dem Nasenboden und dem Septum breitbasig 
aufsitzende, manchmal in Polypenform gestaltete und bis zum Naseneingang 
herabreichende Tumoren von roter Verfarbung und feinhockeriger Oberflache. 
Auch der Boden, auf dem diese Tumoren sich entwickeln, erweist sich zumeist 
bereits als Sitz einer diffusen Infiltration, wobei die Schleimhaut im aUgemeinen 
in ihrer Farbe nicht verandert ist oder aber einen roten bis blaulichroten Farben
ton zeigt. Anders erscheint das Bild hier wieder, wenn die Entwicklung der 
Erkrankung noch weiter zurUckreicht, die stellenweise schon in Rtickbildung 
begriffenen Infiltrate in weiBer Farbe von der roten Schleimhaut sich abheben, 
£lacher, knopfformig werden - PIFFL hat ihr Aussehen mit den von Tapezierern 
verwendeten Porzellanknopfen verglichen -, und ganz besonders, wenn schon 
das Stadium jener fUr das Schleimhautsklerom so charakteristischen narben
artigen Schrumpfungsprozesse vorliegt. Man hat den Eindruck einer Ozaena, 
da nicht mehr entztindliche Infiltration und Geschwulstbildung, sondern viel
mehr narbenartige Atrophie im Vordergrunde steht, die Schleimhaut verdtinnt 
und meist mit festhaftenden Borken bedeckt ist, in gelblicher oder grauweiBer 
Farbe das Naseninnere tiberzieht und einen rur Ozaena charakteristischen 
tiblen Geruch ausstromt. Die erwahnten Schrumpfungserscheinungen ruhren 
hier zu einer Rebung des Nasenbodens bis zur Rohe der unteren Muschel und 
narbenartige Schleimhautfalten verbinden das Nasenseptum mit der auBeren 
Wand. 

Von der Nasenhohle geht der ProzeB, nachdem durch die von den seitlichen 
Wanden der Choanen ausgehenden Wucherungen die hinteren Nasengange 
bis zur vollkommenen Unwegsamkeit verlegt sind, langs dieser auf die hintere 
Flache des weichen Gaumens und auf die hintere Rachenwand tiber. Durch 
in verhaltnismaBig rascher Folge frisch auftretende und sich bald involvierende 
Knotenbildungen an diesen Schleimhautpartien kommt es zu Schrumpfungs
erscheinungen und in deren Folge zur Rebung des weichen Gaumens, zu seiner 
Reranziehung an die hintere Rachenwand und zu den schon im vorhergehenden 
beschriebenen Verziehungen auch der benachbarten Gebilde. So werden auch 
die seitlichen Rachenwande durch Schrumpfung eingezogen, der Tubenwulst 
nach vorne gedreht und die Schleimhaut in mehrfache Falten gelegt, die, kulissen
artig hintereinander angeordnet, ein rur die Erkrankung an dieser Region auBerst 
typisches Bild formieren. 

Das Sklerom des Kehlkopfes findet sich meistens in der Glottisgegend, und 
zwar ist als typischer Sitz die Gegend unterhalb der Stimmritze zu bezeichnen. 
Hier findet man' dann ein diffuses, wulstformiges Infiltrat, das zur kon
zentrischen Verengung des Kehlkopfes ruhrt. Es sitzt meist an beiden Seiten
wanden, seltener an der vorderen und hinteren Wand. Von den Unterflachen 
der Stimmlippen schreitet das Infiltrat nach oben und unten auf die Kehl
kopfseitenwande fort. Die Wiilste zeigen die Farbe der normalen Raut, oder 
sind blasser als diese oder von grauweiBer Farbe. Zumeist sind sie von glatter 
Oberflache. Bei weiterem Fortschreiten konnen die subglottischen Wtilste, 
durch welche die Glottis sehr eingeengt wird, zu sehr ausgesprochener Stenose 
ruhren. In selteneren Fallen ist die Form der Wtilste unterhalb der Glottis 
eine mehr unregelmaBige, gelappte, wobei manchmal die Beteiligung der einen 
Seite tiberwiegt. Das ist ganz besonders bei ganz tiefem Sitz unterhalb der 
Stimmlippe der Fall. In weiterem Fortschreiten umgreifen die Wucherungen 
schlieBlich als ringformige Verengungen das Kehlkopflumen. Manchmal kommt 
es zur Bildung mehrerer tibereinander gelegener leistenformiger V orspriinge 
von verschiedenen Seiten des Kehlkopfes. Rat sich der ProzeB nach oben 
bis tiber die falschen Stimmb1tnder ausgedehnt, so resultiert eine trichterformige 
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Verengung des Kehlkopfes. Eine prim are Erkrankung der vorderen Kehlkopf
wand ist gegenuber der Erkrankung der Seitenwande seltener und noch viel 
weniger haufig ist die hintere Kehlkopfwand Sitz derselben. Doch gelangen, 
was Form und Sitz der Erscheinungen betrifft, alle moglichen Abweichungen 
zur Beobachtung und werden dadurch verschiedene Ubergangszustande ge
schaffen. Neben den erwahnten diffusen Infiltraten finden sich manchmal auch 
mehr weniger circumscripte, knotenformige ja auch gestielte Bildungen und 
kleine papillomartige Wucherungen. Auch oberhalb der Glottis bilden sich 
manchmal, meist erst sekundar. isolierte oder gruppierte, knotenformige Ge
schwiilstchen von Hirsen- bis ErbsengroBe, gelegentlich zu granulomartigen 
Haufchen aggregiert, ebenso wie sich auch hier diffuse Wulstungen einsteilen 
konnen. An der Epiglottis setzt die Erkrankung zuweilen schon an ihrem 
freien Rande ein und geht uber ihre laryngeale Flache nach abwarts. Bei diffuser 
Erkrankung derselben resultiert eine rinnenformige Einbiegung. Von der 
Hinterflache del' Epiglottis geht die Wucherung in diffuser Form zwischen die 
beiden Taschen- und aryepiglottischen Falten weiter, greift - dieselben mit
einander verbindend - auf die Aryknorpel uber, die bei del' nachtraglich auf
tretenden Schrumpfung gegen die Epiglottis gezogen werden, und fiihrt zu 
einer diffusen dicken Wulstung, in welcher die aryepiglottischen Falten voll
kommen verschwinden. Der Vorhof des Kehlkopfes ist gewohnlich Sitz einer 
gleichmaBig ausgebreiteten Wulstung, die sich mit knotenformigen Bildungen 
kombiniert. Selten sind hier papillomartige Wucherungen anzutreffen. 

Das Trachealsklerom, das selten primar, zumeist sekundar vorkommt, 
tritt ebenfalls in Form diffuser und knotenformiger Infiltrate auf. Die letzteren 
finden sich hier, namentlich von der hinteren Trachealwand ausgehend, relativ 
oft und fuhren zu betrachtlicher Verengung des Lumens. Aber auch halbring
und ringformige Stenosierungen kommen vor, wie auch mehrfach untereinander 
auftretende Leisten beobachtet werden. Betrifft die Wulstung die ganze Circum
ferenz, so kommt es zu einer trichterformigen Verengung. Abel' auch in der 
Langsrichtung der Luftrohre verlaufende Wulste treten auf. In so verschiedenen 
Formen kann sich die Schleimhaut del' ganzen Luftrohre beteiligen. Auch 
am Bifurkationssporn wurde laryngoskopisch und tracheoskopisch (PIENIAZEK) 
wulstformige Infiltration und Bronchostenose festgestellt. 

Was die Beteiligung der Lymphdrusen beim Sklerom betrifft, ist die
selbe im allgemeinen nicht beobachtet worden. RONA beschrieb als erster 
Faile mit regionarer Drusenschwellung und konnte aus dem Gewebsafte einer 
geschwollenen regionaren Druse Reinkulturen von Kapselbacillen isolieren. 
Histologisch fand sich dagegen in der betreffenden Druse lediglich ein sub
akuter entzundlicher ProzeB. RONA kam zu der Ansicht, daB die Erkrankung 
der Lymphdrusen als metastatische aufzufassen sei. HUBER konnte in den 
Drusen eines solchen Falles nach Anreicherung der Bakterien durch 24 stundiges 
Verbleiben des exzidierten Gewebes im Thermostaten die Bacillen auch histo
logisch nachweisen, wogegen ihm der Befund von .MIKULICzschen Zellen auch 
in diesem "kultivierten" Gewebe nicht gelang. KRAUS hat die Befunde von 
RONA und HUBER bestatigt, indem er gleichfalls aus vergroBerten Halslymph
drusen bei Sklerom in zwei Fallen Reinkulturen von Kapselbacillen zuchten 
konnte, im Lymphdrusengewebe aber ebenso wenig spezifische histologische 
Veranderungen antra£. SOKOLOW beobachtete Beteiligung der Submaxillar
drusen bei Rhinosklerom, FRIEDEL PICK gelang ebenso wie HUBER und KRAUS 
der Bacillennachweis aus den Drusen eines Falles auf dem Wege der Kultur 
und PREISS hat in zwei Fallen durch Punktion der submaxillaren DrUsen 
Sklerombacillen gefunden und nachtraglich kultiviert. 

14* 
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III. Pathologie, Anatomie, Histologie. 
Was die Histologie des Skleroms betrifft, scheint es auch hier angezeigt, 

chronologiseh den Weg zu verfolgen, welchen die Untersuchungen bis zur Ent
wicklung unserer heutigen Kenntnisse iiber den strukturellen Aufbau desselben 
genommen haben. 

Die erste histologische Untersuchung des Skleroms stammt von KOHN
KApOSI, welcher seinen Befund in HEBRAS grundlegender Arbeit niederlegte 
undals solchen eine kleinzellige Infiltration der Papillen und der oberen Corium
schichten, "einen dichten Bindegewebsfilz" in den tieferen Schichten fest
stellte. Auf Grund dieses Befundes faBten die Autoren die Erkrankung als eine 
dem Glio- oder Granulationssarkom (VmcHow, BILLROTH) nahestehende Neu
bildung auf. TANTURRI, der die Erkrankung ebenfalls noch unter die Geschwiilste 
einreihte, meinte, daB es sich pm ein Epitheliom oder Adenom handle. Schon 
GEBER, der nicht nur an der Nase lokalisierte, sondern auch auf das Zahn
fleisch, den Oberkiefer, harten Gaumen, Rachen und Kehlkopf iibergreifende 
FaIle aus der HEBRAschen Klinik beschrieb, faBte seine histologischen Befunde, 
da er nicht nur RundzeIlen, sondern auch Spindelformen antraf, im Sinne 
einer von der Mucosa und Submucosa ausgehenden chronis chen Entziindung 
auf. Den Untersuchungen MIKULICZS verdanken wir die endgiiltige Feststellung 
der Tatsache, daB es sich beim Sklerom um einen anatomisch scharf umschrie
benen KrankheitsprozeB chronisch entziindlicher Natur handelt, der dabei 
auch besonderer histologischer Charaktere nicht entbehrt. Er beschreibt als 
Beginn der Veranderungen eine kleinzellige Infiltration, die als aus den GefaBen 
stammendes Entziindungsprodukt aufzufassen ist, als nachstes Stadium den 
Schwund der normalen Gewebselemente durch das Infiltrat und endlich als 
AbschluB die teilweise Umwandlung dieser Rundzellen in ein mehr oder weniger 
deutlich schrumpfendes Gewebe. Neben den kleinen Rundzellen, die er in dich
terer Anordnung um die GefaBe sah, fand er andere Zellarten mit mehreren 
Fortsatzen, Ubergangsformen von Spindelzellen in Bindegewebsfasern und 
eigentiimlich gequollene groBere Rundzellen von drei- bis vierfacher GroBe 
als die kleinen Infiltratzellen, mit undeutlichen Konturen, aufgequollenem 
Kern und Protoplasma, welche er als hydropisch zugrunde gehende Rund
zellen ansprach, die sich schlieBlich in "Fettzellen" umwandeln. Fand er an 
den altesten Stellen bereits Schwielenbildung, so zeigten sich an deren Peri
pherie die Zeichen eines weiteren Fortschreitens, so daB der an einzelnen Stellen 
der Erkrankung festgestellte AbschluB nur als ein lokaler aufzufassen sei. Die 
von MIKULICZ zuerst beschriebenen, groBen, aufgeblahten Zellen wurden von 
allen spateren Untersuchern gefunden, von DITTRICH "MIKULICzsche Zellen" 
genannt und als fUr das Sklerom typische Zellart bezeichnet. Sehr wesentlich 
fUr die Kenntnis des Prozesses war der Befund von FRISCH, welcher 1882 bei 
zwolf von ihm untersuchten Fallen im Skleromgewebe und ganz besonders in 
den MIKULICzschen Zellen klirze stabchenformige Mikroorganismen fand und die 
hydropische Degeneration dieser Zellen als durch die Bacilleninvasion hervor
gerufen ansah. PELLIZARI fand dieselben Bakterien und besohrieb im Sklerom
gewebe eine zweite Art regressiv metamorphosierter Zellen. In del' Annahme, 
daB die bacillenfiihrenden Zellen in hyaliner odel' kolloider Degeneration 
begriffen seien, fUhrte er als el'ster den Begriff der hyalinen Zellen beim Rhino
sklerom ein. Bald fand dann auch CORNIL hyaline Kugeln in den MIKULICzschen 
Zellen, diese aufblahend und ihren Kern exzentrisch verdrangend. CORNIL und 
ALVAREZ stellten (1885) fest, daB die gefundenen Bakterien von einer gallertigen 
Kapsel umgeben seien und erbrachten eine genaue Beschreibung der Bacillen. 
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ALVAREZ meinte, daB die als MOWLIczsche Zellen gedeuteten Elemente Lymph
gefiWe seien, beschrie b aus der Vereinigung von Bacillen entstehende groBe 
hyaline KIumpen, auBerdem aber hyaline Gebilde in Form zu Haufchen ver
eimgter kleiner KugeIn oder graBerer, rundlich gestalteter Formen, die er infolge 
ihrer intracellularen Lagerung als Zelldegenerationsprodukte auffaBte. Auch 
WOLKOWITSCH fand (in fiinf Fallen) regelmaBig charakteristische Gewebs
metamorphosen sowohl in den Zellen als auch im Zwischengewebe, und da er 
an diesen Gebilden dieselbe Lokalisation und Reaktion wie an den Bakterien 
antraf, lieB er die Frage offen, 0 b die hyalinen Massen durch direkte Verklumpung 
abgestorbener Bakterien oder durch eine unter dem EinfluB derselben sich ent
wickeInden Gewebsmetamorphose entstanden seien. KRANzFELD (bei lVUNDEL
BAUM), sowie PALTAUF und EISELSBERG waren 1886 die ersten, welche die Bacillen 
in ReinkuItur geziichtet haben. DITTRICH studierte die Histologie des Skleroms 
mit besonderer Beriicksichtigung der MIKULICzschen Zellen, die er regelmaBig, 
und zwar in einer mit dem Alter des Prozesses zunehmenden Zahl antra£. Er 
bezeichnete den Nachweis dieser, von ihm immer als baciHenfiihrend gesehenen 
Zellen, als fUr die Diagnose bedeutungsvoll, wenn er auch gleichzeitig darauf 
hinwies, daB den MrKuLICzschen Zellen sehr ahnliche sich auch bei Lepra, Rotz 
und Orientbeule fanden. Als sehr seltenen Befund hob er den sehr sparlichen 
Befund von Bacillen im Protoplasma der gewahnlichen Rundzellen hervor. 
In einer spateren Arbeit betonte DITTRICH nochmals den ursachlichen Zusammen
hang der MIKuLICzschen Zellen mit den Bakterien sowie ihre Abstammung 
von gewahnlichen Rundzellen und lehnte die Ansicht NIKIFOROFFS, daB die 
MmuLICzschen Zellen Riesenzellen mit zugrunde gegangenem Kern seien, 
abo MIBELLI untersuchte eingehend die kolloiden (hyalinen) Zellen und die 
freien kugeligen Gebilde im Gewebe. Er fand die Bacillen weder in den unver
anderten Rundzellen noch in den kolloiden Zellen, sondern ausschlieBlich in 
den groBen Zellen mit retikuliertem Protoplasma und verkleinertem Kern, 
also offen bar den MrKuLICzschen Zellen, gelegentlich in Lymphcapillaren und 
erweiterten Lymphraumen, sparlich auch zerstreut im Gewebe. Er unterschied 
also die beiden Alterationsformen der hydropischen und kolloiden Degeneration, 
nahm jedoch an, daB die von den Bacillen gelieferte Schleimmasse, Gloea, 
den Inhalt der hydropischen Zellen darstelle, und daB diese Gloea durch Ein
trocknung starker lichtbrechend und leichter farbbar wiirde, wodurch es zur 
Bildung der kolloiden Zellen komme. Er vermutete Bacillen in den letzteren, 
doch gelang ihm der sichere Nachweis derselben mcht. Auch CHIAPPA unter
schied die hydropische und hyaline Zelldegeneration. WOLKOWITSCH fand 
als Hauptmasse der Erkrankung kleine Zellen mit runden Kernen, die spater 
von l\1:ARSCHALKO auf Grund der beigegebenen Abbildungen als mit den UNNA
schen Plasmazellen identisch aufgefaBt wurden, ferner die MrKULICzschen 
Zellen, fUr welche er die Bakterien "als konstantes Requisit zu betrachten" 
nicht ansteht und die auch von ihm fiir Degenerationsprodukte gehaltenen 
hyalinen Zellen und Gebilde, in welchen sich doch after, wenn auch verhaltnis
maBig seiten, Mikroorganismen nachweisen lieBen. A. BANDLER, dem es iibrigens 
als erstem gelang, aus dem Kehlkopf die Sklerombacillen zu ziichten, fand 
gleichfalls im dichten und sparlich vascularisierten Granulationsgewebe der 
Mucosa "zerstreut tropfen- und klumpenartige PartikeIn einer kolloiden mit den 
Anilinfarben intensiv sich tingierenden Masse", zerstreut und in Haufchen 
gelagerte Bacillen und MIKULIczsche Zellen. JUFFINGER nahm als Ursprung 
der MmuLICzschen Zellen eine durch Bacilleninvasion erfolgte Umwandlung 
der proliferierten fixen Zellen an. BREDA lieB die hyalinen Zellen aus den 
MIKULICZ schen Zellen hervorgehen, in deren Protoplasma um die Bacillen herum 
eine hyaline Masse abgesondert werde. NOYES, der die besondere Farbbarkeit 
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der - kolloiden Zellen mit saueren Anilinfarben hervorhob und in diesen Zellen 
Bakterien antraf, war der Ansicht, es kannten die kolloiden Zellen regel
maBig Bakterien enthalten, deren Nachweis derzeit aber nicht maglich sei. 
STEPANOW hatte ubrigens die Gegenwart hyaliner Bildungen auch in Nasen
und Ohrpolypen sowie in den adenoiden Vegetationen und Schleimpolypen 
nachgewiesen und ihnen jede diagnostische Bedeutung abgesprochen. 

So weit reichten die Kenntnisse uber die Struktur des Skleroms, als UNNA 
1894 in seiner Histopathologie eine grundlegende Beschreibung der Veranderungen 
erbrachte. Er wies dabei auf die groBen Schwierigkeiten einer ubersichtlichen 
Darstellung hill, da die Chronizitat des Leidens einen sehr unregelmaBigen, 
in verschiedenen Abschnitten voneinander wesentlich abweichenden Aufbau 

Abb.5. Sklerom. 1Jbersichtsbild. Rechts alterer Krankheitsherd mit kollagener Bindegewebs
wucherung; in der Mitte jiingeres, vor allem plasmacelluliires Infiltrat, links iilteres, aus hydropisch 

degenerierten Zellen aufgebaut. Erweiterte GefiifJe; Atrophie der Epidermis. 
Polychromes Methylenblau, neutrales Orcein. O. 66: 1; R. 60: 1. 

(Aus O. GANS, Histologie der Hautkrankheiten Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1925.) 

zur Folge habe. Die Grundmasse der Erkrankung stellen nach ihm wohlausge
bildete Plasmazellen in einer derartigen Reichlichkeit dar, daB das Rhino
sklerom als der Typus eines Plasmoms bezeichnet werden kanne. Zumeist 
herdweise gelagert und daneben unregelmaBig zerstreut begrenzen sie, den 
BlutgefaBen folgend, die jungeren Partien gegen die gesunde Umgebung, wobei 
es zu starker Reduzierung des kollagenen Gewebes und zum Schwund der 
elastischen Faser kommt. Die Zahl der Spindelzellen und besonders der groBen 
Spinnenzellen ist sehr gering, die vorhandenen erscheinen an die in das Plasmon 
eindringenden kollagenen Bundel, welche regelmaJ3ig einige Plasmazellen ein
schlieBen, angelagert. Das nicht von Plasmazellen besetzte kollagene Gewebe 
ist verdickt und vermehrt, teils vielleicht durch Umwandlung von Plasma
zellen in Spindelzellen innerhalb der Fibrillenbundel. Plasmom und Binde
gewebshypertrophie zeigen nun beide eine auBerst unregelmaBige Anordnung 
und beide finden sich in buntem Wechsel auf kleinstem Raum, einander ablOsend 
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oder kombinierend. Mastzellen find en sich sparIich. Haarfollikel und teilweise 
die Knaueldrusen gelangen zur sekundaren Atrophie, die Oberhaut zeigt sich 
manchmal verdickt, in anderen Fallen uber geschwulstformigen Herden ver
dunnt. Die regressiven Veranderungen bezeichnet UNNA fur das Rhinosklerom 
charakteristischer als die progressiven. Elr beschreibt die groBen hydropischen 
Zellen mit deutlicher Kontur, zu sehr groBen Maschen aufgetriebenem Spongio
plasma, das eine fast unfarbbare, scheinbar halbflussige Masse und einen ver
kleinerten Kern einschlieBt. In ihrer Umgebung sparliche kleine Ubergangs-

Abb.6. Sklerom. (Riimalaun-Eosin-Farbung.) (Vergr.110.) 
Die Rauptmasse des Infiltrats sind Plasmazellen. 

Muc Ll z
zellon 
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(Aus J. KYRLE, Risto-Biologie der mensch!. Raut Bd. 2. Vlien u. Berlin: Julius Springer 1927.) 

zellen mit noch erhaltenem Protoplasmarest, normalem Kern und allmahlich 
aus den Maschen verschwindendem Spongioplasma, degenerierten Plasma
zellen, welche die V orstufe der hydropischen Zellen darstellen und ofters Bacillen 
enthalten. Die Anschauung MIBELLIs, daB die halbflussige Substanz der hydro
pischen Zellen aus verflussigtem Bakterienschleim besteht, schlieBt sich UNNA 
zum Teil an. Beim Platzen der hydropischen Zellen tritt der flussige Inhalt 
mit den Bakterien ins Gewebe aus. Die hyalin degenerierten Zellen finden sich 
gegenuber den hydropischen meist isoliert, haben Kugelform und einen 4-5 mal 
groBeren Durchmesser als die Plasmazellen. Sie entstehen aus den Infiltrat
zellen durch Schwellung, Homogenisierung und bei erhaltenem Kern erfolgenden 
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Zerfall in kleinere Kugeln odeI' facctticrte Teilstiicke, die nach Verlassen del' 
gesprengten Membran anfanglich einen gemeinsamen, spateI' zerfallenden Kugel
haufen bilden, dessen Teile sich im Gewebe zerstreuen. Hatte MrBELLI auch 
fUr die hyalinen Zellen eine modifizierte Bacillengloea als Inhalt angenommen 
und NOYES die Moglichkeit von Bacilleneinschliissen in diesen Zellen nicht 
ausgeschlossen, konnte UNNA solche nicht feststellen. Dagegen fand er sie 
wie ALVAREZ auBer in den hydropischen Zellen auch frei in den Lymphspalten 
und LymphgefaBen, sowohl zwischen Plasmazellherden wie in den fibromatosen 
Ziigen, besonders in den peripheren Teilen del' Erkrankung, wo sich manchmal 
keine hydropischen Zellen finden, wahrend die hyalinen Zellen eine viel gleich
maBigere Verteilung aufweisen. Die LymphgefaBe ebenso wie die von wider
standsfahigeren Plasmazellen begleiteten BlutgefaBe sind erweitert, in spateren 
Stadien tritt an einigen Arterien obliterierende Entziindung auf. Durch all 
diese Veranderungen - je nach del' Lokalisation und dem Grade, in welchem 
sie erscheinen - entsteht das anfanglich betonte auBerst verschiedene Struktur
bild des Rhinoskleroms. "Man kann nur soviel iiber die Architektur des ganzen 
Tumors aussagen", schlieBt UNNA, "daB an del' Peripherie gegen das Gesunde 
das Plasmom, in spaterer Zeit das Fibrom vorwaltet, daB die weichen hydro
pischen Partien vorzugsweise in del' Tiefe sich finden, und daB die hyalin ent
arteten Zellen sich in verschiedener Menge, abel' ziemlich regelmaBig durch die 
Geschwulst verteilt zeigen.Stets ist das Rhinosklerom charakterisiert durch 
den vielgestaltigen Kapselbacillus, durch die beiden weit verbreiteten ZeIl
degenerationen und die gleichmaBig groBen, zahlreichen PlasmazeIlen, welche 
bei weitem aIle anderen Bindegewebszellen an Menge iibertreffen." 

Von Untersuchungen, die sich mit einzelnen abel' sehr wichtigen Detail
fragen, so beziiglich del' Natur und Herkunft del' verschiedenen Zellelemente, 
sowie dem gegenseitigen Verhaltnis derselben eingehend beschiiftigt haben, 
sind folgende anzufiihren. 

MARSHALKO bestatigte UNNAS Befund del' iiberaus reichlichen Plasmazellen 
bei Sklerom. POLYAK fand in den kolloiden Korpern intracellularen Ursprungs 
keine Bacillen und sah sie, da er sie auch bei anderen Prozessen antraf, als fUr 
das Sklerom nicht spezifisch an. Er nahm ihre Entstehung aus den verschieden
sten Zellen des Infiltrates mit Ausnahme del' Mastzellen als moglich an. SECCR! 
sprach die hyalinen Zellen als Blastomyceten an, ahnlich wie MAZZA. MARSCHALKO 
zeigte, daB die Plasmazellen UNNAS eine morphologisch genau charakterisierte 
Zellart bilden, welche er abel' gegeniiber UNNA, del' ihre Bindegewebsnatur 
annahm, als von den Lymphocyten abstammend erkannte, eine Ansicht, die 
durch Untersuchungen SCHOTTLANDERs, KROMBECHERs und JUSTIs bestatigt 
wurde. In zwei weiteren Arbeiten beschiiftigte sich MARSCHALKO mit del' Natur 
und Bedeutung del' MIKuLIczschen Zellen, mit den RUSsELschen odeI' Fuchsin
korperchen und mit dem Verhaltnis del' Rhinosklerombakterien zu den ver
schiedenen Zellelementen. Er kam zu dem Schlusse, daB die MIKULIczschen 
Zellen durch die Einwanderung del' Bakterien degenerierte Bindegewebszellen 
seien. In jeder diesel' Zellen lieBen sich, wenigstens anfanglich, Bacillen nach
weisen, welche einzeln odeI' gruppiert von einer Gloea umgeben, im Protoplasma 
liegen. Diese Gloeas seien oft in del' Mehrzahl mit reichlichen Bacillen im ZeIl
leib zu sehen, del' unter Retikulierung des Plasmas und allmahlicher Schrumpfung 
und Degeneration des Kernes aufgeblaht werde. Die aufs auBerste gedehnte 
Zellmembran platze unter ErguB del' Bacillen ins Gewebe und die als reti
kulares Balkenwerk noch lange sichtbaren Reste del' MrKULICzschen Zellen 
wiirden von hypertrophischem kollagenen Gewebe ersetzt. Abgesehen von den 
bei diesem Vorgang ausgetretenen Bakterien befindet sich ein anderer Teil 
derselben schon urspriinglich 'in den LymphgefaBen, deren Erkrankung als 
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primare aufzufassen ist. In den Plasmazellen sieht MARSCHALKO keinen Bestand
teil des spezifischen Gewebes, sondern nur den Hauptbestandteil des nicht
spezifischen Infiltrates. Wahrend ein groBer TeiI derselben durch regressive 
Metamorphose zugrunde gehe, scheine ein Teil derselben sich bei der Bildung 
neuen Bindegewebes zu beteiligen. Die hyalinen Zellen entstehen durch hyaline 
Degeneration der Plasmazellen, welcher V organg von MARSCHALKO ausfiihrlich 
geschildert wird. Die bei dieser Degeneration entstehenden groBeren und 
kIeineren kugeligen Gebilde sind durch eine ausgesprochene Acidophilie cha
rakterisiert, die ihre elektive Farbung gestattet. Diese Gebilde, die niemals 
Bakterien enthalten, sind fUr SkIerom nicht spezifisch, da sie sich auch bei 
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anderen Prozessen nachweisen lassen. Sie entsprechen den unter dem Namen 
RUSsELsche oder Fuchsinkorperchen beschriebenen Gebilden, welche mit 
ihnen die Art der Entstehung durch hyaline Degeneration der Plasmazellen 
teilen. Spezifische Elemente des SkIeroms seien auBer den Bakterien nur die 
~UIJczschen Zellen. 

MANTEGAZZA laBt die Frage des Ursprunges der MrKULICzschen Zellen aus 
Plasma- oder aus Bindegewebszellen offen ; wegen ihrer leukocytaren Eigen
s0haften scheint ihm die Herkunft von Leukocyten wahrscheinlicher. AIs 
Entstehungsort der kolloiden Zellen nimmt er eosinophile Leukocyten, Plasma-, 
Mastzellen, auch wohl Bindegewebszellen an. 

UNNA hat die seit der MrKULICzschen Arbeit fUr das RhinoskIeromgewebe 
charakteristischen stark vergroBerten hydropischen Zellen mit dem Wabenbau 
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des Protoplasmas (BUTSCHLI), die MrKuLICzschen Zellen, auch im gewohnlichen 
Granulationsgewebe gefunden, sie zuerst als Korbzelle, dann als "Schaumzelle" 
bezeichnet. Er und seine Schuler fanden sie bei verschiedenen odematosen 
Hautveranderungen, besonders beim Milzbrandodem und UNNA hielt sie seitdem 
nicht mehr charakteristisch fUr das Sklerom. Die schwere Farbbarkeit erklart 
es nach UNNA, daB man diese Schaumzellen fruher nicht entdeckte. Es gelang 
ihm durch starkere Farbung des Spongioplasmas ein deutlicheres Hervortreten 
dieser Zellen zu erzielen und sie in allen Wundgranulationen ohne Narbenbildung 
und auch in viel groBerer Zahl als fruher beim Sklerom zu sehen. Dabei kam 
UNNA auch zu einer anderen Auffassung der Pathogenese der Schaumzellen, 
erklarte die Entstehung derselben durch hydropische Ausweitung des Spongio
plasmas der Spindelzellen und sah in ihnen beim Sklerom nicht mehr die Folge 
der Bacilleneinwanderung, sondern nahm an, daB der halbflussige Zustand 
dieser Zellen das Hineingelangen der Bacillen erleichtere, welche in ihnen einen 
gunstigen Nahrboden vorfanden. UNNA ist ubrigens in einer viel spateren Arbeit 

Abb.8. SkIerom. EntwickIung der Schaumzellen und hyalinen Kugeln. 
Polychromes Methylenblau, Saurefuchsin-Tannin_ 0.1100: 1; R. 1000: 1. (Sammlung P. G_ UNNA.) 

(Aus O. GANS, Histologie der Hautkrankheiten Bd. 1. Berlin: Julius Springer 1925.) 

auf den farbetechnischen Nachweis dieser Zellen nochmals zuruckgekommen. 
An anderem Orte hat UNNA besondere Wege gezeigt, urn einerseits das Ver
haltnis des Hyalins zu seinen Mutterzellen, den Plasmazellen, genau zu studieren, 
andererseits dabei die Bacillen gleichzeitig deutlich nachzuweisen. Bei diesen 
Studien stellte er die Entstehung der Schaumzellen sowohl aus Spindelzellen 
wie aus Plasmazellen fest, ferner, daB die Bildung des Hyalins nur in Plasma
zellen erfolge und daB in dies en keine Bacillen zu finden seien_ Wahrend bei 
fruheren Methoden die Aufnahme ahnlicher Farbungen durch das Hyalin und 
die sogenannte Bacillenkapsel vielfach zur Verwechslung von hyalinen Kugeln 
und Bacillen fUhrte, versuchte es UNNA, diese Unsicherheiten durch Angabe 
besonderer Farbemethoden zu beseitigen. 

1m Gegensatze zu UNNA fand MIBELLI, der ebenfalls feststellte, daB "die 
nach dem Typus der Schaumzellen veranderten Zellen durchaus nicht ein spezi
fisches Charakteristicum fUr das Rhinosklerom" bilden, sondern auch ander
warts gefunden werden, daB sich diese Zellen beim Sklerom doch durch gewisse 
Abweichungen von gewohnlichen Schaumzellen unterscheiden_ Als solche 
Unterschiede fUhrt er ihr besonders reichliches Vorkommen bei demselben an, 
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indem hier gelegentlich ganze Gesichtsfelder von ihnen eingenommen sind. 
Ferner ihre hier ganz ungewohnliche GroBe, ihre unregelmitBige Gestalt sowie 
ihre sehr betrachtlichen Hohlraume, die sehr viel groBer sind als die der gewohn
lichen Schaumzellen und die um die Bacillen eine halbfllissige homogene gloea
artige Substanz aufweisen, weshalb man seiner Ansicht nach die hier vorliegende 
Degeneration als eine hydropisch-mucinose bezeichnen mlisse, die immer durch 
dieselben Bacillen herbeigefiihrt werde. Die Annahme eines bloBen interstitiellen 
Odems flir diese Zellen sei ungenligend. Abel' auch an den hyalinen Zellen des 
Skleroms fand er Besonderheiten, libel' die er schon fruher berichtet hat. Er 
unterschied hier zwei Arten der hyalinen Zellen, die globiferen (cellule jaline 
globifere) und die vitrosen (cellule jaline vitree). Wahrend die ersteren den 
unter dem Namen der hyalinen Zellen bekannten Gebilden entsprechen, wird 
bei den letzteren der Zellinhalt von kugeligen Massen gebildet, die oft die ganze 
Zelle ausfUllen oder aber in Bruchstlicke zerfallen, die aus del' Zerkluftung einer 
glasigen Masse hervorgegangen zu sein scheinen. Diese letzteren unterscheiden 
sich nicht nur durch ihr glasiges Aussehen, sondern auch durch Farbreaktionen 
von den gewohnlichen hyalinen Zellen und freiliegenden hyalinen Kugeln und 
bilden im Gegensatze zu anderen pathologischen Prozessen beim Sklerom 
einen konstanten Befund, um so mehr, als sie sich gerade an den Anhaufungs
stellen der Bacillen und an den Stellen der groBten Schaumzellherde vorfinden. 
MiBELLI stellte ubrigens fest, daB UNNA in seinem histologischen Atlas unter 
dem Namen "Hyalin in krystalloiden Formen" Bildtmgen beschrieben habe, 
die seinen "vitrosen" hyalinen Zellen entsprechen. 

SCHRIDDE wies in seiner Arbeit liber die histologischen Veranderungen 
beim Sklerom besonders auf die neben den Plasmazellen anzutreffenden Ele
mente hin, welche ebenfalls Plasmazellnatur und einen chacrakteristischen 
Radkern zeigen, aber auch dicht nebeneinander liegende, ungleich groBe, bei 
polychromer Methylenblaufarbung sich rot farbende Korner aufwiesen. Sie 
entsprechen den Plasmamastzellen (KROMPECHER, MARSCHALKO, PAPPENHEIM). 
Aber auch in den Plasmazellen wies er mit der ALTMANNschen Methode bald 
liber den ganzen Zelleib verteilte, bald den Zellkern in Form eines dichten 
Kranzes umgebende Granulationen nacho Die MIKULIczschen Zellen, bei welchen 
es sich - dafur spricht die Metachromasie bei Methylenblaufarbung und das 
Verhalten gegenuber Mucicarmin - sicher urn schleimig degenerierte Zellen 
handelt, entstanden durch Degeneration der Plasmazellen, ein V organg, der 
sich, beginnend mit dem Auftreten eines auBerst feinmaschigen Wabenwerkes 
in einzelnen Plasmazellen, bis zu jenen hochgradigen Veranderungen schritt
weise verfolgen laBt, welche die typische MrKuLICzsche Zelle aufweist. Von 
Plasmazellen, welche erst geringgradige Degenerationserscheinungen aufweisen 
und eine kleine Zahl von Bacillen enthalten, erfolgt das Weiterschreiten libel' die 
MIKULICzsche Zelle bis zu einem von SCHRIDDE als "Hohlzelle" bezeichneten 
Stadium, in welchem als Zeichen weit gediehener Degeneration von den Bacillen 
nur noch die Kapseln nachweisbar sind. Ist die MrKuLICzsche Zelle demnach 
im allgemeinen durch Aufnahme der Bacillen in den Plasmazellenleib ent
standen, nimmt SCHRIDDE fUr jene MIKULICzschen Zellen, in denen keine Bacillen 
sich finden, eine als Fernwirkung durch die Toxine del' Bacillen entstandene 
Degeneration der Plasmazellen an. Was die hyalinen Kugeln betrifft, stellte 
SCHRIDDE fest, daB sich dieselben einmal extracellular zwischen Plasmazellen 
sowohl in den Herden der MIKuLICzschen Zellen immer in der naheren Um
gebung der GefiiBe, niemals in den Bindegewebspartien finden, ferner auch 
intracellular, kleinere mehrfach in einer Zelle, den exzentrischen Kern manch
mal vollkommen verdeckend. Die von diesen Bildungen eingenommenen Zellen 
zeigen die typischen Charaktere der Plasmazellen, die im ersten Stadium diesel' 
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Veranderung sich von vielen feinen Kornchen erfiillt zeigen, aus welchen die 
zunachst intracellularen hyalinen Gebilde entstehen, die bei dem endlich ein
tretenden Untergang der Zelle frei im Gewebe zu liegen kommen. In den hyalinen 
Gebilden oder solche einschlieBenden Zellen gelang der Bacillennachweis ebenso
wenig wie in Leukocyten. 

ALAGNA fand gegeniiber SCHRIDDE, daB die MmuLICzschen Zellen nicht 
nur durch schleimige Entartung der Plasmazellen, sondern in erster Linie durch 
Alteration bindegewebiger Elemente entstehen. 

GANS findet die Entstehung der MmULICzschen Zellen aus anderen als den 
gewohnlichen Bindegewebszellen unwahrscheinlich, wenn er auch das Bestehen 
von Ubergangsformen zwischen Plasma- und MmuLICzschen Zellen als moglich 
bezeichnet. Die Entstehung aber aus den Bindegewebszellen konnte er von den 
gewohnlichen Bindegewebszellen bis zur MmuLIczschen Zelle verfolgen. Beziig
lich der hyalinen Zellen, die er den RUSsELschen Korperchen entsprechend 
auffaBt, zweifelt auch er nicht an der Entstehung aus Plasmazellen. Baeillen 
fand er nur in MmuLICzschen, nie in Plasma-, auch nicht in hyalin degenerierten 
Zellen. 

IV. Xtiologie und Pathogenese. 
A. V. FRISCH hat als erster 1892 bei Untersuchung von 12 Fallen in den 

Zellen selbst, ferner zwischen denselben und in den interfibrillaren Spalten des 
Bindegewebes eine bestimmte Bakterienart gefunden, welche sich unter geeig
neten Farbungsmethoden in voller Klarheit kenntlich und anschaulich machen 
lieB. Am zahlreichsten und deutlichsten waren sie in den geblahten Zellen, 
welche die gewohnlichen Rundzellen um das drei- bis vierfache an Durchmesser 
iibertreffen, wie sie von MIKuLICz beschrieben worden sind. FRISCH gab schon 
damals eine genaue Beschreibung der kurzen stabchenformigen Bakterien. 
Die Entdeckung FRISCHS wurde in den folgenden Jahren von PELLIZZARI und 
BARDUZZI bestatigt. CORNIL und ALVAREZ, welche auch das Verhalten der 
Bakterien zum Gewebe studierten, stellten auf Grund ihrer mit besonderen 
Farbungsmethoden vorgenommenen Untersuchungen an den Bakterien Kapsel
bildung fest, PALTAUF und EISELSBERG ziichteten die Bakterien in Reinkultur. 

Die FRIscHschen Bacillen lassen sich sehr leicht aus dem Sekret der Nase, 
des Kehlkopfes und Rachens der Skleromkranken ziichten, sowie aus steril 
entnommenen Gewebspartikeln derselben in Reinkultur gewinnen. Auf den 
gewohnlichen Nahrboden gehen sie gewohnlich sehr leicht und reichlich -
schon bei gewohnlicher Temperatur - an. Bei Brutofentemperatur wachsen 
sie ungemein rasch. Sie haben Stabchenform mit abgerundeten Enden. Die 
Lange der Stabchen, die meist 2-3 p, seltener 4-5 ,/1, betragt, iibertrifft um 
das 2-3 fache den breiten Durchmesser. Sie sind nicht beweglich, liegen allein 
oder zu zweien. Der Befund der Kapsel ist ein variabler, indem sich Kapseln 
bei frisch geziichteten Kulturen oder im Tierexperiment meist nachweis en 
lassen, nach mehrfach erfolgter Uberimpfung aber nicht vorhanden sind. Die 
Bakterien lassen sich im allgemeinen mit den gewohnlichen Anilinfarben leicht 
farben, sehr gut mit Methylenblau, am besten in Anilinwasser-Gentianaviolett 
und Entfarbung mit ES8igsaure. Auch im Schnitt sind sie mit Hamatoxylin 
nachweisbar. ALAGNA fand die VOnREGAUD zum Nachweis der Mitochondrien 
angegebene Methode fUr das verlaBlichste Verfahren; die Sklerombacillen in 
Gewebsschnitten darzustellen. Beziiglich des Verhaltens zur Gramfarbung 
liegen die widersprechendsten Angaben vor. FLUGGE aber hebt den Umstand, 
daB die Bakterien weder in Ausstrichen von Reinkulturen noch im Gewebs
schnitt (nach Hartung in Alko,hol oder MULLERscher Fliissigkeit) die Gramfarbung 
annehmen, deshalb ganz besonders hervor, weil nach der Ansicht einzelner 
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Autoren gerade das positive Verhalten gegenuber der Gramfarbung eine dif
ferentialdiagnostische Bedeutung fur diese Bakterien besitzen sollte. Es ist 
dies jedoch durchaus nicht der Fall und solche Angaben, wie die von CORNIL 
und ALVAREZ, lassen sich nach PALTAUF lediglich auf die Einwirkung bestimmter 
Fixierungsflussigkeiten zuruckfuhren. P ASINI hat beim Rhinosklerombacillus 
mit der Methode von DE ROSSI von der Kapsel ausgehende ciIienartige Geilleln 
nachgewiesen und sah in diesen ein Unterscheidungsmerkmal des Sklerom
bacillus gegenuber dem Bacillus Friedlander. FONTANA fand, daB sich die 
SklerombaciIlen in den Gewebsschnitten durch die bekannten Silberimpra
gnierungsmethoden zur Darstellung bringen lassen. 

Fur die Kultur der Bakterien sind folgende Eigenschaften charakteristisch: 
Auf Agar bilden sie grauliche bis graugelblichweiBe, glatte, glanzende, schleimig 
aussehende und scharfrandig begrenzte Belage, die bei der Ab16sung faden
ziehend erscheinen. Die Gelatinestichkultur weist typische Nagelform bei 
graulich durchscheinender Farbe auf. In Bouillon bilden sie eine diffuse Triibung 
und nach einiger Zeit eine oberflachliche Membrane. Auf Kartoffel starkes 
Wachstum mit spiegelnder lackartiger, etwas unebener Oberflache, wasserhell, 
manchmal aber braunlich bis undurchsichtig, dabei bei hoherer Temperatur 
manchmal Gasblasenbildung. In Milchzucker, Rohrzucker und Traubenzucker 
keine Gasbildung. Keine Indolbildung. In Lackmusmolke zunachst auftretende 
Rotung, die da,nn wieder umschlagt. KABELIK hat den von ihm modifiziertel,l 
Lackmusglykoseagar fUr die Diagnose der Kapselbacillen empfohlen; auf diesem 
Nahrboden ist der Rhinosklerombacillus durch Oxydation ohne Reduktion 
und Gasbildung charakterisiert. 

Seit der Entdeckung dieser Bacillen ist die Frage der Bedeutung derselben 
fur die Atiologie des Krankheitsprozesses nicht aus der Diskussion verschwunden 
und hat bis heute eigentlich noch keine endgultige Losung gefunden. Dem 
zumeist regelmaBigen Nachweis der Gegenwart dieser Bacillen, der nur nach 
einigen Angaben nicht absolut konstant ist, der Moglichkeit, sie aus den Krank
heitsherden respektive Sekreten leicht zu zuchten und ihren in die Augen 
fallenden Beziehungen zu den charakteristischen Zelldegenerationen im Krank
heitsgewebe (MIKULICzsche Zellen) steht die wichtige Tatsache gegenuber, 
daB es bisher an unbedingt einwandfreien Methoden gefehlt hat, diese Bacillen 
morphologisch, kulturell, biologisch-chemisch gegenuber den ubrigen Angehorigen 
der Kapselbacillengruppe zu differenzieren, mit welchen sie nach den angegebenen 
Richtungen eine vollkommene Ubereinstimmung zeigen. ,,Immer und immer 
wieder ist von einer groBen Menge von Autoren nach Unterschieden gesucht 
worden, die es ermoglichen, die Hauptvertreter der Kapselbacillengruppe von
einander zu trennen. Fur drei zum Friedlandertyp gehorige Schleimbacillen
arten Sklerombacillus von FRISCH, Pneumobacillus Friedlander und 
Ozaenabacillus (ABEL, LOWENBERG) - muBte eine etwaige Unterscheidungs
moglichkeit naturgemaB schon deshalb von besonderer Wichtigkeit sein, da 
dieselben von einer Reihe von Autoren als die Erreger besonderer Krankheiten 
angesehen werden und die Frage der Identitat der Friedlander-, Sklerom
und Ozaenabacillen mit der pathognomonischen Spezifitat dieser Bakterien 
eng zusammenhangt." Mit diesen Worten auBerte sich STREIT schon 1907 
zum vorliegenden Gegenstande und man muB heute, volle 20 Jahre spater, 
eingestehen, daB diese W orte noch ihre Giiltigkeit haben. Denn auch die ein
gehendsten Arbeiten, die wie die von WILDE, CLAIRMONT, STREIT, unter Zu
grundelegung der verschiedensten vergleichenden bakteriologischen Unter
suchungsmethoden durchgefUhrt wurden, urn zwischen den genannten Bakterien 
sich ergebende Unterscheidungsmerkmare aufzufinden, haben solche wesentlicher 
Art nicht aufgezeigt. 
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Auch del' Tierversuch hat die gewiinschte Lasung del' Differenzierungsfrage 
nicht gebracht, obzwar auch hier die Reihe del' Untersuchungen eine endlose 
gewesen ist. Die erwahnten Angehorigen del' Kapselbacillengruppe zeigen 
eben auch beziiglich del' Pathogenitat im Tierkol'per ein fast vollkommen 
analoges Verhalten und haben sich bei dem vielfachen Bestreben, auf diesem 
Wege brauchbare Unterschiede festzustellen, hachstens solche gradueller Natur 
el'geben. Schon PALTAUF sah in dem Sklerombacillus, was seine Wirkung im 
Tierkorpel' betl'ifft, eine abgeschwachte Form des Friedlandel'bacillus, und 
spatere Autoren wie BERTARELLI, FRICKE haben sich diesel' Ansicht von del' 
geringeren Pathogenitat del' Sklerombacillen gegeniiber dem Bacillus Fried
lander im allgemeinen angeschlossen. WILDE stellte fest, daB mit dem Sklerom
bacillus Mause manchmal schon durch kleine Mengen infiziert werden, daB 
Meerschweinchen und selbst Kaninchen durch gl'oBere Dosen intraperitoneal 
zu infizieren sind, wobei die Bacillen in groBerer odeI' geringerer Menge in das 
Blut iibel'gehen. CLAIRMONT hat bei seinen grundlegenden Untersuchungen 
in diesel' Frage auf die Schwierigkeiten aufmerksam gemacht, die del' Ver
wertung des vergleichenden Tierversuches in del' Differenziel'ung del' Kapsel
bacillen gegeniiberstehen, indem er darauf hinwies, daB solche Versuche nur 
daml von Bedeutung sein konnen, wenn bei derselben Tiergattung mit gleichen 
Kulturmengen und demselben Ubel'tragungsmodus gearbeitet werde, abel' 
auch dann noch Alter und Haufigkeit del' erfolgten Ubertragung bei den ver
wendeten Stammen in Betl'acht komme und endlich noch mit gewissen indi
viduellen Unterschieden in del' Widerstandsfahigkeit del' Versuchstiere zu l'echnen 
sei. STREIT fand, daB sich gegeniibel' allen anderen bisher in gl'oBer Auswahl 
verwendeten Tiergattungen zum vergleichenden Tierversuch, wenn iiberhaupt, 
nur weiBe Mause und Meerschweinchen eignen. 

W ohl die groBte Bedeutung fiir die Frage, ob in dem Bacillus Frisch del' 
spezifische Erreger des Skleroms zu erblicken sei, muBten die Ergebnisse del' 
Vel'suche haben, die Kl'ankheit als solche auf den Menschen odeI' Tiere zu iibel'
tl'agen, d. h. die fUr das Sklel'om chal'aktel'istischen Gewebsvel'andel'ungen bei 
dies em hel'vol'zul'ufen. Auch an solchen Vel'suchen hat es zu keinel' Zeit gefehlt, 
vielmehr war FRISCH (1892) del' el'ste, welcher del'al'tige Ubertl'agungsvel'suche 
unternahm und feststellte, daB gewohnliche Labol'atoriumstiere gegen seinen 
Mikroorganismus nicht empfanglich seien. Von zahlreichen Autoren wurden 
die verschiedensten Tiergattungen - selbst Hamster und Fledel'mause - zu 
Impfversuchen verwendet und solche mit Rhinosklel'omgewebe und -kulturen 
auf allen moglichen Wegen, so subcutan, intl'amuskular, intraperitoneal und 
-pleural, und in die Nasenschleimhaut durchgefUhrt, ohne daB es auf diese Weise 
(DI'l'TRICH, PALTAUF, JAKOWSKI und MATLAKOWSKI, MIBELLI, ZAGARI, RYDI
GIER, WILDE, DUCREY, MAZZA, ORO, PERKINS, DE SIMONI, PERKINS und ROGER, 
SHILLING, SCHABLOWSKI) gelungen ware, zu einem positiven Resultate zu 
gelangen. 

Del' Unzahl von el'gebnislosen Ubertragungsversuchen auf Tiel'e stehen einige 
wenige Untel'suchungsresultate gegeniibel', die insoferne sie zur Erzeugung von 
dem Strukturbild des Skleroms anatomisch ahnlichen odeI' demselben mehl' 
odeI' weniger vollkommen entsprechenden Veranderungen gefiihrt haben, fUr 
diese Frage von Bedeutung erscheinen. 

STEPANOW (1889) fUhrte Skleromkulturen sowohl als Sklel'omgewebe Meel'
schweinchen in die vol'dere Augenkammer ein und sah bei einem kleinen Teil 
del' Versuchstiere im AnschluB an diese Impfung in del' Cornea die Ausbildung 
eines dem Skleromgewebe ahnlichen Granulationsgewebes, das sich aus geblahte 
Bacillen fUhl'enden, den M:rKuLICzschen Zellen ahnlichen Gebilden, freien 
Bacillen und hyalinen Zellen zusammensetzte. Glaubte STEPANOW anfanglich 
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auf Grund dieser Ergebnisse die Ubertragbarkeit des Skleroms auf Tiere und 
damit die atiologische Bedeutung des Sklerombacillus nachgewiesen zu haben, 
wobei er die geringe Zahl der positiven Resultate durch eine fUr die Tiere geringe 
Virulenz des Bacillus erklaren zu konnen meinte, hielt er auf Grund der Ergeb
nisse einer spateren Versuchsreihe (1893) an seinen SchluBfolgerungen nicht 
in diesem Um£ange fest. 

Auch PA WLOWSKY sah nach Impfungen in die vordere Augenkammer von 
Kaninchen das Auftreten proliferierter Bindegewebszellen, vakuolisierter Zellen, 
epitheloider Zellen mit hyalinen Einschlussen sowie Leukocyten, welche in 
Degeneration begriffene Sklerombacillen enthielten und folgerte aus diesen 
Befunden gleichfalls die gelungene experimentelle Ubertragung des Skleroms. 

BAllES sah ganz gleiche Granulationswucherungen wie STEPANOW bei Meer
schweinchen nach Injektionen sowohl von Friedlander- ala Sklerombacillen in 
die vordere Augenkammer auftreten und hielt weitgehende Schlusse nach der 
atiologischen Richtung hin nicht fur berechtigt, da es sich hier vielleicht nur 
urn die durch Fremdkorperreiz erfolgte Ausbildung eines Granulationsgewebes 
mit nachtraglicher Bacilleninvasion handle, wie dies ubrigens auch von STREIT 
in Betracht gezogen wurde. 

STREIT, welcher im Rahmen seiner bereits erwahnten ausgedehnten ver
gleichenden Studien die Frage, "ob die durch den Sklerombacillus irn Gewebe 
erzeugten pathologisch-anatomischen Veranderungen sich in irgend einer Weise 
von den durch den Bacillus Friedlander unterscheiden ?" wahlte einen anderen 
Weg, indem er Katzen und Kaninchen nach Tracheotomie frische Kulturen 
oder Bacillenemulaionen an der Schnittstelle einrieb oder die Bacillenemulaion 
daselbst injizierte. Was die Trachealveranderungen betrifft, blieben nach 
Ablauf der anfanglich starken Entziindungserscheinungen spezifische Zell
veranderungen nicht zurUck und kam es im allgemeinen nicht zur Bildung von 
typischen MIKULICzschen Zellen. An der Hand der Lungenbefunde beabsichtigte 
STREIT durch die Entscheidung der Frage, "ob man irnstande ist, durch den 
Sklerombacillus genau den gleichen pathologisch-anatomischen ProzeB in den 
Lungen zu erzeugen wie durch den Bacillus Friedlander?", den indirekten 
Beweis fur, respektive gegen die Identitat der beiden Bacillen zu fUhren. Aber 
es zeigte sich auch in dieser Lokalisation betreffs der durch die beiden Bacillen
arten an den Zellen hervorgerufenen Degenerationsprozessen kein wesentlicher 
Unterschied. Wiewohl STREIT andererseits Besonderheiten im Aussehen der 
durch den Sklerombacillus bei der Katze erzeugten Pneurnonien gegenuber 
dem Bilde der gewohnlichen Lungenentzundung hervorhebt und auch einige 
spezielle Eigentumlichkeiten der durch die Sklerombacillen in seinen Versuchen 
entstandenen pathologisch-anatomischen Veranderungen als von den durch 
Friedlanderbacillen bei der Katze und beirn Menschen entstehenden abweichend 
beschreibt, die "eher noch gegen ala fUr die Identitat des Sklerom. und Fried
landerbacillus" sprechen, halt er es fiir geboten, auf diese Frage "vorlaufig mit 
einem non liquet zu antworten". 

A. KRAus hat nun Versuche an der Haut von Tieren angestellt, um in dieser 
"die fiir das Rhinoskleromgewebe charakteristischen Eigentumlichkeiten" zu 
erzeugen, was bis dahin, wie aus dem oben Gesagten hervorgeht, nicht gelungen 
war. Er ging anfanglich von dem Gedanken aus, daB bei der Entstehung dieser 
Veranderungen vielleicht nicht der Bacillus ala solcher und allein in Betracht 
komme, daB es dazu vielleicht vielmehr eines unterstutzenden Faktors bediirfe 
und glaubte als solchen eine Mischinfektion um so mehr annehmen zu durfen, 
weil in den ala Lokalisation der Erkrankung in erster Linie in Betracht kommen
den Partien, den oberenLuftwegen, die Moglichkeit einer solchen jederzeit gegeben 
sei. Neun Tage nach der Impfung einer mit Staphylokokken verunreinigten 
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Kultur von Sklerombacillen auf die rasierte und scarifizierte Riickenhaut einer 
weiBen Maus bildete sich ein kleiner, knotchenformiger, scharf umschriebener 
Krankheitsherd an der Impfstelle, dessen histologische Untersuchung die Cha
raktere des Rhinoskleromgewebes ergab. v. MARSCHALKO konnte den Befund 
bestatigen und erklarte, "daB die fraglichen Zellen in den Praparaten sicher 
MnmLIczsche Zellen seien, welche von den gleichen Gebilden beim Menschen 
absolut keine Unterschiede aufweisen". Die Fortsetzung der Versuche aber 
zeigte, daB auch bei ausschlieBlicher Verwendung der Reinkultur des Sklerom
bacillus, sei es, daB die Impfung in die scarifizierte Riickenhaut oder hinter 
den Ohren weiBer Mause durch endocutane Injektion von Kulturaufschwemmung 
erfolgte, dasselbe Resultat zu erzielen sei. Vergleichsweise in derselben Anord
nung mit dem Bacillus Friedlander durchgefiihrte Versuche zeigten klinisch' 
und histologisch vollkommen analoge Befunde. Die nach cutanen Sklerom
impfungen entstandenen knotchenformigen Krankheitsherde erfuhren durch
schnittlich in der 3. Woche unter allmahlicher glatter Vernarbung eine voll
kommene Riickbildung. Bei einem der Versuchstiere war am 8. Tage nach 
V ornahme der cutanen Impfung eine nur als hamatogen entstanden aufzu
fassende Metastase in der Lunge nachweisbar, in deren Gewebe sich drei hirse
korngroBe Knotchen von typischem Sklerombau fanden. Der Nachweis des 
Bacillus an den Impfstellen und die Weiterimpfung desselben gelang dabei 
bis zum 18. Tage. KRAus kam zu dem Schlusse, daB es gelinge, die spezifischen 
strukturellen Merkmale des Skleroms an der Haut weiBer Mause zu erzeugen 
und daB "an der primaren Bedeutung der verwendeten Kapselbacillen fiir die 
Entstehung der entziindlichen Geschwulstbildung von histologisch-spezifischem 
Skleromcharakter kein Zweifel bestehen kann". 

URECHIA und POPOLITZA haben Rhinoskleromgewebe in physiologischer 
KochsalzlOsung verrieben, Kaninchen subdural injiziert und fanden nach 12 
bis 13 Tagen im Gehirn der geimpften Tiere die charakteristischen histologischen 
Veranderungen. 

Betreffs der Versuche, das Sklerom auf den Menschen zu iibertragen, sei 
erwahnt, daB H. v. SCHROTTER an sich selbst nach subcutaner Einbringung 
von Skleromgewebe eine Phlegmone entstehen sah und daB DE SIMONI FRISCH
sche Bacillen auf Wattepfropfen auf die arrodierte Nasenschleimhaut tuber
kuloser Menschen brachte, ohne daB sich irgendwelche besondere Veranderungen 
daselbst eingestellt hatten. 

In den letzten Jahren sind endlich vielfach Versuche gemacht worden zur 
Klarung der hier schwebenden Frage, die Immunitatsreaktionen heranzuziehen. 
Aus den Arbeiten CLAIRMONTS, UNDSTEINERs, WILDEs, BERTARELLIS war 
schon hervorgegangen, daB die Verwendung der Agglutinationsmethode zu 
Differenzierungszwecken in der Kapselbacillenreihe keine bindenden Schliisse 
zulasse. BABES berichtete, daB es bei Meerschweinchen und Kaninchen, die 
langere Zeit mit lOslichen Produkten oder geringen Kulturmengen subcutan 
behandelt wurden, manchmal gelinge, im Blutserum geringe Agglutination 
der Bacillen wahrzunehmen. KLEMPERER und SCHEIER versuchten die Identitat 
der Sklerom-, Friedlander- und Ozaenabacillen durch Agglutination festzustellen, 
da sie fanden, daB die Sera der geimpften Tiere gegenseitig eine spezifische 
Wirksamkeit aufweisen. Auch PASINI, STREIT, GOLDZIEHERUndNEUBERNAGY, 
TSCHERNOBUGOW, TOGUNOWA und KORDATOWA, BARRAUD, AREA DE LEAO 
und TOMASEK fanden die Agglutination ZUlli Zwecke der Differenzierung in 
der Kapselbacillengruppe als wenig brauchbar. USKIEWICZ halt sie gleichwohl 
als diagnostisch brauchbares Hilfsmittel in jenen Fallen fiir geeignet, in denen 
die histologische und bakteriologische Untersuchung auf Sklerom negativ 
verlauft. . 
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Die Versuche ERBENS, die sich mit dem Nachweise spezifischer Aggresine 
beschaftigten, fuhrten ebensowenig wie die von PORGES und EISLER, Pracipitine 
nachzuweisen, zu einem brauchbaren Resultate. 

Weiters wurde zur Differenzierung der Mikroorganismen auch die Komple
mentbildung herangezogen. BALLNER und REITMAYER stellten Komplement
bindung im Immunserum von Tieren fest, welchen sie abgetOtete Kapselbakterien 
kulturen injiziert hatten, doch fanden sie vollstandige Komplementablenkung 
bei Verwendung sowohl des homologen als auch des heterologen Antigens. 
Immerhin waren die Resultate bei Verwendung homologer Stamme betracht
lichere. GOLDZIERER und NEUBER erreichten mit den Immunsera von Kaninchen, 
welchen sie Sklerombakterienemulsionen und Extrakte intravenos injizierten, 
bei Verwendung von aus Skleromkulturen erzeugten Extrakten als Antigen 
spezifische Komplementfixation. Die Resultate bei Verwendung verschiedener 
Skleromstamme waren ubereinstimmend. Die Kontrollversuche mit einem aus 
Friedlanderbacillen hergestellten Antigen dagegen ergaben negative Resultate. 
Desgleichen ergab sich bei Verwendung des Serums Skleromkranker spezifische 
Komplementfixation. Wahrend ausschlieBlich mit dem homologen Antigen 
vollstandige Bindung erzielt wurde, kam mit dem heterologen Serum komplette 
Hamolyse zustande. Auf Grund dieser durch die Komplementfixation erreichten 
exakten Resultate schien ihnen der Nachweis von Antikorpern im Blute Sklerom
kranker erwiesen und dadurch die atiologische Bedeutung des Sklerombacillus 
bestatigt. Sie heben den entscheidenden Wert des Komplementfixations
versuches als diagnostischen Hilfsmittels in zweifelhaften Skleromfallen hervor. 

GALLI-VALERIO, der mit mehreren Kontrollen als GOLDZIERER und NEUBER 
arbeitete, kam nicht zu so gunstigen Resultaten wie diese, ebenso NAGY, welcher 
an den Versuchen von GOLDZIERER und NEUBER die Beschrankung auf Pneu
moniebacillen und die AuBerachtlassung der ubrigen Kapselbakterien bemangelte. 
Dieser Autor kommt gleichwohl auf Grund seiner eigenen mit den verschiedensten 
Methoden durchgefuhrten vergleichenden Untersuchungen zu dem Schlusse, 
daB "besonders die Komplementbindung als solche zu betrachten ist, welche 
bei der klinischen Diagnose des Skleroms bis zu einem gewissen Grade einen 
Anhaltspunkt bietet, und zwar in der von GOLDZIERER und NEUBER zuerst 
empfohlenen Weise, d. h. mit dem Serum des Kranken". Diese Reaktion habe 
zur Aufklarung der Atiologie insoferne beigetragen, als sie die Wirkung des 
Sklerombacillus als Antigen gegenuber den im Blute des Kranken befindlichen 
Antikorpern nachgewiesen habe, was nur durch einen atiologischen Zusammen
hang zu erklaren sei. 

Auf Grund der Befunde von GOLDZIERER und NEUBER haben sich noch viele 
Autoren bis in die letzte Zeit mit der Untersuchung der Komplementfixation 
beschaftigt und sind - wahrend P ASINI der Untersuchungsmethode keine 
besondere Bedeutung zuspricht und es STANZIALE bei Kaninchen, die durch 
Injektionen von Reinkulturen in steigender Menge immunisiert wurden, nicht 
gelang, in deren Blutserum spezifische Antikorper nachzuweisen - zu fast 
durchwegs positiven Resultaten gelangt, so BURGER, FRIEDEL PICK, SDRA WO
MYSLOW, MESTSCRERSKI und HRINTSCHAR, TSCRERNOGUBOW, TOGUNOWA und 
KORDATOWA, BARRAUD, NINGER, TOMASEK, AREA DE LEAO, KABELIK, ELBERT, 
FELDMANN und GERKES, und zuletzt QUAST, dessen Schlusse in Kurze wohl 
das Resultat all dieser ubereinstimmenden Untersuchungen wiedergeben. Sie 
lauten: 

1. ,,1m Blute von Skleromkranken kreisen Antikorper ·gegen Extrakte aus 
Sklerombacillen, deren Feststellung zwar keinen absoluten SchluB auf die 
prim are Rolle dieser Bakterien bei der 'Entstehung dieser Erkrankung zulaBt, 
wohl aber ein wertvolles Hilfsmittel zur Stellung der Diagnose gibt." 

Randbuch der Raut- u. Geachlechtskrankheiten. IX. 1. 15 
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2. "Es ist auf diese Weise eine Identifizierung der verschiedenen Arten inner
halb der Gruppe der Kapselbacillen moglich, derart, daB sich zwischen den 
Rhinosklerombacillen einerseits und den iibrigen Vertretern dieser Gruppe 
andererseits serologische Unterschiede nachweisen lassen bei fast vollkommener 
Ubereinstimmung in farberischer, morphologischer und kultureller Hinsicht." 

Erwahnt sei, daB gegeniiber GOLDZIEHER und NEUBER einzelne Untersucher, 
so TOMASEK und AREA DE LEAO einen EinfluB der Behandlung auf den Ausfall 
der Reaktion nicht gesehen haben. 

Raben nun auf Grund der Ergebnisse der Komplementreaktion verschiedene 
Autoren mehr minder weitgehende Schliisse in bezug auf die atiologische Be
deutung des Sklerombacillus gezogen, die bis dahin gehen, daB dieselbe als eine 
absolut gesicherte angesehen werden konne, sehen andere Autoren diesen abso
luten Beweis fUr die primare Rolle des Bacillus dadurch noch nicht erbracht. 
So ist BABES der Meinung, daB diese Ergebnisse doch zeigen, "daB der in der 
Geschwulst befindliche Bacillus den Organismus und das Serum im Sinne der 
Bildung von Antikorpern beeinfluBt und daB derselbe Bacillus vielleicht infolge 
seiner Angewohnung an den Organismus des Skleromkranken bloB auf das 
Serum desselben spezifisch reagiert". Auch FRIEDEL PICK erscheint die SchluB
folgerung "nicht zwingend", da die Befunde nur besagen, daB der Sklerom
bacillus als Antigen gewirkt habe. Er weist u. a. auf analoge Befunde aus der 
Tierpathologie, z. B. die Schweinepest hin, wo gleichfalls leicht ein als Anti
korper wirkender Bacillus geziichtet wird, ohne als Krankheitserreger angesehen 
zu werden. 

Einen anderen Weg, endlich die atiologische Bedeutung des Sklerombacillus 
aufzuklaren, hat PAWLOWSKI eingeschlagen, indem er zu Behandlungszwecken 
die Beeinflussung des Krankheitsprozesses durch Injektionen von "Rhino
sklerin" versuchte, das aus eingedickten Filtraten von Bouillonkulturen, Gly
cerin- und Alkoholextrakten der Kulturen hergestellt wurde. Er sah daraufhin 
das Auftreten einer Aligemeinreaktion mit Fieber und Schiittelfrost und einer 
Lokalreaktion mit Rotung, Schmerzhaftigkeit und Absonderung eines diinn
fliissigen Eiters. Nach mehreren Injektionen kam es zur Erweiterung des Rhino
skleromgewebes und zu einer Verzogerung im Fortschritt der Krankheit. Die 
nach Vornahme der Injektionen ausgefUhrte histologische Untersuchung hatte 
gesteigerte akute Entziindungserscheinungen und fettigen Zerfall des Granu
lationsgewebes ergeben. Obwohl BABES die Ansicht gewann, daB durch diese 
Injektionen wahrscheinlich ein EinfluB auf die Krankheit ausgeiibt wurde, 
sah er darin nicht den Beweis einer spezifischen Rolle der Bakterien. 

FRIEDEL PICK hat spater Impfungen analog der PmQuETschen Reaktion 
durch Einreibung von Sklerombacillenextrakt an der Raut eines Sklerom
kranken vorgenommen. Dieselben verliefen jedoch erfolglos. 

Uberblicken wir das iiber die Atiologie des Skleroms bisher Gesagte, so 
miissen wir feststellen, daB die Frage derselben nunmehr fast durch sechs 
Dezennien die gemeinsame Arbeit der Dermatologie, Laryngologie, pathologi
schen Anatomie und Bakteriologie herausgefordert hat, ohne zu einem absolut 
abschlieBenden Urteil zu fUhren und wir konnen uns den Worten STREITS nicht 
verschlieBen, da er sagt, "eigentiimlich gewunden sind die Pfade, welche die 
Skleromforschung gewandert ist". 

Es hat nie an Autoren gefehlt, welche von allem Anfang an die spezifische 
Rolle des Sklerombacillus anzuerkennen bereit waren, wozu zunachst der fast 
konstante und auBerst leichte Nachweis derselben im Gewebe und im Sekret, 
seine leichte und reichliche Ziichtbarkeit aus beiden, seine Beziehungen zu den 
fUr das skleromatose Granu!ationsgewebe typischen degenerativen Zellformen 
geniigende Berechtigung zu geben schienen. Andere wie DITTRICH zweifelten 
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an del' pathogenen Natur del' BacillenTund nahmen die Moglichkeit einer Misch
infektion an odeI' vermuteten, ,vie BABES, daB die Bakterien in dem sklero
matosen Infiltrat einen giinstigen Nahrboden fanden, auf welchem sie entziind
liche und degenerative Veranderungen hervorrufen konnten. Den oben ange
fiihrten Griinden, welche fiir die atiologische Bedeutlmg des Bacillus sprachen, 
standen in del' Tat, wie schon erwahnt, immer schwerwiegende Argumente 
gegeniiber. So wurde einerseits auf die Unmoglichkeit hingewiesen, eine Dif
ferenzierung nach kulturellen, morphologischen, chemisch-biologischen Gesichts
pmikten gegeniiber anderen Kapselbacillen zu erreichen. Bedeutungsvoll war 
auch del' Hinweis darauf, daB sich vollkommen analoge Schleimbacillen in 20% 
gesunder Nasen und in 50% del' Faile mit chronischen Entziindungen del' Nasen
schleimhaut nachweisen lieBen und endlich das gleichfalls hervorgehobene 
Moment, daB del' Tierversuch zur Losung del' Frage nicht endgiiltig beigetragen 
hat. BABES kam deshalb zu dem Schlusse, daB, "indem wir die auf die Atiologie 
des Rhinoskleroms beziiglichen Untersuchungen zusammenfassen, wir zunachst 
gestehen miissen, daB wir keine absolut zwingenden Griinde finden, um dem 
Bacterium Frisch die primitive R,olle del' Geschwulstbildung einzuraumen", 
trotz diesel' Reserve "abel' durchaus nicht in Abrede stellen, daB das Bacterium 
in del' Geschwulst selbst eigentiimliche Zellveranderungen erzeugt, wohl auch 
einen formativen Reiz ausiibt und so die eigentiimliche Erscheinungsweise 
und Wucherung del' Geschwulst bedingt. Anderen, wie ABEL und HALLWACHS, 
ist del' regelmaBige Nachweis del' Kapselbacillen bei Sklerom und ihre Lagerung 
innerhalb des kranken Gewebes Grund genug, ihre ursachliche Beziehung zur 
Entstehung del' Krankheit unzweifelhaft erscheinen zu lassen, und M. NEISSER 
scheint es "unzweifelhaft, daB die Rhinosklerombacillen in einem wesentlichen 
Zusammenhang mit del' Erkrankung stehen, abel' es ist bisher nicht mit Sicher
heit moglich, ihre primare atiologische Bedeutung zu beweisen". Indem wir auf 
die Ergebnisse del' Komplementfixationsversuche nochmals hinweisen, glauben 
wir heute abel' wohl sagen zu diirfen, daB die Ergebnisse diesel' nun doch sehr 
betrachtlich die Bedeutung des Sklerombacillus als Krankheitserreger gestiitzt 
haben. Sagte GERBER doch schon 1910 mit Beziehung gerade auf diese, daB 
wir den Sklerombacillus als En'eger del' Erkrankung ansehen und in Zukunft 
in zweifelhaften Fallen die serologische Diagnose zur Unterstiitzung heranziehen 
miissen. Wie wir gesehen haben, sind gerade auch die Untersucher aus del' 
allerletzten Zeit, so QUAST zu ahnlichen Schliissen gekommen, indem sie infolge 
des Nachweises von Antikorpern im Blute del' Rhinoskleromkranken dem 
Rhinosklerombacillus in del' Atiologie del' Erkrankung eine bedeutende Rolle 
zuschreiben. 

v. Verbreitung. 
Was den Infektionsmodus beim Sklerom betrifft, so herrscht auch iiber 

diesen Punkt bis zum heutigen Tage keine Klarheit. Auch in diesel' Frage muBte 
del' Gegensatz des leichten und reichlichen Nachweises del' Bacillen im Krank
heitsherde auf del' einen Seite und die ihm gegeniiber auffallend geringe Infek
tiositat des Prozesses auf del' anderen Seite immer ins Auge fallen. Bis heute 
ist die Ubertragbarkeit des Skleroms yom Menschen auf den Menschen noch 
nicht sichel' bewiesen worden. Es konnte diesel' Umstand, wie PIENTAZEK 
betont, darauf zuriickzufiihren sein, daB solche Feststellungen bei relativ geringer 
Zahl del' beobachteten FaIle, geringer Intelligenz del' meisten Kranken und 
besonders bei sehr undeutlichem Beginn und langsamem Verlauf del' Krankheit 
sehr leicht del' Beobachtung entgangen sein konnten. Fraglos spielt in del' 
Unsicherheit iiber die Kontagiositat des Skleroms die ungemeine Chronizitat 
des Prozesses, del' oft lange Zeit vollig latente Verlauf desselben und die dadurch 

15* 
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entstandene Unmoglichkeit, den Beginn der Erkrankung festzustellen, sowie 
der Umstand, daB die scheinbar sehr lange Inkubationszeit vollig unbekannt 
ist, eine bedeutende Rolle. Dem Sklerom die Kontagiositat aus dem Grunde 
der bisher nicht gelungenen tTbertragung auf Tiere vollkommen abzusprechen, 
ist nicht angangig, da MAYER mit Recht darauf hinweist, daB Tiere fiir ver
schiedene fiir den Menschen infektiose Prozesse immun sind. 

Der allgemeinen Anschauung nach ist die Kontagiositat des Skleroms eine 
geringe. Es wurde wiederholt darauf hingewiesen, daB noch nie eine Spital
infektion beobachtet worden ist, obzwar die Skleromkranken nicht von anderen 
getrennt werden, ja daB eine Skleromkranke spater sogar Krankenwarterin 
wurde, ohne daB eine Ansteckung stattgefunden hatte. 

Nichtsdestoweniger liegen andererseits doch Anhaltspunkte dafiir vor, die 
fiir eine, wenn auch eben geringe, Kontagio8itiit der Erkrankung und fiir die 
Moglichkeit der tTbertragung derselben von Mensch zu Mensch sprechen. So 
das Vorkommen bei mehreren Familienangehorigen, das nunmehr schon ofter 
beobachtet wurde (SEORETAN, ROBERTSON, BAUROWICZ, PIENrAzEK, GERBER, 
STREIT, H. v. SCHROTTER, NINGER), sowie bei Ehegatten (LINCK), ferner ganz 
besonders das gehaufte Auftreten an einem Orte. Dieses ist auch einer der 
epidemiologisch interessantesten Faktoren, wenn wir die Verbreitung der Krank
heit im allgemeinen ins Auge fassen. Wir bekommen dabei namlich den Ein
druck, daB die Erkrankung sichtlich von einem gewissen Zentrum ihren Aus
gangspunkt genommen hat und auch in ihrer heutigen Ausbreitung ein zum 
mindesten auffallend erscheinendes, iiberwiegend an bestimmte mehr minder 
circumscripte Herde gebundenes, endemisches Auftreten zeigt, das ihr, insofern 
sie andererseits auch in einzelnen weit von solchen zentralen Herden abliegenden 
Orten auf tritt, eben in epidemiologischer Beziehung einen besonderen Charakter 
verleiht. 

Die ersten, uns iiber die Erkrankung mitgeteilten Befunde bezogen sich durch
wegs auf aus Galizien, der Bukowina, der Ukraine und Rumanien stammende 
FaIle und es war kein Zufall, daB bei dem damals iiberragenden Ruf der Wiener 
Dermatologenschule unter HEBRA gerade dort das Material fiir die grund
legenden Untersuchungen zusammenfloB. Die spatere Feststellung weiterer 
FaIle aus Polen benachbarten Gebieten fiihrte allmahlich zur Anschauung, 
daB dieses der Ausgangspunkt der von hier in konzentrischen Kreisen fort
schreitenden Verbreitung der Erkrankung sei. 

Das Gebiet des alten Konigreiches Polen war es zunachst, auf dem das 
endemi8che Vorkommen des Skleroms und von welchem aus das weitere Uber
greifen auf die benachbarten Lander konstatiert wurde, so daB spater PICK 
mit Recht darauf hinweisen konnte, daB bei der zwischen Osterreich, Deutsch
land und RuBland erfolgten Teilung Polens diese drei Lander auch die ihrem 
Anteil entsprechenden Skleromgebiete erhalten hatten. Nachdem dann in 
etwas groBerer Entfernung von den anfanglich ausschlieBlich befallenen Ge
bieten GEBER 1872 die ersten FaIle aus Mahren, F. J. PICK 1873 aus Bohmen, 
BRUJEW aus RuBland beschrieben hatte, folgten dann immer weitere Mit
teilungen aus allen Weltteilen, wobei es sich neuerdings zeigte, daB dabei bis 
auf sparliche Ausnahmen einige Gegenden als Haufungsorte der Erkrankung 
immer betrachtlich in den Vordergrund traten. JUFFINGER beschreibt unter 
38 Fallen 21 aus Osterreich, 6 aus RuBland, R6NA 16 FaIle aus Ungarn, BAURO
WITZ unter 100 Fallen 87 aus Galizien, 10 aus Russisch-Polen, 3 aus Ungarn. 
Auch in Siid-Amerika (GoRNIL) und Italien wurde ein gehauftes Auftreten 
festgestellt. Spatere Beobachtungen haben dann zweifellos gezeigt, daB ein 
langsames aber. stetiges Fortschreiten des Leidens von seinem urspriinglichen 
Sitze aus im westlichen Gebiete des alten Konigreiches Polen und besonders 
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der friiheren osterreichischen Provinz Galizien nach dem Westen und Siiden 
gegen RuBland, OstpreuBen, Schlesien und Mahren festzustellen ist, daB es 
daneben aber auch in zunehmender Haufigkeit in anderen weit davon entfernt 
gelegenen Landern, wenn auch vielfach nur sporadisch auftrat, wobei es sich 
um ein vom Hauptzentrum unabhangiges endemisches Auftreten handelte. 
H. v. SCHROTTER schatzte 1903 die damals bekannten Skleromfalle auf iiber 
600 und zeigte an der Hand einer geographischen Skizze die bereits ausgedehnte 
und intensive Verbreitung der Krankheit in Europa. In Deutschland waren 
anfanglich nur vereinzelte FaIle bekannt, bis GERBER 1900 5 FaIle aus Ost
preuBen beschrieb, deren Zahl bald anstieg, so daB er 1903 von einem ostpreuBi
schen Skleromherd sprechen konnte, und 1905 wurden von GERBER und STREIT 
in den ostlichen Provinzen PreuBens bereits zwei Skleromherde, der in Masuren
OstpreuBen, Kreis Olezko, Lyck, Johannisburg, Reg.-Bezirk Gumbinnen, und 
der in Oberschlesien, Kreise NeiBe, Neustadt, Leobschiitz, Ratibor an der oster
reichischen Grenze festgestellt und auf die Beziehungen dieser beiden Herde 
zu den Skleromstatten jenseits der russisch-polnischen Grenze hingewiesen. 
STREIT, der damals bereits iiber 29 sichere und 4 zweifelhafte FaIle in 
Deutschland berichtete, wies darauf hin, daB gewiB eine groBe Zahl von 
Sklerom£allen nicht erfaBt werde und daB ihre Zahl als betrachtlich hoher 
anzunehmen sei. Seine Ansicht, "es scheine sich bei Sklerom im Gegensatz 
zur Lepra um eine gewissermaBen jugendliche Erkrankung zu handeln, die 
im Siegesmarsche iiber Europa begriffen ist und ihr Bliitestadium noch nicht 
erreicht hat", ist gewiB zugetroffen. 1910 stellte GERBER bereits fest, daB das 
Sklerom in Deutschland keine absolute Seltenheit mehr sei und daB sich der 
eine der beiden kompakten Herde, namlich der ostpreuBische, seit der ersten 
Beschreibung bereits um das Fiinffache vermehrt habe. Bald darauf beschrieb er 
(1912) die Ausbreitung der urspriinglich auf Lyck und Margrabowa beschrankten 
Ausdehnung auf die westlich anliegenden Kreise Goldap, Loetzen, Sensburg. 
Gleichzeitig berichtete er iiber das Auftreten vereinzelter sporadischer Falle 
auBerhalb der beiden bis dahin in Deutschland £estgestellten kompakten Herde, 
gab die Zahl der deutschen Beobachtungen mit ungefahr 55 an, meinte aber, 
daB diese Zahl der Wahrheit nicht im entferntesten entsprechen diirfte. Was 
die Einzelbeobachtungen von Skleromfallen auBerhalb der zusammenhangenden 
Herde anlangt, seien die Mitteilungen von HEERMANN, STURMANN, SCHULZ 
und KREBS erwahnt. 1909 schatzte H. v. SCHROTTER die Zahl der bekannt 
gewordenen Skleromfalle bereits auf ungefahr 1000 und machte gleichfalls 
auf das weitere Fortschreiten von dem Zentralherde aus gegen Bohmen, durch 
Mahren bis Niederostererich, auf das Auftreten siidlich der Karpathen, sowie 
auf das endemische Vorkommen in Ungarn, Galizien, Mahren, Schlesien und 
Bohmen aufmerksam, erwahnte £erner die Beobachtung des Leidens im siid
lichen Teile Steiermarks und ihren Zusammenhang mit dem ungarischen Herde 
im Drautal. FRANKENBERGER hatte 1900 in Bohmen 8 Skleromfalle £estgestellt, 
die durchwegs im nordostlichen Quadranten des Landes zu liegen kamen, hier 
eine zerstreute Anordnung zeigten, aber an der schlesischen Grenze etwas 
haufiger als tie£er im Lande zu finden waren. 1907 verzeichnete FRANK]lN
BERGER in Bohmen 18 Falle, welche abermals dieselbe Anordnung aufwiesen 
und durchwegs aus Oberschlesien stammten, wo GERBER den Skleromherd in 
Kontinuitat mit Polen festgestellt hatte. Er nahm als Verbl'eitungsweg der 
Krankheit den von Galizien und Russisch-Polen iiber 6sterreichisch-Schlesien 
und Nordmahren nach Bohmen an. Es fiel ihm die Tatsache auf, daB unter 
seinen Fallen das deutsche Sprachgebiet Bohmens nur durch einzelne Beobach
tungen vertreten war, wie er auch betonte, daB an den Prager Kliniken deutsche 
Skleromkranke zu den Ausnahmen gehoren. 1911 konstatierte FJ:1.IEDEL PICK 
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ein bereits viel haufigeres Vorkommen des Skleroms in Bohmen (86 FaIle) und 
sah dabei eine deutliche Verschiebung seiner Grenzen gegen den Westen des 
Landes, indem er von 8 Fallen nur 3 in dem schon frillier als Skleromgebiet 
bekannten nordostlichen Quadranten, 5 dagegen im westlichen Bohmen auf
treten sah, das bis dahin nur wenige FaIle aufwies und 2 dieser FaIle betrafen 
das bis dahin meist als unverseucht geltende Gebiet mit deutscher Bevolkerung. 
MAYER, der 1906 29 FaIle aus Steiermark bekanntgab, halt es fUr sehr wahr
scheinlich, daB die Erkrankung aus den Landern der ungarischen Krone nach 
Steiermark eingeschleppt wurde. Aus der von ihm gegebenen kartographischen 
Darstellung sieht man, daB das steirische Skleromgebiet sich iiber die ostliche 
Grenze hinaus auf ungarisches Gebiet fortsetzt und mit dem ungarischen 
Skleromgebiet kontinuierlich zusammenhangt, eine vollkommene Analogie zur 
Entstehung der ostpreuBischen Herde von der russischen Grenze aus. 1912 
stellte JURASZ das deutliche Weiterschreiten der Krankheit von Ostgalizien nach 
allen Richtungen fest. Nach der statistischen Zusammenstellung von WOLKO
WITSCH, der die geographische Verteilung von 128 Fallen iiber 19 russische 
Gouvernements darstellte, wurde das Sklerom hier am haufigsten im Kiewschen 
und W olhynischen Gouvernement und in Podolien, also vor allem in Siid- und 
KleinruBland beobachtet, wahrend in WestruBland nur vereinzelte FaIle auf
traten. FUr Jugoslawien hat endlich SERCER nachgewiesen, daB der groBte 
Teil der im jetzigen Jugoslawien beobachteten 99 FaIle aus einem an die unga
rische Grenze anstoBenden Herde stammte. Was die Ausbreitung in Europa 
betrifft, zeigte diese sehr wertvolle tibersicht, daB das Sklerom auch heute 
noch in Polen am verbreitetsten ist, besonders im ehemaligen Galizien, wo 
kein einziger Bezirk von Sklerom frei ist, daB es ferner in der Ukraine und 
RuBland einheimisch ist und daB in Deutschland die an Polen angrenzenden 
Gegenden von Sklerom verseucht sind. Die Ausbreitung in anderen Landern, 
Tschechoslowakei, Osterreich, Ungarn und Rumanien lasse eine von Galizien 
ausgehende sternformige Ausbreitung iiber Europa erkennen. Dabei sei das 
Sklerom besonders in den von Slawen bewohnten Landern Zentraleuropas 
verbreitet. CiSLER, der nach FRANKENBERGERs Zusammenstellung neuerliche 
75 Skleromfalle in der Tschechoslowakei feststellte, fand beziiglich der dortigen 
Verhaltnisse - in Bestatigung der erwahnten Beobachtungen FRIEDEL PICKs
daB die Krankheit iiber aIle Teile der Republik verbreitet sei und auBer den 
Slawen auch die anderen Nationalitaten befalle. In den letzten Jahren wird 
allenthalben eine starke Verbreitung des Skleroms beobachtet. So hat LINCK 
auf das p16tzliche sporadische Auftreten in bis dahin vollkommen sklerom
freien Gegenden Deutschlands hingewiesen, HINSBERG in Niederschlesien 4 ver
einzelte FaIle beobachtet, BERM ist der Meinung, daB man eine Haufung von 
Skleromfallen iiber ganz Deutschland beobachten kann, wobei es sich mehr 
um aus dem verseuchten Gebiete eingeschleppte FaIle als um sporadisch auf
tretende zu handeln scheine. Auch in anderen Landern ist das haufigere spora
dische Auftreten beschrieben worden. SERCER findet die nordlichen Teile 
Italiens ebenso stark betroffen wie die nordwestlichen Gebiete Jugoslawiens. 
In der Schweiz konzentrieren sich die Sklerombeobachtungen, von sporadischen 
Fallen abgesehen, um zwei Mittelpunkte, Kanton Wallis und La Vale de Bagne. 
AuBerhalb Europas hat in Kairo 1886 SIDNEY DAVIES eine Beobachtung mit
geteilt, 1905 KORNFELD ebendort zwei FaIle festgestellt und RICHARDS 1913 
vier zum Teil sehr ausgebildete FaIle bei Agyptern beschrieben. Auch in Algier 
solI Sklerom gesehen worden sein. DEKESTER und MARTIN stellten 1921 Sklerom 
in Marokko fest, PORDO-CASTELLO und DOMINGUEZ 1922 den ersten Fall auf 
Cuba. ROBERTSON und KEJGAN erwahnen eiuige FaIle bei Ureinwohnern 
Hindustans. In Hollandisch-Indien scheint die Erkrankung sehr selten zu sein, 
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SNJDERS und STOLL haben einen Fall bei einer Malaiin auf Sumatra beschrieben. 
Die Beobachtungen in den Vereinigten Staaten (FREUDENTHAL, MEYER, BALLIN, 
HARTIGAN u. a.) betreffen zurneist Eingewanderte aus Galizien und Russisch
Polen. In Zentralamerika haben ALVAREZ und GUEVARA Beobachtungen 
gesammelt. In Siidamerika wurde Sklerom in Chile, Argentinien und Brasilien 
bei eingeborenen Negern beobachtet. Auch auf den Antillen und bei den Ein
geborenen auf der hawaischen Halbinsel Honolulu wurde es festgestellt. 

Beziiglich der zerstreut auftretenden Fiille muB auch heute noch, wie es 
von JUFFINGER geschah, auf die Schwierigkeit in der Entscheidung der Frage 
hingewiesen werden, ob die Betreffenden in dem Lande, wo sie beobachtet 
wurden, eingeboren waren oder die Krankheit dort erworben haben. Und wenn 
diese Frage auch beziiglich einiger im vorstehenden angefiihrter Gebiete von den 
betreffenden Autoren einwandfrei beantwortet werden konnte, ist beziiglich 
anderer hierzu doch die Berncksichtigung der verschiedensten Moglichkeiten 
geboten. 

Lange Zeit war die Meinung vertreten, daB das Sklerom ausschlieBlich 
eine Erkrankung der Slawen und 'Juden sei. Auch das ist kein Zufall. Haben 
wir doch gesehen, daB die anfanglichen Erfahrungen ausschlieBlich in Landern 
mit slawischer Bevolkerung gesammelt wurden. Noch 1900 betonte FRANKEN
BERGER, daB es bei den germanischen und romanischen Volkern, bei welchen 
nur vereinzelte FaIle beobachtet seien, viel seltener sei und daB man der Affektion 
um so seltener begegne, je weiter man in Europa gegen den Westen gehe. Die 
Frage, ob es sich dabei urn eine besondere Rassendisposition handle, oder aber 
ob das lTherwiegen der slawischen resp. jiidischen Bevolkerung in diesen Landern 
dafiir das MaBgebende sei, glaubte H. v. SCHROTTER schon 1909 in letzterem 
Sinne beantworten zu konnen und die weitere Entwicklung der Dinge hat das 
wohl nach jeder Richtung bestatigt. Besonders das herdweise Auftreten der 
Erkrankung lieB auch den Gedanken aufkommen, daB das Sklerom an bestimmte 
Territorien gebunden sei. RONA betonte das besonders gehaufte Auftreten 
im Zentrum Ungarns in der von Donau und Thelli durchstromten Tiefebene 
und FRANKENBERGER wies darauf hin, daB die iiberwiegende Zahl seiner FaIle 
in Mahren in den Talern und Ebenen an den mahrischen Hauptfliissen March, 
Becva und Svarcava zu beobachten gewesen sei. So neigte man dazu, auch 
geologische, klimatische, meteorologische Verhaltnisse in einen ursachlichen 
Zusammenhang mit dem Auftreten und der Haufigkeit des Skleroms zu bringen. 
Nach den nunmehr vorliegenden Erfahrungen, die eine immer weitere Aus
breitung der Erkrankung unter den verschiedensten Volkern und in den ver
schiedensten Landern unterschiedlichster Klimate zeigen, wissen wir, "daB 
das Sklerom sich an keine bestimmte Zone, kein besonderes Klima, kein einzelnes 
Yolk und keine Rasse bindet" (GERBER). 

Sehr erwahnenswert andererseits ist wohl die Tatsache, daB die Erkrankung 
in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle AngehOrige der armeren Stande befallt, 
Unter diesen nimmt, wie besonders MAYER betont hat, die dienende landliche 
Bevolkerung, das agricolare Proletariat, numerisch den ersten Platz ein. Er 
weist darauf hin, daB die Erkrankung bei der arbeitenden Bevolkerung der 
GroBstadt nicht vorkommt, dagegen am haufigsten dort, wo das Proletariat 
unter ungiinstigen Verhaltnissen lebt, wie es in Galizien und Russisch-Polen 
der Fall ist. Auch ZEBROWSKI hat die meisten FaIle von Sklerom bei der Land
bevolkerung festgestellt. Die FaIle bei AngehOrigen der wohlhabenden Klasse 
sind sehr selten (L. v. SCHROTTER, LINCK, MORELLI, MAYER, GERBER). Das 
Verbindende in all den Fallen von Sklerom bei den niederen Standen, die ihm 
die Bezeichnung einer "Armeleutskrankheit" eingetragen hat, sind natiirlich 
die ungiinstigen hygienischen Zustande, die sein haufigeres Auftreten hier 
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begiinstigen. "Die Pradisposition liegt also nicht in der Rasse als solcher, sondern 
sie wird dJITch das Kulturniveau und den materiellen W ohlstand des Individuums 
bestimmt" (MAYER). Eine greifbare Handhabe fiir die eigentliche Entstehung 
des Skleroms ist natiirlich durch die Beachtung auch dieses Momentes nach keiner 
Richtung gegeben. Ubrigens sei hier darauf hingewiesen, da.B besonders nach 
dem Kriege allenthalben eine starke Verbreitung des Skleroms festgestellt 
wurde, so von NINGER, welcher diese Erscheinung durch Verschlechterung 
der hygienischen Verhaltnisse wahrend des Krieges oder auf dem Wege der 
Einschleppung durch das von der Front zuriickgekehrte Militar erklaren zu 
konnen glaubt. 

Was das Alter betrifft, in welchem die Erkrankung auftritt, wurde schon 
oben darauf verwiesen, da.B es zumeist gro.Be Schwierigkeiten macht, dieses 
genau festzustellen. Die Patienten selbst geben als den Zeitpunkt des Beginnes 
gewohnlich jene Zeit an, wo sie die ersten Beschwerden wahrgenommen haben 
und es kann durchaus keinem Zweifel unterliegen, da.B der wirkliche Beginn 
zumeist viel friiher einzusetzen ist. Nach JUFFINGER fallt der Beginn des Leidens, 
insoweit man die Angaben der Kranken in Betracht zieht, meist zwischen das 
10. und 30. Lebensjahr, selten vor das 10. und nimmt nach dem 30. Jahre abo 
Nach W OLKOWlTSCH ist besonders das 3. und 4. Lebensjahrzehnt bevorzugt, 
dem zwei Drittel aller Falle angehoren, doch sei der Beginn schon in den Anfang 
des 1. Lebensjahrzehnts zu legen. BAUROWICZ fand unter 100 Fallen als Grenze 
die Altersstufen von 11--48 Jahren, ist aber der Meinung, da.B die Krankheit 
in jedem Lebensalter auftreten resp. zur Geltung kommen kann, und erwahnt 
ihr Vorkommen bei einem 6 jahrigen Kranken. PIENrAZEK fand die Erkrankung 
zumeist bei Erwachsenen im mittleren Lebensalter, nieht selten bei jugendlichen 
Individuen, selten bei Kindern, sehr selten unter dem 10. Lebensjahr auftreten, 
und da.B sie im Greisenalter nicht beobachtet wird. Die FaIle MAYERS boten 
ein Alter von 21-63 Jahren, die meisten derselben wurden zwischen dem 
15. und 25. Lebensjahr befallen. Was das Vorkommen im Kindesalter betrifft, 
beschrieb GERBER ein 9 jahriges Madchen, bei welchem nach Angaben des 
Vaters das Leiden drei Jahre frfther, also im 6. Lebensjahre begann und auch 
SCHNIERER hat iiber Rhinosklerom bei einem 10 jahrigen Kranken berichtet. 
Wahrend RYDYGIER es fast ausschlie.Blich bei Personen jugendlichen Alters 
zwischen 7 und 20 Jahren beobachtete, kommen neuere Untersucher, wie 
CiSLER, VYMOLA zu dem Schlusse, da.B dasselbe in jedem Lebensalter auftreten 
konne, resp. da.B der Einflu.B des Alters nicht bestimmend sei. 

Auch beziiglich des Geschlechtes stimmen die meisten Autoren darin iiberein, 
da.B das Leiden beide Geschlechter zu gleichen Teilen oder doeh in nicht wesent
lich versehiedenem Grade befalle. GERBER hat die Meinung vertreten, da.B 
das Sklerom eine Krankheit besonders des weiblichen Geschlechtes in der 
Pubertat sei. 

Schlie.Blieh sei bemerkt, da.B in einzelnen Beobaehtungen auf ein der Erkran
kung vorausgegangenes Trauma als auslOsendes oder pradispositionelles Moment 
hingewiesen worden ist, so von KASTNER, WOLKOWITSCH, JUFFINGER, BARTH, 
lIRACH und NINGER. 

VI. Verlanf nnd Symptome. 
Was den Verlauf betrifft, so ist derselbe ein ungemein chronischer. Nach 

jahrelanger Ausbildung schreitet das Leiden allmahlich weiter und kann viele 
Jahrzehnte dauern, wobei nicht selten jahrelange Unterbrechungen im Fort
schreiten zu verzeichnen sind. W OLKOWITSCH sah beinahe in der Halfte seiner 
Falle eine Krankheitsdauer von 5-20 Jahren. H. v. SCHROTTER erwahnte 1903 
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einen 1846 geborenen Mann, bei dem im Alter von 16 Jahren (1862) TURCK 
dem Sklerom zugehOrige subglottische Veranderungen festgesteilt und in seinem 
Lehrbuche abgebildet hat (1866), und der dann vollstandig gesund war, bis 
1902 ein neuerliches Auf£lackern des Prozesses im Kehlkop£ festgesteilt wurde 
und der erst 1920 im Alter von 74 Jahren starb. Dauert im allgemeinen der 
Verlauf des Leidens Dezennien, so kommen demgegenuber ailerdings auch Falle 
zur Beobachtung, in welchen es innerhalb weniger Jahre das gesamte Gebiet 
von der Nasenhohle bis herab zu den Bronchien egreift oder es bleibt schlieBlich 
in anderen Fallen, auch nach Dezennien, auf einen circumscripten Bezirk dieses 
Bereiches beschrankt. 

Der Umstand, daB die ersten Beschreibungen das klassische Bild des 
Skleroms mit seiner Lokalisation an der au.Beren Nase betrafen, war wohl fiir 
die urspriinglich verbreitete Anschauung maBgebend, daB gerade diese Gegend 
den Pradilektionssitz der Erkrankung bildet. Die seit dieser Zeit gesammelten 
Erfahrungen aber zeigen, daB gerade diese Lokalisation, was die Haufigkeit 
betrifft, entschieden in den Hintergrund tritt gegenuber dem primaren Befailen
sein der Schleimhaut der Luftwege. BAUROWICZ betont, daB Faile mit Ver
anderungen an der au.Beren Nase, wie sie zuerst von HEBRA beschrieben wurden, 
seltener vorkommen. Er sah solche unter 100 Beobachtungen, nur 13 mal. 
H. v. SCHROTTER schatzt die an der auBeren Nase lokalisierten Faile mit nur 
4% gegenuber der Gesamtzahl ein und halt das 1Jbergreifen des Prozesses 
von der urspriinglich befallenen Schleimhaut aus auf die au.Bere Haut tiir ein 
gelegentliches Vorkommen. Bezuglich des Auftretens der einzelnen schon 
friiher erwahnten Lokalisationen besteht nach demselben Autor keine Regel. 
FRIEDEL PICK stellte fest, daB die weitere Ausbreitung der endoskopischen 
Untersuchungsmethoden das viel haufigere Auftreten des Nasenrachenraums
und Kehlkopfskleroms gegenuber dem an der au.Beren Nase nachgewiesen 
habe. Nach PIENIAZEK kommen als Ausgangsstatte meist im Nasenrachenraum 
die Plicae salpingopalatinae, die Choanen, dann der Kehlkopf, seltener der 
Rachen und am seltensten die Trachea in Betracht. Auch er weist darauf hin, 
daB das Fortschreiten des Prozesses von den Choanen uber die Nasenvorhofe 
auf die Haut der Nase immer nur ein sekundares ist. Von manchen Autoren 
wurden Hautaffektionen deshalb in groBerer Haufigkeit angegeben, da ihre 
Zusammenstellungen, wie die von WOLKOWITSCH, vorzugsweise aus dermato
logischen und cnirurgischen Kliniken stammen. Nur ausnahmsweise wird 
ein besonders starkes Wuchern des Sklerominfiltrates an den auBeren Gesichts
partien bei verhaltnisma.Big geringen Erscdeinungen in den oberen Abschnitten 
der Luftwege beschrieben (LuKASCHKIN). Nach JUFFINGER kommen als haufigste 
Ausgangsstellen des Skleroms der Nasenrachenraum, der freie Rand des weichen 
Gaumens in der Nahe der Uvula oder an der Insertionsstelle der hinteren Wege 
im Rachen, endlich der subchordale Raum des Kehlkopfes in Betracht, seltener 
das Naseninnere und der Naseneingang. Die Gesamtausbreitung des Prozesses 
betreffend, stellte WOLKOWITSCH fest, daB in 28 Failen bei 94% die Nase, bei 
86% auser dieser der Pharynx und 32 mal der Kehlkopf befallen war. 

Zu erwahnen ist, daB auch Kombinationen des Skleroms mit anderen Er
krankungen gelegentlich gesehen wurden. WEISSMAYR und KOSCHIR beschreiben 
solche mit Tuberkulose, auch CiSLER erwahnt in zwei Fallen eine tuberkulose 
Infiltration der Epiglottis. GERBER sah ein Rhinosklerom der au.Beren Nase 
mit Plattenepithelkrebs, eine Komplikation, wie sie vorher nur einmal von 
W OLKOWITSCH erwahnt wurde, der dieses Vorkommen als Analogie der auf 
luposem Boden entstehenden Krebsbildungen auffassen zu konnen glaubte und 
FRANKENBERGER sah ein gleichzeitiges· Vorkommen von Sklerom mit Lues 
der Trachea. 
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Die subfektiven Erscheinungen, die beim primaren Auftreten an der Nase 
anfanglich, abgesehen von Entstellung im Gsichte und gelegentlicher Druck
schmerzhaftigkeit, sehr gering sind, bestehen besonders in Klagen iiber eine 
sehr hartnackige und reichliche Sekretion. Diese geht gewohnlich jahrelang 
der Entwicklung der Sklerominfiltrate voraus, gleicht anfanglich einem gewohn
lichen chronischen Katarrh, wird spater dicker und zaher, fiihrt durch Ein
trocknung zur Borkenbildung, welche die Nase ausfiillt und durch Zersetzung 
des Sekretes zu jenem eigentiimlichen iibelriechenden, faulig siiBlichen Geruch 
fiihrt, wie er sonst bei Ozaena zu bemerken ist. 

DaB schon diesen unscheinbaren Initialsymptomen eine groBe Bedeutung 
zukommt, geht aus den Beobachtungen STREITS hervor. Er beschrieb in einem 
Falle - es handelte sich um die Schwester zweier Skleromkranken -, der das 
klinische Bild der Rhinopharyngitis atrophicans zeigte, in der Nasenschleimhaut 
Kapselbacillen und MIKULICZ sche Zellen und beschrieb diesen Befund als 
"Rhinitis scleromatosa". Wahrend sich anfanglich hier an den Fundorten der 
spezifischen Rhinoskleromelemente keine wahrnehmbaren Gewebsveranderungen 
nachweisen lieBen, wurde bei einer ein J ahr spater vorgenommenen Untersuchung 
bereits der Beginn des hyperplastischen Stadiums in Form eines hirsekorn
groBen Granulationsknopfchens festgestellt, das histologisch der Hauptsache 
nach aus Plasmazellen und polynuclearen Leukocyten bestand und in den 
oberflachlichsten Schichten MIKULIczsche Zellen und Bakterien zeigte. Diese 
Beobachtung ist deshalb von groBer Wichtigkeit, weil hier noch bei vollkom
menem Fehlen typischer Skleromveranderungen der Nachweis des Bestehens 
der Erkrankung gefiihrt wurde, und die auf Grund ahnlicher Beobachtungen 
schon von friiheren Autoren (PALTAUF, PIENIAZEK) angenommene Vermutung, 
daB die das Sklerom haufig einleitenden Katarrhe eigentlich schon dessen 
erste Phase darstellen, anatomisch begriindet worden ist. Diesem Stadium aber, 
des scheinbar einfachen Katarrhs, wird von den meistens weniger intelligenten 
Kranken gewohnlich keinerlei Beachtung geschenkt. 

Die Beschwerden treten erst dann deutlich in die Erscheinung, wenn das 
Leiden bei jahrelangem Bestande ausgesprochen Veranderungen geschaffen 
und durch den VerschluB des Naseneingangs zur Atembehinderung gefiihrt 
hat. Gerade das Verlegtsein der Nase durch die skleromatOsen Wucherungen 
ist zumeist der Umstand, der die Kranken veranlaBt, arztliche Hilfe aufzu
suchen. 1st es einmal bei weiterem Fortschreiten des Prozesses oder primar 
zu jenen bereits oben geschilderten narbigen Verziehungen im Bereiche des 
Gaumens, in der Mund- und Rachenhohle gekommen, hat der ProzeB durch 
Ubergreifen auf Ober- und Unterlippe zur Verengerung der Mundspalte und 
dadurch zu mehr minder erschwerter Nahrungsaufnahme gefiihrt, so haben 
diese Veranderungen natiirlicherweise erhebliche Funktionsstorungen im Gefolge 
und von verschiedengradiger bis zur allerernstester Bedeutung sind die anfang
lich in Aphonie und Atembeschwerden bestehenden Symptome, die bei Er
krankung des Kehlkopfes, der Trachea, der Bronchien sich einstellen und, 
wie wir gesehen haben, hier schlieBlich zu hochgradiger Stenosierung mit 
schwerster Atemnot, ja bis zum Erstickungstode, fiihren konnen. FRIEDEL 
PICK machte auf das Vorkommen von plotzlichen Todesfallen bei Sklerom 
aufmerksam, bei welchen durch die Obduktion keine Ursache des plOtzlichen 
Todes festgestellt werden konnte. Er ist der Meinung, daB es sich dabei um 
das Einpressen zaher Brocken und Detritusmassen in die skleromatos ver
engten Stellen handle, wahrend CiSLER einen Zerfall der Stenosen der oberen 
Luftwege ursachlich beschuldigt. 
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VII. Diagnose. 
Die Diagnose des Skleroms wird auf Grund des klinischen Befundes in ein

zelnen Fallen keine Schwierigkeiten bieten, in anderen durchaus nicht immer 
mit Leichtigkeit zu stellen sein. In die erste Gruppe geh6ren jene Falle, bei 
welchen die Erscheinungen im Naseneingang in typischer Form vorhanden 
sind und das auBere Integument in del' beschriebenen charakteristischen Form 
verandert ist. Die auBerordentliche Harte del' Granulationsmassen, ihre cha
rakteristische Lokalisation, die im allgemeinen fast konstante Abwesenheit 
eigentlicher Ulcerationsprozesse, del' dabei ungemein t~rpide, keine frischen 
entziindlichen Erscheinungen aufweisende Verlauf, del' bestehende F6tor, 
endlich in besonders typischen und bereits stark ausgebildeten Fallen die pra
gnante Form del' Nase, werden hier in erster Linie maBgebend fiir die Sklerom
diagnose sein. Diese wird sich abel' durch den Nachweis typischer skleromat6ser 
Veranderungen im Naseninnern odeI' im Nasenrachenraum, wo solche vor
handen sind, sehr wesentlich unterstiitzen lassen. Hier werden die ausgespro
chenen Schrumpfungsvorgange und die durch sie hervorgerufenen Deformitaten 
das Entscheidende sein. Speziell die bei del' Rhinoskopia posterior nachweis bare, 
die Choanen verengernde Kulissenbildung an den Choanen und Tubenwiilsten 
ohne sichtbare regressive Veranderungen, die durch den gleichartigen Schrump
fungsprozeB eventuell am weichen Gaumen und den benachbarten Rachen
gebilden entstehenden destruktiven Veranderungen, werden in solchen Fallen 
wohl kaum einen Zweifel an del' Natur del' Erkrankung, schon bei klinischer 
Betrachtung, aufkommen lassen. 

Die Differentialdiagnose wird Syphilis, Lupus und eventuell Epitheliom 
in Betracht zu ziehen haben. Haben wir doch schon in del' Geschichte des 
Skleroms geniigend Anhaltspunkte dafiir, daB die Unterscheidung gegeniiber 
diesen und ahnlichen Prozessen den ersten Beobachtern nicht leicht gefallen 
ist, zumal sie von diagnostischen Untersuchungsmethoden so eminenter Wichtig
keit, wie sie uns heute zur Verfiigung stehen, noch nicht Gebrauch machen 
konnten. Doch schon die klinische Beobachtung als solche laBt beim aus
gebildeten Krankheitsbild" wie wir es jetzt ins Auge fassen, so viele und ver
wertbare positive Merkmale erkennen, daB die Differentialdiagnose hier kaum 
auf Schwierigkeiten stoBen kann. Die bis auf wenige Ausnahmen auffallige 
Harte, del' chronische Verlauf, del' Mangel jeder deutlicheren Exulceration, 
die fehlende Schmerzhaftigkeit, die vollkommene Erfolglosigkeit jeder lokalen 
und allgemeinen antiluetischen Therapie werden als solche - ganz abgesehen 
von anamnestischen Ergebnissen und dem Resultate del' Wa.R. - geniigende 
Handhaben gegeniiber Syphilis bieten. Etwas schwieriger wird die Entscheidung 
immerhin sein, wenn Erscheinungen an del' auBeren Nase fehlen und sich del' 
ProzeB ausschlieBlich an del' Rachenschleimhaut in Form narbenartiger Ver
anderungen abspielt, die dem Bilde an diesel' Stelle mit narbigen Deformationen 
zum AbschluB gelangter tertiarluetischer Prozesse ahnlich sein k6nnen. Abel' 
auch hier wird del' bei dem immens chronischen Verlaufe auffallende Mangel 
echt exulcerativer Prozesse, das relative Fehlen subjektiver Beschwerden und 
vielfach auch die Symmetrie des Bildes den richtigen Weg weisE'n. 

Was die Differentialdiagnose gegeniiber Lupus betrifft, sei hier darauf 
hingewiesen, daB das ausgepragte Bild des Skleroms gegeniiber dem Lupus 
nasi wohl weniger Schwierigkeiten machen wird als dies umgekehrt del' Fall 
ist. MARTEN STEIN hat die rhinoskleromatoide Form des Lupus vulgaris 
nasi beschrieben, auf die friiher schon 'von LYON und JADASSOHN hingewiesen 
worden war. Diesel' Lupus "rhinoskleromatoides" bietet ein eigentiimliches 
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Krankheitsbild, "das die Diagnose eines Lupus vulgaris nicht besonders nahe 
legt" (MARTENSTEIN). Sein auffallendstes Merkmal ist eine sehr harte Kon
sistenz der befallenen Nasenpartie, die beim Palpieren knochenhart erscheint, 
ferner eine als tonnenformige Auftreibung im Bereich der knorpeligen Nase 
erscheinende Deformation. die eine blasse, teils livide verfarbte Bedeckung 
aufweist, wobei an der Haut der Nase meist kein luposes Gewebe nachweisbar 
ist. Dagegen findet sich eine primar lupose Erkrankung der Schleimhaut der 
vorderen Nase. Die Differentialdiagnose dem Rhinosklerom gegeniiber ist 
beim Mangel auBerer Lupusherde nur nach Untersuchung der Nasenschleimhaut 
bzw. Probeexcision zu stellen. 

Gegeniiber Carcinom ist differentialdiagnostisch auf das gewohnlich doppel
seitige Auftreten des Skleroms, auf das V orhandensein mehrfacher und ver
schiedenartiger Herde, andererseits auf die Eigentiimlichkeit hinzuweisen, 
daB das Wachstum des Carcinoms mehr von einem einzigen Zentrum aus nach 
den verschiedenen Richtungen hin erfolgt und daB gegeniiber der flachen, 
epithelbedeckten Oberflache des Skleroms die des Carcinoms eine unregel
mii..Bige, papillare Beschaffenheit mit Exfoliation oder Ulceration aufweist. 

Viel schwieriger aber wird die klinische Diagnose in den, wie wir gesehen 
haben, durchaus nicht seltenen Fallen, wo Veranderungen wenigstens cha
rakteristischer Art an der auBeren Nase noch oder iiberhaupt fehlen, oder die 
Erkrankung ausschlieBlich die Schleinihaut an den verschiedenen Lokalisationen 
primar ergriffen hat. Es ist das jene nach der heutigen Anschauung iiberwiegend 
groBe Zahl von Beobachtungen, die das gemeinsame Arbeitsgebiet der Derma
tologie und Rhinolaryngologie darstellen und bei welchen es manchmal der 
Anwendung der kompliziertesten Untersuchungsmethoden beider, besonders 
aber der letzteren Disziplin bedarf, um iiber Lokalisation und Natur der vor
liegenden Veranderungen Klarheit zu schaffen. Es wird hier ofter von groBter 
Wichtigkeit sein, die klinische Diagnose durch Laboratoriumsmethoden ver
schiedener Art zu unterstiitzen resp. zu verifizieren. GERBER hat zu wieder
holten Malen darauf hingewiesen, daB das klinische Bild das MaBgebende der 
Erkrankung sei und den Wert der lediglich durch klinische Hilfsmittel gestellten 
Diagnose immer betont ("der groBte Diagnostiker ist der, der mit den ein
fachsten Mitteln diagnostiziert; wer nur noch dem Mikroskop traut, gerat in 
Gefahr, das Sehen mit bloB em Auge zu verlernen"), zumal mit dem Hinweis 
darauf, daB in vielen Fallen beim Mangel frischer Erscheinungen die histologische 
sowohl wie die bakteriologische Untersuchung ein negatives Resultat liefere. 
So wenig fiir das ausgebildete Krankheitsbild an dieser Anschauung GERBERB 
zu zweifeln ist, so steht andererseits fiir den schleichenden, harmlosen und fiir 
die klinische Diagnose auBerst schwer verwertbaren Beginn des Leidens an der 
Schleimhaut der Standpunkt STREiTS zu Recht, welcher auf den Wert der histo
logischen Untersuchung hingewiesen und die Meinung vertreten hat, daB man 
derselben "unter allen Umstanden das entscheidende Wort fiir die Diagnose 
einraumen" muB. DaB es zum mindesten, was die Friihdiagnose des Skleroms 
der Nase betrifft, die dem Bilde einer Rhinitis chronica vollkommen gleichen, 
von enormer Wichtigkeit ist, daB dieselben, wie STREIT gezeigt hat, bei recht
zeitiger Untersuchung schon die anatomischen Befunde der "Rhinitis sclero
matosa" ergeben, unterliegt wohl keinem Zweifel. Und gerade auf die Friih
diagnose, auf die Feststellung des Leidens zur Zeit jener vom Patienten 
kaum noch beobachteter und auch den Untersucher nicht wesentlich impo
nierenden Initialerscheinungen wird ja natiirlicherweise das allergroBte Gewicht 
zu legen sein. 

Auch in den tieferen Schleimhautlokalisationen sind die Erscheinungen 
in den friihen Stadien nicht sehr wesentliche, bei Verdacht auf Sklerom aber, 
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noch mehr beim Vorhandensein manifester oder abgelaufener skleromatoser 
Veranderungen an den vorderen Luftwegen wird man bei Heiserkeit, Husten 
mit erschwerter Expektoration um so mehr an Sklerom zu denken haben, 
falls der klinische Befund im Schleimhautbereich lange Zeit bestehende Infiltrate 
ohne Tendenz zur Ulceration zeigt, zumal wenn dieselben im Kehlkopf sub
glottisch lokalisiert sind. MAYER meint, man miisse in geeigneten Fallen den 
Verdacht auf Sklerom haben "iiberall dort, wo chronische Heiserkeit in Ver
bindung mit Atembeschwerden bei fehlender Erkrankung der Lunge, bei Fehlen 
der Zeichen £lorider oder latenter luetischer Infektion besteht". FUr die Diagnose 
der primaren Schleimhautlokalisationen sei iibrigens nochmals auf das Fehlen 
akuter Entziindungserscheinungen, auf die gewohnlich intakte Schleimhaut
oberflache und die im allgemeinen mangelnde Tendenz zum Zerfall hingewiesen, 
andererseits auf seltene Erscheinungsformen aufmerksam gemacht, wo doch 
Zerfallserscheinungen in verschiedenem Um£ange nachzuweisen sind, das andere 
Mal das Sklerom in Form kleiner, £lacher, dem Bilde des Schleimhautlupus 
ahnlicher Tumoren oder in Form von polypos wuchernden Gebilden an der 
Schleimhaut in Erscheinung tritt. DaB bei Erkrankungen des Kehlkopfes 
der Untersuchung im Spiegelbild, bei noch tieferem Sitze den endoskopischen 
Untersuchungsmethoden eine ausschlaggebende Bedeutung zukommt, ist selbst
verstandlich. RIEBL und ClrrARI haben fiir das hier im frischen Stadium lokali
sierte Sklerom die knotige und platte Form, Derbheit, scharfe Begrenzung, 
glatte Ober£lache und mangelnde Entziindung der Umgebung hervorgehoben, 
namentlich gegeniiber den syphilitischen Infiltraten mit ihrem zentralen Ver
fall und Bildung infiltrierter, scharfrandiger Geschwiire. Gegeniiber dem Lupus 
kommt auch hier auBer der Weichheit seiner Infiltrate besonders die Neigung 
zur Knotchen- undPapillenbildung, sowie zu tiefergreifendemZerfall inBetracht, 
wahrend Carcinome wohl auch auffallende Harte, dagegen selten so weite Aus
breitung bei Tendenz zum Zerfall mit Beteiligung der Driisen, Ubergreifen auf 
das Periost zeigen, Narbenbildung vermissen lassen und einen viel rascheren 
Verlauf haben. Auch hier wird die histologische Untersuchung krankhafter 
Gewebspartikel die Unterstiitzung der Diagnose ermoglichen, wie auch der 
kulturelle Nachweis der Bakterien in jedem Falle, wo sich klinisch sichere oder 
vermutliche Anhaltspunkte fiir Sklerom ergeben, durchgefiihrt werden solI, 
ganz abgesehen davon, inwieweit - mit Riicksicht auf das oben iiber die Xtio
logie Gesagte - dem positiven oder negativen Ergebnis der kulturellen Unter
suchung eine fUr sich allein absolut entscheidende Bedeutung zukommt. End
lich wird mit Riicksicht auf die gleichfalls bereits besprochenen Ergebnisse 
der Komplementbindungsreaktion nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
die Durchfiihrung auch dieser zur Di££erentialdiagnose herangezogen werden 
diirfen. FRIEDEL PICK hat schon 1911 diesbeziiglich den Vorschlag gemacht, 
"in Orten, wo bakteriologische Hilfsmittel nicht zur Verrogung stehen, einfach 
Serum zu entnehmen und durch Einsendung an ein Institut die Diagnose zu 
sichern". 

VIll. Prognose. 
Uber die Prognose des Skleroms war man zu verschiedenen Zeiten ver

schiedener Ansicht. Zur Zeit seiner ersten Beschreibungen, als man einerseits 
noch der Anschauung war, daB die auBere Nase und das Integument ihrer 
Umgebung die Domane der Erkrankung sei, andererseits die therapeutischen 
Methoden, die zur Verrogung standen, auBerst beschrankte waren und aus
schlieBlich die Symptome vOriibergehend zu beein£1ussen gestatteten, hielt 
man die Erkrankung wohl £iir eine auBerst langwierige, das Leben aber nicht 
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ernstlich bedrohende. Heute, wo wiT im Gegensatze dazu wissen, daB das 
Sklerom nur in einem kleinen Bruchteil der Falle die erwahnte Lokalisation 
aufweist, viel haufiger dagegen gleichzeitig oder unabhangig davon im Inneren 
der oberen und unteren Luftwege auf tritt, sehen wir, me aus der oben gegebenen 
Schilderung des Verlaufes hervorgeht, daB wir es mit einem meist ungemein 
torpid verlaufenden ProzeB zu tun haben, dessen Sitz und Ausbreitungsweise 
aber prognostisch von ausschlaggebender Bedeutung sind. Es ist ja schon 
gesagt worden, daB bei der Lokalisation im vorderen Bereich der Nase und des 
Rachens gelegentlich selbst trotz bereits langer Dauer der Erscheinungen das 
Allgemeinbefinden in der Regel nicht oder nicht wesentlich ungiinstig beeinfluBt 
wird, solange nicht durch die von seiten der Geschwulstmassen erfolgte Obtu
ration der Nasengange, Atmungsbehinderung oder durch das Fortschreiten 
des Prozesses auf die Mundspalte und Fixierung der Zunge Erschwerung der 
Nahrungsaufnahme erfolgt. Ja auch in einzelnen Fallen, wo das Leiden auf 
tiefere Partien, Kehlkopf- und Luftrohre tibergegriffen hat, ist die Prognose 
beztiglich der Lebensdauer eine recht gute und gehort es immerbin zu den 
Ausnahmen, daB die Betroffenen an dies en Veranderungen selbst zugrunde 
gehen, erliegen sie vielmehr gewohnlich interkurrenten Erkrankungen, der 
Tuberkulose, Emphysem, Bronchitiden mit Bronchiektasien und Degenerationen 
des Herzens. DaB das lange Bestehen stenosierender Prozesse eine besondere 
Bereitschaft zur Akquisition von katarrhalischen Lungenveranderungen und 
Emphysem schafft, ist an sich sehr gut verstandlich. Dagegen ist der relativ 
nicht selten erhobene Befund, daB Skleromkranke an Tuberkulose sterben, 
nach JUFFINGERS Ansicht in keinem direkten Zusammenhang mit der Erkran
kung, sondern auch als Folge der schlechten sozialen Verhaltnisse der Erkranktm 
und eventuell durch die haufigen und langen Spitalsaufenthalte derselben 
erklarlich. Andererseits aber sind es die Falle der Lokalisation des Skleroms 
in den tieferen Luftwegen, dem Kehlkopf, der Trachea und den Bronchien, 
bei welchen die Prognose quoad vitam eine im allgemeinen schlechtere ist, 
und zwar in zunehmendem Grade, je tiefer der Sitz und je groBer der Aus
breitungsbereich der Erkrankung ist, so daB bei Ergriffensein der untersten 
Trachealabschnitte und der Bronchien auch nach dieser Richtung die Prognose 
eine ungtinstige ist. Gelingt es dem therapeutischen Eingreifen nicht, die 
zunehmende Stenosierung zu beheben, so kommt es schlieBlich zu Suffokations
erscheinungen, die, me wir gehort haben, gelegentlich auch zu p16tzlichem 
Tode fiihren konnen. Es ist selbstverstandlich, daB hier die verschiedensten 
Verlaufsformen zur Beobachtung gelangen, was einerseits von dem Stadium 
abhangt, in welchem die Krankheit zur Beobachtung gelangt, andererseits 
durch die Art des Fortschreitens des Prozesses bedingt ist, das einmal auffallend 
langsam, das andere Mal rasch und stetig erfolgt. 

Die Tatsache, daB wir auch bei dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
tiber ein absolut sicheres Heilverfahren wohlnoch nicht vel'fiigen, daB wir viel
mehr Rezidiven del' Erkrankung wedel' in loco noch an davon entfernten Stellen 
zu verhtiten nicht imstande sind, die nach sehr langen Latenzstadien scheinbar 
erfolgter Heilung noch beobachtet werden, laBt die Prognose quoad sanationem 
morbi auch derzeit noch als auBerst ungtinstig erscheinen. Da wir aus den 
bisher gesammelten Erfahrungen den EinfluB der Intensitat und Extensitat 
des Leidens auf seinen Verlauf und seine Prognose kennen gelernt haben, wird 
es von groBter Bedeutung sein, dasselbe rechtzeitig und in seinen harmlosesten 
Anfangen bereits zu erkennen, urn durch die Friihdiagnose auch die Chancen 
fiir die Friihbehandlung moglichst gunstig zu gestalten. 
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IX. Therapie. 
Bei der mangelhaften KelUltnis von dem Wesen und der Ursache des Skleroms 

konnte auch seine Therapie lange Zeit hindurch nicht zu einer erfolgreichen 
gestaltet werden. Hielt man die Erkrankung anfanglich fUr eine AuBerung 
der Syphilis und versuchte man die Wirkung der antiluetischen Therapie in 
Form der Quecksilber- und Jodkur, so muBte man doch bald deren vollkommenes 
Versagen feststellen. Es folgte dann eine Zeit der Verwendung der verschiedent
lichsten Mittel, die zum Zwecke lokaler oder allgemeiner Resorptionsbef6rderung, 
als Oaustica und Antiseptica intern, extern oder in Form parenchymat6ser 
Injektionen gebraucht wurden. Zur auBeren Applikation wurden verwendet: 
5% Salicylsalbe, Salicylalkoholpinselungen der Schleimhaute, Nasenrachen
duschen mit Salicylpraparaten (LuTz, LANG), Pinselungen mit Losungen von 
Sublimat (BLAWISEWICZ), Oarbolsaure (HEERMANN, BOZEW, WOLKOWITSCH, 
STUKOWENKOW, TROITZKI), KreosotlOsung (KOHLER), Milchsaure (MANDEL
BAUM, STEPANOW), 1 % Sublimatsalbe (BENDER, DOUTRELEPONT), 10% Pyro
gallussalbe (KApOSI), Argentum nitricum oder Zincum sulfuricum in Substanz 
(HEBRA, OOLOMBINI, MIKULICZ). 

Zu parenchymatosen Injektionen in das infiltrierte Gewebe wurden gebraucht: 
Arsen (MIKULICz, STUKOWENKOW, BILLROTH, WOLKOWITSCH, DEMETRIADE und 
VRANCEANU), Jodtinktur (ALVAREZ, OORNIL, BILLROTH), Salicylsaure und 
Natrium salicylicum-Losung (LANG, OHIARl und RIEHL), Uberosmiumsaure 
(OHIARI und RIEHL), Oarbolsaure (STUKOWENKOW, WOLKOWITSCH, BOJEW, 
TROITZKI, OOLOMBINI, JAJA, LANG, NIKIFOROW, DEMETRIADE und VRANCEANU), 
SublimatlOsung (OHIARl und RIEHL, JAJA, BENDER, DOUTRELPONT). Ebenso
wenig wie die bisher angefiihrten Medikamente hatte die Verwendung spezi
fischer Mittel einen therapeutischen Erfolg zu verzeichnen, so wie des Diphtherie
antitoxins (SCHILLING, BAUMGARTEN), der Pyocyanase (DEMETRIADE und 
VRANCEANU), des Tuberkulins (OOLOMBINI). LUBLINER beschrieb einen Fall, 
in welchem bei Unterlassung jeglicher anderweitiger Behandlung Typhus exan
thematicus das Sklerom der Nase zum Schwinden gebracht habe; STEPANOW 
sah eine vollige Involution des skleromatOsen Gewebes bei einem Rezidiv eines 
Typhus exanthematicus. Verschiedene Beobachter (WOLKOWITSCH, REINHART, 
H. V. SCRROTTER, HEINDEL, HANSZEL, MARSCHIK, HUTTER) stellten einen 
voriibergehenden gunstigen EinfluB fieberhafter Prozesse, so des Erysipels, 
auf das Sklerom fest. Zu Injektionen wurde ferner zwecks Erweichung 
fibroser Schwielenbildungen das Fibrolysin subcutan verwendet (GLAS, ISRAI, 
SONNENBERG) und besonders als Adjuvans anderer Behandlungsmethoden 
empfohlen. H. v. SCHROTTER hat davon wie auch OANEPELE, HEINDEL und 
SCHLEIFSTEIN, DEMETRIADE und VRANCEANU u. a. keinen besonderen Nutzen 
gesehen. 

Auch Salvarsan wurde in Verwendung gezogen (FEIN, LUBLINER, LIECK, 
MESTSCHERSKI und GRINTSCHAR, GERBER, NAGY, KAEMPFER, BALZER und 
BARTHELEMY, DEKESTER und MARTIN). Obzwar es in vitro den Rhinosklerom
bacillus abtOtet (LIECK), beeinfluBt seine intravenose Injektion das Krankheits
bild beim Menschen nach keiner Richtung. HOLscHER und E. BASCH wollen 
Erfolge der Salvarsanbehandlung gesehen haben. JINDRA halt iibrigens die 
Versuche mit Salvarsan fUr ungeniigend, da sie mit nicht hinreichenden Dosen 
in nur wenigen Injektionen gemacht worden seien. 

Erwahnt seien ferner Versuche mit Elektrolyse (OLERK) und 002-Vereisung 
(MESCHTSCHERSKY). 

Haben aIle bisher angefiihrten Behandlungsmethoden nur mehr weniger 
historischen Wert, so wollen wir jetzt zur Besprechung jener iibergehen, aus 
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welchen sich unser gegenwartiger Heilschatz im wesentlichen zusammensetzt, 
die gleichwohl, zum Teile wenigstens, auch schon in viel friiherer Zeit Anwendung 
fanden. 

Hier ist zunachst die chirurgische Behandlung anzufiihren, welche auf Grund 
der Auffassung HEBRAS, daB es sich bei der Erkrankung um eine Neubildung 
handle, schon friihzeitig (NrcOLADONI 1878, WEINLECHNER, BILLROTH) zur 
Anwendung gelangte. Sie bestand in der Entfernung der Infiltrate, partieller 
oder totaler Exstirpation des krankhaften Gewebes, Amputation der Nase 
mit nachfolgender Plastik, aber ohne daB man - auch nach scheinbaren Total
exstirpationen - Radikalheilungen erzielte u.nd an Ort und Stelle oder ander
warts auftretende Rezidiven hatte verhindern konnen. Aus dies em Grunde 
wurde wohl auch die Radikaloperation als solche bald verlassen, der chirurgische 
Weg aber trotzdem dort beschritten, wo einerseits Aussicht auf griindliche 
Entfernung del' Krankheitsherde ohne Schadigung des Nasengernstes vorhanden 
war (PIENIAzEK), oder andererseits durch dieselben funktionelle Beschwerden 
hoheren Grades gesetzt waren, del'en Beseitigung durch operatives Eingreifen 
angestrebt wl.ll'de und zum mindesten vornbergehend erreicht werden kOlmte. 
Gerade der letzte Umstand hatte natiirlich zur Folge, daB bei der selten gegliickten 
vollkommenen Entfernung des Krankhaften diese MaBnahmen eine oftere 
Wiederholung finden muBten. Dabei wurde bemerkenswerterweise vielfach 
festgestellt, daB die gesetzten Wunden eine auffallend gute Heilungstendenz 
zeigten. Die Entfernung der die Undurchgangigkeit der Nase vel'ursachenden 
Granulationsmassen erfolgt bei weicherer Konsistenz derselben am besten mit 
der galvanokaustischen Schlinge oder der scharfen Zange, bei harterer Be
schaffenheit empfiehlt sich zunachst die Excochleation mit dem scharfen Loffel, 
dann die Verwendung der scharfen Zange oder des Galvanokauters. Die Ent
fernung einzelner harter Knoten kann auch mit dem Messer erfolgen. Endlich 
wurden auch Xtzungen mit Pyrogallussaure und der Paquelin zur Beseitigung 
der verengernden Gewebsmassen herangezogen. 1st durch wenigstens partielle 
Entfernung der obturierenden Gebilde die Wirksamkeit der Nase teilweise 
wieder hergestellt, wird durch das Einlegen von Metall- oder Hartkautschuk
rohren oder abgeschnittener Katheterstiickchen die durch neuerliche Wuchel'ung 
der Geschwulstmassen resp. deren Schrumpfung moglicherweise wieder auf
tretende Verlegung hintanzuhalten gesucht. JUFFINGER hob als von gutem 
Erfolge hier die Einfiihrung von iiber eine Sonde gespannten Drainrohren her
vor. Auch dort, wo die Undurchgangigkeit der Nase bereits auf narbiger Kon
traktur beruht, fiihrt das systematische Einlegen von Metall- oder Hartgummi
rohren zu der gewiinschten Erweiterung, ebenso wie sich dieses Verfahren emp
fiehlt, wenn es auf dem gleichen Boden schrumpfiger Verwachsung zu einer 
Verlotung des weichen Gaumens mit der hinteren Rachenwand gekommen 
ist. Die den skleromatosen Narben eigentiimliche Schrumpfungstendenz, die 
bei Wegbleiben des durch die eingelegten rohreniormigen Instrumente aus
geiibten Druckes, bald wieder in die Erscheinung tritt, erfordert eine durch lange 
Zeit fortgesetzte und haufig wiederholte Behandlung diesel' Art. 

Das systematische Druck- resp. Dilatationsverfahren mit Bougies, Kautschuk
und Metallkathetern. Sonden, Zinnbolzen usw. hat abel' auch bei den tieferen 
Schleimhautlokalisationen die ausgebreitetste und erfolgreichste Verwendung 
gefunden, nachdem es von L. v. SCHROTTER schon in den 70er Jahren methodisch 
ausgebildet worden war und es sich gezeigt hatte, daB besonders die durch 
sekundare Schwielenbildung nach tiefsitzenden Iniiltraten resultierenden Ste
nosen del' Luftwege auf diesem Wege voriibergehend oder mehr weniger dauernd 
giinstig beeiniluBt, ja bis zu;r Ausheilung gebracht werden konnen, auBerdem 
aber auch frisch entstandene skleromatose Infiltrate durchdie Drucktherapie 
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deutliche Wachstumshemmung zeigen. Die Eigenschaft des kranken Gewebes, 
einerseits den mechanischen Druck gut zu vertragen und sich ihm plastisch 
anzupassen, andererseits die ihm nur in geringem Grade eigene Tendenz zur 
Geschwiirsbildung sind es, wie H. V. SCHROTTER hervorhebt, welche dem Druck
verfahren seit jener Zeit bis heute, ganz besonders auf dem Gebiete der Laryngo
logie, einen hervorragenden Wirkungskreis bei der Behandlung der skleromatosen 
Zustande und Folgezustande verschafft haben. Es ist hier nicht der Ort, auf 
die verschiedenen in dieser Disziplin dazu gebrauchlichen Methoden des naheren 
einzugehen, da sie ebensowenig in den Behandlungsbereich des Dermatologen 
fallen als die bei diesen Lokalisationen gelegentlich sich als zweckmaBig oder 
notwendig erweisenden laryngoskopischen und chirurgischen Eingriffe, so die 
Tracheotomie und Laryngofissur, deren Indikation bei weit ausgedehnten und 
tief sich erstreckenden Krankheitsprozessen von zumeist bereits sehr langer 
Dauer oder bei plotzlich auftretenden Suffokationserscheinungen dort gegeben 
erscheint, wo beim Bestehen einer betrachtlichen Stenose das Druckverfahren 
allein eine giinstige oder dauernde Beeinflussung des Zustandes herbeizufiihren 
nicht mehr in der Lage ist. Aber auch im AnschluB an durchgefiihrte operative 
MaBnahmen wird das Druckverfahren oft durch langere Zeit systematisch als 
unterstiitzende MaBnahme mit Erfolg durchgefiihrt. 

Die physikalischen Methoden zur Behandlung des Skleroms haben eine 
weitere sehr wesentliche Bereicherung durch die Anwendung der Radiotherapie 
erfahren. v. RYDYGIER jun. hat 1902 iiber die giinstige Beeinflussung des 
Skleroms durch Rontgenstrahlen berichtet und schon damals die penetrierende 
Wirkung der Rontgenstrahlen auch auf unter der Haut gelegene tiefere Prozesse 
festgestellt, wahrend FITTIG (1903) der Meinung war, daB mit einer tiefen Wirkung 
der Strahlen durch die intakte Haut nicht zu rechnen sei. Doch folgten bald 
weitere Mitteilungen, so von GOTTSTEIN (1902), RANZI (1904), FREUND (1905), 
KAHLER (1905), MAYER (1906), STERN (1908), V. RYDYGIER (1909), welche die 
Beobachtungen RYDYGIERS vollauf bestatigten. Ferner wurden ahnlich giinstige 
Wirkungen auf das Skleromgewebe auch bei Anwendung des Radiums (H. v. 
SCHROTTER 1903, KAHLER 1905) festgestellt und auf die Moglichkeit hingewiesen, 
die Wirksamkeit beider Verfahren durch Verwendung geeigneter Rohren resp. 
durch Einfiihrung von mit Radiumpraparaten armierten Instrumenten auch 
auf die Schleimhautkanale, den Rachen und selbst den Kehlkopf, auszudehnen. 
Schon damals wurde bei dies en Behandlungsmethoden an den besonders leicht 
zuganglichen Veranderungen der auBeren Nase nicht nur ein Zuriickgehen 
frischer geschwulstformiger Herde, sondern auch der diffusen Infiltration 
beobachtet, ja sogar eine besondere Empfindlichkeit dieser gegeniiber der 
Strahlenwirkung festgestellt, so daB schon H. v. SCHROTTER 1909 die Meinung 
vertrat, daB iiber den Wert der Radiotherapie beim Sklerom kein Zweifel bestehe. 
Dieser Autor konnte iibrigens auch experimentell feststellen, daB nach Radium
bestrahlung von Bakterienkulturen degenerative Veranderungen an dies en auf
treten. Wies H. v. SCHROTTER damals darauf hin, daB auch die Erfolge dieser 
Therapie nicht immer dauernde seien und das Auftreten lokaler Rezidive zu 
verhindern nicht imstande waren, und erwahnt er FaIle mit dauerndem Resultate, 
bei welchen gelegentlich nach verschieden lang en Intervallen an anderen Stellen 
Rezidive einsetzten, so wurden von einzelnen Autoren (v. RYDYGIER 1909) 
doch auch zweifellos dauernde Heilungen, auch nach vieljahriger Kontrolle, 
beschrieben. BOHAC (1910) konnte an zwei Fallen von Rhino- bzw. Laryngo
sklerom den auBerst giinstigen EinfluB der Rontgenbehandlung nicht nur auf 
die frei zutage liegenden Tumoren der Haut, sondern auch auf tiefer liegende 
Infiltrationen der Schleimhaut der Nase, der Mundhohle und selbst auf endo
laryngeale Wucherungen feststellen und hob das auch in kosmetischer Beziehung 
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iiberaus befriedigende Resultat dieser Behandlungsmethode hervor. In Uber
einstimmung mit anderen Autoren empfahl er die Verwendung mittelharter 
oder harter Strahlen unter Filtergebrauch. FRIEDEL PICK hat (1911) bei vor
wiegend trachealer Lokalisation des Prozesses durch Rontgenstrahlen in Form 
percutaner Tiefenbestrahlung eine sehr bedeutende Besserung erzielt. Es liegen 
nunmehr von sehr vielen Beobachtern Mitteilungen iiber auBerst befriedigende 
Einwirkung der Rontgenstrahlen auf das Sklerom in seinen verschiedenen 
Lokalisationen vor (STERN 1908, ZWILLINGER 1909, GOLDZIEHER und NEUBER 
1909, POLLITZER und DANZIGER 1909, POLLITZER 1910, v. RYDYGIER jun. 1911, 
NEMENOW 1911, FEIN 1912, NAGY 1912, SABAT 1912, POSPELOW 1912, KRASNO
GLASOW 1912, MELESOHKO 1912, SMITH 1912, MAo KEE 1912, DROZDOWICZ 1912, 
JURASZ 1913, LUKTh:1AOHER 1913, MESTSOHERSKI 1913, MESTSOHERSKI und 
GRINTSOHAR 1914,ZWILLINGER 1914, KAMPFER 1914, SOHAFER 1918, LASSAGNA 
1921, MAZZONI 1922, FEIN 1922, FORNI 1923, SEROEE 1923, FROTZL 1923, PICK 
1923, KOHN 1923, BERM 1924, NINGER 1924, TAROHINI 1924). Erwahnenswert 
erscheint im Hinblick auf die Rontgentherapie der nochmalige Hinweis auf den 
Befund des Zusammenhanges zwischen dieser und den Ergebnissen der Kom
plementbindungsreaktion. Ahnlich wie GOLDZIEHER und NEUBER erwahnt 
auch NAGY, daB er bei "\Viederholung dieser Reaktion nach sechswochentlicher 
Behandlung weniger ausgesprochene Bindung erhielt, was ihm fUr eine wahrend 
der Rontgenbehandlung verminderte Bildung von Antikorpern spricht. Ferner 
der Befund, welchen BEHM bei einem noch im Fruhstadium der skleromatosen 
Entziindung der Rontgentiefentherapie zugefiihrten Falle erhob. Er konnte 
hier den Heileffekt einer einmaligen Rontgentiefenbestrahlung auch histologisch 
zeigen, indem er bei einer drei Monate nach der erfolgten Bestrahlung vor
genommenen Excision pathologisch-anatomisch nicht mehr das Bild des Rhino
skleroms vorfand und dessen Ausheilung feststellen konnte. Diese giinstige 
Einwirkung del' Strahlentherapie fUhrt er auf das noch friihe Stadium del' 
Erkrankung zuruck und betont die groBe Bedeutung der fruhzeitigen Diagnosen
stellung fUr die Skleromatose der oberen Luftwege. 

Die Anwendung des Radiums, die zunachst von H. v. SCHROTTER 1903 bei 
auBerer Lokalisation an der Nase, von KAHLER 1905 beim inneren Sklerom 
del' Nase und des Larynx geubt wurde, wurde gleichfalls in den letzten Jahren 
vielfach herangezogen und stellten sich auch bei dieser gunstige Ergebnisse ein 
(MANNINGER 1907, ESDRA, CAMPANA 1908, D'AMATO 1911, FEIN 1912, MAR
SOHIK, MESTSCHERSKI 1913, KAMPFER 1914, SOHAFER 1919, TERRA 1921, MAz
ZONI 1921, LASSAGNA, HARRIS, FORBES, FEIN 1922, FORNI, TESAR, DUARTE, 
FRIEDEL PICK, KOHN, HOFER 1923, TAROHINI 1924). 

Die Rontgen- und Radiumtherapie steht heute im Vordergrunde der Be
handlungsmethoden des Skleroms. Beide Methoden erweisen sich als au Berst 
wirkungsvoll. Jede hat ihre besonderen Fiirsprecher gefunden. Von vielen 
Autoren wird die Kombination beider, wenn sie tunlich ist, empfohlen. 
Jedenfalls werden hier auBere und technische Grunde vielfach maBgebend 
sein. "Man wird der einen oder anderell Methode den Vorzug geben, je llach 
der Ausbreitung des Skleroms· und der Moglichkeit, sich der einen oder der 
anderen zu bedienen." TAROHINI: Die Radiumtherapie bietet den groBen 
Vorteil, mittels der Radiumtrager das Praparat direkt auf die kranken Teile, 
auch auf tiefer sitzende Infiltrate, applizierell zu konnen. Dagegen ist die 
Verwendung der Rontgentherapie wohl eine einfachere, da sie die durch 
Einfuhrung der Radiumtrager und ihr oft erforderliches langes Liegenbleibell 
entstehenden Beschwerdell der Patiellten vermeidet, die Radiumbehandlung 
auBerdem bei bestehender Stenose evelltuell erst chirurgische Eingriffe erfordert, 
und es schlieBlich Falle gibt, bei welchell die Lokalisatioll des Prozesses 
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es unmoglich erscheinen laBt, das Radium an den Krankheitsherd heran
zubringen. Beziiglich der Rongtentherapie wurde von verschiedenen Seiten ein 
nur langsames schrittweises Vorgehen zur Anwendung empfohlen, da gelegent
lich nach zu intensiver Bestrahlung laryngealer Prozesse unter dem Bilde des 
Glottisodems auftretende schwere RespirationsstOrungen und rascher Zerfall 
der Geschwulstmassen beobachtet wurde (HOFMEISTER, JUNGLING, AMERSBACH, 
SCHMIDT, ~lA.RSCHIK, HOLFELDER, WETZEL). 

Ein weiterer Weg, der in der Skleromtherapie beschritten wurde, ist die 
"atiologische" Vaccinbehandlung. 1894 verwendete PAWLOWSKI die Toxine 
der Sklerombacillen in Form wasseriger Glycerinalkoholextrakte, das "Rhino
sklerin" zu Injektionen, nachdem er sich vorher durch Versuche davon tiber
zeugt hatte, daB die Toxine des Bacillus auf diesen selbst in vitro wachstums
hemmend einwirken. Die Injektionen von Rhinosklerin in Mengen von 0,1 bis 
0,3 ccm fUhrten zu allgemeiner und lokaler Reaktion. 5 Wochen nach Beendigung 
der Injektionsbehandlung, die bis zur Gesamtdosis von 3,5 ccm fortgesetzt 
wurde, konnte durch histologische Untersuchung festgestellt werden, daB eine 
akute leukocytare Durchtrankung und fettige Degeneration des Infiltrates 
erfolgt war. Nichtsdestoweniger waren Bacillen um diese Zeit noch kulturell 
nachweisbar. Die klinischen Erfolge dieser Behandlungsweise bestanden in 
Erweichung der Knoten, gelegentlich auftretendem Zerfall an ihrer Oberflache, 
Stillstand im Wachstum und Unterbleiben der Bildung neuer Herde. PAW
LOWSKI kam zur Ansicht, daB diese Injektionen in Kombination mit chirurgi
schem Eingriffe eine Heilung des Skleroms erzielen kihmten. Auch VYMOLA 
(1896) beobachtete bei Behandlung eines Falles mit Sklerin Rtickbildung der 
Infiltrate. GUNTZER (1909) berichtete iiber bei Vaccinbehandlung festgestellte 
lokale Immunitat. GERBER erwahnte Vaccinversuche BURGERS, die zu keinem 
abschlieBenden Resultate gefiihrt haben. SUESS (1911) sah bei Injektionen 
groBer Mengen von Sklerombacillenemulsion keine sichtbaren Veranderungen 
an den Krankheitsherden auftreten, ebenso konnten SMITH (1911), MEST
SCHERSKI und GRINTSCHAR (1912), RICHARDS (1913), MESTSCHERSKI (1913), 
ALDERSON (1914) keine giinstige Beeinflussung durch Vaccinbehandlung 
erreichen. GIRARD und PIETRI (1903) beobachteten nach Verwendung von 
Autovaccin das Auftreten reaktiver Erscheinungen unter Ulceration und 
Eiterung an den Lasionen, BRUNNER und JAKUBOWSKI (1913) stellten nach 
Autovaccinbehandlung gute Resultate bei nicht besonders fortgeschrittenen 
Fallen fest, die in Riickbildung frischer Infiltrate und dem Ausbleiben weiterer 
Krankheitserscheinungen zum Ausdruck kamen. Einer ausgebreiteteren Ver
wendung erfreute sich die Vaccinbehandlung dann erst wieder in den letzten 
Jahren, in welchen einzelne sehr tiberzeugende Stimmen fUr dieselbe eingetreten 
sind. So berichtete VYMOLA (1922) iiber sehr giinstige Ergebnisse bei 12 zum 
Teil seit 1892 standig kontrollierten Fallen, die mit einem von HONL hergestellten 
Vaccin behandelt wurden, wobei das Prinzip in Anwendung des Bakterien
plasmas oder -proteins bestand, das aus den Sklerombakterien hergestellt 
wurde. Es konnte einerseits das Unterbleiben neuerlicher Infiltratbildung 
festgestellt werden und andererseits fand sich beim AbschluB der Behandlung 
das histologische Bild in dem Sinne verandert, daB das machtige Infiltrat, 
welches anfanglich die ganze Submucosa ergriffen hatte, bis auf geringste Reste 
unter dem Epithel geschwunden war, wahrend es sich im tibrigen in dichtes 
kollagenes Bindegewebe verwandelt hatte. Er kam zu dem Schlusse, daB die 
atiologische Behandlung des Skleroms neben der chirurgischen unleugbaren 
Wert besitze. Wahrend BARRAUD (1923) trotz 9jahrigerVerwendung der Auto
-..:accinbehandlung zu keinem abschlieBenden Urteil gekommen ist, konnte 
CISLER (1923) feststellen, daB der skleromatose ProzeB urn so giinstiger auf die 
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Vaccinbehandlung reagiere, in je fruherem Stadium dieselbe zur Anwendung 
gelangt und NINGER (1924) hob ebenso wie diesel' den Wert del' Auto- und 
Heterovaccinbehandlungsmethode hervor. 

Kann uber die Erfolge del' Vaccintherapie heute noch nicht endgiiltig 
geurteilt werden, so sind endlich als letzte in Betracht kommende Methode noch 
die chemotherapeutischen Versuche anzufuhren, mit welchen gleichfalls in den 
letzten Jahren ein erfolgversprechender Weg betreten wurde. Nachdem KABE
LIK auf die therapeutische Bedeutung des Tartarus stibiatus bei Rhinosklerom 
aufmerksam gemacht und eine starke Empfindlichkeit del' Rhinosklerombacillen 
dies em gegenuber festgestellt hatte, unternahm LEDL (1923) diesbezligliche 
Versuche beim Sklerom. Da sich die intramuskuHiren Injektionen wegen ihrer 
Schmerzhaftigkeit als ungeeignet erwiesen hatten, verabreichte er eine 1 %-ige 
Losung von Stib. kal. tartarat. intravenos in Mengen von 5 ccm in je nach del' 
Reaktion bis einwochentlichen Intervallen. Daraufhin beobachtete er eine 
vermehrte Sekretion und Lockerung des Sekretes, Succulenz und Rotung del' 
erkrankten Schleimhautpartien, nach mehreren Injektionen einen allmahlichen 
Schwund del' Infiltrate und Erweichung del' Narben. Auch fiel ihm eine All
gemeinwirkung, die durch Gewichtszunahme und Besserung im Aussehen zum 
Ausdruck kam, auf, wahrend er unangenehme Nebenerscheinungen nicht 
beobachtete. JINDRA (1923) verwendete in 4 Fallen Trepol intragluteal in Dosen 
von 2,5-4 ccm mit 3-5tagigen Intervallen und konnte eine mit del' Zahl del' 
Injektionen deutlicher werdende Sekretionsverminderung, bedeutende Besse
rung del' Aphonie, restloses Verschwinden frischer weichel' Infiltrate nach 
6-7 Injektionen, bei alteren Infiltraten nach diesel' Dosis allmahliche Abflachung 
und nach del' 11.-12. Injektion ein rascheres Zuruckgehen konstatieren. Das 
nach del' Behandlung restierende Gewebe bot das Aussehen von Narbengewebe, 
in welchem histologisch in einem FaIle MIKuLIOz-Zellen nachgewiesen werden 
konnten, wahrend in einem anderen FaIle die Untersuchung reines Narben
gewebe ergab. In einer spateren Versuchsreihe untersuchte derselbe Autor 
die Wirkung kolloidalen Wismuts beim Sklerom. Er verwendete es teils intra
venos, in wasseriger Losung, teils in 10% oliger Emulsion in Mengen von 3/4 bis 
2 ccm. Es wurden 20-25 Injektionen verabreicht. AuBel' Fieber zu Beginn 
del' Behandlung und gelegentlich leichten Schuttelfrosten wurde keine Neben
wirkung beobachtet, dagegen konnte in 6 Fallen, wobei es sich dreimal um 
subglottisch lokalisierte Prozesse handelte, eine giinstige Beeinflussung fest
gestellt werden. Besonders die im Larynx lokalisierten Infiltrate gelangten 
zur vollkommenen Resorption. Auch WOOD (1924) erwahnt die glinstige Ein
wirkung von intravenosen Injektionen einer 1 % Antimon- und Natrium tartarat.-
Losung. . 

X. Prophylaxe. 
Bei all dem libel' das Sklerom Gesagten kann es durchaus keinem Zweifel 

unterliegen, welche Bedeutung im Kampfe gegen dasselbe del' Prophylaxe 
zukommt. H. v. SCHROTTER sieht in ihr die "Hauptaufgabe del' modernen 
Medizin", "die zielbewuBt durchgefiihrt, gerade beim Sklerom volle Erfolge 
versprechen diirfte. Diesel' Autor war es, del' mit Rucksicht auf die zunehmGnde 
Verbreitung und die groBe Bedeutung del' als parasitar erkannten Erkrankung 
seit langen Jahren immer und immer wieder fur die Durchfiihrung auf breiteE,ter 
Basis aufgebauter prophylaktischer MaBnahmen eingetreten ist und dem sich 
in diesel' Beziehung andere Autoren wie GERBER, STREIT, MAYER, SCHABLOWSKI, 
FRANKENBERGER, JURASZ, BRUNNER und JAKUBOWSKI, BERCER, CiSLER in 
Erorterung del' hierher gehorigen Fragen gleichsinnig angeschlossen haben. 
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SCHROTTER ist schon sehr friihzeitig fiir eine standige staatliche "Oberwachung, 
analog der bei anderen Infektionskrankheiten iiblichen eingetreten und hielt 
die Anzeigepflicht bei Sklerom schon deshalb fiir geboten, weil, wie er wiederholt 
ausfiihrte, dadurch das Studium aller in Betracht kommenden Fragen wesent
Iich erleichtert wiirde. Und dieses Postulat der allgemeinen Anzeigepflicht 
sehen wir auch als wichtigstes an der Spitze aUer von verschiedenen Seiten 
zur Prophylaxe des Skleroms gemachten V orschlage stehen, wie sich dieselben 
begreiflicherweise auch in anderen wesentlichen Punkten einander sehr nahern. 
AIle sind dariiber einig, daB eine erfolgreiche Bekampfung nur unter Mitwirkung 
aller maBgebenden Faktoren stattfinden konne und daB, wie GERBER es aus
einandersetzte, die zu ergreifenden MaBnahmen ebenso bei den Behorden 
wie bei den Arzten und Kranken einzusetzen hatten. Denn, ebenso wie bei 
anderen Infektionskrankheiten, kann es sich auch hier nur darum handeln, 
einerseits durch Schutz der Gesunden, andererseits durch Behandlung der 
Kranken und endlich durch von Staats wegen gegen die Verbreitung der Er
krapkung einzuleitenden Schritte das angestrebte ZieI zu erreichen. Eine unge
mein groBe Bedeutung kommt gerade auch hierbei der friihzeitig gestellten 
Diagnose zu und es Iiegt auf der Hand, daB namentlich in den von Sklerom 
befallenen oder bedrohten Gebieten fiir den Arzt die Verpflichtung besteht, 
mit dem Wesen und den Erscheinungen der Erkrankung vertraut zu sein, eben 
um sie auch in ihren friihesten Anfangen zu erkennen, auch dann, wenn, wie 
es so haufig der Fall ist, typische auBere Veranderungen nicht vorhanden sind. 
Deshalb wurde auch von den verschiedensten Seiten dafiir eingetreten, daB 
den Arzten im allgemeinen, den Amtsarzten aber, welchen hier ja besondere 
Aufgaben zufallen, im besonderen Gelegenheit geboten werde, an den ent
sprechenden Stellen die erforderIichen Kenntnisse hierfiir zu sammeln. Aufgabe 
der Arzte ist es auch, die nahere und entferntere Umgebung der Erkrankten 
iiber die Natur des Leidens, die Ansteckungsmoglichkeit und die dadurch gegebene 
Gefahr aufzukIaren, durch Kontrolle der hyg!enischen Verhaltnisse und womog
liche Besserung derselben die eventuelle Ubertragungsgefahr zu verhindern. 
In der Frage, ob es einer vollkommenen Isolierung der Skleromkranken bediirfe, 
sind verschiedene Ansichten geauBert worden. Wahrend einzelne Autoren 
die Unterbringung solcher in besonderen "Skleromheimen" (STREIT) ins Auge 
gefaBt haben, ist bei dem, was wir iiber die anscheinend doch geringe Kon
tagiositat der Erkrankung wissen, es verstandlich, daB die Mehrzahl der Autoren 
eine derartig strenge Trennung der Kranken von anderen, wie sie etwa bei 
Lepra durchgefiihrt werden muB, nicht fiir erforderIich haIten. Nichtsdesto
weniger wird die doch scheinbar an besonders ungiinstige hygienische Be" 
dingungen gekniipfte "Obertragungsmoglichkeit, wie sie gerade der innige, lang 
dauernde Kontakt mit Familienmitgliedern unter ungiinstigen W ohnungs
verhaltnissen begiinstigt (H. v. SCHROTTER), es wiinschenswert erscheinen 
lassen, auf derartige VerhaItnisse besonders zu achten und sie nach Tunlichkeit 
zu beheben. Solche MaBnahmen werden sich bei mit frischen Krankhei.ts
erscheinungen Behafteten natiirlicherweise in besonderem Grade als notwendig 
erweisen. DaB auch der ungemein chronische Verlauf des Leidens in vielen 
Fallen, in anderen wieder eine Reihe von auBeren Griinden, so besonders Erwerbs
£ragen, die dauernde Unterbringung aller Skleromkranker in geeigneten An
stalten unmoglich machen, sei erwahnt. Was nun die Aufgaben der Behorden 
betrifft, so steht, wie gesagt, an erster Stelle die staatliche Kontrolle, die auBer 
der Evidenzhaltung sich auch auf die Beaufsichtigung der Erkrankungsfalle 
und ihrer Umgebung erstreckt. Es wurde von verschiedenen Seiten auf die 
N otwendigkeit periodischer spezialarztlicher Kontrolluntersuchungen im Sklerom
gebiet hingewiesen, urn hier ein moglichst friihzeitiges und erfolgreiches Ein-
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greuen zu erreichen, durch die Feststellung der Provenienz der FaIle und even
tuell der Infektionsart die giinstigsten Chancen gegen eine weitere Verbreitung 
auszuniitzen. Es wird ferner Aufgabe des Staates sein, dafiir zu sorgen, daB 
fur skleromverdachtige FaIle den hierzu geeigneten Anstalten zum Zwecke der 
Sicherstellung der Diagnose, im erforderlichen FaIle zur entsprechenden Behand
lung uberwiesen werden, ebenso wie auch eine durch lange Zeit dauernde Kon
trolle aus der Behandlung Entlassener und ihrer Umgebung sich als notwendig 
herausstellen wird. Von STREIT (siehe oben) wurde vorgeschlagen, behandlung8-
bedurftige Skleromkranke auf Staatskosten besonderen Krankenhausern zu 
uberweisen und diesen standige Skleromstationen anzugliedern. Auch SERCER 
ist fur die Errichtung einer Zentralstelle fur die Skleromkranken resp. fiir die 
Skleromforschung eingetreten. GERBER, FEIN, H. v. SCHROTTER haben auf die 
Wichtigkeit der Sklerombeobachtung auch vom Standpunkte der Militar
behorden hingewiesen. Eine weitere den Behorden zustehende Pflicht von 
groBter Bedeutung ist mit Hinsicht auf die besondere Verbreitungsweise des 
Skleroms in prophylaktischem Sinne die Kontrolle des Grenzverkehrs,. um 
eine Ausbreitung der Erkrankung nach den bis dahin unverseuchten Gebieten 
hintanzuhalten. In der Erkenntnis, daB die Losung dieser Frage mit Erfolg 
nur auf dem Wege zwischenstaatlicher Vereinbarungen gelOst werden konne, 
haben H. v. SCHROTTER wiederholt und in gleichem Sinne BAUROWICZ, GERBER, 
V. IRSAI auf die Notwendigkeit eines internationalen Vorgehens in dieser Richtung 
hingewiesen. Der XVI. internationale medizinische KongreB in Budapest hat 
denn auch auf SCHROTTERS Initiative eine permanente Kommission eingesetzt, 
"um die Staatsbehorden bzw. die einzeInen Regierungen auf die Durchfiihrung 
prophylaktischer MaBnahmen neuerdings aufmerksam zu machen" und die 
hygienische Sektion des Volkerbundes in Genf hat (1924) ein von SCHROTTER 
entworfenes Rundschreiben, die Bedeutung der MaBnahmen eines systematischen 
Studiums des Skleroms betreffend, an die Institute der in Betracht kommenden 
Staaten gerichtet. 
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Von der Redaktion dieses Handbuches aufgefordert, die Arbeit des ver
storbenen Kollegen KRAus bis zur Gegenwa~ zu erganzen, gedenke ich mich 
dieser Aufgabe, wo irgend moglich, in Anlehnung an den Aufbau und die Aus
fiihrungen meines Vorgangers zu unterziehen. An dieser und jener Stelle muB 
ich allerdings von diesem meinem Vorhaben abweichen, doch werde ich mir 
Miihe geben, um die Einheitlichkeit des Ganzen zu bewahren, dieses in mog
lichst engen Grenzen zu tun. Ich iibernehme die Arbeit um so lieber, weil 
die von KRAus vertretenen Anschauungen den meinen in fast allen Punkten 
entsprechen. 

I. Historisches 1. 

Den Ausfiihrungen von KRAus fiige ich nur wenige Worte zu, die jedoch 
deshalb wichtig sind, weil ich aus denselben Grunden, wie sie schon GANG
HOFNER betont hat, durchaus fUr nunmehr endgiiltigen Ersatz des Namens 
"Rhinosklerom" durch die Bezeichnung "Sklerom" bin. Weder "Rhinosklerom" 
noch "Rhinopharyngosklerom", noch "Scleroma respiratorium" (W OLKOWITSCH) 
entspricht vollkommen und in allen Punkten dem Wesen der Erkrankung. 
Dagegen ist die Bezeichnung "Sklerom" durch das Hauptcharakterlsticum 
der KranklIeit begriindet, vollkommen umfassend und hat seit vielen Jahren in 
der Literatur Eingang gefunden. 

II. Atiologie, Histologie, Patbogenese 2. 

In neuester Zeit sind eine Anzahl von Arbeiten erschienen, die mir fur das 
hier interessierende Thema von nicht zu unterschatzender Bedeutung zu sein 
scheinen und die ich infolgedessen in den kommenden Ausfiihrungen naher 
beleuchten muB. 

Tierexperiment. SERCER impfte eine Serle von 50 weiBen Mausen mit einer 
Reinkultur von Sklerombacillen und erzielte in 36% Infiltrate. Dieselben 
erreichten in 8-10 Tagen ihren Hohepunkt und waren spatestens in 3 Wochen 

1 Entspricht dem Abschnitt I der Arbeit von KRAUS. 
2 Entspricht den Abschnitten III und IV der Arbeit von KRAUS. 
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mit Hinterlassen einer weiBen Narbe verschwunden. Sie zeigten bei del' histo
logischen Untersuchung aIle Charakteristica del' Sklerominfiltrate. SERGER 
fand aus Hystiocyten entstandene geblahte Zellformen, die den MIKuLICzschen 
Zellen durchaus ahnlich waren. Auch sonst ahnelte das Infiltrat durchaus den 
Sklerominfiltratert des Menschen. Doch verschwanden diese Infiltrate in ebenso 
kurzer Zeit als sie entstanden waren. Die Resultate del' SERcERschen Versuche 
waren also etwa dieselben wie del' von STEPAN ow, KRAUS und anderen (man 
vgl. KRAUS und STREIT: Handbuch fur Haut- und Geschlechtskrankheiten, 
bzw. Handbuch fur Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde). 

Auch N YFELDT ist zu ahnlichen ErgebDissen gekommen; er impfte subcutan 
25 Meerschweinchen mit einer Mischung von Sklerombakterien und Kieselgur. 

Dagegen gelang es SERCER und POTVlNEC nicht, wie es URRECHIA und Popo
LITZA angegeben haben, durch intracerebrale Einimpfung von Sklerombacillen 
skleromahnliche Infiltrate hervorzurufen. 

, Aus allen diesen Arbeiten geht hervor, daB es bei geeigneter Versuchsanord
nung moglich ist, eA'1lerimentell kleine Infiltrate zu erzeugen, welche den 
Sklerominfiltraten sehr ahnlich sind. Sklerom beim Tier hervorzubringen, ist 
bisher niemand gelungen. 

Bakteriologisch-serologische Forschung. BIERNACKI kam auf Grund seiner 
Erfahrungen zu der Ansicht, daB man die Frage, ob del' Sklerombacillus der 
Urheber der Krankheit sei, heute noch Dicht mit absoluter Sicherheit beant
worten konne. Del' Bacillus Frisch sei Dichts anderes als ein Bacillus Friedlander, 
welcher hier aL., Saprophyt seine Antigeneigenschaften andel'll und ein patho
geneI' Keim werden konne. Diese Ansicht hat viel Ahnlichkeit mit del' von 
GALLI-VALERIO, auf welche ich bei dem AbschDitt "Differentialdiagnose" noch 
zu sprechen kommen werde. 

LASKIEWICZ kam auf Grund seiner Agglutinationsversuche zu dem Resultat, 
daB sich in dem Serum del' Skleromkranken spezifische, fur Sklerombacillen, 
Dicht abel' fur Friedlander- und Ozaenabacillen wirksame AgglutiDine vorfinden. 
Die Hohe des Agglutinationstiters stehe in geradem Verhaltnis zu der Aus
dehnung des skleromatosen Prozesses. Seiner Ansicht nach kann die Reaktion 
als Hilfsmittel verwendet werden, weml die Diagnose zweifelhaft ist. Bei del' 
Benutzung von Sklerompatientenserum fand er in 10 Fallen nur dreimal spezi
fische Komplementablenkung; in -den 7 anderen Fallen trat auch Komplement
ablenkung bei Ozaena- und Friedlanderstammen ein, ja, einmal nur bei Fried
lander-, nicht bei Sklerombacillen. 

MEISEL und MIKULASZEK arbeiteten mit dem Serum immuDisierter Meer
schweinchen. Die Resultate ihrer Agglutinations- und Komplementablenkungs
versuche waren Dicht einheitlich und fur die Frage del' atiologischen Bedeutung 
del' Sklerombacillen nul' bedingt brauchbar. Bei einem groBeren Teil der Stamme, 
"dem Haupttyp del' Sklerombacillen", korrespondierten die Resultate del' 
serologischen und biologisch-chemischen Untersuchilllgsmethoden sehr gut 
miteinander. Die Verfasser werfen die Frage auf, ob dieser Bacillentyp zum 
Sklerom in atiologischer Bedeutung stehe. 

Aus diesen Skleromstammen gewann MIKULASZEK eine aus Polysacchariden 
bestehende angeblich spezifische lOsliche Substanz. Diese Substanz War zwar 
nicht fahig, im Tierkorper Antikorper zu erzeugen, sie gab jedoch positive 
Reaktionen mit dem Serum von Skleromkranken. 

ELBER'.r kam zu folgendem Resultate: 1m Serum von Skleromkranken und 
von immunisierten kleinen und groBeren -Tieren bilden sich Agglutinine in 
groBer Menge. Del' Frischbacillus existiert als Kapselform und schleimlOE'er 
Mutant. Beide Formen produzieren Antigene, verkleben abel' kann sich nul' die 
schleimlose Form. Die Agglutinationsreaktion ist eine einfache und genaue 
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Methode der Serodiagnostik bei Rhinosklerom. AuBerdem gab ELBERT an, 
daB durch Galle das Wachstum des Skleromstabchens im Gegensatz zu ahnlichen 
Bakterienarten gehemmt werde. 

ELBERT, FELDMANN und GERKES machten Blutuntersuchungen von 132 
Personen, .die aus einer Skleromgegend WeiBruBlands stammten. Sie uber
zeugten sich auf Grund ihrer Arbeiten von der anscheinend absoluten Spezifitat 
der Komplementhemmungsreaktion. Denn erstens war das serologische Resultat 
in allen Fallen mit positivem klinischen Befund positiv und zweitens ergab 
sich kein eiuziges Mal ein positiver Befund bei Anwendung von Bacillus ozaenae, 
Bacillus Friedlander, Bacillus mucosus capsulatus und anderen Bakterien
arten. In den Fallen, bei welchen trotz negativem klinischen Befund - es 
handelte sich hierbei stets um Personen, die Skleromkranken nahe standen -
die Komplementhemmungsreaktion positiv war, handelte es sich nach der 
Ansicht der Verfasser um atypische oder verkappte Skleromfalle. 

TOMif:.EK stellte die Komplementhemmungsreaktion sowohl qualitativ als 
quantitativ na.ch CALMETTE-MAsOL an. Wahrend man nach seinen Angaben 
durch die qualitative Priifung nur Sera diagnostizieren konnte, welche nahezu 
die gauze Dosis des Komplements binden, waren die Resultate der quantitativen 
Priifung viel genauere. Der Amboceptor des Skleroms ist spezifisch, was auf 
die Weise in Erscheinung tritt, daB die Sera der Kranken und der Kaninchen, 
die experimentell immunisiert sind, nur mit dem Skleromantigen eine starke 
positive Bindung des Komplements ergeben. Der spezifische Charakter der 
Reaktion wurde durch bisweilen eintretende Gruppenreaktionen nicht be
riihrt, da diese letzteren zu unbedeutend waren. Aus diesen Grunden ist nach 
der Ansicht von TOMASEK der diagnostische Wert der Komplementhemmungs
reaktion ein recht bedeutender und in VerlaBlichkeit der histologischen 
Untersuchung mindestens gleichwertig. PRASEK und PRICA uberzeugten sich 
gleichfalls von der Spezifitat der Komplementhemmungsreaktion. Sie stellten 
dieselbe mit einer Anzahl von Seren von Skleromkranken, Skleromverdachtigen 
und an andersartigen Erkrankungen der Nase und des Nasenrachenraumes 
leidenden Patienten, sowie mit einer groBeren Menge von Wassermannseren an. 
Als brauchbarste Antigene bewahrten sich ihnen die mit Urea aufgelosten 
Bakterien und der bakterielle wasserige Extrakt. Gruppenreaktionen mit 
Friedlander- resp. Ozaenabacillen kamen zwar vor, waren jedoch durchaus 
unbedeutend und nicht ins Gewicht fallend. Bei einer Familie, bei der drei 
Mitglieder eine typische Skleromerkrankung, drei dagegen Rhinopharyngitis 
f'icca zeigte, wahrend ein Mitglied klinisch vollkommen gesund war, war die 
Komplementhemmungsreaktion in allen Fallen positiv. Verfasser nehmen 
auf Grund dieser Erfahrungen an, daB die serologische Diagnose der klinischen 
vorauseilen kann, oder daB der positive Ausfall durch Annahme von Bacillen
tragern zu erklaren sei. Es bestehe die Wahrscheinlichkeit einer langen 
latenten Infektion. KARYSEVA und KORDATOVA brachte die Komplement
hemmungsreaktion gleichalls gute Resultate, auch wenn andere Methoden 
versagten (KORDATOVA). 

FaBt man nun kritisch die Ergebnisse der modernsten bakteriologischen 
Literatur, besonders auf serologischem Gebiet, zusammen und vergleicht dieselbe 
mit der Literatur, die bereits von KRAus erwahnt ist, so muB man zu dem Re
sultate kommen, daB die Beweise, welche fur die atiologische Bedeutung des 
Sklerombacillus zu sprechen scheinen, sich im groBen und ganzen vermehrt 
haben. Darin besteht wohl bei fast samtlichen Untersuchern Ubereinstimmung, 
daB im Blute der Skleromkranken mit RegelmaBigkeit Antikorper vorhanden 
sind. Ob dieselben jedoch vollkommen spezifisch sind, dariiber herrscht bisher 
keine ab80lute Meinungseinheit; jedoch scheint es so, als ob, besonders nach den 
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Resultaten del' Arbeiten von TOMASEK, ELBERT, PRASEK und PRICA usw. die 
Wage sich zugunsten der-er- senIm, welche Spezifitat diesel' Antikorper an
nehmen. 

GASIOROWSKI erklart die Tatsache, weshalb die serologischen Methoden 
zwecks Differenzierung in del' Kapselbacillengruppe so haufig von den anderen 
differierende Resultate ergeben, d111'ch die nicht immer einwandfreie Unter
suchungsmethode. Es miiBten n111' nach jeder Richtung hin einwandfreie 
Standardantigene benutzt werden. Dies sei bisher niemals del' Fall gewesen. 
Vnd zwar sollten n111' solche Kapselbacillen nach del' Ansicht von GASIOROWSKI 
als Antigene Verwendung finden, welche die Lackmustinkt111' nicht reduzieren, 
Traubenzucker ohne Gasbildung vergaren, Milchzucker unverandert lassen 
und reines Peptonwasser alkalisieren. Diese Bakterien "bilden serologisch eine 
einheitliche, von anderen Kapselbacillen verschiedene spezifische Gruppe. 
Sie lassen sich fast immel', und das n111' bei skleromat6sen Veranderungen nach
weisen und verhalten sich spezifisch nul' den Sera an Sklerom Erkrankter 
gegenuber". In del' Intensitat del' Reaktion beobachtete. er quantitative Dif
ferenzen, wahrscheinlich hervorgerufen durch Anderungen im Krankheitsverlau£. 
Nul' in drei Fallen einer weit vorgeschrittenen Kachexie waren die Reaktionen 
so schwach, daB man sie kaum als spezifisch betrachten konnte. 

Die Auffassung von del' atiologischen Bedeutung des Sklerombacillus ge
winnt meiner Ansicht nach eine weitere Stiitze durch die Er-gebnisse der- histo
logischenForschung. Wie bekannt, ist in del' Literat111' lange Zeit dariiber gestritten 
worden, wie die MIKULIczschen Zellen entstehen, ob Plasmazellen odeI' Binde
gewebszellen ihre Mutterzellen seien. Auf diese Kontroverse von MARSCHALKO, 
SCHRIDDE und anderen Autoren will ich an diesel' Stelle nicht noch einmal 
eingehen. SIKL ist del' Ansicht, die MIKULICzschen Zellen seien spezifisch 
modifizierte Histiocyten. Die Anwesenheit del' Sklerombacillen in den MIKU
LICzschen Zellen sei sicherlich keine bloB passive Erscheinung seitens diesel', 
etwa in dem Sinne, daB die Bakterien von selbst in die Zellen eindringen und 
ihre Degeneration herbeifiihrten; sondel'll es handele sich hier oHensichtlich 
um Phagocytose. Die makrophagische Funktion del' MIKULICzschen Zellen 
manifestiere sich abel' noch auf eine andere Weise. Man kanne im Plasma 
diesel' Zellen sehr oft Blutpigmentschollen finden, des weiteren abel' auch Chro
matinreste, die von phagocytierten Zellen, vorwiegend Leukocyten herstammen 
(Abb. 3), nicht selten begegne man in ihrem Korper auch noch gut erhaltenen 
Leukocyten (Abb. 2). 

Jedenfalls ist del' Sklerombacillus nicht so exklusiv, daB er nur Plasma
zellen odeI' Bindegewebszellen, odeI' auch Plasmazellen und Bindegewebszellen 
allein bevorzugt bzw. (nach SIKL) von Histiocyten und eventuell auch von 
Leukocyten phagocytiert wird, sondern er kann unter Umstanden zum mindesten 
auch noch in Epithelzellen eindringen. 

Degenerative Veranderungen in dem die Infiltrate deckenden Platten
epithel sind nicht selten. Erst neuerdings macht auch MACHULKO-HoRBATZE
WITSCH darauf aufmerksam, daB es im Plattenepithel zunachst zu einer Vakuoli
sierung hauptsachlich des perinuclearen Protoplasmas komme, die sich zur 
atypischen sogenannten tropfigen Keratohyalinose fortsetzen kamle. 

Bakterien finden sich im Epithel zuweilen sowohl intra- wie extracellular. 
Dringen die Bakterien in den Leib del' Epithelzelle ein, so kann diese letztere 
durch die bakterielle Invasion in ahnlicher Weise bauchig aufgetrieben werden, 
wie dies bei del' Entstehung del' MIKULICzschen Zelle beobachtet wird (Abb. 1). 
Infolge des festen Gefiiges des Epithels entsteht jedoch niemals ein solch 
lockerer Zellenhaufen, wie es die MIKULICzschen Nester im Unterhautzell
gewebe sind. 

Handbnch der Hant- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 17 
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Bisweilen erstrecken sich Auslaufer der interepithelialen Bacillenschwarme, 
die mit dem Hauptstamme in Verbindung stehen, mehr oder minder unregel
maBig zungenartig in den Epithelzellenleib hinein. Man hat auf Grund dieser 
Bilder den Eindruck, aL<3 ob die in ihre Gloeamassen eingehiillten Bakterien 
von den intercellularen Liicken aus sich sowohl gewissermasBen in die Epithel
zellen hineinfressen, als auch mehr mechanisch das Zellprotoplasma zur Seite 
drangen konnen. Oft erweisen sich die intercellularen Saftspalten als sehr 
stark erweitert, auch ohne daB in ihnen stets Bakterien nachgewiesen werden 
konnen. Nicht selten kann man mit Bacillen angefiillte Gebilde von ovaler, 
oder auch unregelmaBiger Gestalt mit einer anscheinend ziemlich scharfen, 
gut gefarbten Umrandung feststellen, bei denen man nicht mit Sicherheit 
sagen kann, ob es sich um degenerierte Zellformen, oder zusammengeklumpte 

Abb.1. Sklerombacillen innerhalb geblithter Epithelzellen. (Nach H. STREIT.) 

Bakterienmassen handele. Bisweilen gelingt es ohne weiteres, die direkte Ver
bindung der intercellularen Ba9illenschwarme mit Bakterienhaufen in den 
obersten Schichten der Mucosa nachzuweisen. Andererseits sieht man wieder 
an einzemen Stellen in den obersten Schichten des Epithels Bacillen, wahrend 
die darunter liegenden Epithelzellagen, sowie die oberen Mucosapartien sich 
als frei erwiesen. 

Aus dem mikroskopischen Bilde allein zu schlieBen, was ja sehr interessant 
und wichtig ware, ob die Bakterien von auBen her ins Epithel eindringen konnen, 
oder ob sie sich von der Mucosa aus auf dem Abmarsch durch das Epithel befin
den, ist unmoglich. 

rch glaube nicht, daB durch irgendwelche Einfliisse, z. B. toxischer Art, 
die geblahte Zelle gewohnlich vorher entstehe und daB der halbfliissige Zustand 
dieser degenerierten Zellen erst das Hineingelangen der Bacillen erleichtere 
(UNNA). Wenn man samtliChe Ubergange der hydropischen Zelldegeneration 
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vom ersten Eindringen eines odeI' mehrerer Bacillen in die anscheinend noch 
nicht degenerierte Zelle bis zur VergroBerung und allmahlichen vollstandigen 
Umwandlung derselben, Verdrangung des breitgedriickten Kernes an den Rand 
feststellen kann - und an diesel' Tatsache besteht kein Zweifel -, so muB sich 
dem unparteiischen Beobachter die Ansicht aufdrangen, daB die Zellumwandlung 
eine Folge del' Bakterieninvasion sei. Ob nun diese bakterielle Einwanderung 
mehr aktiv odeI' passiv (Phagocytose) erfolgt, ist fUr den ZellumwandlungsprozeB 
selbst von nicht so einschneidender Bedeutung. 

Ob schIieBlich bisweilen die hydropische Zelldegeneration auch durch Bak
terientoxine entstehen kann (SCHRIDDE), mochte ich dahingestellt sein lassen; 
unmoglich ist es natiirlich nicht. 

Haufig wird es naturIich an del' Farbung liegen, vielleicht auch an der 
Hartung und Art del' Einbettung des Praparates, daB Bakterien trotz reichlich 
vorhandener MIKULlczscher Zellen nicht nachgewiesen werden konnen. Der
artige Falle sind von den verschiedensten Seiten gemeldet und man darf an 

Abb. 2. MIKULIczsche Zelle einen phago,zytaren 
Leukocyten enthaltend. (Nach H. SIKL.) 

Mikrophotogramm 1: 1400. 

Abb. 3. MIKULlczsche Zelle mit ph!)gozytischen 
Kernfragmenten. (Nach H. SIKL.) 1 

Mikrophotogramm 1: 1400 . 

diesel' Tatsache durchaus nicht zweifeIn, ohne imstande zu sein, eine absolut 
befriedigende Erklarung abgeben zu konnen. Sobald nur einzeIne Mm:ULICz
sche Zellen bakterienfrei erscheinen, konnte man das Fehlen von Bakterien 
hier ja auch damit erklaren, daB in derartigen Fallen degenerierte, vielleicht 
ill Zerfall begriffene Bakterien die Farb£lussigkeit nicht mehr aufgenommen 
haben, odeI' die Zeilliulle konnte geplatzt sein und die Bakterien sich entleert 
haben. Natiirlich versagt diesel' Erklarungsversuch in Fallen, wo trotz grnnd
lichster und von geubtester Seite vorgenommener Untersuchung uberhaupt 
keine Bakterien nachgewiesen werden konnen. . 

8IKL gibt an, daB sich ihm zur Darstellung del' Sklerombacillen im Gewebe 
am besten die Giemsamethode bei Sublimatfixierung bewahrt habe. 

Die Erzeugung einer hydropischen Zelldegeneration nach Art del' MIKU
LICzschen Zelle ist ubrigens, wie bekannt, kein absolutes Spezificum des 
Sklerombacillus allein. Auch bei del' menschlichen Friedlanderpneumonie ent
stehen z. B . ahnliche Zell£ormen. "Durch Vakuolen, hervorgebracht durch 
die schleimige Kapsel del' Bakterien sehen die Leukocyten und Epithelzellen 
ahnlich wie Bienenzellen aus. Die Kerne sind dabei oft an die Peripherie 
gedrangt wie in Fettzellen" (ICHIJIRO KOKAWA). Eine ahnliche Degeneration 
machten, wie ich mich uberzeugen konnte, bei Injektionen von Friedlander
bzw. Sklerombacillen in die Bauchhohle des Meerschweinchens die polynuclearen 

1 Die Abb. 2 u. 3 hat Herr Professor Dr. H. SIKL, Prag, giitigst zur Verfiigung gestellt. 
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Leukocyten durch. Diese degenerierten Zellen erinnerten durchaus an die 
Anfangsstadien del' MIKULIczschen Zellen, doch trat der Zellzerfall Wher ein, 
als es zur Ausbildung wohl charakterisierter MIKuLIczscher Zellen kam. Auch 
A. KRAUS konnte bei seinem Tierversuch analoge Resultate, namlich an MIKULICZ
sche Zellen erinnernde Zellformen erzielen, sei es nun, daB er mit Sklerom
odeI' mit Friedlanderbacillen impfte. Aus dem Vorausgesagten geht folgendes 
hervor: Kapselbacillen, mogen sie nun :F'riedlanderbacillen odeI' Sklerom
bacillen heiBen, haben die Eigentiimlichkeit, durch Eindringen in den Zelleib 
geblahte Zellformen zu erzeugen. DaB diese geblahten Zellen auch beim Experi
ment etwa immer durch toxische Einfliisse entstehen und erst spateI' die Bak
terien einwandern, ist nicht anzunehmen. Del' Unterschied del' durch Bakterien
aufnahme akut erzeugten Zellformen besteht darin, daB dieselben passagere 
labile Gebilde sind. Sie tragen den Keirn eines friihzeitigen Todes schon durch 
die Art ihrer Entstehung in sich. Zur Ausbildung del' typischen MIKuLICzschen 
Zellen muB augenscheinlich eine ziemlich blande, langsam einsetzende Infektion 
am Werke sein, die sich in del' Art ihrer Entstehung und dem Ort ihrer Ent
wicklung prinzipiell von del' akuten Infektion des Tierexperimentes unterscheidet. 

Fasse ich nun die Resultate des Tierexperiments und del' histologischen 
Forschung zusammen und kombiniere dieselben mit den bakteriologisch-sero
logischen Ergebnissen, so komme ich zu folgenden Resultaten: 1. Del' Beweis 
ist erbracht, daf3 die Kapselbacillen, sei es nun aktiv oder passiv, in den Zell
leib eindringen konnen und dort eine blasige Degeneration del' Zelle erzeugen. 
2. Die MIKULlczsche Zelle, als letzte V ollendung dieser blasigen, hydropischen 
Zelldegeneration wird durch die Invasion von Kapselbacillen, del' S7clerombacillen, 
erzeugt. 3. Es ist als a1tf3erordentlich wahrscheinlich anzusehen, daf3 der so
genannte Sklerombacillus del' Erreger des Skleroms ist. 

III. Klinik 1. 

Die Klinik des Skleroms ist von KRAUS sehr erschopfend durchgearbeitet, 
so daB ich nul' hier und dort einige Bemerkungen hinzuzufiigen brauche. 

Blutbild. POPOVA fand im Blute von 43 Skleromkranken geringe Neutro
philie, geringe Linksverschiebung und degenerative Veranderungen bei fast 
normaler Leukocytenzahl. Die Senkungsgeschwindigkeit del' roten Blutkorper
chen war angeblich bei den Skleromkranken beschleunigt. Wahrend des Ver
narbungsprozesses verzogerte sich die Senkungsgeschwindigkeit. 

Was die subiektiven Beschwerden del' Patient en betrifft, so bemerke ich kurz, 
daB iiber Anosmien meistenteils auch bei schwerer Erkranktmg des Nasen
innern nicht geklagt wird; gewohnlich ist die Regio olfactoria am Krank
heitsprozeB nicht mitbeteiligt. Dagegen kann es bisweilen, sobald die Tube 
durch Tumormassen verlegt wird, zu Schwerhorigkeit und Ohrensausen kommen. 
Dieses Symptom vermag sogar die Patienten eher zum Arzte zu fiihren, als 
es del' AusfluB aus del' Nase, sowie eine maf3ige Verlegung derselben resp. Ge
ruchsverminderung tut. 1m allgemeinen sind die Kranken, die ja bekanntlich 
zum groBten Teil aus sogenannten niederen Gesellschaftsklassen stammen, 
sobald nicht schwerere Atemnot odeI' vollige Heiserkeit eintritt, ihren Be
schwerden gegeniiber recht indolent. 

Seltene und ungewohnliche Lokalisation des Skleroms. lch habe die Empfin
dung, daB man bestimmt einen Teil del' dieses Thema behandelnden FaIle mit 
einer besonderen Vorsicht betrachten muB. So laBt sich z. B. die in del' Literatur 

1 In diesem Abschnitt werden sowohl Teil II von KRAUS' "Klinik", als Teil VI "Verlauf 
und Symptome", Teil VII "Diagnose, Teil VIII "Prognose" und Teil IX "Therapie" 
zusammen behandelt. ' 
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vorfindende Mitteilung tiber den angeblich von PICK erhobenen Befund einer 
skleromatosen Infiltration des auBeren Gehorgangs nicht aufrecht erhalten. 
PICK selbst hat durchaus nicht strikte die skleromatose Natur dieses Falles 
behauptet, und trotzdem hat sich diese Mitteilung infolge eines l\1iBverstand
nisses in der Literatur wie eine "ewige Krankheit" fortgep£lanzt. 

Was den Befund von Sklerombacillen in regionaren Lymphdrtisen betrifft 
(HUBER, RONA, KRAUS, PICK, SOKOLOW, PREISS [man vgl. die KRAussche ArbeitJ), 
so ist durch derartige Befunde natiirlich keineswegs eine Verbreitung der Krank
heit auf dem Lymphwege bewiesen. Niemals konnten in den Lymphknoten 
irgendwelche 8peziti8che skleromatose Erscheinungen nachgewiesen werden. 
Die Bacillen sind, wie es bei ihrem massenhaften V orkommen in den zugehorigen 
Organen gar nicht weiter wunderbar ist, in den entsprechenden Filter verschleppt 
worden und gehen dort zugrunde. Eine Verbreitung des Skleroms auf meta
statischem Wege widerspricht absolut dem Wesen der Erkrankung. 

Beim Sklerom der Nase, besonders bei ausgedehnter Infiltration der Nasen
schleimhaut, wird es naturgemaB in einem gewissen Prozentsatz der FaIle zu 
unspezifischen entztindlichen Erscheinungen in den Nasennebenhohlen kommen. 
Skleromatose Erkrankungen der Hohlenschleimhaut sind zwar selten, jedoch 
einwandfrei beobachtet; so wurden in einem Fane ausgesprochene Sklerom
tumormassen in der Kieferhohle festgestellt (A. LINCK). 

Bei starkster Skleromwucherung im Naseninnern solI sogar infolge des 
Tumordruckes ein Auseinanderdrangen der Nasenbeine moglich sein (WIESER). 

Sitz uud Eutstehung des Leidens. 
Meiner Ansicht nach ist die Nase am haufigsten primal' erkrankt und auch 

als haufigster Sitz des Leidens iiberhaupt anzusehen, sei es nun, daB die Er
krankung hier als skleromatoser Tumor, oder skleromatoses Infiltrat odeI' 
katarrhalische bzw. ozaenose Form (Rhinitis scleromatosa) auftritt. Wenn 
vielfach noch das Gebiet des Nasopharynx als Hauptlokalisation der Erkrankung 
betrachtet wird, so liegt das wohl daran, daB die Manifestation des Skleroms, 
sowie auch seine Folgezustande hier ganz besonders charakteristische und in 
die Augen springende sind. AuBerdem haben die meisten Autoren die katar
rhalischen Veranderungen in der Nase, die, wie ich nachgewiesen habe, bereits 
ein typisches Sklerom, eine Rhinitis scleromatosa zum mindesten sein k6nnen, 
gewohnlich nicht berticksichtigt, so daB hierdurch die Haufigkeitsskala sich 
betrachtlich verschoben hat. Erst LEHM teilt in seiner groBen Statistik tiber 
457 Falle aus der Lemberger Klinik, der groBten auf einer einheitlichen Basis 
beruhenden Zusammenstellung, die je gemacht ist, meinen Standpunkt und 
spricht gleichfalls von zwei Formen des Nasenskleroms, der Rhinitis atrophica 
scleromatosa und der hypertrophischen Form, des Nasenscleroms par excellence 
(man vgl. den Abschnitt Differentialdiagnose). Ferner sind bei dem bekannten 
Wechsel zwischen Ausheilen an einer Stelle, Fortschreiten an der anderen, durch
aus Krankheitsstadien denkbar, in denen die primar infizierte Nase zur Zeit 
der Untersuchung des Patienten gar keinen oder so gut wie gar keinen patho
logischen Befund geboten hat, da der urspriinglich primare Herd in ihr ent
weder ausgeheilt ist oder klinisch latent erscheint, wahrend an anderer Stelle 
des Korpers, z. B. dem Kehlkopf, gerade in dieser Zeit klinisch als recht schwer 
imponierende Symptome aufgetreten waren. Ein betrachtlicher Teil der Publi
kationen tiber sogenanntes "primares" Larynxsklerom bzw. "primares" Tracheal
sklerom sind aus dies en Griinden als nicht beweiskraftig anzusehen. Einen 
8trikten Beweis, d. h. einen pathologisch-anatomischen und keinen klinischen 
allein, dafiir zu erbringen, daB das Sklerom im Kehlkopf respektive in der 
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LuftrohI'e in dem einen odeI' anderen Falle wirklich seinen Beginn genommen 
hat, diirfte allerdings so gut wie unmoglich sein. Eine pathologisch-anatomisch 
einwandfreie Diagnose "pI'imares Larynx-" I'esp. Trachealsklerom macht eben, 
wie ersichtlich, noch mehr Schwierigkeiten, als es die Diagnose "primare" 
Kehlkopftuberkulose bekanntlich tut. Immerhin sind doch eine groBere Anzahl 
von Arbeiten iiber dieses Thema bekannt geworden, welche die Entstehung 
del' Krankheit auch an diesel' Stelle als moglich erscheinen lassen. In del' Trachea 
kann es iibrigens bisweilen beim Sklerom zu mnltiplen Osteombildungen 
kommen, die augenscheinlich nichts mit del' Krankheit als solcher zu tun 
haben, sondeI'll als Folge des entziindlichen Reizes angesehen werden miissen. 

Was die Haufigkeit del' Erkrankung in den verschiedenen Organen odeI' 
Organteilen des Respirationstractus iiberhaupt betrifft, so ist wohl am haufigsten 
die Nasenhohle betroffen. LEHM (Lemberger Klinik) berechnet 75%, und zwar 
in allen moglichen Kombinationen, mit gleichzeitiger Beteiligung des Kehl
kopfs resp. des RachellS usw. Die Angabe del' Wiener Klinik (NEUMANN) mit 
etwa 45 0/ 0 ist wohl viel zu gering veranschlagt. Als zweithaufigste Lokalisation 
kame del' Kehlkopf und dann del' Nasenrachenraum bzw. Rachen in Betracht. 

Was die Kombination des Skleroms mit anderen Erkrankungen betrifft, so 
verweise ich auf die Ausfiihrungen von KRAUS. Ich mochte nur noch hinzu
fiigen, daB auch histologisch nebeneinander Tuberkulose und Sklerom im selben 
Organ nachgewiesen werden konnten (STERNBERG). Moglicherweise hat in 
derartigen Fallen das Sklerom den Boden fiir die Tuberkulose vorbereitet. 
Andererseits ist natiiI'lich auch die nachtragliche Entstehung des Skleroms 
in einem bereits tuberkulOs erkrankten Organe denkbar. Auch HYBASEK 
berichtet neuerdings iiber eine Vergesellschaftung von Sklerom und Tuber
kulose. 

Differentialdiagnose. 

W odurch sich die Krankheit von den malignen Tumoren und Lues unter
scheidet, ist bereits von KRAUS vollkommen klar auseinandergesetzt worden. 
lch brauche es hier nicht zu wiederholen. Merkwiirdigerweise ist, wie die Lite
ratur lehrt, auch eine Verwechslung mit Rhinophym vorgekommen, was aller
dings nur bei oberflachlicher Betrachtung moglich sein diirfte, da die weichen 
lappigen, mit Erweichungsherden gekI'onten Rhinophymwucherungen sich ganz 
auBerordentlich von den derben, knorpelharten Geschwiilsten des Skleroms 
unterscheiden. Eine bemerkenswerte Ahnlichkeit konnte bisweilen mit del' 
Schleimhautlepra des Rachsns eintreten. Auch diese setzt knotchenformige 
Infiltrationen mit geringer Neigung zum Zerfall und bindegewebiger Schrump
fung, die zu Stenosen in den oberen Luftwegen fiihren kann. Auch hier kommt 
es zur Atrophie und zum trockenen Katarrh. 

Sehr ahnlich konnen die kleinen und kleinsten SkleI'omknotchen und Infil
trationen besonders im Naseneingang bisweilen den ebendort recht hau£ig 
vorkommenden Lupusknotchen und -Infiltraten werden. Neben del' beweisenden 
histologischen Untersuchung schiitzt mitunter schon makroskopisch das mehr 
weiBliche Aussehen del' alteren Skleromwucherungen, sowie die groBere Harte 
derselben VOl' Verwechslungen. Die jiingeren skleromatOsen Infiltrate sind 
allerdings weichel', mehr rotlich, leicht blutender und diirften manchmal nul' 
schwer von luposen Excrescenzen zu unterscheiden sein. Man vergleiche Abb. 4, 
welche das erste Stadium des hyperplastischen Skleroms in einer leicht atrophi
schen Nase bei einer sonst anscheinend gesunden Patientin darstellt. Diese 
kleine Granulation wurde iibrigens erst durch die Hartung des Praparats so 
deutlich wie sie im Bilde erscheint, wahrend klinisch nul' eine "bei Sonden
beriihrung ziemlich leicht blutende Stelle" konstatiert wurde. 
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Sehr wichtig scheint mir schlieBlich die Unterscheidung des Skleroms von 
der Ozaena zu sein. Es erhebt sich die Frage: 1st eine Unterscheidung dieser 
beiden Krankheiten iiberhaupt in allen Fallen noch moglich und wodurch soIl 
man dieselben begriinden? Wir haben gesehen, daB ein Familienmitglied an 
"Ozaena", das andere an "Sklerom" erkrankte und wir haben derartige Be
obachtungen nicht einmal, sondern wiederholt gemacht. Es ist uus zur Geniige 
bekannt, daB bei Skleromkranken die N ase nicht selten das Bild einer auscheinend 
uncharakteristischen atrophischen Rhinitis darbieten kann. DaB einmal der 
Geruch, den diese atrophische Nase ausstromt, diese Qualitat hat, das andere 
Mal eine andere, darauf ist wohl nicht allzuviel zu geben. Der Geruchsinn ist 
bekanntlich ein subjektiv sehr verschieden ausgebildetes Organ, und es mangelt 
gerade hier vollig an festfundierten Vergleichsqualitaten. In der Tat sind den 
geiibtesten Untersuchern Irrtiimer vorgekommen, indem sie jahrelang glaubten, 
Ozaena zu behandeln und sich dann erst bei Beginn des hyperplastischen Sta
diums des Skleroms herausstellte, daB dies ein Irrtum sei (man vergleiche 
KRAUS). Auch aus der neueren Literatur berichtet LASAGNA iiber zwei "Ozaena
falle", die er viele Jahre lang beobachtet habe, bei denen dann viel sp~ter die 
typischen Erscheinungen des Skleroms auftraten. Ahnlich war es im SERCER
schen und VIRABOVschen FaIle. 

In friiheren Arbeiten 1 spreche ich mich zu der Ozaena-Skleromfrage etwa 
folgendermaBen aus: In der Nase geht den eigenartigen Wucherungen des. 

Abb. 4. Erster Beginn des hyperplastischen Skleromstadiums. (Nach H . STREIT.) 

Skleroms ein katarrhalisches Stadium voraus. Dieser sogenannte "prodromale" 
Katarrh der Autoren ist jedoch bereits AuBerung der Krankheit selbst, ist also 
eine Rhinitis scleromatosa. Diese spezifische Rhinitis tritt gewohnlich als eine 
mehr oder weniger atrophische Form auf. Merkwiirdigerweise scheint also die 
Krankheit durch ein Stadium eingeleitet zu werden, das ihrem Wesen oder 
wenigsteus ihrer charakteristischen Form absolut widerspricht. Ob dieser 
Skleromkatarrh primar atrophisch auftritt; oder ob ihm vielleicht hyper
plastische Stadien vorausgehen, was nicht unwahrscheinlich ist, oder ob der 
SkleromprozeB unter Umst.anden nur unter diesem Bilde verlaufen kann, bleibt 
der Zukunft vorbehalten. Mitunter nimmt die Atrophie hohere Grade an, das 
Innere der Nase wird weit, die Borkenbildung nimmt zu. Die eingetrockneten 
Schleimmassen leg en sich zu mehr oder weniger groBen Membranen zusammen, 
kurz es entsteht ein Bild, daB sich durchaus der genuinen Ozaena nahert. Ich 
bin also geneigt. eine katarrhalische bzw. ozaenose Form des Skleroms anzu
erkennen. Andererseits konnten zuweilen unspezifische Katarrhe oder Ozaenen 
den Boden fur die typische skleromatose Infektion vorbereiten. Dieser letzten 
Auffassung gibt auch LASAGNA auf Grund seiner vorher erwiihnten Beobach
tungen Ausdruck. Nach seiner Ansicht · ist ein solches Vorkommen haufiger, 
als wir es annehmen und werde begiinstigt durch die Art der bakteriologischen 
Flora der Ozaena und ihre charakteristischen Schleimhautveranderungen. Es 
komme dann zu einer Symbiose des PEREzschen Bacillus mit dem FRISCHschen. 
GALLI-VALERIO, welcher die Ansicht vertritt, daB der Sklerombacillus mit dem 

1 H. STREIT: Histologisch-klinische Beitrage zum Sklerom, Arch. f. Laryng. 1904, 
und "Das Sklerom" in Handbuch fiir Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde Bd.4. Berlin: 
Julius Springer 1928. 
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sogenannten Ozaenakapselbacillus und dem Friedlanderbacillus identisch sei, 
halt es fUr moglich, daB dieselbe Bakterienart je nach den Bedingungen einmal 
Ozaena, das andere Mal Sklerom erzeugen konne. Er berichtet, daB Ozaena 
im Schweizer Skleromherd besonders haufig beobachtet werde. Gegen diese 
Auffassung laBt sich natTIrlich einwenden, daB die Rolle des sogenannten 
Ozaenakapselbacillus zur Zeit Z1tm mindesten sehr bestritten ist. 

Bei Fallen, die nicht aus einem Skleromherd stammen, ist die Differential
diagnose Ozaena-Sklerom, entsprechend dem bisherigen Stand unserer Erkemlt
nisse, anscheinend leicht. Hier wurden wir es wohl selbst bei positivem Bordet
Gengoll, bei del' Ozaenadiagnose belassen, sofern kein weiterer Anhalt fiIr 
einen Skleromverdacht vorhanden ware. Einige Autoren nehmen zwar an, 
daB ein positiveI' Ausfall des Komplementhemmungsversuches bei einer ein
£achen Ozaena nicht vorkomme; andere dagegen sind yom Gegenteil uberzeugt. 
So gibt VIRABOV an, daB zwar aIle Falle von Sklerom nach Bordet-Gengou 
positiv ausfallen, dagegen von Ozaenafallen 13-14%. Allerdings will VIRABOV 
selbst aus seinen Resultaten keine Schlusse ziehen, da die Anzahl del' angestellten 
Versuche eine nul' relativ geringe war. 

Stammen nun aber unsere "Ozaena"patienten aus einem Skleromherd 
oder handelt es sich gar urn Angehorige von Skleromkranken, und fallt bei 
ihnen die BORDET-GENGOUsche Untersuchung positiv aus, ist man dann 
ohne weiteres berechtigt, die Diagnose "Sklerom" zu steIlen? Diejenigen 
Autoren. welche die uberragende und entscheidende Bedeutung des Komplement
hemmungsversuches fiir die Skleromdiagnose anerkennen, bejahen naturlich 
diese Frage und ziehen daraus eventuell die weitgehendsten Konsequenzen. 
So sind ELBERT, FELDMANN, GERKES del' Ansicht, daB es sich bei solchen Be
obachtungen urn atypische Skleromformen handle, bei denen das Sklerom 
selbst noch nicht genugend in Erscheinung getreten sei. VIRABOV laBt fUr 
ahnliche FaIle die Frage, ob es sich urn ein okkultes Skleromstadium odeI' 
Sklerombacillentrager handle, offen. 

So steht zur Zeit die Diskussi0n. lch glaube, man tut gut, vorlaufig sich 
noch etwas skeptisch zu verhalten und sich bei derartigen Beobachtungen 
etwa so auszudrUcken: Ein solcher Fall ist zweifelhaft. Es ist sehr leicht mog
lich, daB es sich urn Sklerom handele. Mit absoluter Sicherheit ist diese Diagnose 
jedoch nicht erbracht. 

Es ist nicht ausgeschlossen, daB sich unsere Anschauungen in diesem Punkte 
je nach der Wertung, welche der Ausfall der Komplementhemmungsreaktion 
in der Zukunft sich allgemein erobern wird, modifizieren durften. Hat man bei 
derartigen zweifelhaften Beobachtungen den Nachweis typischer geblahter 
l\hKuLICzscher Zellen in groBeren Haufen im Gewebe erbracht, dann ist nach 
dem bisherigen Stande unserer Wissenschaft die Skleromdiagnose gesichert. 
Ein paar, nach dem Bau der MIKULICzschen Zellen sich darstellende geblahte 
Zellformen durften meiner Ansicht nach kaum genugen, da doch auch hier 
Irrtiimer moglich sind. Ja, selbst wenn die KomplementhemmungsI'eaktion 
negativ ausfallen wuI'de, wurde ein derartiger positiver histologischer Befund 
zur Diagnosenstellung allein genugen. 

Prognose des Skleroms. 

Bei Kombination des Skleroms mit Tuberkulose, Lues, Tumoren durfte 
sich naturgemaB die Prognose mehr odeI' weniger truben. Hierfiir sprechen 
neben anderen die bereits erwahnten FaIle STERNBERGS, wo del' Autor Tuberkel
knotchen im schwielig ausgeheiltem SkleI'omgewebe nachweisen konnte. Beide 
Patienten starben an Tuberkulose. Del' Exitus wurde nach del' Ansicht des 
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Autors durch die notwendig werdt'mde Tracheotomie gefordert. Dagegen scheinen 
akute Infektionen, besondel's solche, die mit hohem Fieber einhergehen, wie 
Erysipel, Flecktyphus, Malaria nach den Beobachtungen von MARSCHIK, 
HEINDL, LUBLINER u. a. bisweilen sogar einen therapeutisch gunstigen Ein
fluB zu haben. 

Therapie. 
Die Art del' Heihnittel und Heilmethoden ist, wie aus den KRAusschen 

Ausfuhrungen hervorgeht, Legion. Eine wirkliche Panacee fUr diese Krankheit 
gibt es nicht; dagegen mochte ich hervorheben, daB del' Erfolg del' Behandlung, 
besonders del' chirurgischen, nicht selten einige Zeit nach del' Operation gunstiger 
erscheint, als man es von vornherein angenommen hat. Doch gibt es keine 
Methode und keine Mittel, die VOl' Rezidiven schutzen. 

Neuerdings haben JELIN und KALINA eine Art von lokaler Autovaccine
therapie versucht. Sie fUhrten bei ihren Patienten mit Skleromautovaccine 
getrankte Gazetampons in die erkrankte Nase ein. Del' Wechsel del' Tamponade 
wurde taglich vorgenommen. Die Behandlung wurde 3 Wochen bzw. 11/2 Monate 
fortgesetzt. Auch diese Therapie wurde nach dem Bericht del' Autoren mit 
gutem Erfolg vorgenommen, wahrend subcutane Injektionen von Autovaccine 
versagten. Ferner berichtet KARYSEVA, daB er vermittels Injektionen von 
polyvalentem Heterovaccin, Rontgen und CO2-Schnee mit ausgezeichnetem 
Erfolg behandelt habe. SHAHEEN will gute Erfolge von intravenosen Injektionen 
steigender Mengen kolloidalen Jods gesehen haben. Eine fur die Sklerom
behandlung neue Methode hat HEINDL versucht. El' gibt an, daB er bei 
Malariabehandlmlg del' Skleromkranken, bzw. bei Kombination diesel' Therapie 
mit einer Autovaccinkur gute Erfolge gesehen habe. Auch ROSENFELD und 
SINANI berichten uber befriedigende Resultate nach Malariatherapie. 

Infektiositat und Kontagiositat. 
Trotz del' Grtinde, welche gegen die Kontagiositat des Skleroms sprechen 

- ich will sie hier nicht noch einmal auffUhren, da dies von KRAUS zur Genuge 
getan ist -, stehen wir heute, wie bereits erwahnt, fast allgemein auf dem Stand
punkt, daB das Sklerom eine chronische Infektionskrankheit ist, und daB als 
del' Erreger allem An8cheine nach del' sogenannte Sklerombacillus anzusprechen 
ist. Bei Erhebung einer oberflachlichen Anamnese bet,reffs Familienerkrankung 
8cheinen zwal' die Familienmitglieder del' Sklerompatienten nur ziemlich selten 
an demselben Leiden zu erkranken. Doch ist die Familienansteckung sichel' 
haufiger, als wir es anzunehmen gewohnt sind. Wenn man genauer forscht, 
so wird man nicht gerade selten erfahren, daB Angehorige vO.n Skleromkranken 
uber ganz ahnliche Krankheitserscheinungen, d. h. Verstopfung del' Nase, 
Borkenbildung, Halsbeschwerden, Heiserkeit und Luftmangel zu klagen gehabt 
hatten. Die eminente Chronizitat des Leidens, del' Wechsel zwischen Ausheilung 
und Verschlimmerung, die oft jahrelange Symptomlosigkeit erschwert die 
Erhebung einer genauen Familienanamnese ganz auBerordentlich. Erst genaue 
Nachforschungen, am besten in del' Heimat del' Kranken, konnen uns Gelegenheit 
geben, genauer in diese verwickelten Verhaltnisse Einblick zu gewinnen. AuBel' 
den bereits von KRAUS erwahnten Familienerkrankungen, die von SECRETAN, 
ROBERTSON, BAUROWICZ, PIENIAZEK, GERBER, STREIT, H. V. SCHROTTER, 
NINGER angeblich beobachtet worden sind, kommen noch die Falle von H. v. 
SCHROTTER (Vater und Sohn), NEUMANN (1 Bruder, 1 Schwester), JAKUBOWSKI 
und ERBRICH (5 Geschwister), evtl. auch von SCHMIDT hinzu. JAKUBOWSKI 
und ERBRICH ge ben ein interessantes ':Beispiel einer "Skleromfamilie", welche 
aus zwei Schwestern und drei Brudern bestand. Als erster erkrankte del' alteste 
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27 jahrige Bruder, gleichzeitig oder etwas spater der jiingere 22 jahrige Bruder, 
der jiingste lSjahrige nach vier Jahren und die beiden Schwestern erst nach 
7 Jahreny(zit. nach BIERNACKI). Auch mein Fall (bereits von KRAuS erwahnt) 
und die SERcERsche Beobachtung sind zur Illustration des vorher Gesagten 
wichtig. SERCER berichtet, daB ein Bruder und eine Schwester an Sklerom 
litten (die letztere wurde jahrelang an Ozaena nasi et laryngis behandelt), zwei 
weitere Geschwister an Borkenbildung in der Nase mit Neigung zur Eintrock
nung und die jiingste Schwester an Ozaena. Sollten gar die Beobachtungen 
von FELDMANN usw. aus WeiBruBland, auf die ich im Abschnitte V (Prophylaxe) 
noch zu sprechen komme, bestatigt werden, so miiBten wir unsere Anschauungen 
in diesem Punkte ganz wesentlich revidieren. 

IV. VerbreitungI. 
KRAUS hat bereits erwahnt, daB das Sklerom sich iiber die ganze Welt 

erstreckt; er hat auch eine Anzahl von Skleromherden registriert, in denen 
die Krankheit endemisch auftritt. Ohne auf aIle diese Einzelheiten zuriick
zukommen, fiige ich einige erganzende Mitteilungen, besonders aus der neueren 
und neuesten Literatur hinzu. Die neuesten Publikationen stammen zum 
groBten Teil aus dem slavischen Sprachengebiet, aus Polen, Siidslavien, Tschecho
slovakei und RuBland. So berichtet HYBAi'iEK iiber 15 Skleromkranke, die 
er in den Jahren 1924-1926 beobachtet hat, 6 aus dem mittleren Mahren, 
3 aus der Slovakei, 2 aus Siidmahren; er nimmt an, daB sich die Krankheit 
iiber Polnisch-Schlesien nach der Slovakei verbreitet habe. PUR berichtet 
in einer Teilstatistik der mahrischen Falle iiber 34 Beobachtungen aus den 
Jahren 1899-192l. 

Nach LEHM wurden in den Jahren1909-1920 in der Lemberger Klinik unter 
27997 Kranken 457 Skleromfalle beobachtet, d. h. etwa F/2% aller Kranken. 
Fruher, als noch die osterreichische Monarchie bestand, war \Vien der Knoten
punkt, in den die Skleromkranken aus allen Teilen des Reiches, sowie den iibrigen 
Balkanlandern, die gleichfalls mehr oder weniger yom Sklerom okkupiert waren, 
zusammenstromten. So wurden in der CHIARISchen Klilllk in den Jahren 
1891-1910 weit iiber 200 Sklerompatienten behandelt. Nach Ansicht von 
HEINDL ist das Sklerom in Wien in den letzten J ahren seltener geworden; 
zum Teil wird dies wohl daran liegen, daB infolge ungiinstiger PaBverhalt
nisse usw. der Zuzug aus den von Sklerom besonders heimgesuchten Gegenden 
Galiziens usw. sehr nachgelassen hat. 

In den russischen Veroffentlichungen wird iibereinstimmend angegeben, 
daB im Gebiete der Sowjetrepublik eine auffallende Vermehrung des SkIeroms 
festzustellen sei. In den bekannten Skleromherden in WeiBruBland und del' 
Ukraine sollen sich die FaIle stark vermehrt haben und dazu in anderen, bisher 
als skleromfrei betrachteten Gegenden RuBlands, neue hinzugekommen sein. 

CHRISTIAN OW beschreibt zwei FaIle bei Eingeborenen aus dem Kubangebiet, 
welche die Krankheit angeblich an Ort und Stelle akquiriert haben. Er registriert 
299 Skleromfalle aus der russischen Literatur. 

FETISSOV berichtet, daB ihm auBer drei Zugereisten ein in Sibirien selbst 
geborener Fall bekannt geworden sei. BOBROVSKIJ erwahnt einen Fall aus der" 
tartarischen Republik und vier weitere, die in den Jahren 1910-1917 an der 
Kasaner Universitat behandelt wurden. PUTSCHKOWSKI publiziert einen Fall 
aus Perm. KORDOTOWA hat 150 Fane aus den Jahren 1911-1926 gesammelt," 
108 stammen aus den Jahren 1922-1926, davon 48 aus der Moskauer Klinik. 

1 Entspricht dem Teil V von KRAUS. 



Sklerom: Verbreitung, Prophylaxe. 267 

Er verzeichnet als die alten bekannten Herde der Erkrankung WeiBruBland 
und die Ukraine. Dazu sei ein neuer Herd in dem Gouvernement Moskau hinzu
gekommen. Von diesen Herden verbreite sich das Sklerom radiar uud nehme 
stufenweise an Intensitat abo Vereinzelte Faile seien tiber ganz SowjetruBland 
bis nach Taschkent uud Sibirien zerstreut. Nach der Ansicht des Autors und 
von PUTSCHKOWSKI hangt diese Verbreitung tiber ganz RuBland mit den durch 
den Krieg bedingten Versetzungen militarischer Formationen bzw. mit Wande
rungen von Einwohnern aus Seuchengebieten nach seuchenfreien Gegenden 
zusammen. Der Autor nimmt eine bedeutende Vermehrung der russischen 
FaIle an. Er berechnet ailein 250 Faile, die auf ein Landesgebiet gebunden 
seien, das von Ukrainern, WeiBrussen und Juden bevolkert ist. BURACK gibt 
an, daB an der Universitatsohrenklinik in Minsk innerhalb von 3 Jahren 
mehr als 200 Skleromfalle behandelt wurden. FELDMANN hat, von der voll
kommenen Spezifitat der Komplementhemmuugsreaktion beim Sklerom tiber
zeugt (ich bin hierauf in den Abschnitten II uud III bereits zu sprechen ge
kommen), diese Methode gemeinsam mit dem klinischen Bilde fUr seine Unter
suchungen benutzt; uud zwar hat er Massenuutersuchungen groBerer Be
volkerungsgruppen WeiBruBlands an Ort uud Stelle vorgenommen. Von allen 
Mitgliedern von Familien, in denen sich Skleromkranke befanden, wurde Blut 
abgenommen, ebenso auch von allen Personen, die mit Skleromkranken in 
Verbindung kamen. FELDMANN registriert 130 SkIeromfalle, die sich auf 
samtliche Bezirke WeiBruBlands verteilten. 12 Familien mit 84 Mitgliedern 
wurden griindlich uutersucht und es fanden sich dabei angeblich 24 Sklerom
faIle, also 29% aller Familienangeharigen! Dieses Resultat scheint mir doch 
ein recht auffailendes uud sehr hohes zu sein uud sollte schon deshalb zur Vor
sicht mahnen uud zum Nachdenken, ob die Basis der Diagnose - die Kom
plementhemmungsreaktion - im speziellen FaIle als gentigend fest fuudiert 
gelten kann. Wenngleich, wie ich bereits erwahnt habe, an dem Wert der 
Komplementhemmungsreaktion als Hilfsmethode neben anderen fUr die SkIerom
diagnose nicht mehr gezweifelt werden kann, ist der absolute und alleinige 
Wert derselben meiner Ansicht nach bisher doch nicht so allseitig anerkannt, 
daB der Ausfall dieser Methode die Diagnose mit all ihren Konsequenzen vollig 
bestimmen sollte. 

Trotz dieser Bedenken erscheinen mir die FELDMANNschen Untersuchungen 
recht interessant und durchaus nachahmenswert. 

Soweit mir die Literatur bekannt ist, sind zum erst en Male von STREIT 
1903 Massenuntersuchungen an Ort uud Stelle, ailerdings mit anderen 
Methoden, in den masurischen Grenzkreisen der Provinz OstpreuBen ausgefiihrt 
worden. Am Sitze der Erkrankung selbst kann man naturgemaB stets am 
besten AufschluB tiber dieselbe erhalten. Auf Grund der Ergebnisse der STREIT
schen Untersuchungen kamen GERBER uud STREIT neben anderen Resultaten 
zu der Uberzeugung, daB die Skleromerkrankung in OstpreuBen viel haufiger 
sei, als man es bisher annahm, besonders innerhalb des sich an der Grenze 
gegen Polen hin vorher von den erwahnten Autoren festgestellten ostpreuBischen 
Skleromherdes. 

Was Deutschland betrifft, so sind bis zum Jahre 1925 etwa 70 Skleromfalle 
festgestellt (STREIT). AuBer dem ostpreuBischen Herd konnte derselbe Autor 
einen zweiten in den an Bohmen grenzenden Teilen Schlesiens feststellen. 
AuBerdem sind eine Anzahl tiber ganz Deutschland verstreuter FaIle aus West
preuBen, Schleswig-Holstein, Kassel, Hannover und Oberfranken usw. bekannt 
geworden. In den letzten Jahren scheint tibrigens eine auffallende Vermehrung 
der Skleromfaile in OstpreuBen uud i.nt Schlesien (personliche Mitteilung von 
HrnsBERG-Breslau) nicht stattgefuuden zu haben. 
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In der Schweiz wurden bis 1918 14 Falle beobachtet. Von B.A.RRAUD wurden 
die Skleromkranken der Schweiz auf 35 berechnet, 30 von ihnen stammten 
aus einem genau festgestellten Herde. In einer ganzen Anzahl von Beobach
tung en wurde Sklerom in der Schweiz bei eingewanderten Italienern konstatiert. 
Neuerdings wurden von SCHMIDT ein resp. zwei Falle aus Graubunden beobachtet, 
aus derselben Gegend, woher bereits friiher SIEBENMANN einen Fall beschrieben 
hatte. 

Aus Italien ist eine groBere Anzahl Publikationen uber das Sklerom erschienen. 
Die Summe der italienischen Skleromfalle ist sicherlich nicht unbedeutend, 
nach SNIJDERS sind es etwa 50 Falle, CANEPELE (Bologna) sah in 10 Monaten 
8 Falle. Nach LASAGNA hat in Oberitalien in den letzteren Jahren eine auf
fallende Haufung der Sklerombeobachtungen stattgefunden. 

Vereinzelte Skleromfalle wurden aus Schweden, Danemark, Holland, Belgien, 
vielleicht auch aus Spanien (nach PICK) und den fruheren baltischen Provinzen 
(H. v. SCHROTTER) sowie aus Frankreich gemeldet. Fast samtliche franzosische 
Skleromkranke waren Eingewanderte. Nach ARGAUD und LAVAL solI hier 
in letzter Zeit ebenfalls eine Haufung der beobachteten Falle eingetreten sein. 
Fur England hat das Sklerom bisher wenigstens hauptsachlich infolge aus
landischer Einwanderung Interesse. 

Von auBereuropaischen Landern kommen besonders Sud- und Mittelamerika 
in Frage. Die Beobachtungen aus Chile, Argentinien, Cuba, Sumatra, Hindustan 
und Hollandisch-Indien, Antillen und Honolulu, Agypten, Algier, Marokko, 
Brasilien sind bereits von KRAus erwahnt. Ich ruge nur hinzu, um die Starke 
der Ausbreitung zu illustrieren, daB in Chile 1908 von DEL RIO 30 Falle registriert 
wurden; ferner von AREA LEAO in Brasilien 9 und von SNIJDERS in Sumatra 
6 Beobachtungen. 1m Jahre 1891 diagnostizierte VIDAL in Frankreich einen 
aus Peru stammenden Fall (zit. nach ARGAUD et LAVAL). 

Nach CHAVARRIA und NAUCK findet sich Sklerom in Kolumbien ziemlich 
haufig, und zwar vor allem bei Indianern und Indianermischlingen. 

Aus Mittelamerika wurden 1884 13 Falle von CORNIL und ALVAREZ beobachtet. 
CASTELLANI berichtet 1925 uber 6 Falle aus Guatemala. Nach GIRARD und 
PIETRI ist das Sklerom in Mexiko nicht selten. 

CHAVARRiA und NAUCK geben an, daB im Laufe von 4 Jahren in Costa-Rica 
5 Falle beobachtet sein sollen. In Salvador und Guatemala trete diese Krankheit 
haufiger auf. 

In Nordamerika ist eine groBere Anzahl von Sklerombeobachtungen gemacht 
worden. MEYER berichtet 1908 iiber 16 Falle, doch handelt es sich ohne Aus
nahmen um Eingewanderte. Nach SNIJDERS sollen jedoch zwei autochthone 
Falle beobachtet sein. Ebenso ist neuerdings uber einen einheimischen Fall von 
O'LEARY und MONTGOMERY mit angeblich typischem histologischen Bild, aber 
a1lsgedehnten Zerst6r1lngen in Nase und Pharynx referiert worden. 

Ob diese Beobachtungen vollig einwandfrei sind, vermag ich nicht mit 
Sicherheit anzugeben, dagegen kann man dieses wohl von der letzten Publikation 
von FREDERICK A. FIGI und LUTHER TOMPSON aus der Mayo-Klinik, Rochester, 
sagen. Hier handelt es sich um einen eingeborenen Nordamerikaner, der die 
Vereinigten Staaten nie verlassen hat. 

Nach v. SCHROTTER kommt Sklerom auch in der Turkei vor, eine Be
statigung hierfur habe ich nicht vorfinden konnen. 

DANZIGER berichtet iiber Sklerom in Australien. 
Ob sicheres Sklerom in Japan beobachtet ist, scheint nicht ganz einwandfrei 

zu sein. ' 



Sklerom: Prophylaxe. 269 

Prophylaxe 1. 

Da es mil' aus Griinden del' groBeren Ubersichtlichkeit zweckmiWig erschien, 
in zeitlicher Reihenfolge zusammenzufassen, was bisher zur Prophylaxe des 
Skleroms vorgeschlagen und was erreicht worden ist, konnte ich in dies em 
'l'eile del' Arbeit trotz groBter Bemuhungen Wiederholungen gegenuber den 
KRAUSS chen Ausfuhrungen nicht vermeiden. Doch werden dieselben mu' ziem
lich geringfUgig sein und den Stoff nur wenig belasten. 

W ohl zuerst hat sich HERlVIANN V. SCHROTTER in unermudlicher Arbeit 
und wahrhaft vorbildlicher Weise del' Frage del' systematischen Erforschung 
und Prophylaxe des Skleroms angenommen. Er lieB im Jahre 1899 ein Rund
schreiben an die Fachkollegen und wandte sich in einer Eingabe an den 
Referenten der osterreichischen Sanitatsbehorde: Literarische Quellen sollten 
durchstudiert, durch Informationen von Fachkollegen erganzt und das gewonnene 
Material kartographisch dargestellt werden. 

Diesem Beispiele folgte recht bald GERBER in einer Zuschrift an die preuBi
schen Amtsarzte und das preuBische lVIinisterium. 

In der Schweiz nahm MERlVIOD diese Fragen in Angriff und versandte nicht 
ohne Erfolg einen Fragebogen an eine Anzahl Schweizer Arzte. Ais Frucht des 
GERBERschen Vorgehens erfolgte ein MinisterialerlaB an die preuBischen Re
gierungsprasidenten, die Leiter aller offentlichen und privaten Krankenanstalten 
anzuweisen, uber jeden Skieromfall zu berichten. Die Kreisarzte del' haupt
sachlich in Frage kommenden Gebiete sollten uber die Haufigkeit diesel' Krank
heit lVIitteilung machen. 

In seiner Arbeit "uber die Bedeutung des systematischen Studiums des 
Skleroms" betont H. v. SCHROTTER 1901 die Wichtigkeit und Notwendigkeit, 
die Erkrankten an Ort und Stelle von geiibten Facharzten untersuchen zu 
lassen. Er halt eine sanitatspolizeiliche Uberwachung der Skleromfamilien, 
sowie die Fiihrung des Skleroms in einer standigen Rubrik del' staatlichen 
Statistik del' Infektionskl'ankheiten, sowie im Sanitatsbericht del' groBen Stadte 
fUr notwendig. 1m Jahre 1903 bereiste STREIT mit amtlicher Unterstutzung 
den ostpreuBischen Skleromherd und fordert als Ergebnis seiner an Ort und Stelle 
gemachten Erfahrungen folgende ProhibitivmaBnahmen: Allgemeine arztliche 
Anzeigepjlicht, Aufklarung uber das Wesen del' Krankheit, amtliche Kontrolle 
del' Herde und standig innerhalb von 2-3 Jahren sich wiederholende Nach
untersuchungen durch geschulte Facharzte. Soweit die Erkrankten arztlicher 
Behandlung bediirften, sollten sie auf staatliche Kosten in besonderen Sklerom
abteilungen untergebracht werden 2. 

GERBER erklarte sich mit den Vorschlagen STREITS v611ig einverstanden, 
desgleichen FRIEDRICH. BAUROWICZ auBert sich 1909 sehr eingehend zur Frage 
del' Skleromprophylaxe. Seine im allgemeinen nach derselben Richtung hin
gehenden V orschlage sind recht detailliert und wiirden, was ein evtl. Verbot 
resp. die Behinderung del' Freizugigkeit der Erkrankten anlangt, fUr die letzteren 
von einschneidender und schwerster sozialer Bedeutung werden. In Prag hatte 
sich im Jahre 1900 eine fiinfgliederige Konllnission zwecks Verfolgung und 
Studiums des einheimischen Skleroms gebildet. Wie mir Herr Professor CiSLER, 
Prag, pers6nlich mitteilte, ist del' tschechoslovakischen otolaryngologischen 
Gesellschaft eine Skleromkommission angegliedert, welche unter Mitwirkung 
des Gesundheitsministeriums und del' Staatsarzte gerade jetzt die Verfolgung 
aller FaIle des Skleroms in del' Republik durchfUhrt. JURASZ pladierte auf dem 

1 Entspricht dem Teil X von KRA.US. 
2 Die Frage etwaiger Skleromheime wurde von STREIT fiir Deutschland als zu weit

gehend sehr bald fallen gelassen. 
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AmtsarztkongreB zu Krakau 1912 gleichfalls fUr die Anzeigepflicht, FUhrung 
einer genauen Statistik der verseuchten Lander Osterreichs °und Einrichtung 
einer besond~ren Skleromstation. Ebenso schlieBen sich die neuerdings gemachten 
Vorschlage SERCERS und BIERNACKIS (1922 bzw. 1927) vollkommen dem vorher 
Gesagten an. Das jugoslavische Gesundheitsministerium hat ubrigens insofern 
die arztlichen Bemuhungen unterstiitzt, als es die Kreisarzte aufiorderte, 
Mitteilungen uber Sklerom direkt an die laryngologische Klinik in Zagreb 
zu richten. 

1m Jahre 1912 schlug H. v. SCHROTTER, nachdem er eine Studienreise nach 
Galizien gemacht hatte, den Zusammentritt einer internationalen Sklerom
konferenz in Wien vor. Ihm gebiihrt wiederum das Verdienst, die Frage 
nach der Verbreitung und Bekampfung des Skleroms auf eine breitere Basis 
gestellt zu haben, indem er eine internationale Bekampfung der Krankheit 
forderte. v. SCHROTTER wandte sich ferner an die Hygienesektion des Volker
bundes und veranlaBte dieselbe, ein von ihm verfaBtes Rundschreiben an die 
laryngo-rhinologischen bzw. dermatologischen Institute der meisten vom 
Sklerom befallenen Lander zu versenden. Er forderte eingehende Bearbeitung 
der ganzen SkleroInfrage nach allen Richtungen hin. FUr die in Wien vor
gesehene Skleromkonferenz sollten entsprechende Relerate ausgearbeitet werden. 
Der XVI. internationale medizinische KongreB in Budapest hat auf SCHROTTERS 
Initiative eine permanente Kommission eingesetzt, um die "Staatsbehorden 
bzw. die einzelnen Regierungen auf die Durchfiihrung prophylaktischer MaG
nahmen neuerdings aufmerksam zu machen" (nach KRAus). Nach dem Sitzungs
bericht des Office internationale d'HygHme publique Bd. 16, S. 60, 1924, wurde 
demselben eine Denkschrift von CISLER uber das Sklerom in der Tschecho
slowakei uberreicht. 1m Jahre 1928 schlieBlich schlieBt sich FELDMANN allen 
ProhibitivmaBnahmen, wie sie vorher angefiihrt worden sind, bis ins einzelne 
an. Mnlich spricht sich PUTSCHKOWSKY im selben Jahre aus. FELDMANN 
greift auch auf den urspriinglich von STREIT gemachten und dann fur Deutsch
land wenigstens als zu weit gehend wieder fallen gelassenen Vorschlag der 
Griindung von Skleromheimen zuriick. Auf dem internationalen Oto-Laryngo-
10genkongreB zu Kopenhagen 1928 fordern BELINOFF und HAJEK die Ein
richtung eines internationalen Skleromkomitees zwecks Berichterstattung fiir 
den nachsten internationalen KongreB. Sie unterstutzen also den urspriing
lich von SCHROTTER gemachten V orschlag einer internationalen Bekampfung 
der Krankheit. Auch BURACK, der neuerdings die Notwendigkeit einer 
internationalen Skleromkonferenz betont , wandelt in den Spuren von 
H. v. SCHROETTER. 

Wie ersichtlich, hat es von seiten der interessierten Arzte nicht an Bemuhungen 
gefehlt. Dieselben haben immer wieder aus allen moglichen Staaten ihre warnende 
Stimme erhoben. Doch sind bisher von seiten der Regierungen nur recht wenig 
praktische und erfolgverheiBende Schritte gemacht worden. 1m allgemeinen 
ruht die Frage der Prophylaxe des Skleroms gut aufgehoben in den Mappen 
der amtlichen Stellen bzw. in dem SchoBe von Kommissionen. Dieses liegt 
wohl daran, daB das Sklerom in weiteren Arztekreisen noch recht unbekannt 
ist, und deswegen ein starkerer Druck der Allgemeinheit fehlte. Die Haupt
forderung, die man immer wieder erheben muB, ist die gesetzliche Einjuhrung 
der allgemeinen Anzeigepjlicht des Skleroms; und zwar in so breiter Form, wie 
sie zuerst von STREIT gefordert wurde. Der praktische Arzt auf dem Lande, 
der in einer Skleromgegend praktiziert, muB vor allem interessiert werden. Das 
wird er aber am besten, wenn das Gesetz ihn verpflichtet, iiber aIle Sklerom
falle zu berichten. Unter diesem polizeilichen Zwang mufJ er sich uber das 
Wesen der Krankheit inforfnieren, ob er will oder nicht. Eine Mitwirkung 
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der Amtsarzte ist ja natiirlich auch wichtig, aber erst an zweiter Stelle; ebenso 
niitzt die Fiihrung einer standigen Rubrik des Skleroms in den amtlichen 
Statistiken nur wenig, wenn niemand fiir dieselbe Materialliefert. Recht wichtig 
scheinen mir standig sich wiederholende Informationsreisen besonders geschulter 
Arzte in die Skleromgegenden zu sein. Sollten sich die Resultate der Erhebungen 
von ELBERT, FELDMANN und GERKES aus WeiBru.Bland auch nur einigermaBen 
bestatigen, so waren diese Informationsreisen, verbunden mit systematischer 
Durchuntersuchung weiterer Volksschichten unter allen Umstanden mit groBerer 
Beschleunigung auszufiihren. Neuerdings tritt auch GASIOROWSKI ffir Massen
untersuchungen, besonders serobakteriologischer Art, innerhalb der Sklerom
gebiete ein. 

Wenn es gelingen wiirde, mit Hilfe derartiger MaBnahmen, wie sie vorher 
vorgeschlagen sind, diese hochst interessante und in vieler Beziehung noch 
ungeklarte Krankheit, besonders auch in epidemiologischer Hinsicht genau 
kennen zu lernen, dann werden wir vielleicht auch Mittel und Wege finden, 
dieselbe nachhaltig zu bekampfen und ihre Weiterverbreitung zu verhindern. 
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Milzbrand. 
(Anthrax. Pnstllia malign a.) 

Von 

G. SOBERNHEur -Bern. 

Mit 16 Abbildungen. 

Geschichtliches. Del' Milzbrand ist eine Krankheit del' Tiere, die gelegentlich auf den 
Menschen iibertragen wird. 

Es scheint, daB del' Milzbrand schon in alten Zeiten bekannt gewesen ist, sogar eine 
Bibelstelle wird in diesem Sinne gedeutet. Auch bei griechischen und r6mischen Schrift· 
stellern finden sich Angaben iiber Krankheiten von Tieren und Menschen, die man vel'· 
schiedentlich auf Milzbrand bezogen hat, und neuerdings wird von RICHTER gegeniiber 
KANNGIESSER die Behauptung aufgestellt, daB es sich bei del' Pest des TJruKYDIDES um IVIilz· 
brand gehandelt habe. 

Sichel' ist wohl nur, daB in den Zeiten des Mittelalters del' Milzbrand die Aufmerksamkeit 
auf sich zu lenken begann, und daB dann im 16. und 17. Jahrhundert verheerende Seuchen· 
ziige aufgetreten sind. Eine wissenschaftliche Kennzeichnung des Milzbrandes bei Tieren und 
Menschen riihrt abel' erst aus dem 18. Jahrhlmdert her. Damals, und zwar um die Mitte des 
JahTlmnderts, wird von verschiedenen Seiten das klinische Bild del' Pustula maligna genauer 
beschrieben [MARET (1752), FOURNIER(1769)u.a.] und spaterhin auch del' tierischeMilzbrand 
einigermaBen charakterisiert (\VILL, CHABERT). Zwar wird in diesen Werken del' J\1ilz· 
brand del' Rinder noch nicht mit geniigender Scharfe von anderen Infektionen abgegrenz,t 
und del' "Charbon essentiel" odeI' die "Fievre charbonneuse" mit dem "Charbon symptoma. 
tique", also dem Rauschbrand, zusammengeworfen, doch gehen diese Dinge selbst bis 
in das neunzehnte Jahrhundert vielfach durcheinander. 

Eine v6llige Klarstellung del' Verhaltnisse war erst auf atiologischer Grundlage m6glich. 
Del' Bakteriologie war es vorbehalten, diese Klarung herbeizufiihren. 1m Jahre 1849 haUe 
POLLENDER bei del' mikroskopischen Untersuchung del' Organe milzbrandgefallener Tiere 
feine stabf6rmige Elemente wahrgenommen, woriiber er abel' crst im Jahre 1855 berichtete. 
Diese Angaben wurden von BRAUELL (1857/58) bestatigt und erganzt. Inzwischen hatte 
bereits DAVAINE in Gemeinschaft mit RUER (1850) gleichfalls die Anwesenheit unbeweg. 
licher Stabchen im Milzbrandblut von Schafen festgestellt. Die weiteren Forschungen 
DA v AlliES machten es wahrscheinlich, daB diese Stabchen als Erreger del' Krankheit an· 
zusehen seien, denn er konnte zeigen, daB sich nul' mit dem stabchenhaltigen Blut die In· 
fektion auf Versuchstiere (Kaninchen und weiBe Ratten) iibertragen lieB, nicht abel' mit 
stabchenfreiem Material. Auch TIEGEL und KLEBS erhoben ahnliehe Befunde. Sie vel'· 
mochten auf dem Wege del' Filtration durch Tonzellen das Milzbrandblut von jenen Stabchen 
zu befreien und damit zugleich seiner Virulenz zu berauben, wogegen del' stabchenhaltige 
Filterriickstand auf Versuchstiere t6dlich wirkte. Das Eingreifen ROBERT KOOHS brachte 
jedoch erst den entscheidenden Fortschritt. Es gelang ihm, die lYIilzbrandstabchen auch 
auBerhalb des K6rpers zur Entwicklung zu bringen lmd nun mit diesen kiinstlichen K u/t1tren 
bei Tieren lYIilzbrand hervorzurufen, ganz wie nach Verimpfung von Milzbrandblut. VOl' 
aHem abel' vermittelte er durch die Entdeckung der Sporenbildung des Milzbrandbacillus 
der wissenschaftlichen und epidemiologischen Forschung das volle Verstandnis der Zu· 
sammenhange. 
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I. Del' Milzbranderreger. 
Der Milzbrandbacillus (Bacillus anthracis) ist ein groBes Stabchen von 

4,5-10 f1, Lange. Er ist unbeweglich. 
'Untersucht man Milzbrandblut oder Gewebssaft, z. B. Blut eines an Milz

brand eingegangenen Tieres, in /rischem Zustand (im hangenden Tropfen), 
so finden sich darin die Milzbrandbacillen gewohnlich in reicher Zahl als groBe, 
unbewegliche Stabchen, einzeln oder hochstens in kurzen Verbanden von 2 oder 
3 Elementen. Sie bieten hierbei nach ihrer Form nichts Auffalliges und zeigen 
abgerundete Ecken. Ihre besonderen morphologischen Eigentumlichkeiten 
treten erst im geHirbten Praparat zutage. 

Die Farbung gelingt mit Hilfe der gebrauchlichen wasserigen Losungen der 
Anilinfarbstoffe. Der Gramfarbung gegenuber verhalt sich der Milzbrand
bacillus positiv. Bei der Untersuchung von frischem menschlichen oder tierischen 
Material (Milzbrandblut, Organabstriche, Inhalt der Pustula maligna usw.) 
zeigt der Milzbrandbacillus ein recht cha
rakteristisches Verhalten. Die Stabchen 
sind scharf abgekantet und sowohl an 
den Langsseiten als an den kurzen Flachen 
der Enden ein wenig eingezogen. Dadurch 
erscheinen die Enden der Stab chen leicht 
kolbenformig verdickt, die Endflachen nach 
Art der Gelenkpfannen eines Knochens 
etwas vertieft. Liegen 2 oder 3 solcher 
Stabchen als Scheinfaden aneinander ge
reiht, so entsteht das als "Bambus/orm" 
der Milzbrandstabchen beschriebene Bild. 
Ferner beobachtet man in solchen Prapa
raten eine Kapsel. Sie tritt vielfach 
schon bei der gewohnlichen Farbung, 
namentlich auch bei der Gramfarbung 
zutage, wird aber erst durch Anwen
dung spezieller Farbungsmethoden sicher 
und deutlich zur Darstellung gebracht. 

• 

Abb. 1. Milzbrand, Maus. Milzausstrich. 
Kapselfarbung nach RAEBlGER. 

(Vergr. lOOOfach.) 

FUr die Kapselfarbung empfiehlt sich neben den Methoden von JOHNE, KLETT, 
OLT u . a. besonders das Verfahren von RAEBIGER, das recht anschauliche 
Bilder liefert. Es besteht darin, daB eine kalt gesattigte Formalin-Gentiana
violett-Losung (100-150 g Formalin, mit 15-20 g Gentianaviolett-Pulver 
kriiftig verruhren und uber Nacht stehen lassen, filtrieren) fur etwa 20 Sekunden 
auf das lufttrockene, aber nicht fixierte Praparat gegeben wird. Hierauf Ab
spulen mit Wasser. Die Kapsel erscheint rotlichviolett, der Bakterienleib 
dunkelviolett. 

Fur die Zuchtung der Milzbrandbacillen eignen sich die gewohnlichen Nahr
boden, am besten bei Brutwarme, aber auch bei Zimmertemperatur. Das Wachs
tum auf allen Substraten ist sehr charakteristisch. Die Bouillon wird nicht 
getrubt, sondern bleibt klar und zeigt einen schleimig-flockigen Bodensatz. In 
jungeren, etwa 20stundigen Kulturen, die nicht geschuttelt sind, durchziehen 
diese schleimigen Flocken wie Wattefaden von der Oberflache her die klare Fliissig
keit. Die Gelatinestichkultur zeigt Wachstum in der ganzen Lange des Impfstichs, 
wobei sich namentlich in den oberen Partien borsten- oder stachelformige Fort
satze seitlich in die Nachbarschaft erstl'ecken. Dadurch entsteht ein Aussehen, 
das man mit dem eines umgekehrten Tannenbaums verglichen hat. Auf der 

18* 
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Gelatineplatte erscheint die Milzbrandkolonie aufgelockert und aufgefasert, indem 
sich nach der Peripherie hin fadenformige, schnorkelartige Fortsatze ablosen 
("Medusenform" der Milzbrandkolonie). Die Gelatine wird im Bereich der 
Kolonie langsam verfliissigt. Auch auf der Agarplatte ist die Milzbrandkolonie 
unregelmaBig begrenzt und mit ausgedehnten fadenformigen Auslaufern ver
sehen. 

Das mikroskopische Verhalten der kiinstlich geziichteten Milzbrandbacillen 
weicht von den Formen, wie sie im frischen Blut oder Gewebssaft zu beobachten 
sind, erheblich abo Am besten iiberzeugt man sich von den bei der Kultur 
auftretenden Veranderungen, wel1l1 man Milzbrandmaterial (Milzbrandblut) im 

Abb. 2. :Milzbrand, Meerschweinchen-Milzausstrich. Kapselfij,rbung n ach RAEBIGER. 
(Vergr. etwa lOOOfach.) 

hangenden Tropfen (Bouillon) im Brutschrank bei 37° aufbewahrt und dal1l1 von 
Zeit zu Zeit mikroskopisch kontrolliert. Die urspriinglich isolierten Stab chen 
wachsen schon nach wenigen Stunden zu langeren Faden aus und in einem 
weiteren Entwicklungsstadium (nach etwa 12 Stunden) sieht man nur noch langere, 
fadenformige Verbande und ein Fadengewirr, das die Neigung hat, sich zu haar
zopf- oder schiffstauahnlichen Formen zu verschlingen. Spaterhin bekommen 
dal1l1 die Stabchen, als Zeichen der begil1l1enden Sporulation, ein granuliertes 
Aussehen und nach 36-48 Stunden pflegen die Faden die fertig ausgebildeten 
Sporen als perlschnurartig aneinander gereihte, stark lichtbrechende Elemente 
in groBer Zahl zu enthalten. In noch alteren Kulturen dieser Art weist der 
hangende Tropfen dann nur freie Sporen, von kugeliger bzw. eiformiger 
Gestalt auf. Den gleichen Entwicklungsgang kann man auch bei den in gewohn
licher Weise angelegten Bouirtonkulturen mikroskopisch verfolgen, nur daB hier 



Abb. 3. 1'l111zbrandfaden . Bouillonkult ur. 
Grarnfarbung. 

Abb. 5. Milzbrand. K olouie auf Agarplatte. 
Klatschpraparat, gefarbt. 
(Schwache Vergrof3erung.) 
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Abb. 4 . Milzbrand. Kolonien a u f Agarplatte. 
(Lupenvergrof3erun g.) 

Abb. 6. lVIiIzbrand. K olonie auf Agarplat te. Au slaufer. 
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Klatschpraparat , gefarbt. (Vergr. 500 fach. ) 

-, 
• 

• • 

-. 

~ 

• . , 
• 

• • .. 
• " • 

, 
• 

Abb. 7 MiIzbrandsporen. Agarkultur, 48 Stunden . Doppelfarbung n ach KLEIN. 
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die Sporenbildung gewohnlich erst spat oder unvollkommen eintritt, vermutlich 
wegen des ungeniigenden Sauerstoffzutritts. Ringegen vollzieht sich auf 
Schrag-Agarkulturen die Sporenbildung rasch und in ausgepragter Weise. 

Auch das gefarbte Praparat laBt die "Kulturbacillen" anders erscheinen 
als die "Korperbacillen". Abgesehen von der Bildung der Bakterienfaden, 
die im frischen Blutpraparat fehlt, ist die typische Bambusform der Milzbrand
bacillen verschwunden. Sie erscheinen als gleichmaBig geformte Stab chen 
mit abgerundeten Enden. Ferner ist die Kapsel der Milzbrandbacillen meist 
iiberhaupt nicht oder hochstens angedeutet erkennbar. Die klassischen Bilder 
von bekapselten Stabchen, wie man sie im Milzbrandblut usw. erhalt, sind bei 
Ziichtung auf den gewohnlichen Substraten niemals vorhanden. Nur wenn 
man Kulturen in Blutserum oder ahnlichen Nahrmedien anlegt, werden auch 
von den Kulturbacillen Kapseln gebildet, die denen der Korperbacillen fast 
vollkommen gleichen. Die Kapselbildung wird von vielen Forschern mit der 
Virulenz der Milzbrandbacillen in unmittelbaren Zusammenhang gebracht 

und als das Wesen ihrer pathogenen 
Wirkung angesehen. Sie ist auf das engste 
mit der "Aggressin"-Wirkung der Milz
brandbacillen verbunden und laBt sich 
daher nur im Tierkorper oder - in vitro -
bei Beriihrung mit Korperfliissigkeiten 
(Serum usw.) beobachten. 

Auf anderen Nahrboden bietet das 
Wachstum des Milzbrandbacillus nichts 
sonderlich Oharakteristisches. Die Blut
agar- und Blutbouillonkultur wird bei Be
sprechung der Diagnose und Differential
diagnose noch Erwahnung finden. 

Die infektiosen Eigenschaften des Milz
brand bacillus sind vor allem gekenn

Abb.8. Milzbrand, Meerschweinchenlunge. zeichnet durch seine Neigung zur Generali-
Schnittpraparat, Gramfarbung. sierung in der Form einer Bacteriaemie. 

(Vergr. etwa 500fach.) 
Diese Eigenschaft tritt freilich nicht in 
allen Fallen und bei allen Tierarten 

gleichmaBig zutage. Sie ist offenbar von der Virulenz des betrefIenden Stammes 
und von der natiirlichen Widerstandsfahigkeit des Individuums, der Tierrasse 
und der Tierart mehr oder wenig abhangig. So findet man bei tOdlichem Verlauf 
in der Regel das Blut und die Organe geradezu iiberschwemmt mit Milzbrand
bacillen, gelegentlich aber auch den Bakteriengehalt nur maBig oder gering. 

Fiir die experimentelle Infektion sind von den kleineren Laboratoriums
tieren Meerschweinchen, Mause und auch Kaninchen hoch empfanglich. WeiBe 
Ratten sind schon weit widerstandsfahiger. Auch die der Spontanerkrankung 
leicht ausgesetzten Tierarten (Rinder, Schafe, Schweine, Pferde, Runde usw.) 
sind der experimentellen Infektion zuganglich. Kaltbliiter und das Gefliigel 
besitzen eine weitgehende natiirliche Immunitat. 

Die subcutane, intracutane, intraperitoneale, intramuskulare, intravenose usw. Infek
tion fiihrt bei diesen Tieren regelmaBig innerhalb 36-72 Stunden zum Tode. Auch Ein
reiben des infektiosen Materials (Kultnr, Blut) in die knrz geschorene, unverletzte oder auch 
durch oberflachliche Abschi:iJ:fungen und Skarifikationen leicht lii.dierte Raut kann bei 
Meerschweinchen und Kaninchen todliche Milzbrandinfektion auslOsen (MACHNOFF, 
GALTIER, TREUTI.EIN u. a.). Selbst durch vorsichtiges Auftraufeln virulenter Bakterien 
auf die Raut lassen sich Meerschweinchen infizieren (GALTIER, DE CASTRO). Die Milz
brandbakterien dringen von derrlmpfstelle aus auf dem Wege der Lymph- und Blut
bahnen sehr rasch in die inneren Organe ein, so daB sie sich schon nach einer halben 
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Stunde in Lungen, Leber, Milz, Nieren usw. nachweisen lassen und weiBe Manse, die 
man am Schwanz impft, schon 10 Minuten nach der Infektion durch Abtragen des 
Schwanzes nicht mehr gerettet werden konnen (SCHIMMELBUSCH). Spezieil nach Rant
lasion entwickelt sich an der Infektionsstelle eine ausgedehnte odemat6se Infiltration, 
die sich oft auf die weitere Umgebung erstreckt, und bei der Sektion fallt auBer diesem, 
gewohnlich leicht hamorrhagischen Odem besonders die stark vergroBerte nnd dunkel
schwarzrot gefarbte Milz als wichtigste Verandernng auf. Aber auch alle iibrigen Organe 
zeigen eine stark hamorrhagische Beschaffenheit, iiberall findet sich sulzig-hamorrhagische 
Infiltration des Bindegewebes. Die Milzbrandbacillen sind im Blut in reichster Menge 
vorhanden, ebenso in allen Organen, namentlich in der Milz. 

Von den Lungen aus laBt sich auf dem Wege der Inhalation gleichfalls todlicher Milz
brand herbeifiihren, doch gelingt dies nur bei Verwendung von Milzbrandsporen, wogegen 
die Einatmung von Milzbrandbacillen fast stets wirkungslos bleibt. DaB auch die Ver
futterung von Milzbrandsporen eine Milzbrandinfektion auslosen kann, wurde bereits von 

Abb.9. Milzbrand, Meerschweinchenmilz. Schnittpraparat, Gramfltrbung. (Vergr. etwa 700fach.) 

R. KOCH und seinen Mitarbeitern gezeigt und ist seitdem durch zahlreiche weitere Beobach
tungen bestatigt worden. 

Es kann nach alledem keinem Zweifel unterliegen, daB der Milzbrandbacillus in den 
verschiedensten Geweben primar zu haften vermag, und daB man imstande ist, auf beliebige 
parenterale Weise, auf storru:whalem Wege und auf dem Wege der Inhalation empfangliche 
Versuchstiere zu infizieren. Das Rautorgan ist also nicht, wie z. B. von BESREDKA u. a. 
angenommen wird, das ailein der Milzbrandinfektion zugangliche Gewebe. Dies verdient 
schon darum ausdriicklich hervorgehoben zu werden, weil sich hieraus fiir die Spontan
erkrankung und insbesondere fiir die Pathogenese des menschlichen Milzbrandes gewisse 
SchluBfolgerungen ableiten lassen. 

Worauf die krankmachende und todliche Wirkung der Milzbrandbacillen 
in letzter Linie beruht, ist bis ZUlU heutigen Tage noch ungeklart. Gifte von 
Toxin- oder Endotoxincharakter haben sich nicht nachweisen lassen, weder 
in Kulturen, noch im iniizierten Organismus. Dnd doch mussen wir wohl an 
eine Giftwirkung irgendwelcher Art denken. 
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II. lVIilzbrand del' Tiere. 
Vom lVIilzbrand wird vornehmlich das Herdenvieh befallen, am haufigsten 

Rinder und Schafe. Auch Pferde k6nnen erkranken, ferner Schweine, Ziegen, 
Rot- und Damwild, Hasen, Buffel usw. Bei Hunden und Katzen wird der lVIilz
brand seltener beobachtet, bei dem Geflugel nur in verschwindend geringcn 
Ausnahmefallen. 

Del' lVIilzbrand ist fast uber die ganze Erde verbreitet. In Europa sind nament
lich die 6stlichen Lander, besonder,s RuBland, stark ergriffen, in auBereuropai
schen Landern weisen Nord-, lVIittel- und Sudamerika, die La Plata-Staaten, 
Chile und Sudbrasilien cine starkere Vcrbreitung des lVIilzbrandes auf. Der 
lVIilzbrand kommt auBerdem in Ost- und Sudafrika, im Sudan und Nildelta 
vor und in Asien vorwiegend in Persien, Ostindien, China usw. Auch in 
Australien ist der lVIilzbrand heimisch. Die Verbreitung des lVIilzbrandes in 
Deutschland ist aus der folgenden tabellarischen Zusammenstcllung ersichtlich. 

Tabelle l. Zahl der Milzbranderkrankungen bei Tieren in Deutschland. 

Jahr Pferde Rinder Schafe Ziegen Schweine 
1913 H7 4498 207 21 1993 
1914 67 4218 192 8 2706 
1915 13 2077 194 2 112 
1916 16 1973 224 10 133 
1917 13 1064 254 5 34 
1918 22 826 119 5 30 
1919 If) 600 79 2 47 
1920 23 699 65 6 49 
1921 19 943 282 18 53 

Bei der Verbreitung des lVIilzbrandes spielen einmal Boden und Klima, vor allem die 
Niederschlage eine wichtige Rolle. Sie stehen zu dem TV eidemilzbranrl in engster Beziehung. 
Dann aber ftihren Stallinfektionen dureh infizierte Futtermittel haufig zum Ausbruch 
von Milzbranderkrankungen. Aus dieser letzteren Tatsaehe geht klar hervor, daB die 
Spontanerkrankung der Tiere auch auf Ftitterungsinfektion beruhen kalID. Die verschiedenen 
Infektionsmoglicbkeiten bedingen zugleich ein eigenttimliches jahTeszeitliches Verhalten 
der Milzbrandkurve, indem sich gewohnlich im Frtihjahr, als Folge der Weideinfektion, 
ein Gipfel zeigt, dann aber auch gelegentlich, wenn Stallftitterung zur Infektion ftihrt, 
ein Anstieg der Kurve gerade in den Wintermonaten beobaehtet wird. 

Die Art und vVeise, wie sich das Vieh auf del' Weide infiziert, ist schon durch die ersten 
einschlagigen Untersuchungen von KOCH, GAFFKY und LOFFLER dahin aufgeklart worden, 
daB die Aufnahme von lVIilzbrandsporen mit dem Futter den wichtigsten und,haufigsten 
Infektionsmodus darstellt. Zwar laBt sich im Ftitterungsexperiment del' Milzbrand nul' 
durch sehr gl'oBe Dosen auslosen, doch kann unter nattirlichen Verhaltnissen die oft wieder
holte Aufnahme kleinerer SpOTenmengen offenbar zu dem gleichen Resultat ftihren. Man 
findet bei Tieren, die an Milzbrand eingegangen sind, oft genug Veranderungen in Form 
von disseminierten Karbmlkeln del' Darmschleimhaut, die klar auf die Eintrittspforte 
hinweisen. Die Lasion der Schleimhaute durch kratzendes Futter kann nattirlich die Ftit
terungsinfektion begtinstigen. Neuerdings wird von manchen Autoren del' Milzbrand 
des Weideviehs hauptsachlich auf eine Hautinfektion zurtickgeftihrt. Es ist indessen nicht 
erwicsen, daB diesem Infektionsmodus tatsachlich eine groBere Bedeutung zukommt. 

Die pathologischen Veranrlerungen, die man bei der Obduktion findet, entsprechen etwa 
dem, was sich bei der experimentellen Infektion ergibt. AuBer der tiefdunklen, fast teer
artigen Beschaffenheit des Blutes ist die dmlkelrote, meist bedeutend vergroBerte lVIilz 
mit ihrer zerflieBlichen Pulpa das hervorstechendste Zeichen, daneben die stark hamor
rhagische Beschaffenheit der verschiedensten Organe und ausgedehnte odematose Infil
tration des Bindegewebes. 1m tibrigen sind die Befunde bei den einzelnen Tierarten (Rind, 
Schaf, Schwein usw.) nicht vollkommen identisch. 

Die Ubertragung des Milzbrandes vollzieht sich in del' Regel so, daB die Abgange der 
gefallenen Tiere (Blut, Sehleim, Darminhalt usw.) auf den Boden gelangen, daB hier die 
aus dem Korper stammenden, zunachst meist sporenfreien Stabchen zur Sporenbildung 
schreiten, und daB die Sporen al51dann sich tiber den Boden, VOl' allem das Weideland, 
weiter verbreiten. Wenn die Tiere womoglich an Ort und Stelle seziert werden, odeI' wenn 
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man sie, wie es frither vielfach geschah, nur oberflachlich verscharrt, so ist die Bodeninfek
tion in ganz besonderem MaBe begunstigt. Ein anderer Weg der Bodeninfektion ist dadurch 
gegeben, daB z. B. die Abwasser von Fabriken, in denen gelegentlich milz1:>randinfiziertes 
Material (Felle, \Volle usw.) verarbeitet wird, undesinfiziert weitergeleitet werden. 1m 
Boden und an seiner Oberflache ki:innen, wie viele Beobachtungen gelehrt haben, die lI'lilz
brandsporen Jahrzehnte lang lebensfahig und virulent bleiben. 

Das einmalige Dberstehen des lI'lilzbrandes hinterlaBt bnmunitat. Auch auf dem \Vege 
der Schutzimpfung laBt sich empfanglichen Tierarten eine Milzbrandimmunitat verleihen. 
Das von PASTEUR eingefuhrte Verfahren, wobei den Tieren 2 abgeschwachte lI'lilzbrand. 
stamme, Vaccin 1 und Vaccin II, in etwa 7 tagigem Zwischenraum subcutan injiziert werden, 
ist die am langsten geubte Schutzimpfungsmethode. Neuerdings wird das Verfahren auch 
in der Modifikation empfohlen, daB die Vaccins nicht subcutan, sondern intracutan ver
impft werden, und sogar die einzeitige intracutane Schutzimpfung mit einem einzigen Vaccin 
soll nach dcn bisher vorliegenden Berichten befriedigende Resultate gegeben haben. Die 
einzeitige Impfung liegt auch dem Simultanverfahren zugrunde, das in der gleichzeitigen 
subcutanen Einspritzung eines abgeschwachten lYIilzbrandstammes von der Virulenz des 
Vaccin II Pasteur und eines hochwertigen Milzbrandserums besteht (SOBERNHEIM). Das 
Verfahren der Simultanimpfung hat sich durchaus bewahrt. Auch erweist sich flir sog. 
Notimpfungen die prophylaktische, fur Heilzwecke clie thcrapeutische Anwendung des 
111ilzbrandsel'urns als wirksam. 

III. Milzbrand des Menschen. 
A. Ansteclmng. 

A uf den 111 enschen wird der 111 ilzbmnd fast ausschlie(3lich vom Tier ubertragen. 
Eine Ansteckung durch den milzbrandinfizierten 1I1enschen gehort zu den 

Seltenheiten und ist nur ausnahmsweise zu beobachten. Einzelne FaIle dieser 
Art, auf die man in der Literatur staBt, sind geradezu Kuriosa. So ist einmal 
nach einem Bericht von JACOBI bei mehreren Menschen Hautmilzbrand da. 
durch hervorgerufen worden, daB eine vorher bei einem Milzbrandkranken 
benutzte und ungenugend sterilisierte Spritze zur Injektion verwendet wurde. 
Eine Infektionsmoglichkeit kame bei dem Hautmilzbrand durch das infektiose 
Sekret (Blaseninhalt) in Betracht und ware sonst nur dann gegeben, wenn 
bei schwerer Allgemeininfektion die Milzbrandbacillen in Speichel, Galle, Darm
inhalt und auch in den Urin ubergehen und auf diese Weise an die Umgebung 
abgegeben werden. Trotzdem liegt eigentumlicherweise uber Ansteckung etwa 
des hierdurch gefahrdeten Pflegepersonals kein Beobachtungsmaterial vor. 
Eine altere Beobachtung von JOHANNESEN, wonach eine Hebamme, die bei 
der Zerteilung einer milzbrandigen Kuh mit tatig gewesen war, eine Gebarende 
und eine Wochnerin mit Milzbrand infizierte, darf hier erwahnt werden, obwohl 
es sich in diesen Fallen eigentlich nur um die Ansteckung durch einen mensch
lichen Zwischentrager handelte. Wiederholt ist es vorgekommen, daB patho
logische Anatomen und Leichendiener sich bei der Sektion von Milzbrand
leichen eine Milzbrandinfektion zugezogen haben, doch liegen auch diese Beobach
tungen groBtenteils lange zuruck (JOHANNESEN, NEYDIG, FRAENKEL U. ORTH). 
Neuerdings ist wenig mehr von derartigen Ereignissen bekannt geworden, wohl 
seitdem unsere Kenntnisse von dem Wesen del' Milzbrandinfektion auch die An
wendung wirksamer Vorsichts- und VorbeugungsmaBnahmen ermoglicht haben. 

Ein Ubergang der Infektion von 1I1utter aUf Kind wahrend des intrauterinen 
Lebens ist nicht nur beim Tier und im Tierexperiment, sondern auch beim 
Menschen wiederholt beobachtet worden. Die diesbezuglichen Mitteilungen 
von MORISANI, MARCHAND, PALTAUF, ROSTOWZEW, HOFMANN, REGAN, LITVAK 
und REGAN U. a. zeigen, daB der Foetus von der milzbrandkranken Mutter auf 
plazentarem Wege mit Milzbrand infiziert werden kann .. Es handelt sich dabei 
um letal verlaufende FaIle. Neuerdings hat GINEPRO einen solchen Fall be
schrieben, wobei die Mutter kurz vor del' normal verlaufenen Geburt an 
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Pustula maligna erkrankte und bald darauf starb, das neugeborene Kind mit 
kiinstlicher Ernahrung noch 8 Tage am Leben blieb, auEer Temperatur
steigerung keine nennenswerten klinischen Erscheinungen zeigte, dann aber 
plotzlich starb und bei der Sektion aile Zeichen einer Milzbrandseptikamie (ohne 
erkennbare Lokalisierung) darbot. Eine Ubertragung der Infektion von der 
Mutter auf den Saugling vermittelst der Milch scheint nicht stattzufinden (VOGT). 

Der Milzbrand tritt beim Menschen zwar gewohnlich in Form von Einzel
erkrankungen auf, doch sind auch Gruppenerkranhlngen und selbst Endemien 
beschrieben worden. Es handelt sich in dem letzteren Faile fast immer urn die 
gemeinsame Tatigkeit mehrerer Personen bei der Notschlachtung milzbrandiger 
Tiere oder bei der Behandlung von Milzbrandkadavern (vgl. altere Literatur 
bei ,V. KOCH). Auch aus jiingster Zeit sind derartige Vorkommnisse mitgeteilt 
worden (vgl. MUKERJI). Eine Endemie unter den Eingeborenen von Deutsch
Ostafrika hat GAERTNER beobachtet. 

Die Verbreitung des Milzbrands in den verschiedenen Liindern wird durch die 
folgende Tabelle illustriert. (Uber Frankreich und GroEbritannien vgl. Tab. 4 u. 5.) 

Tabelle 2. Milzbrand des Menschen. 

Zahl der Erkrankungen in europaischen lmd einigen auBereuropaischen Landern 
in den Jahren 1923-1925. 

(Nach den epidemiologischen Berichten der Hygienesektion des Viilkerbundsekretariats.) 

Bulgarien . . 10 
Danzig . . . 1 
Danemark 12 
Deutschland . 406 
Estland . 8 
Finnland . 4 
Itallen . . 6536 
Lettland . 6 
Littauen . 21 
bsterreich . ·28 
Polen. . . . . . . . . . . 202 
RuBland (Sowjet-Republiken) 31668 1 

Davon europ. Gouvernements und Gebiete 
(auBer Ukraine) . . . . . . . . . . . 

Ukraine ............... . 
Transkaukasien, Sibirien und Zentralasien 
FluBlaufe, Eisenbahn und Gefangnisse . 

Schweiz ......... . 
Serbien, Kroatien, Slovenien 
Tschechoslovakei. . . . . . 
Ungarn ......... . 
Amerika, Vereinigte Staaten 
Uruguay ........ . 
Irak .......... . 

16810 
10433 
4195 

230 
8 

5012 
168 

8 
2771 
2351 

241 

Was die Altersverteilung des Milzbrandes anbelangt, so tritt er am haufigsten 
in den Jahren des erwerbsfahigen Alters auf, also zwischen 16 und 50 Jahren. 
Indessen ist der lVIilzbrand auch bei Kindern keine Seltenheit. Schon NICOLAI 
gibt an, daB unter seinen 209 Milzbrandkranken 53 Kinder vorhanden waren. 
LENGYEL fand unter 75 Patienten 10 Kinder, KORANYI unter 62 Kranken 
7 Kinder. Auch neuerdings sind Milzbrandfaile bei Kindern mehrfach beobachtet 
worden, wobei es sich meist urn Kinder aus Familien der landlichen Bev61kerung 
handelte, die bei den Arbeiten der Viehhaltung mit Hand anlegten (GERBASI). 

Der Verlauf des Milzbrandes bei Kindern pflegt sich von dem des Milzbrandes 
bei Erwachsenen nicht zu unterscheiden. Die Infektionsgelegenheit kleinster 

1 1924 und 1925. 2 1925. 
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Kinder ist naturgemaB nur eine auBerst geringe, so daB der Milzbrand der aller. 
jiingsten Altersklassen selten ist. Es kommt wohl hinzu, daB nach den Unter· 
suchungen von KELLER u. a. im Serum von Neugeborenen sich sehr wirksame 
anthracocide Substanzen finden, die dem Individuum offenbar eine gewisse 
Immunitat verleihen. Immerhin sind Erkrankungen bei kleinen Kindern im 
Alter von wenigen Monaten beobachtet worden (SOOLLO, GERBASI). 

Der Zusammenhang des Milzbrandes mit der Berufstatigkeit erklart es, 
daB im allgemeinen das mannliche Geschlecht haufiger vom Milzbrand befallen 
wird als das weibliche. Nach KORANYI entfielen auf 62 Kranke 40 Manner, 
nach LENGYEL auf 80 Patienten 44 Manner. 

Die Infektion des Menschen vollzieht sich im allgemeinen so, daB Personen, 
die mit lebendem Vieh zu tun haben und hierbei Gelegenheit finden, mit infek· 
tiOsen Krankheitsprodukten und Ausscheidungen in Beriihrung zu kommen, 
von Milzbrand befallen werden, oder aber, daB die Behandlung von Tierkada· 
vern, sowie die Verarbeitung von verschiedenen Stoffen tierischer Herkunft 
die Infektionsquelle bilden. So erklart es sich, daB der Milzbrand den Charakter 
einer ausgesprochenen Beru/skrankheit tragt. 

Es sind erfahrungsgemaB ganz bestimmte Gewerbe, in denen der 11 ilzbrand 
immer wieder au/tritt. Die hierdurch bedingten Erkrankungen und Todesfalle 
beherrschen die Milzbrandstatistik eines Landes. Zufallige Infektionen auBer· 
halb derartiger Betriebe und berufIicher Arbeiten sind auBerordentIich seIten 
und spieIen im Vergleich zu dem eigentIichen Gewerbemilzbrand nur ausnahms· 
weise eine Rolle. 

Die folgende Statistik, welche die in den Jahren 1913-1923 im deutschen 
Reich beobachteten Milzbrandfalle des Menschen beriicksichtigt, zeigt deutIich 
den Zusammenhang mit der Berufstatigkeit der Erkrankten. 

Tabelle 3. Milzbranderkrankung und Beruf. 

Unter 950 Milzbrandjallen des Menschen, die in den Jahren 1913 bis 1923 im Deutschen 
Reich zur Anzeige gela.ngten, war in 823 Fallen als Ansteckungsquelle die Tatigkeit in jo1. 
genden Berujen angegeben: 

Bei N otschlachtungen . . . . . . . . . . . . 338 Fallen 
Bei Hantieren mit M ilzbrandkadavern (Abdek. 

kereien usw.) . . . . . . . . . . . . . 67 
Bei Wartung lebender Tiere. . . . . . . . . 12 
Bei GUterbejorderung, Lagerung, Handel (Felle, 

Haute usw.). . . . . . . 84 
In Gerbereien . . . . . . . . 228 
In RoBhaarspinnereien . . . . 42 
In Pinsel· und Biirstenfabriken 19 
In W ollkammereien . . . . . . . 3 
In Pelzwaren· und Haarzurichtereien 8 
Bei Lederverarbeitung . 3 
Bei Schneiderarbeit . . . . . . . 1 
In Filzfabriken . . . . . . . . . 2 
In Haardeckenfabriken. . . . . . 1 
In Teppichfabriken ... . . . . 2 
In Leimsiedereien, Darmverwertung 4 
In Maschinenfabriken . . . . 1 
In Pappfabriken. . . . . . . 1 
Bei Hanfzupfen . . . . . . . 1 
Bei Lumpensortieren. . . . . 2 
Bei wissenschaftlichen Arbeiten 2 
Bei Tierarzten. . . . . . . . 2 

Es geht daraus hervor, daB unter 823 Milzbrandfallen iiber ein Drittel bei 
N otschlachtungen vorgekommen ist und 79 FaIle bei der Wartung lebender Tiere 
oder bei dem Hantieren mit Milzbrandkadavern. Unter den gewerblichen 
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Betrieben, in denen tierisches Material verarbeitet wird, stehen die Gerbereien 
mit 228 FiUlen an der Spitze. Es folgen die Ro(3haarspinnereien, Pinsel- und 
Bursten/abriken, Pelzwaren- und Haarzurichtereien usw., also Industrien, deren 
Rohstoffe in Fellen, Hauten, Borsten, Haaren usw. bestehen. DaB schon die 
mit der Beforderung und Lagerung derartiger Materialien verbundenen Arbeiten 
eine Gefahr darstellen, ergibt sich aus der Zahl von 84 Erkrankungen, die hier
bei beobachtet worden sind. 

In England ist es namentlich die W ollindustrie, die das Hauptkontingent 
zu dem Milzbrand liefert. Nach der beigefiigten Tabelle 4 wurden in den Jahren 
1896-1917 in den hierzu gehorigen Betrieben 594 Milzbrandfalle beobachtet. 

Tabelle 4. Milzbranderkrankungen in der Wollindustrie in England. 

In den Jahren 1896-1917 erkrankten 457 Manner und 137 Frauen bei der Arbeit mit 
Wolle, Ziegenhaar und Kamelwolle. 1m ganzen 594 ¥i1zbrandfalle. 

Infektionsgelegenheit 

Transport ••.................. 
Hafenspeicher . . . . . . . . . . . . . . . . . . 
Wollhandler .................. . 
Wollgarnindustrie (Mohairha.ndler, Wolikammerei, Mo-

hair-, .Alpaca- und Wollgarnspinnerei usw.) 
W ollindustrie . . . . . . . . . . . . . . . . 
Filz-Industrie . . . . . . . . . . . . . . . 
Handel mit W ollabfallen . . . . . . . . . . 
Verarbeitung von Lumpen- und Wollabfallen . 

Innerer l\:1ilzbrand . 
AuBerer Milzbrand . 

Milzbrandform 

Zahl der 
Erkrankungen 

5 
25 
8 

327 
167 
48 
6 
4 

Erkrankungen 
56 

537 

Zahl der 
Todesfalle 

1 
6 
o 

88 
10 
5 
1 
2 

Todesfalle 
55 
58 

In Frankreich ist nach der Statistik fUr die Jahre 1910-1920 der Milzbrand 
vor allen Dingen bei der Haute- und Fellverarbeitung, sowie beim W ollhandel 
und der Wollindustrie aufgetreten (vgl. Tabelle 5). In anderen Landern liegen 
die Dinge ganz ahnlich. 

Tabelle 5. Milzbranderkrankungen des Menschen. 

Frankreich 1710-1920. 405 Fa.lle. 
Innerer Milzbrand . . 
MilzbrandOdem ... 
Pustula maligna . . . 
Form nicht angegeben 

Industrien 

3 
27 

363 
12 

405 

1. Wolle, Handel und Verarbeitung . 108 
2. Borsten, Handel und Verarbeitung 27 
3. Haute und Felle, Handel und Verarbeitung 234 
4. Transport (Schiffe, Speicher, Laden usw.) 28 
5. Andere Industrien. • . . . • . . . .. 8 

405 

Nach einem Bericht von SMYTH und seinen Mitarbeitern entfielen in Amerika 
in den Jahren 1919-1925 in 5 Industriestadten der Union von insgesamt 321 
Milzbrandfallen 147 auf die Lederindustrie, 17 auf die Wollindustrie, 40 auf 
Infektion durch Haare und ~orsten, 49 auf die Benutzung infizierter Rasier
pinsel und 68 auf direkte tJbertragung durch Tiere. 
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Die eben erwahnte Infektion durch Rasierpinsel hatte in den letzten Jahren 
auch sonst in verschiedenen Landern eine bedenkliche Rolle gespielt. Rasier
pinselinfektionen wurden in groBerer Zahl auBer in Amerika namentlich in 
England, auch in Holland, Italien usw. beobachtet. Besonderes Aufsehen er
regte der Tod des Pathologen der Universitat in Kopenhagen, Prof. ELLERMANN. 
Der Nachweis von Milzbrandkeimen in den verdachtigen Rasierpinseln war zu
meist leicht zu erbringen (THoMSEN u. JENSEN, KNOTT, KINGSBURY, STEWART 
u. a.). Auch in einer Rasierschale fanden sich einmal Milzbrandsporen (VINCENT). 
Wie die genaueren Nachforschungen ergeben haben, handelte es sich bei diesen 
V orkommnissen um Pinsel aus chinesischen Pferdehaaren. Die mit Sporen 
infizierten Haare waren gar nicht oder ungeniigend desinfiziert worden und 
!Osten nun bei verschiedenen Benutzern Gesichtsmilzbrand aus. Man hat der
artiges nur in den Kriegsjahren beobachtet, und zwar deshalb, well die Roh
materialien vor dem Kriege erst auf dem Wege iiber Deutschland in die ver
schiedenen Verbrauchslander gelangten und in Deutschland vor bzw. nach der 
Verarbeitung einer griindlichen Desinfektion unterworfen wurden. Wahrend 
der Kriegsjahre erfolgte die Lieferung der chinesischen Pferdehaare direkt an 
die einzelnen Lander, wodurch die Haare offenbar der notwendigen Desinfek
tion entgingen. 

Dies ware ein Beispiel einer nicht beruflichen Infektionsmoglichkeit. In die 
gleiche Kategorie zahlen Milzbrandinfektionen verschiedener Art, wie sie von 
W. KOCH erwahnt werden. So sind z. B. bei Esthen und Letten biswellen Milz
brandkarbunkel an den FiiBen beobachtet worden infolge Verwendung un
gegerbter Tierfelle als primitive sandalenahnliche FuBbekleidung. Auch wurden 
frillier in der russischen Armee Ansteckungen durch das Pelzwerk der Uniform
stiicke hervorgerufen. Die Milzbrandfalle, die durch Leim, nach Benutzung 
von Bartpomade und nach Beriihrung von Papiergeld entstanden sind, diirfen 
zur Vervollstandigung als auBergewohnliche Seltenheiten angefiihrt werden. 

DaB Insekten biswellen Milzbrand iibertragen, ist wohl als sicher anzu
nehmen. Die Frage liegt aber nicht so klar und einfach, wie es zunachst scheint. 
Schon friiher ist dieser Infektionsmodus beim Menschen von manchen Arzten 
bezweifelt worden und neuerdings miBt auch BELLON nach den in Frankreich 
(Marseille) gemachten Erfahrungen der Insekten- und speziell Fliegeninfektion 
keinerlei Bedeutung beL Dieser ablehnende Standpunkt stiitzt sich nament
lich auf die Tatsache, daB die jahreszeitliche Verteilung der Milzbrandfalle in 
der Regel eine gleichmaBige ist und keine besondere Bevorzugung der Sommer
monate erkennen laBt. 

Tabelle 6. Milzbrand des Menschen im Deutschen Reich (1913-1923) 
nach monatlicher Verteilung der FaIle. 

Januar 84 Juli. . 81 
Februar 55 August 74 
Marz 92 September. 73 
April 89 Oktober . 79 
Mai. 97 November. 82 
Juni. 66 Dezember 78 

In manchen Gegenden, z. B. in Italien, scheint freilich der Milzbrand in der 
heil3en Jahreszeit haufiger zu sein als in den anderen Monaten. 

1m Laboratoriumsexperiment gelingt es indessen, bei empfanglichen Ver
suchstieren (Mausen, Meerschweinchen, Schafen) durch infizierte Stechfliegen 
(Stomyxus calcitrans) Milzbrand zu erzeugen (SCHUBERG, KUHN u. BOING). 
Man wird also auch unter natiirlichen'Verhaltnissen Insekten als gelegentliche 
Milzbrandiibertrager ansprechen diirfen, doch scheint es, als ob diese Art der 
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Ubertragung tatsachlich hinter den anderen Infektionsmoglichkeiten an Be
deutung zuriicktritt. 

DI'J3 tierische Stoffe, wie Felle, Borsten, Wolle, Haare usw. mit Milzbrand
spore,1 infiziert sein konnen, begreift sich ohne weiteres. Sie werden es sein, 
wenn sie unmittelbar von dem milzbrandinfizierten Tier herriihren und nun 
beim Schlachten oder Abhauten der Tiere mit dem Blut in Beriihrung kommen. 
Es ist aber auch mit der Moglichkeit zu rechnen, daB bei der dichten Stapelung 
der Haute, bzw. der Verpackung von Haaren, Wolle usw. in festgeschniirten 
Ballen die Sporen auf vorher gesundes Material iibertragen werden. 

Die Infektionsgefahr wird begreiflicherweise um so groBer sein, je weniger fiir 
die desinfektorische Behandlung der Rohstoffe gesorgt ist. Dber dies en Zusammen
hang solI bei dem Abschnitt "prophylaktische Bekampfung" noch einiges gesagt 
werden. Hier sei nur erwahnt, daB es in del' Regel und an erster Stelle die a~~s
liindischen Materialien sind, die zur Verbreitung des Milzbrandes in den ver
schiedenen Gewerben fiihren. Die Uberseetransporte sind deshalb so bedenklich, 
weil in den hauptsachlich in Betracht kommenden Exportlandern (Asien, Siid
amerika) del' Milzbrand in groBerer Ausbreitung herrscht und in den Ausfuhr
hafen eine strenge Desinfektion gewohnlich nicht stattfindet. Diese Verhaltnisse 
werden durch die Kurve der Milzbrandfalle des Menschen beleuchtet, wie sie 
sich spezieIl fiir Deutschland wahrend del' Kriegsjahre ergibt (vgl. Tabelle 7). 

Tabelle 7. Milzbranderkrankungen und -Todesfalle bei Menschen 
im Deutschen ~Reich (1913-1923). 

Jahr 
1913 
1914 
1915 
1916 
1917 
1918 

Erkrankungen 
224 
202 

67 
37 
34 
29 

Todesfalle 
33 
40 
14 

6 
11 
7 

Jahr 
1919 
1920 
1921 
1922 
1923 

Erkrankungen 
18 
35 
80 

118 
106 

Todesfalle 
2 
9 

11 
19 
14 

Es zeigt sich namlich, daB von dem Augenblick an, als mit Beginn des Krieges 
die Verbindungen mit dem Ausland abgeschnitten waren, die Zahl del' mensch
lichen Milzbranderbankungen sofort ganz bedeutend zuriickging und in den 
Jahren 1918 und 1919 das Minimum erreichte, um dann bei Wiederherstellung 
del' internationalen Verkehrs- und Handelsbeziehungen alsbald wieder anzu
steigen. Besonders anschaulich trat dies Verhalten in Hamburg zutage (vgl. 
Tabelle 8), wo die Hafenarbeiter durch die infizierten Uberseetransporte 

Tabelle 8. Milzbranderkrankungen und Milzbrandtodesfalle der Menschen 
"in Hamburg. 

Jahr 
1912 
1913 
1914 
1915 
1916 
1917 

Erkrankungen 
14 
15 
20 

3 
1 
1 

Todesfalle Jahr 
7 1918 
6 1919 
8 1920 
2 1921 
1 1922 
1 1923 

Erkrankungen 
1 
1 
3 
8 

11 
15 

Todesfalle 
o 
1 
o 
1 
3 
5 

immer einer erhohten Ansteckungsgefahr ausgesetzt waren, die Milzbrandfalle 
wahrend des Krieges nun abel' so gut wie vollkommen aufhorten, und erst 
neuerdings wieder zugenommen haben (PETER). Der EinfluB der Kriegsver
haltnisse zeigt sich ferner sehr deutlich in der Milzbrandstatistik der deutschen 
Lederindustrie-Berufsgenossenschaft (vgl. REBENTISCH). Hiernach betrug die 
Zahl del' FaIle in den J ahrel'i: 



1906 = 32 
1907 = 51 
1908 = 43 
1909 = 50 
1910 = 79 

Milzbrand des Menschen: Hautrnilzbrand. 

1911 = 74 
1912 = 78 
1913 = 54 
1914 = 48 
1915 = 17 

1916 = 4 
1917 = 2 
1918 = 7 
1919 = 5 
1920 = 5 

1921 = 12 
1922 = 11 
1923 = 20 
1924 = 20 
1925 = 29 
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Die Tatsache, daB del' tierische l\1ilzbrand, speziell del' Rindermilzbrand, 
in Deutschland ebenfalls wahrend del' Kriegsjahre einen erheblichen Riickgang 
aufgewiesen hat, ist zum Teil auf gleichartige Ursachen zuriickzufiihren. Einmal 
fehlten die atlsliindischen Futtermittel, die nicht selten Milzbrandinfektionen 
veranlaBten, sodann abel' ist es bei den Wechselbeziehungen zwischen dem 
gewerblichen Milzbrand des Menschen und dem Weidemilzbrand del' Tiere 
ohne wei teres zu verstehen, daB mit dem Riickgang des menschlichen Milzbrands 
auch del' tierische lHilzbrand eine Abnahme erfahren hat. 

Es ware aber irrig, wollte man nun das iiberseeische Ausland allein fiir den Milzbrand 
des Menschen verantwortlich machen. Auch die europaischen Rohstoffe, also in Deutsch
land die einheimischen Felle, Haute, Wolle usw. k6nnen gelegentlich die Betriebegewisser 
Handels- und Industriezweige gefahrden, wenn sie auch bei weitem nicht so bedenklich 
sind wie das auslandische Material. 

In welchem MaJ.\e inlandische und auslandische Haute und Felle bei der Verarbeitung 
zu Milzbrandinfektionen AnlaJ.\ geben, geht aus einer von REBENTISCH ver6ffentlichten 
Statistik hervor. Hiernach erkrankten bei der Bearbeitung von Ochsen-, Kuh-, Rind- und 
Wildhauten in der Lederindustrie (1906-1925) bei inlandischem Material 4, bei auslandi
schem 221 Personen, bei Bearbeitung von Lamm-, Schaf- und Ziegenfellen 16 bzw. 118 Per
sonen. Insgesamt betl'ug somit die Zahl der durch inlandische Haute lmd Felle hervol'
gel'ufenen Erkrankungen nur 20, wahrend bei der Veral'beitung von Auslandmaterial 339 
Menschen unter den gleichen Arbeitsbedingungen erkrankten. Von Interesse ist dabei 
weiterhin die Beobachtung, daJ.\ in 73,1% der FaIle die Ansteckung vor Beginn des eigent
lichen Gerbeprozesses erfolgte. Das ergibt sich aus der Tatsache, daJ.\ unter 437 Milzbrand
erkrankungen, bei denen die Infektionsgelegenheit nachgewiesen werden konnte, 229 Falle 
VOl' dem Enthaaren der Haute a.uftraten, 40 FaIle bei dem Enthaaren und 98 nach dem 
Enthaaren. Es ist also in dicsen Betrieben VOl' allem das lIantieren mit dem infizierten 
Maier'ial, das die Gelegenheit zur Ansteckung gibt. Nach GRAF entfielen in Neumiinster, 
dem gr6J.\ten Lederindustl'ieol't PreuJ.\ens, von 109 Fallen, die seit 1901 beobachtet wurden, 
96 auf Infektion in den dortigen Gerbereien durch eingefiihrte Haute, und nur 13 stammten 
aus der Landwirtschaft und auswartigen Gerbereien. 

B. Klinischer Verlauf. 
1. Hautmilzbrand. 

Zum Unterschiede von dem Milzbrand del' Tiere erscheint del' Milzbrand 
des Menschen fast stets unter dem Bilde des Hautmilzbrandes. Die FaIle von 
primarer Darm- und Lungeninfektion treten demgegeniiber ganz in den Hinter
grund. Die Infektion wird VOl' allem durch kleine unbedeutende Lasionen del' 
Raut (Hautabschiirfungen, Risse usw.) begiinstigt. LINDTROP hat unlangst 
die Rolle der Fingernagel im Entstehungsmechanismus des Milzbranclkarbunkels 
e:x;perimentell untersucht. und bei Arbeitern gefahrdeter gewerblicher Betriebe 
mehrfach Milzbrandbakterien unter den Nageln nachweisen konnen. Durch 
Einkratzen del' Bacillen oder Sporen kommt es dann begreiflicherweise leicht 
zu einer Hautinfektion. 

Die Hautaffektion zeigt bei voller Entwicklung gewohnlich ein recht charakte
ristisches Bild in del' Form der "Pustula maligna" und des ,)J![ilzbrandkarbunkels". 
Nur in selteneren Ausnahmefallen bleibt an del' Infektionstelle eine solche 
Lokalreaktion aus und es kommt, ohne daB die Infektionsstelle erkennbar ware, 
zu einer meln- odeI' mindel' ausgedehnten odematOsen Infiltration eines Haut
bezicks, einer Form des Hautmilzbrandes, die man als "Milzbrandodem" be
zeichnet. Sie scheint zuerst von BOURGEOIS beschrieben zu sein. 

Pustula maligna. Die Infektion betrifft fast ausnahmslos die unbedeckten 
Korperstellen, wobei del' Ort oft wieder abgangig ist von del' Art der 
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Tatigkeit, die der betreffende in seinem Beruf auszuiiben hat. Vielfach sind es 
Stellen der Haut, wohin die rechte Hand beim Reiben und Kratzen am 
besten greifen kallli, aber auch solche Stellen, die nach der Art der Beschifti
gung besonders gefahrdet sind. Bei Metzgern sind vorwiegend die Arme und 
der Nacken, bei Tierhaltern die Arme, bei Gerbern Gesicht und Hals befallen. 
Handteller und Fingerinnenflache sind, worauf GRAF hinweist, eigentiimlicher
weise gegen Milzbrand gefeit, die Nase und der behaarte Kopf gut geschiitzt. 
Nach seinen speziell den Milzbrand der Lederarbeiter betreffenden Unter
suchungen scheint es, daB das Rasieren die Milzbrandansteckung im Gesicht 
begiinstigt und daB die den Haarboden bedeckende Talg- und Schuppenschicht 
einen erheblichen Schutz gewahrt. Wahrscheinlich schiitzt, wie er vermutet, 
der Talggehalt auch die beinahe refraktare Nase und ihre nachste Umgebung, 
denn an Infektionsgelegenheit durch Kratzen usw. fehlt es gerade an diesem 
Teile des Gesichtes nicht. (Vgl. auch Prognose, S. 306.) 

Abb.10. Erster Beginn del' Pustula maligna. (Unterarm.) 

Eine neuere Aufstellung von REBENTISCH iiber die Milzbrandstatistik in 
der deutschen Lederindustrie ergibt fiir die Jahre 1906-1925 bei 648 Erkran
kungsfallen mit 98 Todesfallen Lokalisation an Kopf und Hals in 431 Fallen 
(71 Todesfalle), an Armen und Handen 173 (14), an sonstigen K6rperstellen 
und unbestimmt 34 (3); die iibrigen 10 Falle (10) betrafen Darmmilzbrand. 
Fiir die englische Industrie hat LEGGE nach den Fallen der Jahre 1899-1904 
festgestellt, daB das obere Augenlid in 46%, Hals und Nacken in 30%, Stirn in 
10,5% und die oberen GliedmaBen in 12,9% beteiligt sind. Also auch hier 
\vieder eine ganz iiberragende Bevorzugung von Gesicht, Hals und Nack~n. 
Die Augenlider, die nach dieser Statistik besonders haufig befallen sind, nehmen 
offenbar eine eigene Stellung ein. Ihre Beteiligung ist auBerordentlich schwan
kend. So gibt auch PERICIC an, daB er unter 91 Milzbrandfallen 21mal Lidmilz
brand gesehen habe, und nach NIZETIC scheint in Jugoslavien der Milzbrand 
der Augenlider stark verbreitet zu sein, da er in 18 Monaten nicht weniger als 
24 Falle beobachtete. Demgegeniiber geht aus einer Zusammenstellung von 
W. KOCH iiber 1077 Milz brandfalle hervor, daB darunter nur 10 mal die Augenlider 
ergriffen waren, und SEISSIGER sah in der Hallenser Augenklinik in 12 Jahren 
nur 2 Liderkrankungen. Nach RISSOTTO war bei 548 Fallen von Hautmilzbrand 
der Sitz der Affektion 195 mal das Gesicht, 122 mal der Hals, 70 mal der Vorder
arm, 56mal die Hand, 21mal der Nacken. Ahnliche Beziehungen ergeben sich 
aus den meisten anderen Statistiken. Das Verhaltnis der verschiedenen Infektions-
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stellen zueinander ist natiirlich kein ganz regeImaBiges, es kommen je nach 
den Besonderheiten des gewerblichen Betriebes Unterschiede vor und die Zahlen 
konnen sich z. B. hinsichtlich der Beteiligung des Gesichts und der Arme geradezu 
umkehren. In Tabelle 9 sind die Milzbrandfalle in Deutschland im Jahre 1923 
auch nach Form und Lokalisation aufgefiihrt. Hiernach sind namentlich die 
oberen GliedmaBen befallen, dann folgen Kopf und Hals, wahrend die iibrigen 
Hautstellen nur eine untergeordnete Rolle spielen. 

Tabelle 9. Milzbrand des Menschen. 
Deutschland 1923. 

Erkrankungen Todesfalle Letalitat (%) 
1. Zahl der Fa.lle • . . . . . . 
2. Form des Milzbrandes 

Hautmilzbrand • . . . . . . 
Innerer Milzbrand (Darm, Lungen) .' • 

3. Lokalisation des Hautmilzbrandes 
Kop£ ..... . 
Hals ...... . 
Rumpf ..... . 
Obere GliedmaBen . 
Untere GliedmaBen . 
Nicht angegeben . . . . . . . . . 

4. Beziehung zu gewerblicher Tatigkeit 
a) Beriihrung mit milzbrandkranken Tieren 

(Notschlachtung, Milzbrandkadaver) ... 
b) Handel und Verkehr mit milzbrandverdach

tigen Stoffen tierischer Herkunft oder ge
werbliche Verarbeitung dieser Btoffe (Haute, 
Felle, Haare, Wolle, Borsten) • • . • • . 

c) Unbekannt . . . . . . . . . . . . . • 

106 14 13,2 

103 
3 

27 
16 
3 

53 
1 
3 

51 

47 
8 

11 
3 

5 

8 
1 

10,68 
100 

Die Inkuhationszeit betragt nach den vorliegenden Angaben am haufigsten 
2--3 Tage, kann ausnahmsweise noch kiirzer sein oder in seItenen Fallen sich 
auf 8 Tage und vielleicht noch etwas mehr erstrecken (vgl. KORANYI). Fiir den 
Milzbrand des Augenlids wird eine Inkubationsdauer von 4--5 Tagen angegeben 
(BLATT). Eine eigenartige Beobachtung hat Roux mitgeteilt, wonach ein Metzger 
eine Fingerwunde nach dem Hantieren mit milzbrandigem Fleisch (Milz) griind
Iich mit Lysol desinfizierte und 8 Tage lang vollig gesund blieb, dann aber im 
AnschluB an ein Trauma (Stichverletzung am Unterarm) binnen 5 Minuten 
an der Stichstelle eine Pustel bekam, mit schwarzem Rand, und am folgenden 
Tage starke Schwellung des Arms und sehr schwere Allgemeinerscheinungen. Die 
Diagnose Milzbrand wurde bakteriologisch bestatigt. 

Die erste Reaktion auf eine Hautinfektion zeigt sich in dem Auftreten eines 
kleinen roten, leicht juckenden Flecks, der an einen Flohstich erinnert. Er ist flach, 
seltener, etwas erhaben. In diesem Anfangsstadiu.m bekommt der Arzt die 
Krankheit nur recht seIten zu sehen, es sei denn, daB er durch Zufall in einem 
milzbrandgefahrdeten Betriebe bei einem Menschen etwas derartiges beobachtet. 
Deshalb kann die immer wieder und mit Recht erhobene Forderung nach einer 
moglichst friihzeitigen Erkennung des Milzbrandes in der Praxis nicht so leicht 
erfiillt werden: Wie REGAN angibt, wird nach den Erfahrungen in Amerika 
von den Arzten eine solche Friihdiagnose so gut wie niemals gestellt. 

Weiterhin entwickelt sich nun an der Infektionsstelle im Verlauf von 1-2 
Tagen oder auch etwas spater eine Blase, die mit serosem oder blutigserosem 
Inhalt gefiillt ist, die Milzbrandpustel. Sie besitzt Erbsen- bis BohnengroBe 
und pflegt dann bald zu platzen. Die Stelle trocknet ein, und es bildet sich 
hier ein Schorf von eigentiimlich dunJiIer, schwarzlicher Farbe. Dieser Schorf 

Handbuch der Haut· u. Geschlechtskrankhelten. IX. 1. 19 
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hat der Affektion den Namen "Anthrax" verschafft. Der Untergrund wird 
derb infiltriert, so daB man ganz den Eindruck einer furunkulosen Hautver
anderung erhalt, die aber wenig druckempfindlich ist, und es entsteht der Milz
brandkarbunkel. Der Schorf ist etwas eingesunken, das entzundliche Infiltrat 
umgibt die brandige Partie mit einem dicken Randwulst (LEXER). Um den 
Milzbrandschorf herum, der sich fortschreitend vergroBert und einen Durch-

Abb. 11. Milzbrand des Augenlids. 

messer von 6-9 cm annehmen kann, entstehen weiterhin kleinere Blasen. 
Werden mit der VergroBerung des Schorfes auch die Blasen ergriffen, so bildet 
sich wiederum ein neuer Blasenkranz um den vergroBerten Schorf. Auch d:iese 
sekundaren Blasen und Blaschen uben einen Juckreiz aus und werden von den 
Patienten oft aufgekratzt, wogegen der Milzbrandkarbunkel selbst schmerzlos 
und in hohem MaBe unempfindlich bleibt. 

Gleichzeitig mit diesen Veranderungen, die sich gewohnlich im Verlaufe von 
3-4 Tagen vollziehen, kommt es in der Umgebung des Milzbrandkarbunkels 
zu einer 6dematOsen Durchtriinkung der Haut. Das Odem kann auf die unmittel-
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bare Nachbarschaft der erkrankten Stelle beschrankt bleiben oder aber auch, 
wenn nicht bald eine demarkierende Entziindung einsetzt, sich iiber weitere 
Entfernung erstrecken. So entwickelt sich besonders bei Gesichts- oder Hals
milzbrand mitunter eine ausgedehnte odematose Infiltration, die nicht nur das 
Gesicht und den Hals ergreift, sondern weiter schreitet, in die Tiefe dringt und 
unter Umstanden auf Epiglottis und Mediastinum iibergreift. 

Gewohnlich sind die regioniiren Lymphdrusen mitergriffen, geschwollen 
und schmerzhaft. Man sieht nicht selten von der Pustula maligna aus die ge
roteten LymphgefaBe sich zu den Lymphdriisen hinziehen, sie treten bei star
kerer Schwellung als schmerzhafte Strange hervor. Ebenso beobachtet man 
mitunter deutlich die starker hervortretenden blaulichen Hautvenen. 

Abb. 12. Milzbrandkarbunkel im Gesicht. 
(Aus JOCHl\1ANN-HEGLER, Lehrb. d. Infektionskrankh. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Wenn auch der Hautkarbunkel in der Regel nur einzeln auf tritt, so konnen 
sich doch ofters bei dem gleichen Patienten multiple Milzbrandkarbunkel 2, 3 
und 4, ja selbst noch mehr entwickeln. SCOLLO beobachtete unter 200 Fallen 
eine Reihe von Erkrankungen mit 2-7 Pusteln. Es werden sogar Beobach
tungen bis zu 10 Karbunkeln bei dem gleichen Falle mitgeteilt (BOURGEOIS, 
KORANYI). Natiirlich besteht die Moglichkeit, daB der Patient mit infizierten 
Fingern von einer primaren Pustula maligna aus an anderen Hautstellen neue 
Infektionen hervorruft, doch scheinen derartige Falle seltener zu sein; bei den 
multiplen Karbunkeln, die man gelegentlich beobachtet, handelt es sich zumeist 
um primare und gleichzeitig auftretende Affektionen. Solche Falle bral,lchen 
nicht schwerer zu verlaufen als die mit einer einzigen Lokalinfektion (SCOLLO). 

19* 
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Bei gunstigem Verlauf kommt es, etwa am 6. bis 8. Tage der Erkrankung, 
zu Ruckbildungsvorgangen, indem der Milzbrandschorf sich durch demar
kierende Entzundung lOst und abstoBt, was gewohnlich in der zweiten Woche 
geschieht, lmd Vernarbung der Geschwu.rsflache eintritt. Gleichzeitig bildet 
sich auch das Odem zuruck und die Krankheit geht in Heilung uber. Die Ab
stoBung des Schorfs vollzieht sich so, daB zunachst eine Demarkation durch 
einen gelblichen Saum gebildet wild, oft ohne jede Eiterung, in anderen Fallen 
unter starker Eiterung mit phlegmonosem AbsceB der Nachbarschaft (STRAUS). 

Abb. 13. l\lilzbrandkarbunkel am Oberschenkel und an der Vulva durch Kratzen von einem Karbunkel 
im Gesicht aus iibertragen. (Aus ;TOCHMANN·HEGLER.) 

Bisweilen kOll11en sehr groBe, die Haut stark kontrahierende Narben zuruck
bleiben. Namentlich bei dem Lidanthrax kommt es vor, daB die Narbenbildung 
eine spatere Plastik notwendig macht, wogegen Augenkomplikationen ziemlich 
selten sind und der Milzbrand des Auges sich fast immer nur auf die Augenlider 
beschrankt. Ganz vereinzelt ist AbstoBung der Hornhaut, Hornhautperforation, 
Panophthalmie (BLATT), Opticusatrophie (MANOLESCU) beobachtet. 

Bisweilen kann nach fortschreitender Besserung und sogar scheinbarer 
Heilung doch noch der Tod eintreten. Neuerdings wurde von JAGNOW ein 
Fall beschrieben, bei dem nach Abheilung und Vernarbung des Primaraffektes 
plOtzlich eine Septikamie mit Schuttelfrost einsetzte und in 1 Stunde zum Tode 
fUhrte. Derartige Vorkommnisse sind gewiB selten, nicht ganz so selten die 
Falle, in denen die Patienten 20::"""30 Tage nach Beginn der Krankheit und selbst 
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noch spateI' an einer septischen Sekundarinfektion zugrunde gehen. Das kann 
vol'kommen, wenn die AbstoBung des Schorfs mit langwierigen Eitel'ungs
prozessen verbunden ist. 

In anderen Fallen geht der ProzefJ weiter, die Krankheit bleibt nicht mehr 
lokalisiert, sondel'll fUhrt zur Generalisierung. Diese Generalisierung laBt sich 
mitunter schon fruhzeitig feststellen, es gibt FaIle von besonders foudroyantem 
Verlauf, bei denen es am zweiten, dritten Tage del' Erkrankung zu schweren 
Allgemeinerscheinungen kommt. Sonst tritt dies meist in del' Zeit yom 4. bis 
6. Tage ein. Die Milzbrandbacillen, die in den ersten Stadien nur in del' er
krankten Hautpal'tie, speziell in dem Inhalt del' Pustula maligna nachzuweisen 
sind, treten in das Blut uber und fUhren nun zur Erkrankung del' verschiedensten 
Organe. Es zeigen sich alle Erscheinungen einer schweren Allgemeininfektion. 
1m Vordergrund steht hierbei die Beteiligung des JJ1agendarmkanals. Qualender 
Durst, SchwindelgefUhl, Ubelkeit und Erbrechen stellen sich ein, wobei bisweilen 
galliger und in einzelnenFallen auch blutiger Mageninhalt entleert wird. Durchfalle 
k6nnen von Anfang an bestehen odeI' erst nach vorubergehender Verstopfung 
eintreten, verbunden mit Meteorismus und Schmerzhaftigkeit des Abdomen. 

AuBel' den Dal'mel'scheinungen sind im Stadium del' Generalisierung auch 
Symptome von Seiten anderer Organe vorhanden. Of tel'S werden die Respi
rationsorgane ergriffen. Eine nicht seltene Komplikation wird in Form menin
gitischer El'scheinungen beobachtet. HANSE beschreibt einen eigenartigen Fall 
von Milzbrand-Meningo-Myelo-Encephalitis im AnschluB an einen Milzbrand
karbunkel des Unterarms. Offenbar sind Gehil'll und Meningen fUr das Milz
brandvirus besonders empfiinglich und von verschiedenen Seiten wird hervor
gehoben, daB man bei Untersuchung des Lumbalpunktats in Fallen von all
gemeiner Milzbrandinfektion in del' Regel Milzbrandbacillen nachzuweisen ver
mag (E. FRAENKEL u. a.). Diese aus del' klinischen Erfahrung gewonnene 
Erkenntnis steht tibrigens in Einklang mit den Ergebnissen des Tierexperi
ments, wonach die expel'imentelle Infektion mit Milzbl'and z. B. bei Meer
schweinchen nach intracerebraler Impfung noch sicherer haftet als nach cutaner 
odeI' subcutaner Injektion del' Bakt3rien (BLANC u. CAMINOPETROS). 

Bei ungiinstigem Verlauf tritt del' Tod des Patienten am haufigsten nach 
8-10 Tagen ein, bisweilen schon, in fowhoyanten Fallen, nach 2-3 Tagen. U nter 
Atemnot, Erbrechen, schweren Collapserscheinungen, Anstieg des Fie bel's gehen 
die Patienten zugl'unde, wobei sich zugleich del' Karbunkel unter fortschreitender 
Gangran in seiner Beschaffenheit verandert. Er erweicht, bekommt eine blau
liche Farbe, wird kiihl und im Bereich des Odems lOst sich die Epidermis nach 
Auftreten und Platz en kleinerer Blaschen in Fetzen ab (FRANK, KORANYI). 

Von dem typischen Verlauf, wie er hier geschildert worden ist, kommen 
vielfach Abweich~lngen VOl', sowohl hinsichtlich del' zeitlichen Entwicklung des 
Lokalprozesses und del' Genel'alisierung, als auch in bezug auf die Form del' 
ortlichen Vel'anderungen. Zum Teil sind diese etwas andersartigen Erschei
nungen schon angedeutet worden. So kann del' Verlauf ungew6hnliQh schwer 
und sttirmisch sein, von Anfang an mit allgemeinen Symptomen einhergehen. 
8tatt del' primal'en Pustula maligna tritt gelegentlich nur eine Papel auf, die 
dann verschorft, und del' Milzbrandkarbunkel kann manchmal unansehnlich 
bleiben und nur einen schmalen 6demat6sen Randwulst zeigen (KORANYI). 
Einen eigenal'tigen Fall beschreibt MOREL, del' mit einer flohstichartigen R6tung 
begann und ohne jede Pustelbildung zu ausgedehnter Nekrose und V ~l'schorfung 
fUhrte; nur die periphere 6demat6se Infiltration lieB auf Milz br!1nd schlieBen. 
Andel'seits ereignet es sich bei Infektionen durch Stichvel'letzung (JACOBI, 
K. MULLER), daB die oberflachliche Nekrose zuriicktritt odeI' ganz fehlt und 
nur eine diffuse 6demat6se Infiltration besteht. 
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Das Fieber ist ungleichmaBig und eine charakteristische Temperaturkurve 
laBt sich fUr die Milzbrandinfektion nicht geben. Temperatursteigerung kann 
von Anfang an vorhanden sein, sie kann aber auch wahrend der ganzen Dauer 
der Erkrankung fehlen. Gewohnlich tritt Fieber nach 3-4 Tagen ein. Na
mentlich zeigt sich bei Beginn der Aligemeinerscheinungen eine Temperatur 
steigerung bis auf 39° und auch dariiber. In anderen Fallen freilich kann 
gerade mit dem Einsetzen einer Allgemeininfektion das vorher bestehende 
Fieber verschwinden; die Temperatur wird dabei normal, der Puls immer 
schneller und kleiner (REBENTIScH). Bald tragt das Fieber den Charakter einer 
Continua, bald ist es remittierend. Der fieber108e Verlauf wird hauptsachlich 
bei leichter, rein lokaler Erkrankung beobachtet, doch trifft auch dies keines
wegs immer zu. Selbst leichtere FaIle sind mitunter mit starkerem Temperatur
anstieg verbunden. 

Das "Oberstehen des Milzbrandes schiitzt nicht mit Sicherheit gegen eine neue 
Infektion. Die Immunitiit, welche die Krankheit hinterlaBt, ist offenbar nicht 
immer sehr stark und dauerhaft, wenigstens muB man dies fiir manche FaIle 
annehmen. Schon lange ist es bekannt, daB ein Mensch 2 mal, ja sogar 3 mal und 
in seltenen Fallen, wie es scheint, noch haufiger eine Pustula maligna bekommen 
kann. In der alteren Literatur finden sich hierfiir Beispiele genug (vgl. bei 
STRAUS). Unlangst hat BODIN einen solchen Fall mitgeteilt, wobei sich 18 Mo
nate nach einer Erstinfektion (Stirn) eine Neuinfektion (Unterkieferwinkel) ent
wickelte. Auffallend ist der kurze Zwischenraum, der die beiden Erkrankungen 
trennte, doch hat man dies auch sonst mehrfach beobachtet. Schon nach wenigen 
Monaten oder innerhalb von 1-2 Jahren kann sich die Infektion wiederholen. 

MilzbrandOdem. Das Milzbrandodem ist im Vergleich zu der Pustula maJigna 
ein ziemlich seltenes Vorkommnis. Nach VACCAREZZA und seinen Mitarbeitern 
(Buenos Aires) wurden unter- 204 Fallen von· Rautmilzbrand 198' FaIle von 
Pustula maligna und nur 6 Oderiifalle beobachtet. Es kommt in derartigen Fallen 
zu einer odematfisen Infiltration der befallenen Region, ohne daB ein Primaraffekt 
erkennbar ist. Erst spaterhin entwickeln sich kleine, mit seros-hamorrhagischer 
Fliissigkeit gefiillte Blaschen, -die aufgehen und zur Eiterung und Borken
bildung fUhren konnen. Es kommt selbst zur Bildung tieferreichender dunkler 
Schorfe und zur Verhartung der ganzen Geschwulst, so daB eine scharfe Unter
scheidung zwischen dem Milzbrandkarbunkel und dem MilzbrandOdem dann 
nicht mehr moglich ist. Der Unterschied besteht in solchen Fallen vor allem in 
der Art der Entwicklung und des Verlaufs, indem eben das diffuse Odem ohne 
erkennbaren Lokalinfekt das Anfangsstadium reprasentiert. Auch Lymphangitis 
und Lymphdriisenschwellung kann sich bei dem Milzbrandodem ganz wie 
bei der Pustula maligna einstellen (KORANYI). Der weitere Verlauf und die 
Allgemeinerscheinungen pflegen schwerer zu sein, als bei der lokalisierten Form 
des Milzbrandkarbunkels. Wenigstens wird dies von verschiedenen Seiten 
betont und das MilzbrandOdem von vornlierein mehr gefiirchtet als die Pustula 
maJigna. Besonders bei dem Milzbrand der Augenlider scheint das Milzbrand
Odem haufiger beobachtet zu werden. Vielleicht steht dies in Beziehung zu den 
hier vorliegenden histologischen Besonderheiten (diinne Raut, geringe Subcutis, 
reichliche Lymphge£aBe), worauf speziell MONCALVI hinweist (vgl. auch PASO). 

Milzbrandseptikimie. Als eine eigentiimliche und nach ihrer Bedeutung um
strith;lne Form des Milzbrandes wird die Milzbrandseptikiimie beschrieben. Sie 
ist gekennzeichnet als eine Allgemeinerkrankung, die mit verschiedenartigen 
Symptomen, je nach der Beteiligung der einzelnen Organe, einhergeht und auf 
einer septicamischen Verbreitung der Milzbrandbakterien im ganzen Korper 
beruht. Dabei ist ein nachweisbarer Prirniiraflekt nicht vorkanden, die Krank
heit verlauft also von Anfang an ohne Lokalerscheinungen an der Raut und 
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ohne erkennbare primare Beteiligung eines bestimmten inneren Organs. Die Milz
brandbacillen dringen offenbar an irgendeiner Stelle der Raut oder Schleimhaut 
in den Karper ein, ohne an ihrer Eintrittspforte Spuren der Primarinfektion 
zu hinterlassen. 1m weiteren Verlauf der Krankheit kommen nachtraglich mit
unter sekundare Rautlasionen zur Entwicklung. Aber diese bleiben in anderen 
Fallen aus. Die Prognose ist in jedem Falle ungiinstig, die Falle verlaufen 
wohl immer letal. Wenn von mancher Seite das Vorkommen einer Milzbrand
septicamie in dem eben geschilderten Sinne nicht anerkannt wird und man 
verschiedentlich behaupten hart, daB diese Form des Thfilzbrandes immer nur 
ein im AnschluB an Rautmilzbrand auftretendes Sekundarstadium der Krank
heit darstelle (JAGNOW U. a.), so ist eine solche Auffassung angesichts der vor
liegenden einwandfreien positiven Befunde von CURSCHMANN, BAUMGARTEN, 
MARCHAND, TRESTON U. a. nicht haltbar. Nur das eine laBt sich sagen, daB 
die primare Milzbrandsepticamie jedenfalls auBerordentlich selten ist. 

2. Innerer Milzbrand. 
Der innere Milzbrand tritt zwar afters, wie wir sahen, als Folge des Raut

milzbrandes auf, doch spielt er auch als primare Form del' Infektion eine Rolle. 
Es ist im Einzelfalle nicht immer leicht, aus den klinischen Symptomen oder 
auch aus dem Sektionsbefund den Zusammenhang klarzustellen, dennoch aber 
kann heute trotz del' immer noch gelegentlich geauBerten Bedenken nicht daran 
gezweifelt werden, daB es bei dem Menschen einen primaren Darmmilzbrand 
und einen primaren Milzbrand der Atmungswerkzeuge (Inhalationsmilzbrand) 
gibt. Die Verhaltnisse erscheinen dadurch etwas kompliziert, daB eine Primar
infektion gleichzeitig von verschiedenen Stellen aus stattfinden kann. So wurde 
bereits darauf hingewiesen, daB der Rautmilzbrand mitunter mehrere Raut
stellen ergreift. Es kann aber auch, wie namentlich neuerdings von E. FRAENKEL 
betont worden ist, eine Kombination stattfinden von primarem Raut- und 
Lungenmilzbrand oder auch primarem Raut- und Darmmilzbrand, so daB also 
die Milzbrandsporen in den betreffenden Fallen gleichzeitig durch Aspiration 
bzw. Verschlucken und von der Raut aus zur Aufnahme gelangen. Bei dem 
gleichzeitigen Auftreten von Inhalations- und Darmmilzbrand, ohne Raut
affektion, kaml gleichfalls eine Kombination von primarer Lungen- und Darm
infektion vorliegen, doch scheint der Zusammenhang eher del' zu sein, daB nach 
primarer Lungeninfektion das bacillenhaltige Sputum verschluckt wird und erst 
sekundar den Darm infiziert (vgl. Pathologisch-anatomische Verhaltnisse S. 300). 

Darmmilzbrand. 
Der Darmmilzbrand ist eine recht seltene Erkrankung. Die Beschaffenheit der Magen

schleimhaut scheint nach ROCHS fib: die Entstehung einer Milzbrandinfektion von Be
deutung zu sein. Die Infektion kommt nur nach Sporenaufnalnne zustande, gewohnlich 
in der Weise, daB ein Mensch, der sporeninfiziertes Material beriihrt hat, nun mit seinen 
nicht desinfizierten Randen Nahrungsmittel ergreift und zum Munde fiihrt oder auch in 
anderer Weise seine infizierten Rande mit Lippen oder Mundschleimhaut in Beriihrung 
bringt. Einen beweisenden und interessanten Fall dieser Art beschrieben neuerdings BUNDT 
und BARTH, indem ein Drogist bei Verarbeitung von ungarischen Stechapfelblattern an 
Darmmilzbrand erkrankte. 

Nach DOBREIZER sind in RuBland sogar Epidemien von Darmmilzbrand aufgetreten, 
im Gouvernement Tanbow nach WurstgenuB, im Wolgagebiet infolge von milzbrand
infiziertem Trinkwasser. DaB der Darmmilzbrand durch den GenuB von milzbrandigemFleisch 
hervorgerufen wird, ist selten. 1m Fleisch milzbrandiger, also notgescWachteter Tiere findet 
sich der Milzbranderreger immer nur in der Stabchenform, in der er vom ~1.agen aus unwirk
sam ist. Auch gehen diese Keime bei dem Erhitzen des Fleisches durch Kochen oder Braten 
zugrunde. Aus den gleichen Griinden ist woW auch die Infektionsgefahr durch Mileh nur 
gering. Rochstens von den oberen Abschnitten des Digestionsapparates aU8, von Rachen
scWeimhaut und Tonsillen, Imnn eine lnfektion mit Milzbrandstdbchen zustande kommen. 
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Natiirlich besteht diese Moglichkeit auch fiir Sporen, und es ware vielleicht richtiger, bei 
einer per os entstandenen Milzbranderkrankung statt von Darrnmilzbrand allgemeiner 
von intestinalem Milzbrancl zu sprechen. Wo es sich bei Menschen um eine Infektion clurch 
milzbrandiges Fleisch handelt, z. B. bei J\'[etzgern, nimmt die Krankheit meist ihren Ausgang 
von Haut oder SchZeimhaut und stellt sich somit als auf3erer, nicht als innerer, stomachal 
entstandener Milzbrancl dar. Die Moglichkeit einer echten stomachalen Iniektion clurch 
milzbrandiges Fleisch ist hochstens daJlJl gegeben, wenn ela.s Fleisch nach langerer unzweck
maBiger Aufbewahrung den Milzbrandbacillen die Bedinglulgen zur Sporenbilclung schafft. 
In diesem Faile miiBte aber die Darminfektion ahnlich wie bei den sog. Fleisch- oder 
Nahrungsmittelvergiftlmgen in Form von Gruppen- und Massenerkrankungen auftreten. 
Abgesehen von der aus RuBland berichteten Epidemie nach vVurstgenuB, wobei del' Zu
sammenhang auch der sein kOJlJlte, daB die Wursthiille (Darm) infiziert war, liegen deral'tige 
Beobachtungen indessen nicht vor. Von Interesse ist eine Mitteilung von LISSEJEV, der in 
Tiraspol (RuBland) in einer Wurstprobe Milzbrandbacillen nachweisen konnte, ohne daB sich 
bei den Personen, die von dieser Wurst genossen hatten, ein Milzbrandfall ereignet hatte. 

Die kZinischen Erscheinungen des Darmmilzbrands sind so, daB die Krankheit ziemlich 
plotzlich mit unbestimmten Symptomen von allgemeinem Unbehagen, Kopfsehmerzen, 
Sehwindel zu begimlCn pflegt, wozu daJlJl noeh Magen-Darmbeschwerden kommen. Die 
Erscheinungen nehmen rasch einen schweren Charakter an, es erfolgt, ganz wie bei dem 
sekundaren Darmmilzbrand nach Hautinfektion, galliges, blutiges Erbrechen, der Leib ist 
aufgetrieben, Durchfalle treten auf, bisweilen gallig oder blutig. Auch von Seiten des Zentral
nervensystems stellen sieh Krankheitszeichen ein, Delirien, SOllUlolenz, und eben80 konnen 
Lungensymptome hinzukommen. Hautveranderungen in Form von groBeren oder kleineren 
Hamorrhagien, aueh Knotchen und Blasen und sogar karbunkelahnliche Geschwiilste 
werden als sekunclare Erscheinungen beobachtet. Das Fieber ist im Anfang meist gering, 
steigt aber bald hoch an, wobei der PuIs schwach wird (KORANYI). 

Handelt es sich um eine von der Rachenhohle, nicht vom Magen ausgehende Erkrankung, 
die wen primaren Sitz Z. B. an den Tonsillen hat, so konnen sich Erscheinungen diphtherie
artiger Natur, Halsschmerzen, Schluok- und Atembeschwerden entwickeln und Darm
stonmgen ganzlieh ausbleiben (VAERST, MEYER, ZIA NOURY U. HAIDAR). Natiirlich ist es 
in solchen Fallen nicht immer leicht, oft sogar unm6glich, zu entscheiden, ob die Infektion 
als intestinaler oder Inhalationsmilzbrand zu deuten ist (vgl. GLAS). 

Der Darmmilzbrand verlauft meist t6dlich, bisweilen unter Perforationserscheinungen, 
ausnahmsweise unter tetanischen Krampfen (STRAUS). Schwerste todliche Collapsersehei
nungen, die ein an das Stadium asphycticum der Cholera asiatica erinnerndes Krankheits
bild bieten, werden gleichfalls beobachtet (ROTHSCHILD). Ob FaIle von Darmmilzbrand 
auch leichter verlaufen und in Heilung iibergehen kOJlJlen, ist schwer zu sagen, einfach des
halb, weil die Diagnose intra vitam nur selten gestellt wird und bei den unbestimmten 
Symptomen auch gar nicht gut gestellt werden kaJlJl. Selbst weJlJl es wohl richtig ist, daB 
der eine oder andere Fall einmal durchkommt (vgl. STRuMPELL), so ist die Krankheit jeden· 
falls auBerordentlich ernst und die Prognose der klinisch und bakteriologiseh diagnosti
zierten FaIle naeh den bisher vorliegenden Erfahrungen durchaus ungiinstig (vgl. S. 306). 

Inhalationsmilzbl'3nd (Luugenmilzbrand). 
Der Inhalationsmilzbrand ist am bekaJlJltesten unter den Bezeiehnungen der "Hadern

krankheit" oder der "Wollsortimwkrankheit" ("Woolsorters disease"). Diese Namen kenn
zeichnen zugleich die Art und vVeise, wie die Infektion gewohnlich zustande kommt. Lumpen
sammler und vVoIlsortierer sind eben besonders gefahrdet und in erster Linie von dieser 
Form des Milzbrandes befallen, weil ihre Tatigkeit mit starker Verstaubung des Materials 
verbunden ist. Hierdurch konnen die der vVoIle usw. etwa anhaftenden Milzbrandsporen 
leicht mit der Atemluft aufgenommen werden. Die klinische Beobachtlmg und die patho
logisch.anatomisehen Befunde lehren unzweifelhaft, daB die eingeatmeten Milzbrand
sporen an der Schleilnhaut der oberen Luftwege oder auch in den Lungen haften und so 
eine primare Infektion auslosen. Das gleiche ergibt sich aus dem Tierexperiment. Auf die 
hiergegen erhobenen Einwendungen soll nicht weiter eingegangen werden, zumal gerade 
Erhebungen aus neuerer Zeit (E. FRAENKEL) die Bedeutung, die den Respirationsorganen 
als Einfallspforte der Milzbrandbakterien zukommt, wieder vollkommen sichergestellt 
haben. Die Behauptung, daB cler Lungenmilzbrand immer nur als metastatische Form cles 
Hautmilzbrandes auftrete, wie auch jetzt noch bisweilen angenommen wird (vgl. JAGNOW 
u. a.), trifft in dieser apodiktischen Form nicht zu. 

Der Inhalationsmilzbrand beginnt mit allgemeinem Schwachegefiihl und mit Krank
heitserscheinungen, die von vornherein einen schweren Charakter tragen und zu den ver
haltnismaBig unbedeutenden nachweisba,ren Lokalsymptomen in einem auffallenden Gegen
satz stehen. 1m einzelnen sind die Krankheitszeichen recht wechselnd und hangen vor
wiegend davon ab, an welcher Stelle der Atmungswege die Lokalisation des Virus statt-
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gefunden hat. Das braucht durchaus nicht immer in den Lungen zu geschehen, so daB die 
Bezeichnung "Lungenmilzbrand" eigentlich nicht ganz korrekt ist. Der LungenmiIzbrand 
ist nur eine der verschiedenen Formen des InhalationsmiIzbrandes. Die eingeatmeten 
MiIzbrandsporen konnen schon in Scbleirnhaut von Nase und Rachen, im Kehlkopf und 
besonders in der Trachea festgehalten werden und von hier aus eine Infektion auslosen. 

Ergreift die Infektion die oberen Luftwege, so treten die ersten Erscheinungen bisweiIen 
unter dem BiIde eines fieberhaften Schnupfens mit Schwellung der Unterkieferdrusen auf. 
Spater werden dann Stirn· und Kieferhoble ergriffen, sowie der Rachen. Es stellt sich 
Nasenbluten ein, dann Atembeschwerden, zuletzt auch Durchfalle. Einen solchen, todlich 
verlaufenen Fall haben MATHIAS lmd BLOllMKE beschrieben, einen ganz ahnlichen FARR. 
Verschiedentlich scheint es vorzukommen, daB der Aspirationsmilzbrand sich von der Nasen
schleirnhaut aus entwickelt, ohne nennenswerte Lokalsymptome hervorzurufen, und dann 
sogleich die schwersten Symptome einer .Meningitis und auch Encephalitis ausIost. FaIle 
primarer Milzbrandmeningitis sind mehrfach beobachtet worden, zuerst wohl von E. WAGNER, 
dann von SCHMORL, RISEL, CZYHLARZ u. a., wobei sich aus dem Sektionsbefunde die Nase 
als Eintrittspforte nachweisen lieB. Bemerkenswert ist der von CZYHLARZ beschriebene Fall, 
weiI er in HeiIung iiberging, unter Zuriicklassung einer Halbseitenlahmung, wobl der 
einzige bisher bekannt gewordene Fall einer ausgeheilten MiIzbrandmeningitis. 

Sonst, wenn die Lungen von Anfang an ergriffen sind, treten sogleich ausgesprochene 
bronchitische und pneumonische Erscheinungen in den Vordergrund, starke Dyspnoe, 
schaumig klebriger, auch blutiger Auswurf, stechende Brustschmerzen usw. Das Sensorium 
bleibt meist frei, doch werden auch Delirien beobachtet. Das Fieber ist nicht immer hoch 
und kann selbst feblen, auch subnormale Temperaturen kommen vor. Darmerscheinungen 
weisen auf sekundaren DarmmiIzbrand bin, der durch verscbluckten Scbleim und Auswurf 
entstehen kann. 

Die Krankheit geht zwar mitunter in HeiIung iiber, doch nimmt sie oft todlichenAusgang, 
gewohnlich nach 4-5 Tagen, selten spater, wohl aber bei stiirmischem Verlauf schon nach 
2-3 Tagen (STRAUS) (vgl. S.306). 

C. Pathologische Anatomie. 
Die Pustula maZigna beim Lebenden ist in neuerer Zeit nur wenig unter

sucht worden, weil die Excision des Karbunkels als therapeutische MaBnahme 
fast vollstandig verlassen worden ist. Die histologischen Untersuchungen, 
auf die wir uns stiitzen konnen, gehen daher hauptsachlich auf altere Befunde 
zuriick (vgl. STRAUS, W. KOCH, UNNA u. a.). 

In dem Pustelinhalt, und zwar sowohl in der primaren Pustula maligna, 
als auch in den sekundaren Begleitpusteln finden sich rote Blutkorperchen, 
wenig Leukocyten, sowie Milzbrandbacillen, die letzteren oft in Mischinfek
tion mit anderen Bakterienarten. Die Milzbrandbacillen pflegen spater zu 
verschwinden, und es kommt gar nicht selten vor, daB man dann, wie schon 
STRAUS hervorgehoben hat, . den Pustelinhalt vergeblich auf Milzbrandbacillen 
untersucht (vgl. auch Diagnose). 

Uber die histologischen Veranderungen, die sich an dem Milzbrandkarbunkel 
nachweisen lassen, hat zuerst DAVAINE (1865) an der Hand von 2 durch Ex
cision gewonnenen Praparaten berichtet. Er fand die von fum als charakte
ristisch erkannten Stabchen im Zentrum des Primaraffektes gelegen, im Rete 
Malpighi, unter der oberflachlichen Epidermisschicht und beschreibt auch ihre 
inselformige Anordnung, wobei die Stabchenhaufen durch normale Epithel
zellen getrennt sind. Eine alsdann von R. KOCH (1881) gegebene Beschreibung 
eines Falles, der durch etwas atypischen, mehr an das Milzbrandodem erinnernden 
Verlauf ausgezeichnet war, besagt, daB der Tumor aus einer eigentiimlichen 
fibrinosen Substanz bestand, iIi welcher auBer den Bakterien "keine Gewebs
elemente zu unterscheiden waren. Nur am Grunde des Knotens, wo er in das 
aufgelockerte Cutisgewebe iiberging, fanden sich Kerne von Rundzellen. So
weit die Epidermis der Geschwulstmasse fest anlag, waren nur Milzbrand
bacillen in die fribinose Substanz eingebettet, und zwar am dichtesten unmittel
bar unter der Epidermislage, ,und von da aus meistens in dichtgedrangten 
Ziigen in das Innere der Geschwulst sich hineinerstreckend". Die Milzbrand-
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bacillen finden sich also bei der Pustula maligna zunachst in reichen Mengen im 
Stratum papillare und im Corium, dann breiten sie sich in die dariiber liegende 
Epidermis, sowie nach der Umgebung weiter aus . Sie liegen vor allem im Binde
gewebe und in den LymphgefaBen. Die Gewebsveranderungen bestehen wesentlich 
in einer ausgedehnten fibrinosen Exsudation, die sich auf Cutis und Subcutis 
erstreckt und sogar auf das interstitielle Bindegewebe der quergestreiften 
Muskulatur iibergehen kann (GANS). In dem ganzen Bezirk der odematosen 
Infiltration sind zahlreiche Leukocyten in Haufen und Strangen angesammelt, 

Abb. 14. Milzbrand. rpuste!. Hochgra diger Entziindungszustand der Cutis. Vielfach sehr scWechte 
Farbbarkeit des Gewebes als Ausdruck der Nekrose. Machtige Erweiterung der GefaJ3e. (Vergr.30.) 

(Nach J. KYRLE.) 

doch ist keine Phagocytose erkennbar. Auch in spateren Stadien, bei Absterben 
der Bakterien lassen sich phagocytare V organge nur in allerseltensten Fallen 
konstatieren (U~NA, GANS u . a.). 

1m weiteren Verlauf vergroBert . sich der Bereich der odematosen Durch
trankung, es kommt zu einer Al5hebung der Epidermis yom Papillarkorper, 
die Epidermis erscheint in groBerer Ausdehnung durch Fliissigkeit vakuolisiert. 
Hierbei handelt es sich sowohl urn eine interstitielle Fliissigkeitsansammlung, 
als auch um eine kolliquative Degeneration der einzelnen Zellen. Dadurch, daB 
die odematose Zone von bindegewebigen und epithelialen Strangen in senk
rechter Richtung durchzogen ist, ergibt sich eine Art von Facherung, die ent
fernt an die bekannte Struktur der Pockenpustel erinnert. 1m iibrigen ist die 
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Ausbreitung des Odems keine ganz gleichmaBige, indem an einer Stelle mehr 
das suprapapillare Odem unter der abgeflachten unveranderten Epidermis 
vorherrscht, an anderer Stelle dagegen die epiderm ale BlaschenbiIdung, bei 
wenig verandertem Stratum papillare (GANS). 

Das MilzbrandOdem stellt sich nach UNNA als eine zellig serose Durchtrankung 
der ganzen Raut dar und entsteht wahrscheinlich durch das Weiterwandern 
del' MHzbrandbacillen in den LymphgefaBen der Raut. Die Raut kann fleck
weise hamorrhagisch infarziert und bisweilen auch gangranos zerfallen sein. 

Der Sektionsbefund bei todlich verlaufenem RautmiIzbrand gleicht in 
vieler Rinsicht den Veranderungen, wie sie bei dem tierischen Milzbrand und 

Abb. 16 . • 1lIzbrnnd. Pu tuln ffinJlgnn. 
ntcr dl)J" nb bob n u Epltlcrml 7.llhlrolobo :ui1?bnLBdbuclU l1. clmJtt. Grnmti\rbnng. (V rgr.760.) 

bei der experimentellen Infektion der kleineren Laboratoriumstiere festzu
stellen sind. Die verschiedenen Organe sind auf das starkste mit Blut gefiillt, 
es zeigen sich hamorrhagische InfiItrationen, auch Ramorrhagien in Gehirn und 
Meningen kommen vor. Am wenigsten sind Leber und Nieren verandert, die 
bisweilen nahezu normal erscheinen konnen und nur bei der mikroskopischen 
Untersuchung in den Capillaren zahlreiche Milzbrandbacillen aufweisen. Doch 
sind auch hyaline oder fettige Degeneration sowie nekrotische Rerde der Leber 
beschrieben worden und in den Nieren eine Glomerulonephritis (vgl. SEE). 
Das Blut ist von dickfliissiger Beschaffenheit, dunkelfarbig, schwarzlich, die 
MHz von leicht zerflieBlicher Konsistenz, dunkelrot, ihre VergroBerung in del' 
Regel nicht so bedeutend wie bei dem MHzbl'and del' Tiel'e. Die dem Kal'bunkel 
entsprechenden l'egionaren Lymphdriisen sind vergroBert, von dunkelrotel' 
Fal'be und dicht vollgestopft mit Milzbl'andbacillen. Die Milzbl'andbacillen 
finden sich im Blut und in allen Organen. 
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Sekundiire Veranderungen in Magen und Darm kommen vor. Die Magen. 
wand zeigt dann Ecchymosen unter der Serosa. Die Magenschleimhaut ist 
bedeckt mit hervorspringenden Plaques, die wie kleinere Furunkel von Linsen· 
groBe und auch groBer erscheinen. Diese Schleimhautfurunkel besitzen ein 
dunkelrotes, fast schwarzes Zentrum und sind von einer helleren roten Zone 
umgeben. Braunliche schwarzliche Furunkel, umrahmt von hamorrhagischer 
ecchymotischer Zone, finden sich an der Schleimhaut von Jejunum, Ileum, 
mitunter auch im Coecum. In allen diesen gangranosen Plaques sind zahlreiche 
Milzbrandbacillen enthalten. AuBerdem kommen an sekundaren Veranderungen 
Lungenblutungen vor und, wie bereits erwahnt, Hamorrhagien in Gehirn und 
Meningen (STRAUS). 

Bei Milzbrandleichen ist die Totenstarre gewohnlich nur von kurzer Dauer, 
sie kann auch ganz fehlen. Faulnis tritt rasch ein und es kommt zur Entwick· 
lung von Faulnisgasen in dem Unterhautbindegewebe und gelegentlich in den 
BlutgefaBen (KORANYI). 

Bei dem primaren Darmmilzbrand treten die Ersoheinungen an Magen und Diinndarm, 
bisweilen auoh im Diokdarm, als wiohtigste Veranderung hervor. Sie sind in diesem Falle 
nooh deutlioher ausgepragt als bei den sekundaren Veranderungen, wie sie sioh bei Haut· 
milzbrand im Bereioh des Magen-Darmkanals finden. Ausnahmsweise sind auoh an del' Zunge 
im Raohen und in del' Speiserohre Ersoheinungen wahrzunehmen, in Form punktformiger, 
dunkelroter und selbst sohwarzlioher Verfarbungen, seros-blutiger Einlagerungen und 
flaoh granulierender sohwarzbrauner PapeIn (W. KOCH). 

Die Veranderungen, die man im Magendarmkanal antrifft, sind bei primarer Darm
infektion, wie sohon von W . KOCH ,betont worden ist, histologisoh versohieden von den bei 
sekundarer Infektion naoh Hautmilzbrand zu beobaohtenden. In dem letzteren Fall, also 
bei dem auBeren Milzbl'and, wird mit del' Generalisierung del' Bakterien zunaohst del' Lymph. 
driisenapparat des retroperitonealen Gewebes und des Mesenteriums in Mitleidenschaft 
gezogen und von hier aus die Schleimhaut infiziert. Die ecchymotisohen Blutungen be
treffen das Gebiet del' Serosa, auch del' Muoosa und des submukosen Gewebs und dringen 
erst spateI' an die Oberflache del' Schleimhaut VOl'. AHe Veranderungen finden sich also bei 
diesel' embolischen Form des Darmmilzbrandes zunachst in del' Substanz und nicht auf del' 
freien Flache des Darmes. Demgegeniiber nimmt, wie del' mikroskopische Befund zeigt, 
del' primare Darmmilzbrand seinen Ausgang von dem Epithel del' Darmschleimhaut. Es 
finden sich zahlreiche hamorrhagisohe Plaques, die an del' Spitze uloeriert, braun gangranos, 
von furunkulosem Charakter sind, mikroskopisch angefiillt mit reichen Mengen von Milz
brandbacillen. Daneben konstatiert man ein hamorrhagisches Odem des retroperitonealen 
Gewebes und starke Schwellung del' Mesenterialdriisen bis zu PflaumengroBe, wobei die 
Driisen weich sind, hamorrhagisch und 'von zahlreichen Milzbrandbacillen durohsetzt. 
Die Milz ist weioh und mehr odeI' mindel' stark vergroBert. GroBe Mengen eines peritoni. 
tischen Exsudats (2-4 Liter) vervollstandigen den Befund. 

Auch bei dem Darmmilzbrand konnen sioh Veranderungen 8ekundarer Natur in den 
versohiedensten Organen und auch an del' Haut (Hamorrhagien) finden, entspreohend dem 
Charakter del' Bakteriamie. Die Verhaltnisse liegen auch hier ganz wie im Tierversuch 
odeI' bei dem Spontanmilzbrand des Weideviehs: Der todliche AUBgang 8tellt 8ich bei jedem 
InfektionBmodu8 - Haut, Darm, Lungen - unter dem Bilde einer Allgemeininfektion'dar. 

Lokalisiert sich del' intestinale Milzbrand zuerst am Pharynx, so entwiokelt sich ein 
schwerer Pharynx- und Larynxmilzbrand mit hochgradiger odematoser, Infiltration und 
oberflachlicher, fleckiger Epithelnekrose del' Schleimhaut; erst sekundar werden Magen. 
schleimhaut und - auf dem Wege des Kreislaufs - andere Organe infiziert (GLAS). 

Del' InhalationBmilzbrand hat namentlioh in den bekannten Arbeiten und Monographien 
von KUNDRAT, PALTAUF und EpPINGER, neuerdings dann duroh die griindliohen Unter· 
suchungen von E. FRAENKEL eine ausgezeichnete Bearbeitung gefunden, so daB wir iiber 
die hierbei anzutreffenden Veranderungen gut unterriohtet sind. 

Diese Veranderungen konnen sich sohon auf del' Schleimhaut del' Nase finden, dann 
auoh im Kehlkopf, in del' Trachea und in den groBeren und kleineren Bronohen. Das ist 
nicht so zu verstehen, daB im EinzelfaHe del' ProzeB nun etwa von del' Nase aus kontinuier
lioh weiterschreitet und auf die Schleimhaut del' Luftwege von oben nach unten iibergreift, 
auch nicht so, daB etwa das Virus sprungweise von vornherein an versohiedenen Stellen 
haftet. Vielmehr kann jede beliebige SehleimhautBtelle im Bereich der hujtwege, wie von 
E. FRAENKEL eingehend dargelegt worden ist, als Haftstelle und Eintr~tt8pforte dienen. 
Es zeigen sich dann an dem Ort q,er Infektion stecknadelkopf- bis linsengroBe, prominente 
nekrotische Stellen, an denen die Sohleimhaut dunkelrot ersoheint und von Blutungen 
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durchsetzt ist (PALTAUF). Eine PradilektionBstelle ist nach den Feststellungen von 
E. FRAENKEL die Schleimhaut der Luftrohre, und zwar im Bereich der Gabelung. Hier 
entwickeln sich mit Vorliebe die bis zu einem gewissen Grade fiir Milzbrand charakteristi
schen Lasionen, die ·sich unter Umstanden noch in einen oder beide Bronchien fortsetzen. 
So findet sich nach FRAENKEL des ofteren am Sporn der Teilungsstelle, und lediglich auf 
diese Gegend beschrankt, also bei volliger Unversehrtheit der iibrigen Luftrohrenschleim
haut der lnfektionsherd. Als Beispiel fiihrt FRAENKEL einen Fall an, wobei er den Befund 
so beschreibt, daB "die Mucosa an der vorderen und rechten Wand des linken, sowie 
an der hinteren Wand des rechten Bronchus stark schmutzig gerotet und, wie die Ober
flache einer Himbeere, fein granuliert, an der hinteren Wand des rechten Bronchus auch 
von punktformigen Extravasaten durchsetzt" war. In einem anderen Fall war das Bild 
etwas anders, hier zeigte die Schleimhaut "iiber der Bifurkation und im linken, weniger 
auch im rechten Bronchus eine starke, einen Stich ins blauliche aufweisende Rotung"; die 
Schleimhaut des Bronchus dicht unterhalb der Bifurkation erschien in geringer Ausdehnung 
sammetartig rauh und lieB darunter eine weiBliche verschorfte Stelle erkennen. 

Gelegentlich wird auch an der Bronchialschleimhaut ein fibrinoser, pseudomembranoser 
Belag beobachtet (E. FRAENKEL, REYE). Es bleibe dahingestellt, ob es sich hierbei um eine 
spezifische Wirkung des Milzbrandbacillus handelt oder ob nicht diese, jedenfalls seltene 
Veranderung auf eine Mischinfektion mit anderen Bakterienarten zuriickzufiihren ist. 

Der Inhalationsmilzbrand braucht also 
keinerlei Veranderungen an den Lungen 
hervorzurufen. Indessen treten solche 
Veranderungen in den Lungen bisweilen 
auf. Sie charakterisieren sich durch 
Blutextravasate, ahulich wie auf den 
Schleimhauten der Trachea und groBeren 
Bronchen, und durch bronchopneumo
nischeHerde mit massenhaftenMilzbrand
bacillen. Nach BAUMGARTEN sollen sie 
rein hamatogenen Ursprungs sein, indem 
die Eintrittspforte der lnfektion immer 
nur in den Schleimhauten der oberen 
Luftwege zu suchen ist, wogegen EpPINGER 
den Lungenmilzbrand auf das Eindringen 
des sporenhaltigen Materials mit dem Luft
strom bis direkt in die Alveolen zuriick
fiihrt. Aus den Untersuchungen von 
E. FRAENKEL ergibt sich, daB die hamato
gene Iufektion der Lungen in der Tat 
wohl auszuschlieBen oder hochstens ein 
seltener Ausnahmefall ist. Die lnfektion 
der Lungen vollzieht sich bei dem In
halationsmilzbrand nach E. FRAENKEL 
offenbar so, daB von den Infektionsstellen 

• 
• 

Abb.16. lI'Iilzbrand. Mensch, Darm. 
Schnittfarbung nach GRAM. (Vergr.750.) 

der oberen Luftwege aus die freiliegenden .Milzbrandbacillen in die tieferen Partien bis in 
die Alveolen hinein aspiriert werden und dadurch direkt - nicht von der Blutbahn aus 
- die Milzbrandherde in den Lungen hervorrufen. 

Es kommt ferner meist zu hamorrhagischer Anschwellung der regionaren Lymphknoten, 
sowie der mediastinalen, der Hilus- und der Bifurkationsknoten, auch zur Ansammlung 
seroser oder seros-hamorrhagischer Ergiisse in dem Pleuraraum. Das Mediastinum und das 
subpleurale Bindegewebe ist odematos infiltriert. Auch perikardiale Exsudation ist vor
handen, auBerdem konnen, wie bei jeder anderen Milzbrandform, die iibrigen Organe mit
ergriffen sein und ihre mehr oder weniger charakteristischen Veranderungen darbieten. 
Die Milz pflegt nicht sehr stark vergroBert zu sein. 

D. Diagnose. 
Klinische Diagnose. Die klinische Diagnose des Hautmilzbrandes bietet Imine 

besonderen Schwierigkeiten, sobald es sich urn das ausgepragte Bild der Pustula 
maligna und des Milzbrandkarbunkels handelt. Wenn der schwarzliche Schorf mit 
dem Blaschenkranz, dem furunkulosen Gewebe und der odematosen Infiltration 
vorhanden ist, und wenn die anamnestischen Angaben, insbesondere hinsichtlich 
der Berufstatigkeit des Patienten und der Infektionsmoglichkeit auf Milzbrand 
hinweisen, so wird der Arzt ' tiber den Charakter del' Affektion meist kaum 
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im Zweifel sein. Differentialdiagnostil:lch kommt gelegentlich eine Verwechslung 
mit einem gewohnlichen Furunkel und nicht spezifischen Karbunkel in Betracht, 
aber auch dies nur ausnahmsweise und voriibergehend. Zwar gibt es Furunkel, 
welche auf den ersten Blick dem Milzbrandkarbunkel tauschend gleichen konnen, 
besonders wenn der Furunkel durch Kratzen gereizt wird und sich ein zentraler, 
dunkelbrauner, eingesunkener Schorf entwickelt, der auch von Blaschen um
geben sein Kanno Indessen ist ein solcher Furunkel weitaus empfindlicher, 
meist groBer, von geringerem kollateralen Odem begleitet und gewohnlich 
ohne Allgemeinerscheinungen (FRANK). Endgiiltig und entscheidend gesichert 
wird die Diagnose im Fane des Zweifels durch den Nachweis von Milzbrand
bacillen im Inhalt der Pustula maligna bzw. der sekundar auftretenden 
kranzformig angeordneten Blaschen oder auch im Blut, Lumbalpunktat usw. 

Eine Hautaffektion von durchaus milzbrandartigem Charakter, mit zentraler Nekrose, 
kranzartig angeordneten Blaschen und odematoser Infiltration der Umgebung beschreibt 
MILIAN als lokalisierte Begleiterscheinung einer schweren Staphylokokkenbakteriamie. 
SCHULTZ hat zwei ganz ahnliche Beobachtungen mitgeteilt, wobei es sich in dem einen Fall 
um eine Streptokokken-, in dem anderen Fall um eine Staphylokokkeninfektion handelte; 
klinisch war die Diagnose auf Pustula maligna gestellt worden. 

Ebenso klart natiirlich die bakteriologische Untersuchung die Verhaltnisse, 
wenn man etwa an andere Affektionen, wie z. B. Rotz denkt. Der Rotz
karbunkel des Gesichts kann mit dem Milzbrandkarbunkel eine gewisse Ahn
lichkeit besitzen, wenn auch das vorangegangene Fieber, die gleichzeitige 
Schleimhauterkrankung der Nase, das Auftreten von Rotzknoten an ver
schiedenen Stellen und die Schmerzhaftigkeit derselben die Unterscheidung 
im allgemeinen ermoglichen (v. KORANYI). 

Schwieriger und rein klinisch nicht immer sicher zu diagnostizieren ist das 
ohne Primaraffekt auftretende MilzbrandOdem. Es kann mit diffuser, pro
gredienter Phlegmone, mit Erysipel und mit Hautrotz verwechselt werden. 
Die diffusen Phlegmonen sind aber meist empfindlicher als das Milzbrandodem 
und werden bei langerem Bestande bald sehr schmerzhaft; sie rufen eine viel 
derbere Schwellung hervor, schreiten nicht so rasch weiter, bleiben iiberhaupt 
mehr lokalisiert und zeigen erst spat eine Abhebung der Epidermis in blutig
serosen Blasen, im Gegensatz zu den bei dem Milzbrandodem schon friihzeitig 
erscheinenden Blaschen. Auch setzt die Hautgangran bei Milzbrand viel friiher 
ein und ist ausgedehnter als bei der Phlegmone. Vom Erysipel unterscheidet 
sich das MilzbrandOdem dadurch, daB der initiale Schiittelfrost fehlt und daB 
das Odem gewohnlich viel ausgedehnter ist, auch weit iiber die gerotete Haut
partie hinausreicht. Bei Rotzverdacht sichert die bakteriologische Untersuchung 
die Diagnose (FRANK). Einen Fall, bei dem wegen geringfiigigen Odems, harter 
Infiltration und Fehlens einer eigentlichen "Pustula maligna" an einen syphi
litischen Primaraffekt gedacht werden konnte und die Diagnose erst bakterio
logisch entschieden wurde, haben PERIN und RICARD beschrieben. 

Die im Interesse der Therapie so sehr erwiinschte Fruhdiagnose ist, wie bereits 
betont wurde, leider nur selten zu stellen. Der Arzt bekommt den Hautmilzbrand 
im ersten Stadium der geroteten flohstichartigen Papel gewohnlich gar nicht 
zu sehen. Trifft dies zufallig einmal zu undschopft er aus der Berufstatigkeit 
des Patienten den Verdacht auf Milzbrand, so kann er durch die bakteriologische 
Untersuchung rasch zur Diagnose gelangen. Die klinischen Erscheinungen 
des Anfangsstadiums bieten durchaus nichts charakteristisches, wogegen die 
bakteriologische Untersuchung in diesem FaIle ganz besonders das geradezu 
souverane diagnostische Hilfsmittel darstellt, das fast niemals versagt. Es 
geniigt, von der papulosen Efflorescenz eine Kleine Spur des Gewebssaftes 
bakteriologisch zu untersuchen, um darin mit groBer RegelmaBigkeit schon 
Milzbrandbacillen nachzuweisen (EURICH, MICHELL). 
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Uber die Diagnose des inneren Milzbrands ist nicht viel zu sagen. Die klini
schen Symptome sind so unbestimmter und wechselnder Natur, der Verlauf. 
so stiirmisch, daB Ursache und Charakter der Krankheit meist erst bei der 
Sektion erkannt werden. W 0 einmal schon intra vitam ein Verdacht auf Milz
brand durch die naheren Umstande nahegelegt ist, ware durch die Sputum
untersuchung bzw. Stuhluntersuchung und vor allem durch die bakteriologische 
Blutuntersuchung die Diagnose zu sichern. 

Bakteriologische Diagnose. Wenn sich also die Milzbranddiagnose in vielen 
Fallen zwar aus der Anamnese und dem klinischen Befund ableiten laBt, 
so darf doch in keinem Falle die bakteriologische Untersuchung unterlassen werden. 
Sie beseitigt, ,venn der Nachweis der Milzbrandbacillen gelingt, jeden Zweifel 
und verleiht zugleich dem therapeutischen Handeln den gesicherten Rtickhalt. 
Man soUte sie nicht nur fUr klinisch unklare Fane reservieren, sondern grund
satzlich bei jedem Patienten zur AusfUhrung bringen. Del' Nachweis der Milz
brandbacillen dient ja nicht allein del' Sicherung der Diagnose, er gibt vielmehr 
dem Arzt auch die Moglichkeit, sich tiber die Verbreitung der Bakterien im 
Organismus, insbesondere tiber die bedeutsame Frage des Ubertritts del' Milz
brandbacillen in das Blut zu unterrichten. Damit gewinnt die bakteriologische 
Untersuchung groBen Wert fUr die prognostische Beurteilung des Fanes und 
gestattet weiterhin den EinfluB therapeutischer lYIaf3nahmen auf den Verlauf der 
Infektion zu kontrollieren. 

Oft liefert das mikroskopische Praparat ein klares Bild. Es gentigt fUr diesEl 
Art der Untersuchung die Anfertigung von Ausstrichpraparaten, die man mit 
einfacher Farbung, z. B. mit LOFFLERschem Methylenblau, mit der Gramfiirbung 
und einer Kapselfarbungsmethode behandelt. Als Untersuchungsmaterial 
kommt in erster Linie Pustelinhalt, Gewebssaft und Wundsekret des Milzbrand
karbunkels in Betracht. Man kann hierin die charakteristischen Stabchen in 
vielen Fallen schon mikroskopisch entdecken, bald reichlicher, bald sparlicher, 
bisweilen in Reinkultur, in anderen, fast haufigeren Fallen gemischt mit fremden 
Bakterienarten, namentlich Staphylokokken. Zu Beginn del' Erkrankung 
versagt die mikroskopische Untersuchung nur selten. Wahl abel' kann es vor
kommen, daB, wenn die Pustel alter ist und andersartige Bakterien (Staphylo
kokken) das Bild komplizieren, sich Milzbrandbacillen in dem Pustelinhalt 
odeI' Milzbrandschorf nicht mit Sicherheit erkennen lassen. Sie zeigen aucE. 
mitunter wenig charakteristische Involutionsformen. Schon aus diesem Grunde 
sollte unbedingt an dem Grundsatz festgehalten werden, sich nicht einfach aUf das 
mikroskopische Praparat zu beschranken, sondern auch die anderen, zum Nachweis 
und zur Identifizierung erforderlichen Methoden der bakteriologischen Diagnostik 
mit heranzuziehen, namlich das Kulturverfahren und den Tierversuch. 

Die bakteriologische Untersuchung im Einzelfall nach jeder Richtung aus
zuntitzen und so vollkommen wie nur irgend moglich durchzuftihren, ist auch 
noch aus anderen Grtinden geboten. 1m Ausstrichpraparat werden Milzbrand
bacillen in del' Regel nur dann zu finden sein, wenn es sich urn Material der 
Pustula maligna handelt. Mit del' Blut~tntersuchung verhalt es sich demgegen
tiber ganz andel'S. Del' Nachweis von Milzbrandbacillen im stromenden Blut 
ist auf mikroskopischem Wege gewohnlich llicht moglich, denn auch nach 
Generalisierung des Milzbrandes und Ubertritt del' Bakterien in die Blutbahn 
sind sie beim Lebenden meist nicht in solcher Menge im Blut enthalten, daB 
man sie im Ausstrichpraparat nachweisen kann. Auch im Lumbalpunktat, 
das bei generalisiertem Milzbrand haufig Milzbrandbacillen enthalt (vgl. POLLAK) 
und dessen Untersuchung an manchen Stellen, z. B. in dem Eppendorfer Kranken
haus grundsatzlich bei jedem Milzbrandfa,ll durchgefUhrt wird (E. FRAENKEL), 
darf auf Kultur und VirulenzprUfung nicht verzichtet werden. 
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Der mikroskopische Befund von milzbrandartigen Stabchen kann iiberdies 
zu Tauschungen An}aB geben und gelegentlich zur Verwechslung mit milz
brandiihnlichen Bakterienarten fuhren. Erst die genaue bakteriologische Analyse 
vermag den echten Milzbrandbacillus von seinen mehr oder weniger harmlosen 
Verwandten zu unterscheiden. Das gefarbte Ausstrichpraparat allein fiihrt 
nicht immer zum Zie!. 

Kulturverfahren und Tierversuch sind fUr den Nachweis von Milzbrand
bakterien in dem verdachtigen Ausgangsmaterial als gleichwertig anzusehen 
und deshalb nebeneinander anzuwenden. Sie erganzen sich gegenseitig. Oft 
genug erhalt man mit beiden Methoden das gleiche - positive oder negative -
Resultat, nicht selten kommt es aber auch vor, daB bald das eine, bald das andere 
Verfahren im Stiche laBt. Das kann der Fall sein, wenn z. B. die Zahl der Milz
brandbacillen sehr gering ist oder auch wenn eine Mischinfektion mit groBeren 
Mengen andersartiger Keime vorliegt. Der Milzbrandbacillus wird dann unter 
Umstanden auf der Kulturplatte oder im Tierkorper durch diese Mischinfektions
erreger iiberwuchert und entgeht so bald hier, bald dort dem Nachweis. Be
sonders bedenklich ist in dieser Rinsicht der Bac. pyocyaneus, der das 
Wachstum von Milzbrandbakterien direkt unterdriickt. Deshalb ist die bakterio
logische Diagnostik bei Milzbrand und milzbrandverdachtigen Erkrankungen 
stets so zu handhaben, daB man von dem Ausgangsmaterial gefarbte A'IJ,8strich
praparate anfertigt, daneben aber gleichzeitig einE;) Probe auf der Oberflache 
einer oder mehrerer Agarplatten ausstreicht und eine weitere Probe am besten 
subcutan auf eine weiBe Maus (evt!. Meerschweinchen) verimpft. 

Die Forderung einer gleichzeitigen mikroskopischen, kulturellen und tier
experime~tellen Untersuchung gilt in gleicbem" upd fast noch hoherem MaBe 
fiir den Fall" daB es sich um Leichenmaterial handelt. Die bakteriologische 
Milzbranddiagnose ist hier namentlich gegen eine Verwechslung des Milzbrand
bacillus mit milzbrandahnlichen Stabchen zu sichern. 

Die von der Agarplatte und aus dem Tierkorper gewonnenen Kulturen 
bediirfen sodann der sorgfaltigen Untersuchung. 

Zur Unterscheidung echter und falscher Milzbrandbakterien dienen in der Regel zwei 
Eigenschaften, namlich die Tierpathogenitat und die Beweglichkeit. Die milzbrandiiJmlichen 
Sta.mme ermangeln fast samtlich der Tierpathogenitat, so daB Mause und Meerschweinchen 
nach der Verimpfung selbst groBerer Bakterienmengen nicht erkranken, und ferner erweisen 
sich die meisten milzbrand8.hnlichen Bakterien im Gegensatz zu echten Mi1zbrandstabchen 
als beweglich. Die Beweglichkeit ist indessen mitunter so gering, daB man nur in ganz 
jungen Kulturen, am besten im "bangenden Bouillontropfen", eine E:genbewegung sicber 
wahrzunehmen vermag. 

Als ein weiteres Unterscheidungsmerkmal ist die verschiedene blutlosende Kraft der 
Mi1zbrand. und milzbrandahnlichen Bakterien angegeben worden. In Blutbouillon und auf 
Blutagar wirken die milzbrandahnlichen Stamme fast ausnahmslos innerhalb kurzerer 
Zeit stark hamolytisch, wahrend diese Eigenschaft bei echten Mi1zbrandkulturen nur unvoll. 
kommen zu beobachten ist. Die Hamolyse ist in K1;llt'1ll.'en milzbranda.hnlicher Stamme 
gewohnlich schon in der ersten Waehstumsperiode, nach 16-24 Stunden, deutlich vorhanden, 
eebte Mi1zbrandkulturen lassen dagegen erst viel spater und viel schrieher hamolytisehe 
Wirkung erkennen. Dies ist dureh neuere Experimente von JARMAI" UElIfURA, HALLER
:MANN u. a. wieder bestatigt worden. Indessen konnen auch eehte Milzbrandbaeillen, die 
zunaehst noeh schwach hii.molytiseh sind, auf experimentellem Wege starker hii.molytisch 
gemaeht werden, so daB auch unter natililiehen Verhaltnissen mit der l'ilOglichkeit des Vor
kommens starker hii.molytiseh wirkender Milzbrandstamme gerechnet werden darf und 
das Verfahren zur sieheren Differenzierung allein nicht ausreieht (liALLER:MANN). 

Die Verwechslung echter Milzbrandbacillen mit milzbrandahnlichen Bak
terienarten kann natiirlich zu diagnostischen und damit auch zu therapeutischen 
Irrtiimern fiihren. Milzbrandahnliche Stabchen kommen vielfach in der Natur 
vor. Schon seit langer Zeit ist diese Tatsache bekannt. Von CHAUVEAU und 
PHISALIX, RUPPE und WOO}), Me FARLAND u. a. sind derartige Stabchen be
schrieben worden, die nach ihrer Form, GroBe, Farbbarkeit und auch nach 
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ihrem Verhalten auf kiinstlichen Substraten mit echten Milzbrandbakterien 
mehr oder minder leicht verwechselt werden konnen. Zum Teil sind sie dem 
Milzbrandbacillus nach ihren ganzen biologischen Eigenschaften so tauschend 
ahnlich, daB die Differentialdiagnose selbst dem geiibten Bakteriologen manchmal 
Schwierigkeiten bereitet. Was die Dinge aber vor aHem kompliziert, ist der Um
stand, daB gewisse milzbrandiihnliche Bakterien unzweifelhaft Erkrankungen des 
Menschen hervorzurufen vermogen, die eine groBe Ahnlichkeit mit den Erschei
nungen des Milzbrandes und spezieH auch des Hautmilzbrandes besitzen. 

Dies wurde zuerst von WILAMOWSKY bei einer todlich verlaufenenErkrankung beobachtet. 
FaIle ahnlicher Art sind dann von SENGE, NEUFELD, POKSCmSCHEWSKY u. a. beschrieben 
worden. In einem dieser FaIle handeIte es sich um eine zum Tode fiihrende Milzbrand
bzw. milzbrandahnliche Infektion eines Schlachters, der sich seine Erkrankung bei der 
Notschlachtung eines Schweins zugezogen hatte. Bei dem unter milzbrandahnlichen Er
scheinungen erkrankten Schwein war als Erreger ein Pseudomilzbrandbacillus geziichtet 
worden (PoKsCmSCHEWSKY). Bemerkenswert ist auch eine Beobachtung von SEIFERT, 
der einen milzbrandahnlichen Bacillus (beweglich, fiir Mause nicht pathogen) bei einem 
Fall von "P8eudomilzbrand" fand. Es handelte sich dabei um die Entwicklung von 2 Blii.schen 
mit blutig-serosem Inhalt und bdem des ganzen linken Vorderarms bis zur Mitte. des Ober
arms, die Bakterien waren im bdem und Blut des Patienten nachweisbar. SCHt'RMANN 
hat milzbrandahnliche Bacillen aus dem Lumbalpunktat einer todlich verlaufenden Menin
gitis bei einem Knaben intra vitam geziichtet. Aus dem Inhalt von milzbrandverdachtigen 
Pusteln und aus einem auf Meningokokken zu untersuchenden Lumbalpunktat hat BITTER 
. Stamme gewonnen, welche sich von echten Milzbrandbakterien hauptsachlich durch schwache 
Beweglichkeit und fehlende Tierpathogenitat unterschieden. Weitere Beobachtungen, 
welche auf die pathogene Bedeutung milzbrandahnlicher Bacillen schlieBen lassen, sind 
alsdann von WAGNER mitgeteilt worden. Er fand in 5 Fallen, und zwar bei einer auf Sepsis 
verdachtigen Erkrankung, in einem Kniepunktat, in dem Pustelinhalt von 2 milzbrand
verdachtigen Fallen und in einem Lumbalpunktat, milzbrandahnliche Bakterienarten. 
GRAF beschreibt einen in Heilung ausgegangenen Fall von typischer Pustula maligna, 
mit Darmblutungen, der durch einen Pseudomilzbrandbacillus hervorgerufen war. Die 
gelegentliche Pathogenitat von Heu- und Mesentericusbacillen fiir den Menschen wurde von 
SILBERSCHMIDT, KAYSER, SEITZ u. a. beobachtet, wenn auch in diesen Fallen die klinischen 
Erscheinungen nicht ohne weiteres milzbrandartig waren (Panophthalmie, Enteritis). 
Auch bei einem todlich verlaufenen Fall von akuter, diffuser Peritonitis konnte FIORI einen 
milzbrandahnlichen Stamm aua dem Blut isolieren, der sogar fiir Ratten, Meerschweinchen 
und Manse pathogen war. 

Eine SteHungnahme zu der Frage der Pseudomilzbrandbacillen und des 
Pseudomilzbrands ist heute wohl noch nicht ohne weiteres moglich. Und doch 
kommt dieser Frage eine groBe praktische Bedeutung zu. Es ist eben durch die 
Beobachtungen am Menschen und ebenso bei Tieren als erwiesen aIIZusehen, 
daf3 verschiedene milzbrandiihnliche M ikroorganismen K rankheitserscheinungen 
auslOsen konnen, und daf3 diese Erkrankungen bisweilen, namentlich soweit sie 
die Haut betretten, auch klinisch als milzbrandverdiichtig und milzbrandiihnlich 
erscheinen. Man muB also die Tatsache im Auge behalten, daB wir neben 
dem echten Milzbrand gelegentlich einen Pseudomilzbrand zu beriicksichtigen 
haben, und sich die Beziehungen der beiden Affektionen zu einander etwa 
lihnlich vorsteHen, wie die zwischen Typhus und Paratyphus oder zwischen 
den durch verschiedene Erreger hervorgerufenen Rauschbranderkrankungen 
der Rinder (vgl. MlLANOWSKY). . 

In welchem Verhaltnis gewisse Stamme von Pseudomilzbrandbacillen, die 
dem echten Mi1zbrandbacillus tauschend gleichen, sogar schwache Pathogenitat 
fiir Mause besitzen und sich lediglich durch geringe Beweglichkeit und quanti
tative und zeitliche Unterschiede in der Hamolyse von ihm differenzieren lassen, 
nun zu dem e<;lhten Milzbrandbacillus stehen, bedarf noch weiterer Priifung. 
Von biologischem Interesse ist es jedenfaHs, daB mit Hilfe der Immunitats
reaktionen, namlich der Prazipitation und,der Komplementbindung, Milzbrand7 
:und Pseudomilzbrandantigene nicht sicher voneinander unterschieden werden 
konnen (PoKscmSCHEWSKY u. a.). 

Randbuch der Raut- u. G~schlechtskrankheiten. IX. 1. 20 
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Serodiagnostik. Eine Serodiagnostik des menschlichen Mi1zbrands kommt 
nicht in Betracht und erscheint auch wenig aussichtsvoll. Nach LAMBOTTE und 
MARECHAL wirkt schon normales menschliches Serum in starkeren Verdiinnungen 
auf Mi1zbrandbacillen agglutinierend, iiber Prazipitation und Komplementbindung 
liegen keine Erfahrungen vor. Bei dem akuten Verlauf der Krankheit ist die dia
gnostische Verwertung von Antikorpern kaum zu erwarten. Die Prazipitin
reaktion nach ASCOLI, die bei Untersuchung von Tierkadavern der Veteriniir
medizin gute Dienste leistet und auch mit fauligem Material noch positiv aus
fallt, kann beim Menschen ausnahmsweise einmal, z. B. fiir forensische Zwecke, 
Bedeutung erlangen. Nach vereinzelten Beobachtungen scheint es moglich zu 
sein, mit Hilfe eines prazipitierenden Milzbrandserums in menschlichem Leichen
material, selbst nach langerer Konservierung in Alkohol, die Milzbranddiagnose 
zu stellen (LEONCINI, ASCOLI). 

E. Prognose und Therapie. 
Der innere Mi1zbrand (Darm- und Lungenmilzbrand) gibt eine hochst un

giinstige Prognose. Die Letalitat des Darmmilzbrands betragt fast in allen hier
iiber vorliegenden Statistiken 100%. Es diirften nur wenige Beobachtungen 
existieren, daB ein an Darmmilzbrand erkrankter Mensch die Krankheit iiber
standen hatte. STRUMPELL sah einige zur Heilung gelangte Falle in einer 
Biirstenfabrik. Auch SCHMIDT und STOEBER beschreiben einen solchen Fall, 
der fiir Blinddarmentziindung gehalten worden war und durch Operation geheilt 
wurde; das Coecum war stark gerotet, die Wandung odematos geschwollen 
und ein Tumor fiihlbar, die histologische Untersuchung des durch Resektion 
gewonnenen Darmstiicks ergab ausgedehnte Gewebsnekrose mit Schorfbildung, 
hamorrhagisch-serofibrinose Exsudation in der Darmwand, sowie in den Schorfen 
massenhaft typische Mi1zbrandbacillen. Es ware natiirlich moglich, daB auch 
leichtere Formen von Darmmilzbrand existieren, die eine etwas bessere Prognose 
geben und nur deshalb unbekannt sind, weil sie nicht diagnostiziert werden 
konnen. Soweit die klinische Erfahrung reicht, verlauft der Darmmilzbrand 
eben schwer und fast immer hoffnungslos. Ob aber nicht doch vielleicht durch 
eine systematische bakteriologische Kontrolle in gefahrdeten gewerblichen Be
trieben (Gerbereien usw.) auch leichtere Magen-Darmerkrankungen gelegentlich 
als Milzbrand festgestellt werden konnten, sollte, wie GRAF mit Recht betont, 
noch gepriift werden. 

Nicht ganz so schlimm, aber immer noch ungiinstig genug liegen die Dinge 
bei dem Lungenmilzbrand. Hier scheint tjbergang in Heilung doch ofters 
vorzukommen, EpPINGEB nimmt die Letalitat mit etwa 50% an, SCHOTTMULLEB 
schatzt sie etwas hoher. 

Demgegeniiber gibt der Hautmilzbrand eine wesentlich giinstigere Prognose. 
Eine Ziffer fiir das Letalitatsverhaltnis zu nennen, die allgemeine Giiltigkeit 
hatte, ist nicht moglich. Die Verhaltnisse sind zu ungleichmaBig. Das Krank
heitsstadium, in dem die Infektion erka.nnt und in Behandlung genommen 
wird, die Art der iirztlichen Behandlung, insbesondere auch der Sitz der Pustula 
maligna sind von EinfluB, so daB es sich erklart, daB bisweilen eine auBerst 
geringe Letalitat von 2-3%, in anderen Fallen eine solche von 15-20% und 
gelegentlich sogar eine noch hohere angefiihrt wird. Nach den von GRAF an einem 
reichen Krankenmaterial gesammelten Erfahrungen ist speziell innerhalb der 
deutschen Reichsgrenzen die Gefahrlichkeit des Mi1zbrandes je nach der Infek· 
tionsquelle recht verschieden, indem der einheimische Mi1zbrand gegeniiber 
dem frisch eingeschleppten des Hamburger Hafens wesentlich giinstiger dasteht. 
Auch auf die Bedeutung des Alters des Patienten ist verschiedentlich hingewiesen 
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worden. So starben nach BECKER von 13 Kranken iiber 40 Jahre mit Gesichts
und HalsmiIzbrand 6, und GRAF gibt an, daB von 23 Halsmilzbrandfii.llen unter 
40 Jahren 2, von 8 Fallen iiber 40 Jahren 6 starben und daB Halsinfektionen iiber 
50 Jahre iiberhaupt nicht gerettet werden konnten. AIle diese Tatsachen lehren, 
wie vorsichtig man bei dem Vergleich verschiedener Statistiken sein muB und 
daB nur ein ganz gleichartiges Material SchluBfolgerungen in prognostischer 
und therapeutischer Hinsicht gestattet. Ebenso muB· natiirlich die Zahl der 
beobachteten FaIle bei der Bewertung statistischer Angaben mit in Betracht 
gezogen werden, und hier, wie auch sonst, gelangt man unter Umstanden zu 
willkiirlichen und direkt fehlerhaften SchluBfolgerungen, wenn man aus einem 
zu geringen Krankenmaterial von nur wenigen Milzbrandfallen prozentisch 
die Sterblichkeit und damit die Prognose ableiten will. Gleichwohl laBt sich 
doch feststeIlen, daB der Hautmilzbrand in den meisten Fallen als Lokalerkrankung 
bestehen bleibt und in Heilung iihergeht. Nur bei dem Hals- und Gesichtsmilz
brand ist die Prognose ungiinstiger. Schon das 6dem kann hier rein mecha
nisch zu bedrohlichen Zustanden und Erstickungsgefahr fiihren, auch erfolgt 
die Generalisierung mit todlichem Ausgang anscheinend leichter und haufiger 
als bei einer anderen Lokalisation. Unter 26 Fallen vom Gesichtsmilzbrand 
(oberhalb des Unterkieferbogens) beobachtete GRAF 3 Todesfa1le, unter 29 Fallen 
von Halsmilzbrand 12 Todesfalle, zusammen also eine Letalitat fiir Gesichts
und Halsmilzbrand von fast 30% (55 FaIle mit 15 Todesfallen), wogegen 
unter genau den gleichen VerhaItnissen, im Gerbereibetriebe, von 30 Milzbrand
infektionen an den Armen (29) und am Rumpf (I) kein einziger Fall starb und 
20 FaIle mit Lokalisation an Stirn, Augen und Schlafe (18), Bowie am Nacken 
(2) nur I Todesfall ergaben. Also weitgehende Differenzen je nach der Lokali
sation, wobei im Bereiche des Gesichts wiederum die engere Lokalisation eine 
Bedeutung hat. Auch nach MORA X gibt der Milzbrand der Auge:rilider keine 
besonders ungiinstige Prognose. 

Nach einer ii,lteren Statistik von NASAROW betrug die Sterblichkeit bei Kopf- und 
Gesichtsmilzbrand 26,31%, bei Rumpfmilzbrand 22,75%, bei Ralsmilzbrand 18,52%, bei 
MiIzbrand der oberen Extremitat 13,88% und an der unteren Extremitat 5,12%. REBEN
TISCH bnd bei Kopf- und Ralsmilzbrand eine Sterblichkeit von 16,5% gegenuber einer 
Letalitat von 8,1% bei Sitz des Milzbrandes an Armen und Randen. 

Da die Lokalisierung je nach der Berufstatigkeit sich an bestimmte Pradi
lektionsstellen zu halten pflegt, sind eben auch gewerbliche Besonderheiten, 
soziale Gewohnheiten und klimatische Verhaltnisse mitbestimmend fiir Verlauf 
und Prognose. 

Trotz der an sich nicht ungiinstigen Prognose kann eine geeignete Therapie 
noch viel erreichen. Gerade im Hinblick auf den schwankenden, zu plOtz
licher Verschlimmerung neigenden Charakter des Milzbrands muB von An
fang an mit den richtigen Mitteln eingegriffen werden. FaIle, die zunachst nach 
Lokalisation und klinischen Erscheinungen einen prognostisch giinstigen Ein
druck machen, konnen doch, wie sich immer wieder zeigt, unvermittelt und 
unerwartet eine Wendung zum Schlimmen nehmen, und zwar ganz besonders 
dann, wenn sie therapeutisch vernachlassigt werden oder die Behandlung eine 
unzweckmaBige ist. Deshalb wird auch mit Recht gefordert, daB der Milz
brandpatient am besten dem Krankenhaus zu iiberweisen sei, wo er unter 
dauernder arztlicher Kontrolle gehalten werden kann. SMYTH und BRICKER 
finden nach den in den Gerbereien in Pennsylvanien gemachten Erfahrungen 
die Aufnahme in das Krankenhaus geradezu ausschlaggebend. Von den 
Krankenhausfallen starben 10%, von den zu Hause behandelten Personen 
dagegen 61,5%, die Zahl der Krarikheitstage betrug im Krankenhaus 37, bei 
den Hausfallen 55. 
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Konservative und chirurgische Therapie. Als oberster Grundsatz der Be
handlung des Milzbrandkarbunkels hat zu gelten, daB der befallene KiYrperteil 
in ruhiger Lage fixiert wird und daf3 auch der ganze Korper in Ruhe gehalten wird. 
Hierdurch laBt sich am wirksamsten die Gefahr der Generalisierung auf dem 
Lymph- und Blutwege einschranken. Daher ist in erster Linie Bettruhe geboten. 

tJber das, was weiter zu geschehen hat, gehen auch heute noch die Ansichten 
auseinander. Hier steht das Prinzip . der konservativen Behandlung dem der 
chirurgischen gegeniiber. Die weitaus groBte Zahl der Kliniker bekennt sich 
freilich zu dem konservativen Verhalten, unter Vermeidung jedes irgendwie 
gearteten operativen Eingriffs und unter groBtmoglicher Schonung des Lokal
infekts. Dieser Grundsatz ist schon von v. BERGMANN nachdriicklichst ver
treten worden, er selbst und seine Schule haben ihn mit gutem Erfolge streng 
durchgefiihrt (vgl. v. BRAMANN, K. MULLER, LEXER, VEIT). Viele andere Autoren 
empfehlen gleichfalls die rein konservative Behandlung (BECKER, SCHOLL, 
REBENTISCH, PERICJIC U. v. a.). Namentlich wird in den neueren italienischen 
und amerikanischen Arbeiten vor der Anwendung von Messer und Thermo
kauter gewarnt (REGAN, SYMMERS, WOOLSEY MONTELEONE u. a.) Es geniigt 
z. B., die infizierte Stelle mit einem dick .mit Salbe bestrichenen Lappen zu 
bedecken, um ein 'Scheuern der Verbandstoffe zu verhiiten, und einen ruhig 
stellenden Verband anzulegen, an den Gliedern mit Suspension und Hochlagerung 
(LEXER). Daneben werden reichlich Excitantien und Herzmittel gegeben 
(Digitalis, Coffein, Campher). Auch GARRE hat mit diesem Verfahren durchaus 
giinstige Erfahrungen gemacht. Er bedeckt die Pusteln mit einem Alkohol
verband, macht bei beginnender Begrenzung der Nekrose Sublimatumschlage, 
spater einen einfachen Salbenverband. Das exspektative und symptomatische 
Verfahren, das die Schonung des Milzbrandkarbunkels im Auge hat, kann natiir
lich vorteilhaft mit spezifischen MaBnahmen allgemeiner Natur, mit Serum
therapie und Chemotherapie, kombiniert werden. 

Friiher ·war die chirurgische Behandlung des Milzbrandkarbunkels an der 
Tagesordnung und galt als das beste und sicherste Verfahren. Sie wurde in 
verschiedener Weise geiibt. Man exzidierte den Karbunkel oder zerstorte ihn 
durch Kauterisation, man inzidierte den Karbunkel und das odematose Gewebe, 
man wendete Atzmittel an, nahm Auskratzungen vor usw. DaB man auf diesem 
Wege Erfolge erzielen kann, ist nicht zu bestreiten. Indessen wird von den An
hangern der konservativ-symptomatischen Therapie auch auf die Gefahren eines 
operativen Eingriffs bingewiesen, die nach Ansicht vieler erfahrener Kliniker 
groBer sind als der mitunter zu konstatierende Nutzen. Man betont nament
lich, daB die Gefahr der Generalisierung, die durch Excision, Incision, Aus
brennen vermieden werden solI, gerade in besonderem MaBe erhoht wird. Mit der 
Verletzung des Gewebes durch Schnitt oder Thermokauter werden die Milzbrand
bacillen mobilisiert, und dringen leichter in die durchtrennten Lymph- und Blut
gefaBe ein. J edenfalls scheint es, daB die Statistiken, die unter Beriicksichtigung 
der verschiedenen Behandlungsmethoden aufgenommen worden sind, fiir diese 
Art des operativen Vorgehens im allgemeinen weniger giinstig abscbneiden. Es 
kommt hinzu, daB radikale chirurgische Eingriffe oft besonders groBe Narben 
hinterlassen. Man ist daher heute von der chirurgischen Therapie entschieden 
etwas abgekommen. 

Gleichwohl erheben sich immer noch gewichtige Stimmen zugurtsten des 
aktiven chirurgischen Vorgehens (SMYTH, FIELD und BRICKER, CONTI, NON, 
HEINEMANN, GRAF, BARLACH, ULRICHS, LEJARS u. a.). Gestiitzt auf eine Statistik 
iiber 2255 Falle, die er aus der Literatur zusammenstellte, empfiehlt HEINEMANN, 
zugleich auf Grund eigener Edahrungen, den Karbunkel radikal zu zerstoren 
durch Operation und nachfolgende Anwendung von Atzkali; bei Allgemein-
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infektion ist gleichzeitig von del' Serumtherapie odeI' Chemotherapie (Salvarsan, 
Collargol) Gebrauch zu machen .. GRAF verwendet den Kalistift und hat mit 
der lokalen Atzbehandlung gute Resultate erzielt, ULRICHS legt in weitem Kreise 
urn den Karbunkel herum im gesunden Gewebe mittels Kauterisation tiefe 
Brennstiche an und nach Riickgang del' Entziindungserscheinungen Salben
verbande. Auch ULRICHS zieht daneben die Serumtherapie heran. GRAF weist 
darauf hin, daB nach seinen und seines Vorgangers (BARLACH) langjahrigen 
Erfahrungen im Krankenhaus in Neumiinster sich die Befiirchtungen hinsicht
lich del' Generalisierung del' Infektion nicht erfUllt hatten. Die Letalitat bei 
konservativer und bei chirurgischerBehandlung (Spaltung odeI' Excision del' 
Pustel, Einschnitte in das Odem, Einspritzung von Jodtinktur usw.) war etwa 
die gleiche. Er halt also die Spaltung odeI' Ausschneidung del' Pustel unter 
Umstanden fiir einen berechtigten und zweckmaBigen Eingriff, del' bei frischen 
Fallen besonders bei Sitz del' Pus tel am Halse in Betracht kommt. Abel' auch 
von Anhangern des chirurgischen Eingriffs wird die Excision del' Pustula maligna 
bzw. die Kauterisation und Atzung hauptsachlich fUr die allerersten Stadien 
del' Krankheit vorbehalten, ehe die Verschorfung eintritt und ehe sich del' 
eigentliche Karbunkel entwickelt (PERRIN und MODOT, GRAF u. a.). HARRE 
halt es iibrigens fUr besser, wenn man glaubt dem Fortschreiten einer Pustel 
begegnen zu miissen, lieber das Gliiheisen zu wahlen. 

Die Einspritzung von antiseptischen Losungen (Jodtinktur, Sublimat, Phenol 
u. a.) in die Umgebung des Milzbrandkarbunkels, der auf diese Weise mit einem 
desinfektorischen Wall umgeben werden solI, urn eine Weiterverbreitung und, 
wenn moglich, AbtOtung del' Keime zu erreichen, hat sich nicht sonderlich 
bewahrt. Einzelne Autoren wollen damit gute Erfahrungen gemacht haben, 
namentlich in Verbindung mit Excision oder Incision des Karbunkels, doch 
wird von vielen anderen auch hiervor gewarnt, schon weil die Wirkung besonders 
nach del' Tiefe nicht gut abgemessen werden kann (GARRE, LEXER). 1m iibrigen 
sprechen aIle Griinde, die fUr eine konservative Behandlung maBgebend sind, 
gegen die Injektion derartiger Mittel. 

Es ist vielleicht nicht ohne Interesse, daB auch die Volkserfahrung, wie wir 
ihr namentlich bei Naturvolkern begegnen, sich bald fiir die chirurgische, bald 
fiir die konservative Behandlung des Hautmilzbrandes entscheidet. So pflegen 
z. B. in den groBen Landereien in Siidamerika und anderen Gegenden, wo arzt
liche Hilfe nicht immer rasch zu erreichen ist, die Leute, sobald sie an del' Haut 
die ihnen wohlbekannte Erkrankung erkennen, die Stelle mit einem gliihend 
gemachten Eisen auszubrennen. Andererseits ist es bei den Indianern in Chile Sitte, 
den dort sehr verbreiteten Milzbrand einfach durch Stillhalten des erkrankten 
Gliedes und Bestreuen mit einem Pulver zu behandeln (WESTENHOFFER). 

Chemotherapie. Die medikamentOse und die Chemo-Therapie leisten vielfach 
gutes. Unter den Mitteln, die sich nach allgemeiner Erfahrung am besten be
wahrt haben, sei namentlich das Salvarsan angefiihrt, das zuerst BECKER (1912) 
fiir die Milzbrandbehandlung empfohlen hat. Seither hat man das Salvarsan 
in einer groBen Reihe von Fallen angewendet und die meisten Autoren berichten 
in del' Tat iiber giinstige Resultate (MOKRZECKI, BUBERL, GSELL,GRASSER, 
HEIM, Roux, ARQUELLADA und SISTO, PIJPER U. v. a.). So rat GRASSER, Neo
salvarsan, das er in vielen Fallen erprobt und wirksam gefunden hat, intravenos 
zu geben, 0,6 g pro dosi, evtl. in 2 tagigen Intervallen bis 3 mal zu wiederholen. 
Unter Umstanden geniigt schon eine einmalige Dosis von 0,45 g (GRASSER, 
Roux). Auch bei vorgeschrittener und schwerer Erkrankung wurden hiermit 
Heilerfolge erzielt. Freilich ist bei den einschIagigen Beobachtungen nicht 
immer Salvarsan fiir sich allein verabfolgt worden, vielmehr in Kombination 
mit Milzbrandserum. In solchen Fallen ist natiirlich del' Anteil des Salvarsans 
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an dem giinstigen Ausgang der Erkrankung schwer abzumessen. Es ist moglich, 
daB die Kombination der Chemotherapie und Serumtherapie besonders gute Resultate 
gibt. Jedenfalls hat man in de:tn Salvarsan und Neosalvarsan wirksame Mittel 
zur Verfiigung. Das ergibt sich auch aus den experimentellen Untersuchungen, 
die im Reagensglas und im Tietkorper (Meerschweinchen, Kaninchen) einen deut
lichen EinfluB des Salvarsans auf Milzbrandbakterien und auf die Milzbrand
infektion erkennen lassen. Das Salvarsan scheint im Tierkorper direkt ab
totend auf Milzbrandbacillen zu wirken und in vitro starke Entwicklungs
hemmung auszuiiben (BETTMANN und LAUBENHEIMER, BIERBAUM, ISABOLINSKY, 
NEUFELD und SCHIEMANN, ERMILOW und GOLOTINA, STOLYGVO u. a.). 

Mit Methylenblausilber (Argochrom Merck) hat BAUMANN in 2 Fallen schwer
ster Aligemeininfektion iiberraschende Heilwirkung erzielt. Es wurde 0,2 des 
Praparats in 20 ccm Aq. dest. intravenos injiziert, die Injektion am nachsten 
Tage wiederholt. PERRIN und MODOT wenden in AusnahmefaIlen, neben der 
Serumtherapie, Electrargol an, 40 ccm in 24 Stunden, zweimal, und selbst 60 ccm. 
Auch andere kolloidale MetaIlsalzlOsungen werden gelegentlich angewendet, 
sowie unspezifische Bakterienpraparate, wie sterilisierte Pyocyaneuskulturen, 
intravenos injiziert (FORTINEAU), oder Pyocyanase, Staphylokokkenvaccine, 
(VACCAREZZA, PORTILLA) USW. JOLY hat einen Fall von Nackenmilzbrand 
nach griindlicher chirurgischer Ausraumung mit Verbanden, die mit GREMY
scher Staphylokokkenvaccine getrankt waren, und mit kiinstlicher Hohensonne 
erfolgrich behandelt. Von Calciumhypochlorit (lokal) sah RYMASZEWSKI 
gutes, STARR und DETTWEILER wandten in einem FaIle Chloramin-T intraven6s 
mit Erfolg an. WOOLSEY kombiniert die Serumtherapie mit Injektionen von 
2,5%iger Natriumbicarbonatlosung (75-100 ccm). AuraminWsung (1: 20000) 
wird von RENSHAW zur intravenosen Injektion oder auch zur Einspritzung 
in das Gewebe empfohlen. 

Von V ACCAREZZA, INDA und POSSE ist auf Grund ihrer Erfahrungen in der 
Klinik fiir Infektionskrankheiten in Buenos Aires als wirksamste Behandlungs
methode die Peptontherapie erkannt worden. In einer neueren Verof£ent
lichung berichten DESTEFANO und V ACCAREZZA iiber ihre Resultate, die sie in 
den Jahren 1919-1925 an 414 Fallen von Milzbrandkarbunkeln mit verschie
denen Behandlungsmethoden erzielt haben. Hierbei ergab sich fiir die reine 
Peptontherapie das beste Resultat, so daB die Autoren die Uberlegenheit der 
Peptontherapie iiber aIle anderen Behandlungsmethoden als erwiesen ansehen 
und die Peptonbehandlung als das Verfahren der Wahl beim menschlichen 
Milzbrand ansprechen. Auch da, wo das Blut schon Milzbrandbacillen enthalt, 
ist die Peptoninjektion oft noch wirksam. Von 40 Fallen dieser Art konnten 
durch Peptonbehandlung 21 geheilt werden. Die Letalitat bei reiner Pepton
therapie (192 FaIle) betrug = 0,4%. Die Behandlung besteht in der intra
muskularen Einspritzung einer Peptonlosung (Pepton Witte 5 g, Kochsalz 0,5 g, 
Aq. dest. 100 g) in der Dosis von 10-30 ccm, 1 oder 2mal taglich wiederholt. 
Das vorliegende Beobachtungsmaterial ist so groB, die Angaben der Autoren 
sind so exakt, daB dieses Verfahren gewiB ernsthafte Beachtung und Nach
priifung verdient. 

Durch Bestrahlung mit "Sollux"-Lampe hat STERE bei schwerer Milzbranderkrankung 
iiberraschende Heilresultate erzielt. 

Serumtherapie. Uber die Ser~mth.erapie des Milzbrands liegen Erfahrungen 
aus den allerverschiedensten Landern vor, die diese Behandlungsmethode als 
empfehlenswert und erfolgreich erscheinen lassen. 

Was die Herstellung des Milzbrandserums anbelangt, so wird es von Pferden, Rindern, 
Schafen, Eseln und Maultieren gewonnen. Die Tiere werden nach den bekanntenRegeln 
der Immunisierung behandelt, bis sie ein Serum von ausgesprochener spezifischer Schutz
kraft liefern. Es wird in dieser Form, mit einem konservierenden Zusatz von 0,5% Phenol, 
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fUr Schutz- und Heilzwecke verwendet. In Amerika benutzt man auf Empfehlung von 
EICHHORN, BERG und KELSER auch ein durch fraktionierte Behandlung mit Ammonium
sulfat gereinigtes und konzentriertes Milzbrandserum. 

Die Serumtherapie des Milzbrands ist experimentell gut begriindet. Die Wirkung des 
Milzbrandserums wurde im Tierexperiment zuerst von MAROHOUX, SOLAVO und SOBERN
HEIM gepriift und nachgewiesen. Auch bei groBeren Tieren, Schafen und Rindern, Ja.Bt 
sich die Schutz- und Heilkraft des Milzbrandserums experimentell feststellen (SOBERNHEIM). 
Das Serum bleibt langere Zeit haltbar, offenbar handelt es sich um recht widerstandsfa.hige 
spezifische Antikorper. , , 

Die Wirkungsweise des Milzbrandserums ist bisher nicht aufgeklii.rt. Antikorperreak
tionen der gewohnlichen Art, wie Bakteriolyse, Agglutination, bakteriotrope oder anti
toxische Wirkung sind mit Hilfe der gebrauchlichen Methoden gar nicht oder nur ausnahms
weise und unregelmaBig nachweisbar (SOBERNHEIM, SOHUBERT, GOTTSTEIN, SUZUKI, MAT
SUMOTO u. a.). Auch das Verfahren der Komplementbindung gibt nur unregelmii.Bige Resul
tate, und ebenso ist die von ASOOLI entdeckte und zu diagnostischen Zwecken ausgebaute 
Prazipitationswirkung des Milzbrandserums eine Eigenschaft, die nur einzelnen Milzbrand
sera zukommt. Die Annahme, daB das Milzbrandserum dadurch wirkt, daB es die Kapsel
bildung innerhalb des Organismus verhindert (ASOOLI), mag fiir gewisse Versuchsbedingungen 
zutreffen, die Leistungen des Serums, namentlich in therapeutischer Hinsicht, diirften 
hierdurch jedoch nicht ausreichend erklii.rt sein. Mehr wird den Tatsachen vielleicht die 
von BAIL und seiner Schule vertretene Anschauung gerecht, wonach das Milzbrandserum 
antiaggressive Eigenschaften besitzt, also das Aggressin der Milzbrandbacillen unwirksam 
macht. Bisher laBt sich jedenfalls nur das eine mit Sicherheit feststellen, daB das Milz
brandserum sich sowohl direkt gegen den lebenden Infektionserreger, als auch gegen dessen 
schadigende Wirkung richtet. Wenn man sowohl im Tierexperiment wie auch bei der Serum
therapie des Menschen immer wieder beobachtet, daB bei geniigender Dosierung und Wirk
samkeit des Serums die in dem Blut zirkulierenden Milzbrandbacillen auf eine Seruminjek
tion hin alsbald zum Verschwinden gebracht werden, so charakterisiert sich dieser Vorgang 
deutlich als eine antibakterielle Leistung. Andererseits aber auch liegen Beobachtungen vor, 
daB hochlmmunisierte Tiere (Rinder) nach der erneuten Einverleibung einer groBen Dosis 
virulenter Milzbrandkultur unter Umstanden groBere Mengen lebender und virulenter 
Milzbrandkeime vOriibergehend im Blut beherbergen konnen, ohne daB sich bei ihnen 
irgendwelche Krankheitserscheinungen bemerkbar machen. Das spricht wiederum dafiir, 
daB das Serum, ohne die Bakterien selbst anzugreifen, imstande ist, die krankmachende. 
W irkung der Bakterien auszuschalten. Hier liegt also vielleicht eine Art antitoxischer Wirkung 
vor, obwohl von eigentlichen Toxinen oder Giften iiberhaupt beim Milzbrandbacillus bisher 
nicht viel bekannt ist. 

Man konnte auch daran denken, daB es sich bei der Milzbrandimmunitat um eine De
pressionsimmunitat im Sinne MORGENROTHS handelt, wobei dem Milzbrandserum also die 
Eigenschaft zukame, die Milzbrandkeime in Blut und Organen ihrer Virulenz zu berauben. 
Dies wird neuerdings tatsachlich von einigen Autoren (KRAUS, ADLER) auf Grund experi
menteller Beobachtungen angenommen, indessen liegen auch gegenteilige Beobachtungen 
vor, wOllach die aus dem Korper hochimmuner Tiere herausgeziichteten Milzbrandbacillen 
volle, bisweilen sogar ungewohnlich hohe Virulenz besitzen (SOBERNHEIM). 

Die Profung des Milzbrandserums stoBt auf gewisse Schwierigkeiten. Sie kann 
allein im Tierexperiment vorgenommen werden und hier erhalt man bei der a.uBert ~oBen 
Empfanglichkeit der Laboratoriumstiere (Kaninchen, Meerschweinchen, Mause) auch mit 
einem hochwertigen Serum keine ganz gleichmaBigen Reihen. Immerhin laBt sicb. das 
Serum an Meerschweinchen (ASOOLI) oder Kaninchen (SOBERNHEIM) mit einer der Praxis 
geniigenden Sicherheit auswerten. Eine exakte Bewertung nach Immunitatseinheiten ist 
nicht moglich. ' 

In der Veterinarhygiene hat sich das Milzbrandserum gut bewahrt. Es kann zur "Not
impfung", d. h. zum Schutz unmittelbar gefahrdeter Tiere ,(Rinder, Schafe, Pferde usw.) mit 
Erfolg verwendet werden und verleiht in der Dosis von 10-20 ccm einen fiir 1-2 Monate, 
vielleicht sogar langer ausreichenden Schutz. In Kombination mit abgeschwachter Milzbrand
kultur dient es, wie bereits erwahnt, zur Simultanimpfung, also zur aktiven Immunisierung 
der Herden und vermag infolgedessen eine langer dauernde Immunitat zu schaffen (vgl. 
SOBERNHEIM, BUROW). Endlich hat das Milzbrandserum auch als HeiZmittel bei erkrankten 
Tieren vielfach gutes und zum Teil iiberraschendes geleistet. Durch intravenose Injektion 
groBerer Serummengen (50-100 ccm) gelingt es oft n,och schwer erkrankte Tiere zu retten. 

Uber die Serumtherapie des menschlichen Milzbrandes kann heute soviel 
gesagt werden, daB das Verfahren unter allen Umstiinden als eines der wirk. 
samsten Mittel bei der Behandlung des M ilzbrandes herangezogen werden sollte. 

Die Beurteilung eines serotherapeutischen, wie jedes andefen therapeutischen, 
Erfolges ist gewiB bei dem Milzbrand nicht ganz leicht. Falle von Darm- und 
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Lungenmilzbrand Hcheiden von vornherein aus, weil aus den fruher dargelegten 
Grunden hier zu einer zielbewuBten Behandlung und speziell zur Anwendung 
des Milzbrandserums in der Regel uberhaupt keine Gelegenheit gegeben ist. 
Bei dem Hautmilzbrand wiederum liegen die Dinge so, daB infolge des vielfaeh 
gutartigen Verlaufs der Krankheit uber den Wert einer Behandlungsmethode 
erst auf Grund eines sehr groBen Beobachtungsmaterials ein zuverlassiges Urteil 
gewollllen werden kallll. Ein solches Urteil darf aber heute, nach mehr als 
30jahriger Erfahrung, abgegeben werden. Klinische Beobachtung und Statistik 
lassen keinen Zweifel an den Heilerfolgen der Serumtherapie des Milzbrandes. 
So ist es, bei aller Skepsis, ohne Frage berechtigt, in dem Einzelfall, der 
hoffnungslos und verzweifelt aussieht und nach Injektion geeigneter Serum
mengen plotzlich eine Wendung zum Besserennimmt, aus dem ganzen klinischen 
Verlauf auf die Heilkraft des Milzbrandserums zu schlieBen. Und derartige Einzel
falle liegen in nicht geringer Zahl vor. Fur die statistische Erfassung des Resultats 
aber stehen beweiskraftige Zusammenstellungen aus Landern und Kranken
hausern zur Verfiigung, in denen man an einem reichen Beobachtungsmaterial 
vergleichende Erhebungen gemacht hat. Vor allem sind hier die Berichte aus 
Italien, aus den La Plata-Staaten, zum Teil auch aus den Balkanlandern, sowie 
aus Amerika und England als maBgebend anzufuhren. 

Die ersten Versuche mit der serotherapeutischen Behandlung des Milz
brands wurden durch SCLA vo in Italien und durch MENDEZ in Argentinien 
unternommen. Bald ist man dann uberall diesem Vorgehen gefolgt. Hinsicht
lich der Anwendungsweise des Serums hat SCLAVO von Anfang an empfohlen. 
das Serum in starker Dosis auf einmal zu injizieren und sich nicht auf einen frak
tionierten Impfmodus einzulassen. Dieser Grundsatz ist entschieden empfehlens
wert, doch kommt man damit allein nicht immer zum Ziel. 1m allgemeinen 
pflegt man nach den jetzt vorliegenden Erfahrungen die Seruminjektionen 
zu wiederholen. Die Hohe der Dosis, sowie die Haufigkeit der Wiederholung 
und auch die Dosierung bei wiederholten Injektionen sind naturlich von 
dem Verlauf des Falles und der Wirkung der einzelnen Injektionen abhangig 
zu machen. Je vorgeschrittener das Stadium der Erkrankung und je schwerer 
der Fall ist, urn so groBere Serummengen und urn so haufigere Injektionen sind 
erforderlich. 

Was die Dosierung im besonderen angeht, so sollten jedenfalls zu kleine 
Serummengen vermieden werden. Sie leisten nicht immer- Durchgreifendes 
undes geht unter Umstanden kostbare Zeit verloren. Deshalb bevorzugt man 
eigentlich immer mehr die Injektion groBerer Dosen von mindestens 20-30 cern, 
aber auch wesentlich hohere Mengen von 40-50-60 cern (BELL, MITCHELL 
U. v. a.) und selbst von 100 und 150 cern (BAND! u. a.) konnen in schweren 
Fallen auf einmal intravenos injiziert werden. Auch die wiederholte subcutane 
und intramuskulare Injektion dieser groBen Serummengen (100-150 cern, 
3-4mal) hat sich bewahrt. METZULESCU, der uber 51 Falle von Serumtherapie 
berichtet, empfiehlt gleichfalls groBe Dosen und hat als hochste Gesamtmenge 
360 cern injiziert. 

Die Einspritzungen werden subcutan, besser aber intramuskuliir oder intra
venos vorgenommen. Die letztere Art scheint am sichersten zu wirken. Bei der 
subcutanen Impfung ist es angezeigt, die Serummenge, wenn notig, auf mehrere 
Hautstellen zu verteilen. Von. verschiedenen erfahrenen Klinikern wird in 
neuerer Zeit besonders die Verbindung von allgemeiner (intravenoser, auch 
intramuskularer) Applikation mit lokaler Anwendung des Serums empfohlen. 
So rat REGAN das Serum am Rande der Pustula maligna etwa 2,5-3,5 cern 
tief subcutan, rings urn den, Karbunkel herum, einzuspritzen, und zwar an 
mehreren Stellen, im ganzen 5-10 cern, was 1-4mal in 24 Stunden je nach 
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der Schwere des Failes wiederholt werden muB. Daneben erfolgt intravenose 
Injektion. Auch SANTEE hat mit gleichzeitiger subcutaner und intravenoser 
Seruminjektion gute Resultate erzielt. Nach LIGNIERES geht man am besten so 
vor, daB man 20-30 ccm Serum intravenos injiziert und die Injektion 3-4mal 
je nach dem Verlauf wiederholt. Daneben ist die lokale Serumbehandlung 
in der Weise vorzunehmen, daB man den Milzbrandkarbunkel mit feuchten 
Serumverbanden oder durch Aufstreuen von getrocknetem Serum (Serum
pulver) behandelt. Diese ortliche Serumapplikation ist auch noeh bei AblOsung 
des Schorfs fortzusetzen, da der VernarbungsprozeB hierdurch wesentlich be
gunstigt wird. 

DaB der Zeitpunkt der Seruminjektion nicht fruh genug gewahlt werden kann, 
versteht sich von selbst und entspricht den Erfahrungen, die man ganz all
gemein auf dem Gebiet der Serumtherapie gemacht hat. Solange die Pustula. 
maligna noch nicht zu Allgemeinerscheinungen gefUhrt hat und das Blut 
bacillenfrei ist, sind die Heilaussichten fUr die Serumtherapie besonders gut 
(vgl. ALMASIO). Je spater die Einspritzung vorgenommen wird, urn so schwie
riger sind die Bedingungen. Gleichwohl gelingt es auch unter Umstanden 
noch schwere und verzweifelte Faile, bei denen die Milzbrandbacillen schon in 
das Blut iibergegangen sind, durch grofJe Serumgaben zu retten (BECKER, BADUEL 
und DADDI, BANDI, SABOLOTNYI u. a.). Die Milzbrandbacillen werden dabei 
rasch zum Verschwinden gebracht. Gerade him'in auBert sich die Heilkraft des 
Milzbrandserums auf das deutlichste. 

Ein unmittelbarer EinfluB des Serums auf die lokalen Veranderungen zeigt 
sich bisweilen darin, daB im AnschluB an die Seruminjektion ein Zuriickgehen 
des ()dems und der Drusenschwellung, zugleich auch eine raschere AbstoBung 
des Schorfs erfolgt. Das triftt aber nicht immer zu. Von verschiedenen Autoren 
wird eine beschleunigte Ruckbildung der Lokalsymptome auch bei gunstigem 
Gesamtverlauf in Abrede gesteilt (LOCKWOOD und ANDREWS, LXWEN u. a.). Das 
gleiche gilt bezuglich der Allgemeinerscheinungen. So soIl nach manchen Autoren 
nach Einspritzung genugender Serummengen die Besserung geradezu kritisch 
einsetzen und vor allen Dingen die Temperatur rasch abfallen (MENDEZ, SABO
LOTNYI). Demgegenubel wird von einem SO guten Kenner der Serumtherapie wie 
SCLAVO gerade umgekehrt eine Temperatursteigerung nach der Seruminjektion 
als prognostisch gunstiges Zeichen angesehen. Mitunter kann im AnschluB an 
die Seruminjektion zunachst koilapsartige Schwache auftreten, der dann erst 
die Besserung des Allgemeinzustandes folgt. 

Der Gesamteindruck der Kliniker, die Gelegenheit gehabt haben, die Serum
therapie des Milzbrandes zur Anwendung zu bringen, ist mit wenigen Ausnahmen 
ein giinstiger (WILMS, LXWEN, BECKER, HAVAS, CINTI, CONFORTI, PERRIN, 
Mc GLANNAN, LEUBER, REGAN, HUBBARD, SCHUERMANS und VAN DER BEKEN, 
SABOLOTNYI U. v. a.). Namentlich da, wo man groBere Beobachtungsreihen zur 
VerfUgung hat und zum Teil seit langen Jahren die Serumtherapie systematisch 
verfolgt, wie in Italien, in den La-Plata-Staaten, in Amerika, England, neuer
dings auch in RuBland scheint sich die Serumtherapie allgemein durchzusetzen 
(vgl. KREUTER). SCLAVO berichtet, daB unter 164 mit Serum behandelten 
Milzbrandfallen die Sterblichkeit nur 6,09% betrug, wahrend die vorher in 
Italien verzeichnete Letalitat sich auf 24,16% belief. Nach MENDEZ und DASSO 
starben unter 105 mit Milzbrandserum behandelten, von ihnen genauer verfolgten 
Fallen nur 9, und auch bei diesen handelte es sich ausnahmslos urn schwerste 
und verzweifelte FaIle, die zum Teil in moribundem Zustand eingeliefert worden 
waren, oder auch urn schwere Mischinfektionen. FRAT kann auf Grund seiner 
Beobachtungen an 309 der Serum£herapie unterworfenen Milzbrandfallen 
diese Behandlungsmethode nur warm empfehlen, und BELLON gibt nach den 
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in Marseille gesammelten Erfahrungen an, daB die Serumtherapie allen anderen 
Methoden uberlegen sei. Auch die groBe, bereits erwahnte Statistik von DESTE
FANO und V ACCAREZZA uber den EinfluB der verscbiedenen Behandlungsmethoden 
auf den Hautmilzbrand laBt den Wert der Serumtherapie klar erkennen. Selbst 
wellll die Autoren das Peptonverfahren in erster Linie empfehlen, ist doch an 
ihrem Krankenmaterial der Nutzen der spezifischen Serumtherapie ebenfalls 
unzweifelhaft zu konstatieren. PERRIN und MODOT zeigen an der Hand der 
Statistik des Krankenhauses von Saint-Denis (einem wichtigen Zentrum der 
Gerberei-Industrie Frankreichs), daB die Letalitat des Milzbrands von 10 bis 
14% in der Vorserumzeit (1875-1904) in den Jahren 1905-1908 mit Ein
fUhrung der Serumtherapie auf 3,6% zuruckgegangen ist (83 FaIle) und daB sich 
in den Jahren 1909-1911 unter 39 Fallen kein einziger Todesfall mehr ereignet 
hat. Nach PAGE laBt sich fUr England unter Ausschaltung der mit unzureichen
den Dosen oder erst in moribundem Zustande behandelten Patienten eine Sterb
lichkeit von 7,4% bei Serumtherapie berechnen, gegenuber der fruheren Letalitat 
von 26,5%. Die bekallllte Statistik von LEGGE aus England, die sich auf 800 
FaIle von Hautmilzbrand bezieht, spricht gleichfalls deutlich zugunsten der 
Serumtherapie. Es geht daraus hervor, daB unter annahrend gleichen Be
dingungen die Letalitat der mit Serum allein behandelten FaIle erheblich gun
stiger dasteht, als die Letalitat der ubrigen Kategorien. Endlich sei auch auf 
die schon wiederholt erwahnten Erfahrungen bei der deutschen Lederindustrie 
hingewiesen, wobei sich nach REBENTISCH die Serumtherapie als beste Be
handlungsmethode erwiesen zu haben scheint. 

Die Serum thera pie des Milz brands ist binsichtlich ihrer N ebenwir kungen e benso 
zu beurteilen wie jede andere Form der Serumbehandlung. Schwere anaphylak
tische Erscheinungen im Gefolge der prophylaktischen oder therapeutischen 
Anwendung von Milzbrandserum sind vereinzelt in der Veteriniirpraxis beobachtet 
worden, bei Rindern und Pferden. Aus der menschlichen Pathologie ist dem
gegenuber wohl auBer I oder 2 Fallen nichts bekallllt geworden (vgl. ALLARD). 
CESANA und DECLICH erwahnen einen Fall eines an Milzbrand erkrankten 
Knaben, den sie erfolgreich mit Milzbrandserum behandelt hatten und der 
6 Tage nach der letzten Injektion wahrend der Rekonvaleszenz eine mit sub
normaler Temperatur und Pulsverlangsamung einhergehende Urticaria bekam, 
die sie als anaphylaktische Serumreaktion auffassen. Jedenfalls wird es ange
zeigt sein, wie auch sonst bei der Serumtherapie, da, wo bereits fruher einmal 
Serum injiziert worden ist, an die Moglichkeit einer anaphylaktischen Uber
empfindlichkeit zu denken und die gesamte Serummenge nicht auf einmal zu 
injizieren. So empfiehlt LIGNIERES, in solchen Fallen zuerst einige Tropfen 
einzuspritzen, nach einer kleinen Pause eine hohere Dosis folgen zu lassen 
und dann nach 5-6 Minuten den ganzen Rest des Serums zu injizieren. 

Als eine besondere Art der Serumtherapie sei noch die Eigenblutinjektion 
erwahnt. NICOLAS, GATE und DUPASQUIER haben hiermit in 2 Fallen auffallende 
Heilerfolge erzielt, in 2 weiteren Fallen auch mit Injektion fremden Blutes. 
Sie empfehlen 10 ccm Blut subcutan, besser intramuskular zu injizieren, und 
zwar jeden 2. bis 3. Tag, und im ganzen 15-20 Injektionen vorzunehmen. 
ERB verspricht sich auf Grund einer Beobachtung am Menschen und nach 
tierexperimentellen Ergebnissen gunstiges von der "Blutabriegelung" nach 
LXWEN. Hierbei wird frisch entnommenes Eigenblut subcutan urn und lmter 
den Karbunkel injiziert, im ganzen 60-120 ccm, doch hangt die Menge von den 
ortlichen Erscheinungen und dem beabsichtigten Spannungsgrad ab. Die 
Infiltration solI moglichst intensiv sein, so daB das kunstlich erzeugte Hamatom 
den Karbunkel 2-3 Querfinger breit umgibt und die Haut blaurot, apfel
sinenschalenartig aussieht. 
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Auf Grund experimenteller Untersuchungen, die er gemeinsam mit BELTRAMI, 
PENNA, BONOVINO und CUENCA angestellt hat, und auf Grund von klinischen 
Beobachtungen ist KRAus zu der Uberzeugung gelangt, daB man mit normalem 
Rinderserum bei der Behandlung des menschlichen Milzbrandes ebenso gute 
Resultate erzielen konne, wie mit spezifischem Milzbrandserum. Auch im Tier
experiment an Meerschweinchen und Kaninchen solI das normale Rinder
serum die gleiche Schutzwirkung entfalten wie ein hochwertiges Immunserum. 
Subcutane Injektionen von normalem Ri,nderserum in der Dosis von 30-50 ccm, 
je nach den Umstanden 2-3 mal wiederholt, werden von den Autoren fiir die Be
handlung Milzbrandkranker empfohlen. Wenn KRAUS und seine Mitarbeiter nun 
weiterhin aber die Ansicht vertreten, daB das Milzbrandserum iiberhaupt keine 
spezifischen Antikorper enthalte, so wird man ihnen hierin nicht folgen konnen. 

Schon altere Tierexperimente (1\1A.RCHoux, SCLA YO, SOBERNHEIM, MENDEZ, AsCOLI U. v. a.) 
haben gezeigt, daB das Normalserum von Rind, Schaf, Pferd, Kaninchen usw. in seiner 
Schutzkraft auch nicht im entferntesten zu vergleichen ist mit der des hochwertigen Milz
brandserums, und neue Experimente von RUTYRA und MiNNINGER, KOLMER, WANNER 
und KOEHLER, GERLACH u. a. haben in gleichem Sinne entschieden. Die Erklii.rung fiir die 
widersprechenden Resultate ist wohl darin zu suchen, daB, wie ZEHETMAYR festsiellte, 
dem normalen Rinderserum eine Schutzwirkung zwar zukommt, wenn die Infektion der 
Tiere (Kaninchen) an der gleichen Stelle vorgenommen wird, an der die Serumeinspritzung 
erfolgte, sonst aber nicht oder nUr ausnahmsweise und ganz unvollkommen. Offenbar 
also eine unspezifische Reizwirkung. Auch konnte man daran denken, daB bei der Ver
breitung des Milzbrandes in den La Plata Staaten, wo KRAUS und seine MitaJ;'beiter 
tatig waren, dort als normale Rinder vielfach solche angesprochen werden, die friiher 
doch schon einmal eine Spontanerkrankung an Milzbrand durchgemacht haben. DaB im 
iibrigen die klinischen Resultate keineswegs so giinstig sind, wie bei der Behandlung 
des Milzbrandes mit 8peziji8IJhem Serum, wird von LIGNIERES und neuerdings von 
DESTEFANO und VACCAREZZA an der Rand der Statistik und an einem ganz gleichartigen 
klinischen Beobachtungsmaterial (Argentinien) nachgewiesen. 

Immerhin wird man natiirlich die Beobachtungen von KRAuS und seinen 
Mitarbeitern zu wiirdigen und offenbar dah,in zu deuten haben, daB sich auch 
durch normales Serum gewisse Heilerfolge erzielen lassen. Das entspricht 
durchaus den Erfahrungen, die man bei anderen Infektionskrankheiten mit der 
unspezifischen ProteinkiJrpertherapie gemacht hat. Beim menschlichen Milz
brand solI auch normales Pferdeserum die gleiche Wirkung haben (REZENDE). 
Es ware aber doch entschieden nur ein Notbehelf, wenn man sich etwa auf diese 
Form unspezifischer Therapie beschranken und auf die Ausnutzung der spezi
fischen Antikorper des Milzbrandserums verzichten· wollte. Die tierexperimen
tellen Ergebnisse beweisen, daB die spezifiscke Quote dem Milzbrandserum einen 
aufJerordentlick grofJen Vorsprung vor dem normalen Serum sickert und die Erfah
rungen beim Menschen bestatigen es. Diese iiberlegene Wirkung des Milzbrand
serums einfach aus der Hand zu geben, laBt sich nur schwer verantworten. 

Die propkylaktische Anwendung des Milzbrandserums ist bei der Bekampfung 
des menschlichen Milzbrandes bisher nicht versucht worden. Gleichwohl diirfte 
.es sich empfehlen, auch nach dieser Richtung die Schutzkraft des Milzbrand
serums zu verwerten. Es ist verschledentlich mit Recht die Anregung gemacht 
worden, z. B. in gewerblichen und industriellen Betrieben, wie Gerbereien, 
Wollfabriken, RoBha.a.rspinnereien usw. fiir gewisse FaIle eine Serumimmuni
sierung im Auge zu behalten. Der Gefahr der Anaphylaxie bei wiederholten 
Injektionen lieBe sich mit Hille der hierfiir in Betracht kommenden bekannten, 
auch oben kurz angedeuteten VorsichtsmaBnahmen begegnen. 

F. Bekampfung des Milzbrandes. 
Die VorbeugungsmaBnahmen, die gegen die Verbreitung des menschlichen 

Milzbrandes ergriffen werden, miissen immer die Tatsache im Auge behalten, 
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daB die Ansteckung so gut wie ausschlieBlich durch Tiere oder tierisches Material 
erfolgt. Infolgedessen werden alle Schritte, die der Bekiimpfung des M ilzbrandes 
unter den Tieren gelten, auch dem menschlichen Milzbrand zugute kommen. 
Der Umstand, daB der Milzbrand des Menschen vielfach mit der Ausbreitung 
des Milzbrandes unter den Tieren in einem Lande parallel geht, illustriert am 
besten die Notwendigkeit, im Interesse des Menschen auch die MaBnahmen der 
Veterinarhygiene nachdriieklichst zu fordern. 

Die Schutzimpfungen, wie sie naeh dem PASTEuRschen Verfahren und nach 
der Simultanmethode hauptsachlich bei Rindern, Schafen und Pferden zur 
Anwendung gelangen und zur Eindammung des Milzbrandes bei diesen Tierarten 
beitragen, sind als ein wichtiges Hilfsmittel auf diesem Wege zu betrachten. 

AuBer der Schutzimpfung kommen ferner alle VorbeugungsmaBnahmen in 
Betracht, welche der Verbreitung des Infektion8stoffes, der Milzbrandsporen, 
aUf Boden, Feldern und Wiesen entgegenarbeiten. Also die V orschriften iiber die 
sachgemaBe Beseitigung und Vernichtung von Milzbrandkadavern, iiber die 
Desinfektion von milzbrandigem Material usw. sind hier vor allem zu nennen. 
Dann aber erfordern auch die infektiosen oder zum mindesten infektionsver
dachtigen Abgange industrieller Betriebe eine sorgfaltige Beriicksichtigung, 
denn es ist, wie wir friiher sahen, mehrfach festgestellt worden, daB durch sporen
haltige Abwasser von Gerbereien usw. oberflachliche Wasserlaufe infiziert 
werden konnen, die dann ihrerseits wieder, namentlich bei starken Nieder
schlagen und Hochwasser, das Weideland mit Milzbrandsporen infizieren. Wir 
haben es hier mit einem recht bedenklichen Circulus vitiosus zu tun: Der 
Milzbrand wird mit tierischem Material, vor allem Hauten und Fellen, in die 
Fabriken getragen und gefahrdet die Menschen; durch die Abgange dieser Be
triebe kann dann wiederum die Verbreitung des. Milzbrandes unter dem Vieh 
gefordert werden. Die Prophylaxe hat also an dieser Stelle mit energischen 
DesinfektionsmaBregeln einzugreifen. Die Abwasser derartiger Gewerbeanlagen 
bediirfen vor der Ableitung einer griindlichen Desinfektion (vgl. BURGER und 
NEHRING). 
. Die weiteren Anordnungen, welche zum Schutz der Arbeiter in milzbrand
gefahrdeten Betrieben dienen, erstrecken sich nach zwei Richtungen. Einmal 
soll dafiir gesorgt werden, daB das Material, soweit irgend moglich, schon vor 
der Verarbeitung und selbE!t vor dem Transport und der Stapelung von Milz
brandsporen befreit wird, und ferner soll bei der Arbeit selbst alles geschehen, 
um eine vielleicht immer noch fortbestehende Infektionsmoglichkeit aus
zuschalten. 

Es ist daher in erster Linie zu fordern, daB alle aus dem A usland stammenden 
Rohmaterialien (Haute und Felle, Wolle, Haare, Borsten usw.) vor der Aus
fuhr in dem Exportlande selbst einer wirksamen Desinfektion unterworfen 
werden. Das gilt insbesondere fiir diejenigen iiberseeischen Lander, die wie 
z. B. China, Siidamerika u. a. mit derartigen Waren hauptsachlich zur 
Verbreitung des Milzbrandes beitragen. Leider geschieht dies noch immer 
nicht in so strengem und zuverlassigem MaBe, wie es notig ware, und deshalb 
bleibt einstweilen nur iibrig, die Waren bei der Ankunft in europaischen Lan
dern, am besten sogleich in dem Eingangshafen, zu sterilisieren. Die Desinfek
tion vor der Versendung ware natiirlich das rationellste und einzig richtige 
Prinzip. Hierdurch· allein' konnten Erkrankungen auch bei solchen Personen 
vermieden werden, die mit dem Ausladen, der Beforderung der Warenballen 
und ihrer StapelUJ1.g besch1i.ftigt sind, also speziell bei. den Hafenarbeitern. 

Einen groBen Fortschritt bedeutet es, daB nach einem von FRANCKE, STANDFUSS, 
SCHNAUDER und MUSSEMEIER ausge'arbeiteten Verfahren milzbrandinfizierte Haute einfach 
und sieher erkannt-werden konnen. Die Behandlung kleiner Probennach dem "Kaltauszugs-
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verfahren" gibt bei Anstellung der ASCOLIschen Pracipitinreaktion ein positives Resultat, 
wenn die Haute von milzbrandigen Tieren herstammen. Es ist somit moglich, infektiiises 
Rohmaterial herauszufinden und von vornherein auszusondern, wodurch die Gefahr der 
Einschleppung des Milzbrandes mit auslandischen Hautetransporten voraussichtlich weit
gehend eingeschrankt werden kann. Diese Kontrolle sollte wenigstens zu allgemeiner Durch
fiihrung gelangen. 

Neben dem auslandischen Material erfordern auch einheimische tierische 
Rohstoffe Beriicksichtigung. Inwieweit hier eine generelle Desinfektion angezeigt 
und durchfiihrbar ist, konnte zweifelhaft sein und bedarf woW fiir jedes Land 
und jeden Bezirk besonderer Erwagung (vgl. BORGMANN u. FISCHER). Da in 
Deutschland ofters die Verarbeitung von einheimischen Schaffellen die Ursache 
fUr das Auftreten des Milzbrandes beim Menschen abgibt und auBerdem die sog. 
"Sterblingsfalle" fast ausnahmslos von Milzbrandsterblingen herzuriihren 
p£legen (GARRELS), kame in diesem Falle eine Desinfektion oder zum mindesten, 
wie GARRELS vorgeschlagen hat, eine gesonderte Verarbeitung derartiger Felle 
in Betracht. Jedenfalls sind aHe nur moglichen VorsichtsmaBregeln auch bei 
der Verarbeitung einheimischen Materials in Anwendung zu bringen. Es ver
dient darauf hingewiesen zu werden, daB die Behandlungsmethoden, denen 
die tierischen Produkte bei dem VeredlungsprozeB unterworfen werden, nicht 
imstande si:q.d, Milzbrandsporen abzutoten, und daB namentlich· auch die ver
schiedenen Arten des Gerbeverfahrens nach dieser Richtung hin verhaltnis
maBig unwirksam sind. 

Die Schwierigkeit der Desinfektion liegt freilich darin, daB unsere gebrauchlichen Des
infektionsmittel die tierischen Rohstoffe in mehr oder minder betrachtlichem MaBe schadigen, 
damit also entwerten, ja selbst vollig unbrauchbar machen. Ohne auf die zahlreichen Metho
den naher einzugehen, die diesem Ubelstand zu begegnen suchen, seien nur kurz einige der 
hauptsachlich angewendeten und praktisch erprobten Desinfektionsverfahren erwahnt. 
Zum Schutz der Hadern- und Wollzupfer ist die Sterilisierung des Rohmaterials im gespann
ten Dampf anwendbar (EpPINGER). Auch fiir die RoBhaardesinfektion kann eine ahnliche 
Art der Dampfdesinfektion durchgefiihrt werden, wobei es sich empfiehlt, die Ballen zuniichst 
unter besonderen VorsichtsmaBregeln zu lockern und in kleinere Biindel zu zerlegen (LAUBEN
HEIMER). In der Borsten- und Pinselindustri6 kommt mehrstiindiges Kochen des Roh
materials in Wasser oder auchAnwendung von Kaliumpermanganat (2%igeLosung) mit nach
folgendem Bleichen in 3-4%iger schwefliger Saure in Betracht. Die Desinfektion fertiger 
Rasierpinsel lii.Bt sich nach THOMSEN und JENSEN am besten so vornehmen, daB man 
9ie Pinsel in eine auf 40-500 erwarmte Losung von 1 Teil Formol (40%iges Formaldehyd) 
+ 9 Teilen Wasser fiir 2 Stunden einlegt und· hinterher auswascht. Fiir die Desinfektion 
von Hiiuten und Fellen hat sich bisher das "Piekelverfahren" (SCHATTENFROH) am meisten 
bewahrt, das von REICHEL und GEGENBAUER griindlich durchgearbeitet worden ist und sich 
im allgemeinen aIs wirksam und brauchbar erwiesen hat. Auch die Desinfektionsmethode 
von Ha·i/er mittels Salzsaure und Kochsalz scheint geeignet zu sein, wogegen die von SEY
MOUR-JoNES empfohlene Desinfektion der Felle mit sublimathaltiger Ameisensaure bei 
Nachuntersuchung von anderer Seite weniger befriedigt hat. Als vollig gelost kann das 
Problem vielleicht auch heute noch nicht angesprochen werden. Die Frage nach der zweck
maBigsten Methode der Desinfektion von Fellen und Hauten ist noch immer in FluB. Das 
Hygiene-Komitee des Volkerbundes beschiiftigt sich in der Milzbrand-Kommission gerade 
auch mit diesem wichtigen Gebiet der Desinfektion. 

Das Schwergewicht der Miizbrandbekampfung wird aber letzten Endes 
auf den hygienischen Einrichtungen der Arbeitsstatten und auf der persOnlichen 
Prophylaxe der hier tatigen Menschen ruhen. Die Tatsache, daB der Milz
brand in unvermindertem MaBe eine Berufskrankheit darstellt, zeigt am deut
lichsten, daB alle bisher erwahnten Vorkehrungen, einschlieBlich der Desinfek
tion, noch weit davon entfernt sind, den Milzbrand aus bestimmten Gewerbe
betrieben zu verbannen. Hier kann nur eine griindliche Aufkliirung der Arbeiter 
iiber die Gefahren des Milzbrandes, iiber seine Entstehung, iiber die verschiedenen 
Infektionsmoglichkeiten, iiber die Wege des personlichen Schutzes und nament
lich iiber die ersten Symptome einer Milzbrandinfektion etwas ausrichten. 
In Fabriken und anderen Statten gewerblichen Betriebes sind an geeigneter 
Stelle Anschlage anzubringen, wc;llche iiber aHe diese Dinge belehren und die 
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erforderlichen MaBnahmen in klarerund verstandlicher Form beschreiben. 
Namentlich solI darauf hingewiesen werden, daB Hautabschiirfungen und 
kleinere Verletzungen der Infektion sehr leicht zuganglich sind und daher vor 
Beriihrung mit infektionsverdachtigem Material ganz besonders geschiitzt 
werden miissen. Zu Arbeiten in bestimmten Raumen sind Arbeiter mit wunden 
Hautstellen iiberhaupt nicht zuzulassen, insbesondere nicht da, wo auslandische 
Rohhaute vor der Kalkascher-Behandlung gelagert sind und beriihrt werden 
miissen. Auch auf die Gefahr des Kratzens bei leicht juckenden, milzbrand
verdachtigen Hauteruptionen ist hinzuweisen. Treten Erscheinungen dieser 
Art auf, so hat sich der Betreffende unverzilglich dem Arzt vorzustellen. Die 
Aufklarung ist weiterhin durch Merkblatter, die an die Arbeiter verteilt werden, 
und gelegentlich durch arztliche Vortrage zu unterstiitzen. 

Hinsichtlich des personlichen Verhaltens sollte es jedem einzelnen in 
Fleisch und Blut iibergehen, daB er sich stets so zu benehmen hat, als sei 
das zu verarbeitende Material sicher mit Milzbrand infiziert. Insbesondere 
zahlt die regelmaBige Handedesinfektion, nach SchluB der Arbeit und vor 
Einnahme der Mahlzeiten, zu den wichtigsten SchutzmaBnahmen und ist un
erlaBlich. Auch groBtmogliche Sauberkeit, Reinigungsbader, Desinfektion und 
Reinigung der Arbeitskleider wirken auf die Verminderung der Infektions
gefahr. Eine wasch- und desinfizierbare Arbeitskleidung hat natiirlich jeder 
Arbeiter anzulegen. 

Nach diellen Grundsatzen, die hier nur in ihren wesentlichen Ziigen wieder
gegeben werden konnten, wird heute wohl allgemein in gefahrdeten Betrieben 
verfahren. Sie sind z. B. von der Deutschen Lederindustrie-Berufsgenossen
schaft zur Bekampfung der Milzbrandgefahr in Lederfabriken und Gerbereien 
in mustergiiltiger Weise zur Durchfiihrung gelangt. 

Es versteht sich von selbst, daB aIle diese V orsichtsmaBregeln unter ent
sprechender Anpassung an die Arbeitsweise auch fiir jeden anderen in Betracht 
kommen, der iiberhaupt einer Milzbrandansteckung ausgesetzt ist, also nicht 
nur fiir die Arbeiter in Gewerbebetrieben, sondern in gleicher Weise fii~. Per
sonen, deren Beruf sie gelegentlich in Beriihrung mit Milzbrand bringt. Arzte, 
Tierarzte, Schlachter, Abdecker usw. miissen sich durch sachgemaBes Ver
halten schiitzen, namentlich aber ist es das Pflegepersonal, das durch Un
achtsamkeit nicht nur sich selbst, sondern unter Umstanden auch andere 
gefahrdet. W81111 auch, wie friiher erwahnt, Ansteckungen auf diese Weise 
auBerst selten beobachtet worden sind, so darf doch keineswegs nun etwa 
leichtsinnig veIfahren werden. Die laufende Desinfektion mit allen ihren ver
antwortungsvollen Aufgaben tritt hier in ihr Recht. 
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Die morphologischen Unterscheidungsmerkmale del' im Verein mit Fusiformen (od 
auch ohne dieselben) vorkommenden groben Spirochaten (Spirochaeta Plaut-Vincenti· 
Spirochaeta buccalis - Spirochaeta refringens) gegeniiber del' besonders an den Schleu 
hautoffnungen hauptsachlich in Frage kommenden Syphilisspirochate sUld so groB, d: 
eine Verwechslung hier kaum in Frage kommt, und hier vielmehr in den VordergrUl 
tritt die Unterscheidung von den anderen genannten, pallidaahnlichen Spirochatenart, 
(Naheres hieI'iibeI' s. bei Spirochaeta pallida - E. HOFFMANN und E. HOFMANN). 

3. Ziichtungs- und Ubertragungsversuche. 

Die ul'spl'iinglich viel vel'tl'etene Ansicht von dem genetischen Zusamme 
hang del' beiden symbiotischen Mikroorganismen ist durch das Gelingen ihr 
kulturellen Trennung endgiiltig beseitigt (s. dagegen die neuesten Untel'suchungl 
von SANARELLI). 

a) B a c ill u s £ u s i £ 0 r m i s. 
Nach LEWKOWICZ, dem es nach vielen eI'gebnislosen Bemiihungen anderer Autor 

(Lit. s. bei MEYER) erstmalig gelang, den Bac. fusiformis in Reinkultur zu ziichten, si 
als weitere Reinkulturen anzusehen die Kulturen von ELLERMANN, WEAVER und TUl 
CLIFFE, Mt'HLENs, RUNNEBERG und KNORR (samtlich nach KNORR), wahrend alle ander 
Versuche als zweifelhaft odeI' nicht zum Bac. fusiformis gehorig anzusehen sind. 

Trotz gewisser Differenzen in den Angaben iiber die Lebensbedingungen des Bac. fu 
formis geht aus diesen Untersuchungen hervor, daB als Hauptbedingungen fiir das Geling 
del' Reinkulturen anzusehen sind die Anwesenheit unveranderten EiweiBes [klein: 
Mengen geniigen (MEYER, KNORR) - serophile Eigenschaft des Bac. fusiformisJ, Ausschl 
von Sauerstoffzutritt, Vorhandensein einer standig gleichbleibenden Temperatur von 3 
Gestankbildung ist nach KNORR nicht charakteristisch. 

Das Aussehen del' Kolonien ist verschieden geschildert. (Einzelheiten in den angefiihr1 
Originalar beiten.) 

Ubertragungen mit bacillenhaltigem Material wurden schon VOl' dem Gelingen ( 
Reinkultur vorgenommen (NICLOT und MAROTTE, SILBERSCHMIDT). Fiir die Frage ( 
Pathogenitat fehIt diesen Untersuchungen jegliche Beweiskl'aft. Aber auch die Tierv 
suche mit Reinkulturen (LEWKOWICZ, ELLERMANN, MfuILENs, KNORR) zeitigten ke 
einwandfreien fiir die Tierpathogenitat sprechenden Ergebnisse (s. a. SANARELLI). 

b) S P i roc h a eta PIa u t - V inc e n t i. 
Reich an Schwierigkeiten ist die Ziichtung del' Spirochaeta Plaut-Vincenti, die VESPRl 

als erstem auf fliissigem Nahrboden in Mischkultur gelang. Aus allen Ziichtungsversucl 
(MfuILENS, SEGUIN, KRANz, ARNHEIM u. a.) geht hervor, wie schwierig es ist, die Vermischl 
mit anderen Bakterien von den Kulturen fernzuhalten, und man ist sogar geneigt, die 
eigenartige Verhalten auf eine ursachliche Beteiligung der Mischflora am Gedeilien I 
Spirochatenkulturen zuriickzufiihren (KRANZ, SEGUIN). Die Angaben iiber das mak 
skopische Verhalten del' Kulturen und das mikroskopische Aussehen der Kulturspirocha 
lauten recht verschieden. Samtliche Tierimpfungen, die mit den Kulturen angestellt Will( 

(MuHLENs und HARTMANN, ARNHEIM) sind ergebnislos verlaufen. Es ist also bisher k 
Beweis fiiI' die Tierpathogenitat der groben Spirochaten erbracht, wenn man nicht ' 
ARNHEIM die mangelnde Pathogenitat auf eine EinbuBe an pathogenen Eigenschaften du 
die Ziichtung auf kiinstlichen Nahrboden zuriickfiihren will. 

C. Vorkommen del' Symbiose. 
Es ist eine allgemein bekannte, von Anfang an geniigend betonte Tatsache, daB f1 

forme Bacillen und grobe Spirochaten zu den normalen Bewohnern del' menschlichen Mu 
hohle zu rechnen sind. Auch beim Tier ist die Symbiose als ein normaler Bestandteil 
Bakterienflora des Maules nachzuweisen, wenn es auch als eine auffallende Feststelh 
vermerkt werden muB, daB man nur bei den Carnivoren die Symbiose beobachtet (ANGEL 
KLABENBECK), wahrend sie bei den Pflanzenfressern nicht nachweisbar ist. Dage 
finden sich die fusiformen Bacillen allein auch bei den Pflanzenfressern, ja sogar im BOI 
hat man angeblich die JTusiformen nachgewiesen (LE DANTEC, zit. nach MEYER), so ( 
der Bacillus fusiformis als fast ubiquitar angesehen werden kann (MEYER). 

Es ist zunachst lediglich ein quantitativel' Untel'schied in del' Menge I 

vol'ge£undenen Mikrool'ganismEln, del' das baktel'iologische Ubel'sichtsbild I 

Kombination von groben Spirochaten und £usi£ol'men Bacillen an klini: 
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PLAUT-VINCENTsche Symbiose. 
(Noma, Hospitalbrand.) 

Von 

K. ALTMANN -Frankfurt a. M. und H. MARTIN - Pirmasens. 

Mit 4 Abbildungen. 

Unter der PLAUT-VINCENTschen Symbiose versteht man das gleichzeitige Vor
kommen von tusitormen Bacillen und groben Spirochäten, wie es in besonders 
ausgeprägtem Maße bei einer Anzahl von klinisch vornehmlich durch nekrotisch
gangränöse Entzündungsprozesse charakterisierten Erkrankungen beobachtet wird. 

Allgemeiner Teil. 
A. Geschichtliches. 

Ausschlaggebenden Anlaß für die gesamte Lehre von der "Symbiose" gab im Jahre 
1894 PLAUT durch die Beschreibung des bakteriologischen Befundes bei einer Anzahl von 
ulcero-membranösen Tonsillitiden. Auf Grund der Tatsache, daß sich PLAUT bei der ersten 
Beschreibung der vorgefundenen Mikroorganismen des Autorennamens eines Zahnarztes 
MILLER bediente, der bereits im Jahre 1882 ähnliche Bakterien in der Mundhöhle beschrieben 
hatte, wurde PLAUTS Priorität der Entdeckung angezweifelt (BABEs), jedoch nicht zu Recht. 
Neben PLAUT hat den größten Anteil an dem Ausbau des Symbioseproblems VINCENT, 
der die PLAuT3chen Befunde bestätigte und durch unermüdlichen Ausbau der Klinik und 
vor allem auf Grund sorgfältiger bakteriologischer Studien die Kenntnis und Auffassung 
der Erreger und der mit ihnen in Zusammenhang gebrachten Krankheitsprozesse förderte. 
Von VINCENT stammt auch die heute noch vielfach gebrauchte, nach MÜHLENs aber fälsch
liche Bezeichnung "symbiose fusospirillaire". Die großen Verdienste beider Autoren in 
der Aufklärung und Erforschung eines gemeinsam bearbeiteten Wissensgebietes werden 
am besten durch die Bezeichnung als "PLAUT-VINCENTsche Symbiose" zum Ausdruck 
gebracht. 

B. Bakteriologie. 
Das bakteriologische Bild der Symbiose ist - wo und bei welchem patho

logischen Prozeß es auch zu finden sein mag - charakterisiert durch das gleich
zeitige massenhafte Vorkommen von spindelförmigen Bacillen mit zugespitzten 
Enden, die mit dem Namen Bac. fusiformis belegt worden sind, und Spiro
chäten, die im allgemeinen unter dem Namen der Spirochaeta Plaut-Vincenti 
bekannt sind. 

1. Darstellungsmethoden. 

Färbungen. Am meisten gebraucht zur Darstellung des Bakteriengemisches bei der 
Symbiose ist die verdünnte ZIEHLsche Carbolfuchsinlösung (s. Abb. 1); aber auch alle anderen 
Anilinfarben sind verwendbar (besonders Carbolgentianaviolett, Methylviolett, Methylen
blau, Giemsalösung). Die Spirochäten nehmen bei allen diesen Färbungen die Farbe im 
Vergleich zu den fusiformen Bacillen viel schwerer an und sehen infolgedessen im gefärbten 
Präparat viel blasser aus. Besonders ausgeprägt ist dieses Verhalten bei der Methylgrün-
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Pyroninfarbung, die mit geradezu elektiver Wirkung die Bac. fusiformis fiirbt (GERBER). 
Bei der Anwendung del' GRAMschen Methode werden fusiforme Bacillen und Spirochaten 
entfarbt und nehmen die Gegenfarbung an; sie sind daher als gramnegativ zu betrachten. 

, 
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Abb.1. Angina Plaut-Vincenti. Fusiforme Bacillen und Spirochaten. 
(Farbung mit verdiiuntem Karbolfuchsin.) Vergr. 1: 100. 

(Aus GOTSCHLIOH,SCHVR~IANN, Leitfaden der Mikroparasitologie. Berlin: Julius Springer 1920.) 

Abb.2. Spirillen und fusiforme Stabchen. (BURRI' Tuscheverfahren.) 
(Aus JOCIDIANN-HEGLER, Lehrb. d. Infektionskrankh. 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 1924.) 

Allerdings tritt hierbei die Entfarbung manchmal erst nach langerer Zeit ein (MEYER), 
so daB von einzelnen Autoren die Grampositivitat behauptet worden ist. Neuerdings wird 
das von BlUCRER angegebene Beizungsverfahren mit Tannin sehr empfohlen (BlUCR und 
KERL). 

Versilberungsmethoden werden vor allem dann angewendet, wenn es sich urn den Nach
weis der Mikroorganismen (sowohl der fusiformen als auch ganz besonders der Spirochaten) 
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im Gewebe handelt; die Handhabung der Methodik geschieht dabei nach den auch sonst 
iiblichen Vorschriften. Vom Tuscheverfahren nach BURRI macht man seltener Gebrauch, 
obwohl die Bilder sehr charakteristisch sind (s. Abb. 2). Meist tritt an seine Stelle das 
Dunkelfeldverfahren, das nicht nur eine genauere Unterscheidung der einzelnen in Betracht 
kommenden Spirochatenarten gestattet, sondern gleichzeitig auch die wichtige Lebend
untersuchung der Mikroorganismen moglich macht.. 

2. Morphologie. 

a) B a c iII u s f u s if 0 r m i s. 
Bezeichnend fiir die Form des Bacillus fusiformis ist die Spindelgestalt, 

die durch die leichte Anschwellung in der Mitte und die Zuspitzung an den 
beiden Enden zustande kommt; auch mit der Gestalt eines Wetzsteines, einer 
Krystallnadel oder eines SpieBes ist die Form des Bacillus vergIichen worden. 

Nach der Ansicht von KNORR ist das Fusobacterium Plauti-Vincenti gekennzeichnet 
durch die Doppelstabchenform mit zugespitzten Enden und spindeliger Anschwellung 
in der Mitte, die durch die Aneinanderlagerung der stumpfen Enden der beiden Stabchen 
entsteht. 

Auffallend ist seine GroBe, dUIch die er vor den meisten ahnIichen Mikro
organismen und insbesondere vor dem Diphtheriebacillus ausgezeichnet ist 
(PLAUT). 

Nach den Angaben von VINCENT, MEYER, GINS, JOCHMANN-HEGLER, KNORR u. a. 
berechnet, sind die DurchschnittsmaBe im allgemeinen: Lange 6-12 Mikra, Breite an der 
Stelle der groBten Dicke der spindeligen Anschwellung 1/2-11/2 Mikra. Die Bakterien, die 
mit ihrer GroBe an der unteren Grenze der DurchschnittsmaBe bleiben, bezeichnet man 
auch als kurze Formen, die anderen, an der oberen Grenze liegenden als lange Formen, 
ohne daB man jedoch berechtigt ware, einen prinzipiellen Unterschied zwischen diesen 
flieBend ineinander iibergehenden Formen zu machen. 

Der spindelformige Bacillenleib ist nicht immer ganz starr und zu einer 
geraden Linie gestreckt. Manche von den Stabchen sind leicht gekrummt. 

Diese Kriimmungen, die sowohl bei den kurzen wie auch bei den langen Formen vor
kommen und besonders bei Aneinanderlagerung mehrerer Bacillen zu einer an Spirochaten
windungen erinnernden Kettenbildung fiihren (KNORR), haben wohl auch zu der anfanglich 
viel vertretenen (PLAUT, WRIGHT, LOWENTHAL, TuNWLIFF, LETULLE, SILBERSCHMIDT, 
SOBEL und HERMANN, BEITZKE, SHMAMINE u. a.) Ansicht von dem gemeinsamen genetischen 
Zusammenhang der beiden symbiotischen Mikroorganismen gefiihrt. Diese Ansicht wird 
neuerdings von SANARELLI vertreten. SANERELLI berichtet iiber Kulturversuche mit der 
Spirochaeta intestinalis, die selbst in gewohnlicher Bouillon, die fiir Spirochaten ein schlechter 
Nahrboden ist, zu reichlichem Wachstum gebracht werden kann, wenn man gleichzeitig 
den Bac. mesentericus vulgar. oder dessen filtrierte Kulturfliissigkeit znfiigt. In solchen 
Kulturen sieht. man nach SANARELLI in kurzer Zeit eine Umwandlung der Spirochaten in 
den Bac. fusiform. eintreten. Diese Bac. fusiform. konnen sich bei Weiterziichtung wiedel' 
in Spirochaten zuriickverwandeln. Sie verlieren aber diese Fahigkeit, wenn sie langere 
Zeit unter bestimmten Bedingungen, z. B. bei ungeniigender Anaerobiose, gehalten werden. 
Hieraus erklart sich die klinische Beobachtung, daB man bei oberflachlichen Fusospirillosen 
vorwiegend den Bac. fusiform., bei tieferliegenden vorwiegend Spirochaten antrifft. Ag
glutinationsversuche mit Serum immunisierter Kaninchen agglutinieren in gleicher Weise 
den Spirochaten- wie den Fusiformisstamm. Eine Bestatigung dieser anffallenden Befunde 
bleibt abzuwarten. 

Bei der Farbung nimmt der Bacillenleib die Farbe nicht gleichmaBig in seiner 
ganzen Ausdehnung an. Man kann auf Grund der unterschiedlichen Tinktions
fahigkeit ungefarbte oder schwach gefarbte Lucken und intensiv gefarbte 
Korner nachweisen, die man mit verschiedenen morphologischen und bio
logischen EigentumIichkeiten des Bacillus fusiformis in Zusammenhang ge
bracht hat. 

Die zuerst von VINCENT beschriebenen Liickenbildungen, die in der Einzahl (bei den 
kurzen Formen) oder in der Mehrzahl (2-4 bei den langen Formen) vorhanden und von einem 
feinen, der Hiille des Bacillus entsprechenden Saum umgeben sind, sind keine Sporen
bildungen, sondern Vakuolen, die I}ls ein zum normalen Bilde gehoriges Zeichen der De
generation und Involution anfzufassen sind (GINS, MEYER, KNORR u. a.). Der gleichen 



Spirochaeta Plaut-Vincenti. 327 

Erklarung neigt man auch bezuglich del' Entstehung del' bald regelma13ig, bald unregel
ma13ig im Cytoplasma eingestreuten, mehr odeI' mindel' zahlreichen, die Kontur des Bacillus 
unter Umstanden ganz verwischenden, stark gefarbten karnigen Massen zu, deren von 
MiiRLENS behauptete Kernnatur nach den Untersuchungen von KNORR nicht als bewiesen 
angesehen werden kann. 

Eine typische Lagenmg del' Bacillen zueinander ist im Ausstrichpraparat 
nicht vorhanden. Bei reichlichem Vorhandensein liegen die Bacillen ha11fig 
in dichten Blischeln zusammen; meist findet sich abel' eine mehr odeI' weniger 
unregelmaBige Verteilung libel' das ganze Praparat hin. 

Viel umstritten ist die Fmge del' Beweglichkeit des Bac. fusiformis und del' Nachweis 
von Gei13eln. VINOENT, NICOLLE, VEILLON und ZUBER, RIST, LICHTWITZ und SABRAZES, 
DE STOOKLIN, NICLOT und MAROTTE, UFFENHEIMER und neuerdings KNORR halten ihn 
flir unbeweglich; dagegen sprechen sich PLAUT, VESPREMI, LEINER, BERNHEIM, HESS, 
LETULLE, GRAUPNER, RAOULT und THIRY, BARON, GROSS, MEYER flir eine mehr odeI' 
mindel' 6'1'013e Beweglichkeit aus und besonders BEOK und K.ERL glauben auf Grund ihrer 
Dunkelfelduntersuchlmgen mit Sicherheit behaupten zu kannen, da13 es sich um bewegliche 
Gebilde handelt. Auch GINS, del' die .Fusiformen im aIlgemeinen flir unbeweglich halt, 
nimmt an, da13 einzelne Individuen beweglich sein kannen. Fur die Maglichkeit einer Be
weglichkeit del' Fusiformen spricht auch der Nachweis von Gei13eln, die in verschiedener 
]'orm von GRAUPNER, PLAUT, VESPREMI beschrieben worden sind. 

b) S P i l' 0 c h a eta P I aut - V inc e n t i. 
Bezeichnend fUr die Spirochaeta Plaut -Vincenti ist del' im Vergleich zu 

anderen Spirochatenformen ziemlich grobe, meist 3-4 ungleichmaBige flache 
Windungen zahlende, an beiden Enden spitz zulaufende Leib, dessen schlagende 
and zappelnde Bewegungen im Dunkelfeldpraparat sehr lebhaft sind. 

Die Angaben uber das morphologische Verhalten del' Spirochaten sind ziemlich uber
einstimmend. Ihre Lange (kurzeste Verbindung zwischen den beiden Endpunkten) betragt 
8-20 Mikm (GERBER, MUHLENS, BLUHDORN U. v. a.), 12-14 Mikm durfte wohl der am 
haufigsten gefundene Mittelwert sein (MEYER). 1m aIlgemeinen betragt also die Lange del' 
Spirochaten das 2-3 bche del' fusiformen Bacillen (BERNHEIM und POSPISCHILL). Sehr 
ausgesprochen ist die Bewegungsfahigkeit del' Spirochaten, die auch au13erhalb des Karpel's 
sehr lange erhalten bleibt. Sind sie sehr zahlreich, so sieht man ein \Virres Durcheinander
gewimmel von Spirochaten, an denen Einzelheiten der Bewegung nicht zu erkennen sind. 
Die Bewegung del' einzelnen Spirochaten ist regenwurmartig (PLAUT), aalartig (BIERMANN), 
schlagend und zappelnd (MEYER). 

1m gefarbten Trockenpraparat, in dem die Spirochaten infolge ihrer schwe
reI' en Farbbarkeit viel blasser aussehen als die Fusiformen und evtl. noch VOl'
handene andere Bakterien, geht die reine, am besten im Dunkelfeldpraparat 
sichtbare Form del' Spirochate nicht selten verloren; sie erscheint dann mehr 
peitschenschnurartig gekriimmt. 

Angesichts del' U.o.zulanglichkeit jeder rein mo:rphologischen Einteilung (E. HOFFMANN) 
begegnet man daher mehr odeI' mindel' gro13en Schwierigkeiten, wenn man in die Lage 
vsrsetzt wird, die Spirochate, die bei del' Symbiose vorkommt, morphologisch abzutrennen 
von den anderen, unter normalen und pathologischen Verhaltnissen am Fundorte der 
Symbiose (hauptsachlich del' Mundhohle) vorkommimden Spirochatenarten. Neben del' 
Spirochaeta buccalis (COHN), deren morphologische Ahnlichkeit mit del' Spirochaeta Plaut
Vincenti so gro13 ist, da13 es sehr naheliegt, diese beiden Spirochatenarten zu identifizieren 
(BECK und K.ERL), kommen hier VOl' allem die durch wesentlich gra13ere Feinheit, engere, 
zahlreiche (4-20 an del' Zahl), steile sageartige Windungen deutlich sich unterscheidende 
Spirochaeta dentium (KOCH) odeI' Spirochaeta mikrogyrata (LOWENTHAL) in Betmcht 
und weiterhin eine von E. HOFFMANN und PROWAczEK beschriebene, zwischen dem Buccalis
und Dentiumtyp mngierende, mehr del' Syphilisspirochate ahnelnde Form: die Spirochaeta 
media. Au13er diesen Hauptgruppen sind noch eine ganze Reihe anderer Spirochatenarten 
auf Grund morphologischer Eigentumlichkeiten abgegrenzt worden, del' en Beschreibung 
jedoch vielfach nur aIlzusehr vom subjektiven Ermessen der betreffenden Beobachter 
abhangt und die sich aIle zwanglos in eine del' beschriebenen drei Hauptgruppen einreihen 
lassen (KRANZ). Das gleiche gilt von del' unter dem Namen "Spirochaeta refringens" 
gehenden Spirochatenart, unter der sichel' ntcht immer die namliche Art verstanden wird 
(SOBERNHEIM) und die man unbedenklich in den meisten Fallen del' Spirochaeta Plaut
Vincenti (Spirochaeta buccalis) zurechnen darf. 
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Die morphologischen Unterscheidungsmerkmale der im Verein mit Fusiformen (oder 
auch ohne dieselben) vorkommenden groben Spirochaten (Spirochaeta Plaut-Vincenti -
Spirochaeta buccalis - Spirochaeta refringens) gegeniiber der besonders an den Schleim
hautOffnungen hauptsii.chlich in Frage kommenden Syphilisspirochate sind so groB, daB 
eine Verwechslung hier kaum in Frage kommt, und hier vielmehr in den V ordergrund 
tritt die Unterscheidung von den anderen genannten, pallidaahnlichen Spirochatenarten 
(Naheres hieriiber s. bei Spirochaeta pallida - E. HOFFMANN und E. HOFMANN). 

3. Zuchtungs- und Ubertragungsversuche. 
Die urspriingIich viel vertretene Ansicht von dem genetischen Zusammen

hang der beiden symbiotischen Mikroorganismen ist durch das GeIingen ihrer 
kulturellen Trennung endgiiltig beseitigt (s. dagegen die neuesten Untersuchungen 
von SANARELLI). 

a) B a c ill u s f u s if 0 r m i s. 
Nach LEWKOWICZ, dem es nach vielen ergebnislosen Bemiihungen anderer Autoren 

(Lit. s. bei MEYER) erstmalig gelang, den Bac. fusiformis in Reinkultur zu ziichten, sind 
als weitere Reinkulturen anzusehen die Kulturen von ELLERMANN, WEAVER und TUNI
CLIFFE, Mfuu.ENS, RUNNEBERG und KNORR (samtlich nach KNORR), wahrend aIle anderen 
Versuche als zweifelhaft oder nicht zum Bac. fusiformis gehorig anzusehen sind. 

Trotz gewisser Differenzen in den Angaben iiber die Lebensbedingungen des Bac. fusi· 
formis geht aus diesen Untersuchungen hervor, daB als Hauptbedingungen fiir das Gelingen 
der Reinkulturen anzusehen sind die Anwesenheit unveranderten EiweiBes [kleinste 
Mengen geniigen (MEYER, KNORR) - serophile Eigenschaft des Bac. fusiformis], AusschluB 
von Sauerstoffzutritt, Vorhandensein einer standig gleichbleibenden Temperatur von 37°. 
Gestankbildung ist nach KNORR nicht charakteristisch. 

Das Aussehen der Kolonien ist verschieden geschildert. (Einzelheiten in den angefiihrten 
Originalar beiten.) 

Ubertragungen mit bacillenhaltigem Material wurden schon vor dem Gelingen der 
Reinkultur vorgenommen (NICLOT und MAROTTE, SILBERSCHMIDT). FUr die Frage der 
Pathogenitat fehlt diesen Untersuchungen jegliche Beweiskraft. Aber auch die Tierver
suche mit Reinkulturen (LEWKOWICZ, ELLERMANN, Mfuu.ENS, KNORR) zeitigten keine 
einwandfreien fiir die Tierpathogenitat sprechenden Ergebnisse (s. a. SANARELLI). 

b) S P i roc h a eta P I aut - V inc e n t i. 
Reich an Schwierigkeiten ist die Ziichtung der Spirochaeta Plaut-Vincenti, die VESl'REMI 

als erstem auf fliissigem Nahrboden in Mischkultur gelang. Aus allen Ziichtungsversuchen 
(Mfuu.ENs, SEGUIN, KRANZ, ARNHEIM u. a.) geht hervor, wie schwierig es ist, die Vermischung 
mit anderen Bakterien von den Kulturen fernzuhalten, und man ist sogar geneigt, dieses 
eigenartige Verhalten auf eine ursii.chliche Beteiligung der Mischflora am Gedeihen der 
Spirochatenkulturen zuriickzufiihren (KRANZ, SEGUIN). Die Angaben iiber das makro· 
skopische Verhalten der Kulturen und das mikroskopische Aussehen der Kulturspirochaten 
lauten recht verschieden. Samtliche Tierimpfungen, die mit den Kulturen angestellt wurden 
(Mfuu.ENs und HARTMANN, ARNHEIM) sind ergebnislos verlaufen. Es ist also bisher kein 
Beweis fiir die Tierpathogenitat der groben Spirochaten erbracht, wenn man nicht mit 
ARNHEIM die mangelnde Pathogenitat auf eine EinbuBe an pathogenen Eigenschaften durch 
die Ziichtung auf kiinstlichen NahrbOden zuriickfiihren will. 

C. Vorkommen der Symbiose. 
Es ist eine allgemein bekannte, von Anfang an geniigend betonte Tatsache, daB fusi

forme Bacillen und grobe Spirochaten zu den normalen Bewohnern der menschlichen Mund
hohle zu rechnen sind. Auch beim Tier ist die Symbiose als ein normaler Bestandteil der 
Bakterienflora des Maules nachzuweisen, wenn es auch als eine auffallende Feststellung 
vermerkt werden muB, daB man nur bei den Carnivoren die Symbiose beobachtet (ANGELICI, 
KLARENBECK), wahrend sie bei den Pflanzenfressern nicht nachweisbar ist. Dagegen 
finden sich die fusiformen Bacillen allein auch bei den Pflanzenfressern, ja sogar im Boden 
hat man angeblich die Fusiformen nachgewiesen (LE DA~TEC, zit. nach MEYER), so daB 
der Bacillus fusiformis als fast ubiquitar angesehen werden kann (MEYER). 

Es ist zunachst IedigIich ein quantitativer Unterschied in der Menge der 
vorgefundenen Mikroorganism~n, der das bakteriologische trbersichtsbild der 
Kombination von groben Spirochaten und fusiformen Bacillen an kIinisch 
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normalen Korperstellen ganz erheblich trennt von dem Bild, wie es sich an 
pathologisch im Sinne der Symbiose veranderten Korperstellen darbietet. 
1m letzteren FaIle finden sich namlich die Mikroorganismen nicht nur in ein
zelnen Exemplaren, sondern in einer sehr groBen, das Bild vollig beherrschenden 
Anzahl und einer unverfalschten Reinheit, so daB man glaubt, "eine Reinkultur" 
der Symbiose vor sich zu haben. GroB ist die Zahl der Krankheitsprozesse, 
bei denen das geschilderte bakteriologische Bild der Symbiose in mehr oder 
minder groBer Reinheit und Hauiigkeit gefunden wird. 

Die ulcero-membranoseAngina war der ersteProzeB, bei dem die beidenMikroorganismen 
von PLAUT zuerst nachgewiesen worden sind; die Angina Plaut-Vincenti gilt daher als das 
Paradigma der fusospirochataren Erkrankung. AuLlerdem hat man die Symbiose gefunden 
bei alien moglichen Stomatitisformen, bei Noma, Hospitalbrand, Ulcus tropicum, Balanitis, 
Decubitalgeschwiiren, und man hat weiterhin festgestelIt, daB sich die symbiotischen 
Mikroorganismen auch bei solchen Krankheitsprozessen finden, die primar sicherlich nicht 
das geringste mit ihnen zu tun (syphilitische, tuberkulose, neoblastose Prozesse), sondern 
lediglich die Zerfallserscheinungen mit den fusospirochataren Krankheitsformen gemeinsam 
haben. Gerade diese Tatsache hat die Verwirrung, die in der Frage der fusospirochataren 
Erkrankungen von Anfang an herrschte, vergroBert, und es ist bisher trotz aller Bemiihungen 
nicht gelungen, eine restlose Klarung und einheitliche Auffassung in diesen Fragen herbei
zufiihren (siehe im Kapitel Pathogenese und Atiologie). 

D. Bedeutung der Symbiose fur Pathogenese und Atiologie. 
FUr die PLAUT-VINCENTSche Krankheit (tonsillare und stomatitische Lokalisationsform) 

ist man einig in der Feststellung von der RegelmaLligkeit und Konstanz des Nachweises 
der symbiotischen Bakterien, von deren Vorhandensein man sogar zum Zwecke der Dif
ferentialdiagnose ausgiebigen Gebrauch macht. Auch bei der Noma hat man im Gegensatz 
oder in anderer Deutung der alteren Befunde (KASPAR), nach denen man alie moglichen 
Bakterien atiologisch fUr die Entstehung der Erkrankung verantwortlich machte (SOBJllIMEL
BUSCH-RANKE - Diplo-, Staphylo-, Streptokokken, BABES und ZAMBILOVICI - Bacillen 
mit abgerundeten Ecken, LYDER, NICOLAYSEN und SCHMIDT - Kokken und Stabchen, 
SEIFFERT, PERTHES - Streptothrix, Cladothrix, HELLESEN - Diplokokken, BRUNING -
Cladothrix, POMIALOWSKI - grampositive unbewegliche Bacillen, GABARRINI - ver
schiedene Bakterien, BOLOGNESI und CHIURCO - Aktinomycespilze), neben dem Diphtherie
Bacillus (GUIZETTI, CIGNOZZI, PASSINI und LEINER, FREIMUTH und PETRuSCHKI u. a.) fast 
stets die symbiotischen Bakterien nebeneinander vorgefunden (BALOGH, BOULET und 
LOGEAIS, BRAULT, GRISOGNO, ASOHOFF und BUDAY, MOCURRICH, KASl'AR, MARIAN, MOLLER, 
MONTEFUSCO, SCHERBER, SEGUIN, STUMPKE u. a.), so daB man berechtigt ist, der Symbiose 
im bakteriologischen Bild der Noma die Hauptrolle zuzusprechen. Ahnlich verhalt es sich 
mit der Gangraena nosokomialis, dem Hospitalbrand, der klinisch und bakteriologisch 
mit der Noma auf eine Stufe gestelit werden kann. 

So einmiitig man in der Feststellung ist, daB grobe Spirochaten und fusi
forme Bacillen miteinander vergesellschaftet (im Gegensatz zu ihrem auch 
normalerweise nachweisbaren Verhalten) in auffallend starker Vermehrung 
und Reinheit bei verschiedenen mit nekrotisch gangranosen Entziindungs
prozessen einhergehenden Krankheiten mit einer sicherlich nicht zuialligen 
RegelmaBigkeit und Konstanz vorgefunden werden - so wenig geklart sind 
die Fragen iiber die Bedeutung dieses bakteriologischen Befundes fiir die Patho
genese und Atiologie der betreffenden Krankheitserscheinungen. Die entschei
dende Klarung dieser Streitfragen wird nicht nur dadurch erschwert, daB die 
tierexperimentellen Untersuchungen mit Reinkulturen bisher zu keinem sicheren 
und allgemein anerkannten Ergebnis gefiihrt haben und die Ubertragungs
versuche am Menschen bisher nicht gelungen sind, sondern sie wird vor 
allem auch dadurch behindert, daB klinische und histologisch mikroskopische 
Durcharbeitung der Krankheitsbilder, sowie die SchluBfolgerungen aus dem 
EinfluB der spezifisch atiotrop eingestellten Therapie die einwandfreie Beurteilung 
der in Betracht kommenden Fragen in'sicherer und durchaus zulanglicher Weise 
nicht herbeizufiihren imstande sind. 
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Die Unklarheit im Wesen del' nekrotisch-gangranosen Entziindungsprozesse 
mit ihrem reichlichen Befund von symbiotischen Bakterien gipfelt VOl' allem 
darin, daB man sich nicht allseitig dazu bekennen kann, die als harmlose Para
siten auch normalerweise vorkommenden Bakterien, selbst wenn sie sich bei 
Krankheitsprozessen bestimmter Art regelmaBig in groBer Anzahl vorfinden, als 
spezifische Erreger diesel' Krankheitsprozesse anzusprechen, solange nicht die 
KocHschen Postulate erfiillt sind - und diesel' Beweis fehIt noch fUr die Symbiose. 

Diesel' Schwierigkeiten bewuBt, hat man sich immer wieder bemiiht, nach 
del' eigentlichen Ursache del' Erkrankungen zu suchen bzw. die Voraussetzungen 
aufzudecken, unter denen die unter normalen Bedingtmgen ohne Krankheits
erscbeinungen vorkommenden symbiotischen Baktetien in die Lage kommen, 
krankhafte Wirkungen auszulosen und pathogen zu werden. 

Als begunstigend und auslosend fUT das A uftTeten del' ETkrankungen, die bakte
riologisch das Bild del' Symbiose zeigen, sind die verschiedensten .111omente OTt
licher und allgemeiner Natur angegeben worden, die bei den klinisch verschieden 
benannten Krankheitsbildern immer wiederkehren und nUl' bei del' einen Krank
heit mehr in diesel', bei del'. anderen Krankheit mehr in jener Form betont 
werden. 

Von Iokalen begiinstigenden Momenten im Bereich del' Mundhohle hat man 
VOl' allem traumatischen Verletzungen del' SchIeimhaut odeI' geschwiirigen 
und entziindlichen Veranderungen eine wichtige Rolle zuerkannt; analoge 
Verhaltnisse werden abel' auch dann angetroffen, wenn die fusospirochatare 
Erkrankung im Bereich del' auBeren Raut auftritt. 

So ist man allgemein der Uberzeugung, daB bei den in der Mundhohle spielenden Prozessen 
den Zahnen eine iiberragende Bedeutung fiir das Zustandekommen del' fusospirochataren 
Krankheitserscheinungen zukommt (v. BERGMANN-KuTTNER, BLOODGOOD), weil die l'LAUT
VINCENTsche Krankheit nicht nur soweit sie am Zahnfleisch lokalisiert ist, sondern haufig 
auch bei der tonsillaren Lokalisationsform (Angina Plaut-Vincenti) - die ja gar nicht selten 
gleichzeitig mit del' stomatitischen Form beobachtet wird (s. unter PLAUT-VINCENTsche 
Krankheit im speziellen Teil) - in nachweislichem Zusammenhang mit Lasionen der Schleim
haut stehen, die durch die Zahne veranlaBt sind. Durchbrechen des Weisheitszahnes (VIN
CENT, MANGABEIRA, PUIG, ROSENSTEIN u. a.), Zahnextraktionen und andere operative 
Eingriffe, die auch fiiI' die Noma haufig mitverantwortlich gemacht werden (Mc CURRICH, 
MUTERMILCH und SEGUIN, NAREWCZEWITZ, RAHNENFllmER, STUMPKE u. a.) wirken begiin
stigend und vorbereitend fiir das Auftreten del' fusospirillaren Erkrankungen und in der 
gleiehen Weise sind andere traumatisehe Einfliisse, die von den Zahnen ausgehen, wie 
seharfe Zahnkanten bei eariosen Zahnen, starker Zahnsteinbelag, Peridentitiden, schlecht 
sitzende, unreine Prothesen, iiberstehende Fiillungen usw. (SCHENK) in der Lage, fuso
spirochatare Erkrankungen auszulosen. In wieder einem anderen Teil der Falle, wo keine 
del' genannten mit den Zahnen in Zusammenhang zu bringenden Veranderungen vor
Iiegen, hat man gelegentlieh aphthose, herpetische oder SOlll!ftjrgendwie zustande gekommene 
Lasionen als den Ausgangspunkt des fusospirochataren Erkrankungsprozesses betraehtet. 
Analog liegen die Verhaltnisse auf der auBeren Raut, wie es beim Rospitalbrand der Fall 
ist; aueh hier maeht das krankhafte Gesehehen haufig den Eindruek eines unmittelbaren 
Zusammenhanges mit einer ortlieh gesetzten Gewebssehadigung, einer praexistierenden 
Zellsehwache (BALOGH). 

AuBer den genannten, an einer ganz umsehriebenen Stelle angreifenden Sehadigungen 
hat man auch mehr diffus angreifende Schadlichkeiten fiir das Entstehen der fusospiro
chataren Erkrankungen an bestimmten Korperstellen verantwortlich gemaeht. So hat 
man das Rauchen besonders von schleehten, verfalschten Zigaretten fiir das Zustande
kommen der PLAUT-VINCENTSehen Krankheit angesehuldigt (SELIGMANN, LEWY, SPANIER, 
KNOCHE, NEGLEIN, TARNOW, GARTNER, SCHENK), so gibt WEINBAUM das Pfeifenrauehen 
und das Lecken an Tintenstiften als begiinstigenden Faktor an, so ist der EinfluB bekannt, 
den gewisse von auBen zugefiihrte (besonders Queeksilber und Wismut) oder im Stoff
wechsel gebildete toxische Stoffe bei ihrer Ausscheidung auf del' Mundschleimhaut auf das 
Entstehen der in Frage stehenden Krankheitsgruppe, angefangen von del' leiehten Gingivitis 
marginalis bis zum schweren Ki'ankheitsbild der Noma ausiiben (RONA, v. BERGMANN
KUTTNER, RUMPEL), so macht man gewisse chemische Veranderungen in der Zusammens
setzung der Driisensekrete mitverantwortlich am Zustandekommen der krankhaften Ver
anderungen (CLAIRMONT, BECK und KERL). 
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AuBer dies en begunstigenden und auslOsenden Momenten lokaler Natur zog 
man in Erkenntnis ihrer Unzulanglichkeit fUr alle, insbesondere aber fUr die 
mit schwel'eren Krankheitserscheinungen einhergehenden Falle auch die all
gemein konstitution ellen und dispositionellen Verhaltnisse des von der fuso
spirochataren Erkrankung betroffenen Organismus zur Erklarung des Ent
stehens und des Verlaufes der Erkrankungen mit heran. 

Besondere Aufmerksamkeit und allgemeine Bedeutung haben diese Momente bei den 
schweren Krankheitserscheinungen der Noma und der ihr nahe verwandten oder identischen 
Nosokomialgangran; fiir diese Leiden bieten schlecht gepflegte, elende, unter ungiinstigen 
hygienischen Verhaltnissen lebende, in ihrer Ki:irperkraft durch unzureichende Nahrung 
geschwachte und dazu noch durch schwere Erkrankungen vollkommen herabgekommene 
Menschen die giinstigste Grundlage. Aber auch bei der unter viel weniger schweren Erschei
nungen einhergehenden PLAUT-VINOENTSchen Krankheit hat man die Betonung der allge
meinen Momente aIs vorbereitend und begiinstigend fiir das Zustandekommen der Verande
rungen nicht vernachlassigt (s. das im speziellen Teil unter diesen Erkrankungen Gesagte). 

Soweit es sich legidlich um die Mitbeteiligung aller der genannten Faktoren 
im Sinne der Vorbereitung, der Pradisposition fUr das Zustandekommen der 
Krankheitsprozesse handelt, ist ihre Bedeutung auch allerseits anerkannt, 
besonders dann, wenn "ein Hand-in-Handgreifen der verschiedensten Vor
bedingungen" den Organismus und das Korpergewebe der befallenen Stelle 
in geeigneter und ausgiebiger Weise vorbereitet (STUMPKE). Die Meinungen 
in der Pathogenese und Atiologie del'. fusospirochataren Erkrankungen gehen 
erst in der Frage grundsatzlich auseinander, ob diese Hilfsursachen die Haupt
rolle fUr das Entstehen von Gewebsveranderungen bieten, auf denen sich dann 
sekundar und ganz unbeteiligt am Ablauf der Erkrankung die fusiform en Bacillen 
und die groben Spirochaten ansiedeln, oder ob den symbiotischen Bakterien, 
die als "schwer haftendes Kontagium" allerdings gewisser Vorbedingungen zur 
Entfaltung ihrer krankmachenden Wirkung bediirfen, nicht vielmehr als der 
eigentlichen Causa nocens eine atiologische Bedeutung zuzusprechen ist. 

Die Betrachtung der Hilfsfaktoren aIs die eigentliche Grundursache der krankhaften 
Erscheinungen bzw. das Vorliegen vorlaufig noch unklarer Faktoren beirn Zustandekommen 
des krankhaften Geschehens, auf dessen Boden dann sekundar die symbiotischen Bakterien 
wuchern, ist eine Ansicht, die mehr oder weniger schroff vertreten wird von v. BERGMANN
KUTTNER, BUSOHKE, LUBARSCH, HEINEMANN, KNORR, KRANZ, ROSENBERGER, RUMPEL 
PmG u. a. 

Demgegeniiber hat man .auf Grund der experimentell-bakteriologischen Forschung, 
auf Grund des histologischen Verhaltens der Bakterien in den krankhaft veranderten Ge
weben, auf Grund klinischer und allgemein epidemiologischer Erfahrungen und auf Grund 
der Beeinflussung durch spezifisch chemotherapeutisch eingestellte Mittel die Beweisfiihrung 
fiir die atiologische Bedeutung der symbiotischen Bakterien zu erbringen versucht. 

Die geringsten Erfolge hat man in dieser Hinsicht auf dem Gebiet der experimentell
bakteriologischen Forschung gehabt, weil hier die Schwierigkeiten der Kultivierung und 
die unsichere Deutung der Impf- und iYbertragungsversuche (s. unter Bakteriologie) weder 
die Frage zu klaren vermochten, welcher von den beiden nebeneinander vorkommenden 
Bakterien oder ob nur beide Bakterien nebeneinander (Synergese) die krankhaften Verande
rungen hervorzurufen in der Lage seien (PLAUT, VINOENT, GRAUl'NER, GANDE, FRANKEL 
u. a.), noch iiberhaupt eine entscheidende Antwort in der Frage der Atiologie zu geben 
vermochten (KNORR). 

Dagegen wurde die atiologische Bedeutung gerade der Spirochaten um so mehr betont, 
je weiter man in der pathologisch-anatomischen Forschung der in Betracht kommenden 
Erkrankungen kam und je mehr man sich gezwungen sah, das histologische Verhalten 
der beiden Mikroorganismen fiir die Klarung der atiologischen Fragen nutzbringend und 
fi:irdernd zu verwerten. Ganz in iYbereinstimmung mit dem klinischen Verhalten der in 
Frage kommenden Krankheiten, das durch die geringen reaktiven Entziindungsprozesse 
ausgezeichnet ist, findet man auch im histologischen Bild nur auffallend gering ausgesprochene 
Zeichen der geweblichen Abwehr, die um so geringer ist, je schwerer und foudroyanter der 
klinische Verlauf ist. Angefangen von der tonsillaren und stomatitischen Form der PLAUT
VINCENTschen Krankheit bis zur Noma und zum Hospitalbrand lauten die Schilderungen 
in dieser Beziehung iibereinstimmend. Man UJlterscheidet auBer der oberflachlichen nekroti
schen Lage, die aus kernlosen und homogen gewordenen Zellen besteht und zu einer schlecht 
tingiblen scholligen Masse verschmolzen ist, eine schmale, scharf abgesetzte und gerade 
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hierdurch auifallende Ubergangszone, an del' sich weder starkere Hyperamie noch graBere 
Ansammlungen von entziindlichen Zellelementen vorfinden, so daB gerade dieser Mangel 
der Reaktion es bewirkt, daB der Ubergang Yom normalen zum nekrotischen Gewebe ein 
so jaher ist, als ob das Gewebe in einem apathischen, vollkommen unvorbereiteten Zustand 
von dem Eindringen der Bakterien betroffen wiirde (BUDAY), als ob del' Karper gar keine 
Zeit zu einer Abwehr fande (ASCHOFF). Hachstens adematase Erweiterung der Gewebs
zwischenraume, Anschwellung der Zellen und geringe Ausscheidungen von Fibrin lassen 
den krankhaften Vorgang ahnen, der sich im Gewebe abspielt. Besonderes Interesse fUr 
die atiologische Bedeutung der symbiotischen Bakterien beanspruchen in den morpho
logisch derart geschilderten Gewebsveranderungen (VINCENT, BENOEHR, EICHMEYER, BABES, 
BARTELS, BUDAY, SCHMIDT, MAYER und SCHREYER, GROSS, TUNICLIFFE, FRANKEL, RANKE, 
DIETRICH, MEYER, MATZENAUER, ASCHOFF u. a.) die Befunde, die sich mit der Verteilung 
der Mikroorganismen im pathologisch veranderten Gewebe und der hieraus gefolgerten 
Mitbeteiligung am Zustandekommen des krankhaften Geschehens befassen. 1m Gegensatz 
zu friiheren Anschauungen, deren Richtigkeit beziiglich der Mitbeteiligung des fusiformen 
Bacillus durch eingehende Untersuchung eines einschlagigen Falles jedoch wieder von 
FK~NKEL hervorgehoben worden ist, betonte MEYER erstmals fiir die Angina Plaut-Vincenti 
die Anteilnahme der Spirochaten, die nicht nur nahe an der Oberflache zu finden sind, 
sondern tief ins Gewebe eindringend auch noch in den Lagen auitreten, die ans lebende 
Gewebe angrenzen. Ja bei der Noma trifft man sogar die Spirochaten in den anscheinend 
noch gesunden Gewebspartien an (ELLERMANN, BUDAY, SCHERBER, BALOGH, SEGUIN und 
LOGEAIS u. a.), so daB man aus allen Untersuchungen nicht an der Feststellung vorbei 
kann, daB neben den fusiformen Bacillen auch die Spirochaten am KrankheitsprozeB mit
beteiligt erscheinen in einer Weise, die es nicht gestattet, die Spirochaten bei der Patho
genese der Erkrankungen auszuschalten, sondern es sogar der Mehrzahl der Autoren wahr
scheinlich erscheinen laBt, daB gerade den Spirochaten der Hauptanteil am Zustande
kommen der krankhaften Veranderungen zukommt und gerade die Gegenwart der Spiro
chaten den fusospirochataren Erkrankungen seinen malignen Charakter aufdriickt (ASCHOFF). 
Diese Anschauung wird ganz neuerdings ausfiihrlich von ZINSERLING begriindet, der die 
Spirochate fiir den eigentlichen Krankheitserreger halt, fiir dessen Wirkung der Bac: fusi
formis die notwendigen Vorbedingungen schafft. 

Neue Farderung erhielt die atiologische Forschung der fusospirochataren Erkran
kungen durch die Einfiihrung des spezifisch spirochatotrop eingestellten Salvarsans. Es 
ist nach den praktischen Erfahrungen ganz zweifellos , daB man mit Salvarsan und 
anderen spezifisch chemotherapeutisch gegen Spirochaten eingestellten Heilmitteln bei der 
PLAuT-VINCENTSchen Erkrankung und bei der Noma sowie dem Hospitalbrand (s. unter 
Therapie bei den betreffenden Erkrankungen) gute Erfolge erzielen kann, daB es aber durch 
die Behandlung nur gelingt, das pathologische UbermaB der normalerweise schon vor
kommenden Erreger auf das NormalmaB herabzudriicken (GERBER), und nicht, sie rest
los zu beseitigen (KRANZ). Atiologische SchluBfolgerungen aus der klinisch-therapeutischen 
Einwirkung allein zu ziehen, hat daher seine Schwierigkeiten, die man bei der Bewertung 
nicht auBer acht lassen solI. 

Eine besondere Bedeutung in der Frage der atiologischen Beziehungen der symbiotischen 
Bakterien zu den Krankheitserscheinungen hat man auch den Beobachtungen beigemessen, 
die fiir eine Kontagiositat der fusospirochataren Erkrankungen verwertbar sind, sei es, 
daB es sich dabei um vereinzelte Ubertragungen im engeren Kreise handelte, sei es, daB 
die Krankheitsfalle durch gehauites und epidemieartiges Auftreten die Ansicht der Kon
tagiositat bestarkten. Weder die ver.~inzelt berichteten Faile von Familieninfektionen, 
noch der Versuch der experimentellen Ubertragung der Erkrankung von Mensch zu Mensch 
(VINCENT, PLAUT, UFFENHEIMER, RUMPEL) lassen eine direkte Infektiositat mit einiger 
Sicherheit annehmen, noch kannen die besonders in der Kriegs- und Nachkriegszeit gehauft 
beobachteten, teilweise in epidemieartiger Ausdehnung angetroffenen Krankheitsfalle 
(ANTHON, BECKER, BLESSING, BARTH, BECK und KERL, BIEROTTI, BRUGGEMANN, BUSCHKE, 
FRENZEL, GARTNER, HECK, HUBER, KRONENBERG, LEWY, MARx, MEYER, NAREWCZEWITZ, 
REICHE, HEINEMANN, HIRSCH, RUMPEL, ROSENSTEIN, SAUERWALD, SCHELENZ, SCHENK, 
SELIGMANN, SIEBELT) mit Sicherheit fiir die Ubertragbarkeit der symbiotischen Bakterien 
verwertet werden (KRAHN), so sehr auch das von anderen Infektionskrankheiten her bekannte 
Verhalten in diesem Sinne zu sprechen scheint (BECK und KERL). Ebensowenig kann man 
die Vermutung der Einschleppung der Erreger durch Balkan- und Besatzungstruppen 
(KRONENBERG, ROSENBERGER) als beweiskraftig fiir die Infektiositat ansehen; im Gegenteil 
sprechen Experiment und Erfahrung gegen eine Ubertragung, so daB auch die Einschleppung 
kaum eine wesentliche Rolle in der Hauiigkeit der Erkrankung spielen diirfte (KNORR). 

Unser Wissen und Nichtwissen (GERBER) in der Frage der fusospirochataren 
Erkrankungen laBt ein endgiiltiges Urteil nicht zu. Eine direkte Ubertrag
barkeit und die Moglichkeit der unmittelbaren Erzeugung von krankhaften 
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Veranderungen durch die symbiotischen Mikroorganismen ist nicht bewiesen. 
Man kann aber andererseits mit Riicksicht auf die histologischen Befunde, 
auf Grund der Erfahrungen mit der spezifisch eingestellten Therapie auch nicht 
ohne Einschrankung der Ansicht beitreten, daB die Symbiose nichts anderes 
als eine sekundare, in keinerlei pathogenetischem Zusammenhang mit dem 
Zustandekommen der krankhaften Veranderungen stehende Beimischung sieht. 
Solange keine weitere Klarung der Zusammenhange zwischen Symbiose und 
krankhafter Veranderung erzielt wird, kann man nicht umhin, anzunehmen, 
daB die fusiformen Bacillen und die Spirochaten in der Lage sind, krankmachende 
Eigenschaften zu entfaIten, wenn sie sich auf einem durch die verschiedenen 
angefiihrten Vorbedingungen in geeigneter Weise vorbereiteten, in seiner Lebens
kraft irgendwie gesti:irten Gewebe entwickeln. 

In der Frage der pathogenetischen und atiologischen Bedeutung der symbiotischen 
Bakterien und insbesondere der Spirochaten ist man (STERN) sogar soweit gegangen, anzu
nehmen, daB es Falle gibt, in denen die an sich harmlosen Mund- (und Balanitis) spirochaten 
den Weg in die Lymphbahnen finden und Krankheitserscheinungen von syphilisahnlichem 
Verlauf produzieren kiiunen, eine auch von LUENENBORG, WOLFFHEIM, SPIEGELBERG dis
kutierte Annahme, die aber nach dem heutigen Stand unseres Wissens eine wesentliche 
Bedeutung nicht beanspruchen kann. 

Spezieller TeiJ. 
A. PLAUT-VINCENTSche Krankheit. 

Es ist noch immer die Meinung verbreitet, daB die sogenannte Angina Plaut-Vince~ti 
eine, wie der Name sagt, spezifische Erkrankung der Tonsillen sei (BRUGGEMANN). Diese 
Ansicht trifft jedoch nicht zu. Schon BERNHEIM und POSPISCHILL haben darauf aufmerk
sam gemacht, daB die symbiotischen Bakterien auch bei der mit ahnlichen klinischen Er
scheinungen einhergehenden Stomatitis ulcerosa in der gleichen Weise wie bei der Angina 
Plaut-Vincenti gefunden werden und die vielerseits bestatigten Befunde (PANOFF, ABEL, 
LAOOARRET, SALOMON, VIGDORTSOHIK, NICOLLE, LESUEUR, NICLOT und MAROTTE, SIMONIN, 
SIREDEY und MANTOUX, REICHE, RONA, EICHMEYER) haben schon in friiheren Jahren 
bei einem Tell der genannten Autoren zu der tl"berzeugung gefiihrt, daB die in der Mund
hiihle lokalisierten Erscheinungen eine der ulcero-membraniisen Angina identische Erkran
kung seien, ja daB die Angina nur eine besondere Form der sonst an der Mundschleimhaut 
lokalisierten Krankheit darstelle. Vor allem wurde diese Anschauung dadurch gestiitzt, 
daB in der Tat nicht selten beide Lokalisationsarten der Erkrankung nebeneinander vor
kommen (THmy, RENAULT, LICHTWITZ und SABRAZES, LACORRET, NICOLLE, SALOMON, 
LETULLE, SIMONIN, FISOHER, VINCENT, RONA, REICHE, EICHMAYER). Einspriiche gegen 
derartige Auffassungen (BARON, MEYER) haben an der weiteren Verbreitung dieser An
schauung nichts zu andern vermocht, SO daB man (WILLIGER, KANTOROWICZ, BECK und 
KERL, BRUGGEMANN, ANTHON, CITRON, ARZT, BARENBERG und BLOOMBERG, GLAS, MEYER, 
ROSENSTEIN, SCHMITT, ULBRICH, WICHELS U. v. a.) in der letzten Zeit - nicht zum mindesten 
veranlaBt durch die ausgedehnten Untersuchungen auf dem Gabiet der "lokalen Spiro
chatosen" durch GERBER - allgemein der tl"berzeugung ist, daB die tonsillare Lokalisations
form ebenso wie die an anderen Stellen der Mundschleimhaut sich abspielenden Prozesse 
mit gleichen bakteriologischen und klinischen Merkmalen unter dem iibergeordneten Begriff 
der PLAUT-VINCENTSchen Krankheit zusammenzufassen sind. 

Unter dieser Sammelbezeichnung wird die tonsillare Form der Erkrankung als Angina 
Pla'ld- Vincenti unterschieden von der Stomatiti8 im engeren Sinne, bei der die klinischen 
Erscheinungen sich auf der Schleimhaut der eigentlichen Mundhiihle etabliert haben. FUr 
alle jene Falle, bei denen der ErkrankungsprozeB sowohl auf der Tonsille wie gleichzeitig 
auch auf der Schleimhaut der iibrigen Mundhiihle Platz gegriffen hat - und das ist nach 
den Erfahrungen der meisten genannten Autoren haufig der Fall - ist der iibergeordnete 
Begriff - PLAUT-VINCENTsche Krankheit - in vollem MaBe gilltig. 

Unter der PLAUT-VINCENTSchen Krankheit versteht man eine an den Gaumen
mandeln wie auch an der ilbrigen Mundschleimhaut (ohne erkennbare anderweitige 
Veranlassung 1) auftretende, meist milde verlaufende Erkrankung, die klinisch 

1 Durch diese BegriHseinengung werden alle die Krankheitsfalle mit symbiotischer 
Bakterienflora aus dem Gebiet der PLAUT-VINCENTschen' Krankheit ausgeschaltet, bei denen 
der zugrunde liegende KrankheitsprozeB eine in ganz anderer Richtung sich bewegende 
Atiologie hat (Lues, Tuberkulose, Neoplasma usw.). 
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durch ulcero-membranose Erscheinungen ausgezeichnet und bakteriologisch durch 
das massenhatte A uttreten von tusitormen Bacillen und groben Spirochaten gekenn
zeichnet ist. 

1. Vorkommen der PLAUT -VINCENT schen Krankheit. 
Fiir das V orkommen der tonsillaren Form der Erkrankung Hegt das Maximum der 

Erkrankungsziffer im jugendlichen Lebensalter um das 20. Jahr herum (MEYER, GARTNER, 
BECK und KERL, ANTHON); eine groBe Zahl der Erfahrungen iiber die Erkrankung stammt 
jedoch auch aus der Kinderpraxis (MEYER). Unter der Gesamtzahl der Erkrankungen 
iiberwiegt das mannliche Geschlecht bei weitem, eine Tatsache, die ebenso wie die vor
wiegende Beteiligung des kindlichen und friiherwachsenen Alters auf gewisse mit dem 
Zustandekommen der Erkrankung in Zusammenhang gebrachte Hilfsursachen in Beziehung 
gebracht wird (s. Pathogenese und A.tiologie). Die Verteilung der Erkrankungsziffer auf 
die verschiedenen Jahreszeiten laBt bei der verschiedenen Beurteilung dieser Frage die 
Annahme einer Abhangigkeit der Erkrankung von jahreszeitHchen Einfliissen nicht Zll 
(BARTHEZ und SANNE, MOURE, MEYER, GARTNER, REICHE). Ebensowenig hat man beruf
Hche Schadigungen als faBbaren Faktor fiir das Auftreten der Erkrankung heranziehen 
konnen; nur Medizinstudierende sollen nach MEYER auffallend haufig erkrankt sein, was 
mit der Tatigkeit in Sezier- und Krankenraumen in Zusammenhang gebracht wird. Viel
fach sind auch solche Momente zur Erklarung herangezogen worden, welche einen schwachen
den EinfluB auf den Organismus ausiiben (Infektionskrankheiten - DE STOCKLIN, GRAUl'NER, 
OBERWINTER , WEAVER und TUNICLIFFE, Skrofulose, adenoide Vegetationen, Mandel
hyperplasie - ATHANASIU, Unterernahrung und hiermit in Zusammenhang stehende Avi
taminosen - HUBER, HECK, ROSENSTEIN, SULTAN, LEVY, PUlG, schlechte sozialhygienische 
Verhaltnisse und enges Zusammenleben - ANTHON, HECK, EISEN, schwache Konstitution 
-: FIsCHER). Gegeniiber der groBen Zahl aller dieser verwirrenden Feststellungen darf 
man jedoch nicht vergessen, daB solche pradisponierenden Momente durchaus nicnt erforder
Hch sind, daB sich vielmehr die groBe Mehrzahl der Erkrankten aus gesunden und kraftigen 
Leuten rekrutiert und daB sich das Krankenmaterial ganz unabhangig von den genannten 
Faktoren zusammensetzen kann (MEYER, BECK und KERL). 

Die stomatitische Form der PLAuT-VINCENTSchen Krankheit ist vorzugsweise eine Er
krankung des Kindesalters. Das groBte Kontingent stellt die erste und zweite Dentitions
periode (v. BERGlI:IA.NN-KirnMEL). Indessen kommt die Krankheit auch beim Erwachsenen 
nicht selten vor. Die Bedeutung der Zahne fiir das Zustandekommen der krankhaften 
Veranderungen steht einwandfrei fest schon auf Grund der Tatsache, daB zahnlose Indi
viduen - sowohl Kinder vor dem Zahnen wie auch alte Leute nach Verlnst der Zahne -
nie von der Krankheit befallen werden (s. Pathogenese und A.tiologie). 1m iibrigen scheinen 
mit besonderer VorHebe schlecht genahrte, blasse, skrofulose Kinder, die in schlechten 
auBeren Verhaltnissen (schlechte Wohnungen, mangelnde Pflege) aufwachsen, besonders 
leicht und haufig von der Krankheit befallen (s. auch ZINSERLING), und die gleichen Be
obachtungen iiber das gehaufte und epidemieartige Auftreten der Erkrankung, auch beim 
Erwachsenen, besonders wahrend der Kriegs- und Nachkriegszeit treffen ebenso wie fiir 
die tonsillare Form der Erkrankung auch fiir die stomatitische Lokalisationsart zu (s. 
ROSENSTEIN). 

2. Klinisches Bild. 
Die Vielgestaltigkeit des klinischen Bildes laBt eine getrennte Schildernng der tonsillii,ren 

und stomatitischen Form iter PLAuT-VINCENTSchen Krankheit als zweckmaBig erscheinen, 
nicht etwa weil die beiden hautig nebeneinander hergehenden und voneinaniter abhangigen 
Lokalisationstormen in Gegensatz zueinander zu bringen waren, sondern weil die tonsillare 
Form gerade als differentialdiagnostisch wichtigste Form eine ganz andere Bedeutung 
beansprncht als die stomatitische Form. 

a) Tonsillare Form der PLAUT-VINCENTSchen Krankheit; 
Angina Plaut-Vincenti!. 

Je nach dem vorherrschenden Aussehen der Erkrankung unterscheidet man verschiedene 
Formen der Angina Plaut-Vincenti, die allerdings nicht immer streng voneinander zu trennen 
sind, sondern haufig 1Jbergange zeigen. 

Die starkstausgesprochenen klinischen Erscheinungen bietet die ulcerose 
Form (s. Abb. 3), bei der man ein meist auf eine Tonsille, und zwar deren oberen 

1 Neben dieser Bezeichnung sind noch vielfach im Gebrauch die Benennungen l1.ls 
"Angina necrotica" (STRUMl'ELL) und Angina ulcero-membranacea (BARTHEZ und SANNE). 
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Pol beschranktes, gewohnlich ziemlich ausgedehntes Geschwiir, dessen Umgebung 
nur wenig infiltriert, nie verhartet (induriert) ist und hochstens eine gering 
entzundlich gerotete Randzone aufweist. Die Form der Ulceration ist rund 
oder oval, der groBte Durchmesser meist 
der Langsachse der Tonsille entsprechend. 
Der Grund des kraterformig sich in die 
Tiefe erstreckenden Geschwiires ist bedeckt 
mit einem den Geschwurskrater zum Teil aus-
fiillenden nekrotischen Brei, der schmutzig 
grau-grun-gelblich verfarbt und von einer 
wenig koharenten brockligen Konsistenz ist, 
so daB man mit der Platinose leicht Teile 
davon abnehmen kann. Nach Entfernung des 
nekrotischen Gewebes liegt der schmierig be
legte, leicht blutende GeschwUrsgrund zutage. 
Auch nach der durch AbstoBung des nekroti
schen Gewebes erfolgenden Heilung bleibt 
haufig noch ein deutlich erkennbarer Defekt 
in der Tonsillensubstanz eine Zeitlang zuruck. 

Abb. 3. Angina Plaut·Vlncenti. 
Ulcerose Form. 

(Aus JOCHl\UNN-HEGLER.) 

Die pseudomembranose (diphtheroide) Form der Angina Plaut-Vincenti 
(s. Abb. 4) zeichnet sich aus durch die BiIdung einer dicken teigigen Membran, 
die gelblich grau verfarbt ist und in der Umgebung nur geringe oder gar keine 
entzundlichen Veranderungen aufweist. Da die Membran ohne inneren festen 

Abb.4. Angina Plaut-Vincenti. Diphtheroide Form. (Aus JOCHl\UNN-HEGLER.) 

Zusammenhalt ziemlich innig der Unterlage anhaftet, so gelingt ihre Ent
fernung immer nur in kleinen Fetzen und Brockeln unter kleinen Blutungen. 
Nach AbstoBung der Membran bleibt eine flache leicht blutende Granu
lationsflache zuruck, die durch tlberhautung vom Rande her abheilt. 

Als lakunare Form ist von TARNOW eine der gewohnlichen Angina lacunaris ahnliche 
Form der Angina Plaut-Vincenti beschrieben worden. Die Berechtigung dieser Form wird 
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jedoch nicht anerkannt (BECK und KERL), wenn auch friiher schon derartige Falle als 
besondere Seltenheit beschrieben worden sind (MOURE, MEYER). 

Aus dem Entwicklungsgang der Erkrankung lassen sich die verschiedenen Ubergangs
bilder, die man au13er den aufgefiihrten Zustandsbildern - unter Umstanden bei einem 
und demselben Fall zu verschiedenen Zeiten - zu sehen bekommt, leicht erklaren. 1m 
friihesten Stadium ist eine meist gar nicht zu Gesicht kommende, besonders deutlich bei 
Kindern ausgesprochene geringgradige Rotung und Schwellung der Tonsillargegend vor
handen (BABES, BARTHEZ und SANN:E, MEYER, BECK und KERL), die mehr oder weniger 
schnell unter gleichzeitigem Abnehmen der vorher vorhandenen Ryperamie und Schwellung 
von einem schmutzig grauwei13en, zunachst meist an versteckter Stelle gelegenen (Plica 
triangularis, Recessus palatinus) Belag gefolgt wird (ANTHON, BECK und KERL, BOUCHET). 
Durch Tiefergreifen des Krankheitsprozesses kommt es dann zum ulcerosen Stadium, 
das daher auch als zweites Stadium der membranosen Form bezeichnet worden ist (RAOULT 
und THIRY). Worauf im Einzelfall die Tendenz zum Bestehenbleiben des membranosen 
Stadiums oder die schnelle Entwicklungstendenz zum ulcerosen Zerfall zuriickzufiihren 
ist, ist nicht zu entscheiden. Vielleicht spielen Entwicklungshemmungen durch die ein
geleitete Therapie eine Rolle (OBERWINTER). 

Die klinischen Erscheinungen sind vornehmlich (MENDEL, ABEL, MEYER, 
BECK und KERL, ANTHON), aber nicht immer (REICHE, OBERWINTER) einseitig 
lokalisiert; bei doppelseitiger Erkrankung pflegt jedoch die Ausdehnung auf 
der einen Seite zu uberwiegen (JOCHMANN-HEGLER). Hiiufig sieht man die 
Ulcerationen von den Gaumenmandeln auf die Umgebung fortschreiten, oder 
es sind gleichzeitig mit der Mandelerkrankung auch verschiedene Stellen der 
Mundhohle, mit besonderer V orliebe die Backenknochen neben den letzten 
Molaren und das Zahnfleisch mehr oder minder ausgedehnt miterkrankt 
(BRUGGEMANN) [vgl. Erkrankung der Mundschleimhaut]. Gleichzeitig mit der 
Tonsillarerkrankung schwellen die zugehorigen Kieferwinkeldriisen an. Der 
schmerzhafte, mehr oder minder ausgesprochene Drusentumor ist sogar bis zu 
einem gewissen Grade als fur Angina Plaut-Vincenti charakteristisch betrachtet 
worden (VINCENT, DARIER, NICOLOT und MAROTTE, LESUEUR, MEYER, ANTHON), 
er ist jedoch durchaus nicht konstant und immer bemerkbar (OBERWINTER, 
BECK und KERL). 

Geringgradig sind die Allgemeinerscheinungen und die subjektiven Symptome, 
die mit dem lokalen ErkrankungsprozeB verknupft sind. 

Au13er geringgradigen Temperaturerhohungen, die nur bei Kindern, bei denen tiber
haupt das Auftreten der Erkrankung akuter sich einzustellen pflegt (BARON, REICHE), 
hohere Grade erreichen, aber im allgemeinen sehr schnell wieder abklingen, pflegt bei nor
malem Verlauf nur das Vorhandensein von Veranderungen des Blutbildes (REICHE, PETER, 
TARNOW) die gleichzeitige Mitbeteiligung des Gesamtorganismus anzuzeigen. 

Ebenso ist es mit den subjektiven Beschwerden, die trotz des haufig schweren objektiven 
Bfundes meist auffallend gering sind. Geringe Mattigkeit, ma13ige Schluckstiirung, trockenes 
Geftihl, Kratzen oder Druck im RaIse, nach den Ohren zu ausstrahlende Schmerzen kommen 
dem Kranken haufig nicht eher zum Bewu13tsein, als bis er von der Umgebung durch den 
auch bei guter Mundpflege auftretenden Foetor ex ore auf seine Erkrankung aufmerksam 
wird oder erschrocken tiber den bei zufalliger Inspektion des RaIses entdeckten schweren 
Befund zum Arzt geht. 

Der Verlauf der Angina Plaut-Vincenti ist milde und protrahiert. Als durch
schnittliche Dauer gelten fur die oberfliichlichen, pseudomembranosen Formen 
bis zu zwei W ochen, fur die ulcerosen Formen etwa drei W ochen. Monatelange 
Dauer der Erkrankung kommt jedoch gelegentlich auch vor (SALOMON, NICOLLE, 
VINCENT, JOCHMANN). Die Neigung zu Rezidiven ist nicht gering; teils sofort, 
teils einige Wochen und Monate nach der Heilung tritt dann die Erkrankung, 
jetzt evtl. an der vorher verschonten Seite, von neuem auf, um gegebenen Falles 
noch mehrmals aufzuflackern (JOCHMANN, MEYER, BECK und KERL). Als Regel 
kann es allerdings gelten, daB selbst derartig langwierige Krankheits£iille ohne 
Komplikationen abheilen. 

Nur selten sind Erkrankungen anderer Organe beobachtet worden, die mit der Ton
sillaraffektion in Verbindung gebracht werden. Geringgradige Albuminurie und Cylindrurie 
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sind als Ausnahmen gelegentlich beschrieben (SIMONIN, SmEDEY, MANTOUX, REICHE, 
JOCHMANN) und zuweilen dabei auch Myokardalteration und Herzirregularitat beobachtet 
worden. Gelenkerkrankungen in Form multipler Gelenkschwellungen oder Arthralgien 
ohne Schwellungen sind gelegentlich aufgetreten (NICLOT und MAROTTE, SIMONIN, IWANOW). 
Komplizierende Darmerscheinungen bei einer rezidivierenden Angina Plaut-Vincenti wurden 
von BOUCHET und LEROUX mit der Tonsillarerkrankung in Verbindung gesetzt. 

Besonders interessant sind vom dermatologischen Standpunkt die Hauterscheinungen, 
die im Verlauf der Angina Plaut-Vincenti zur Beobachtung gelangten. Das Auftreten 
von scharlachahnlichen und purpuraartigen Exanthemen, sowie multiformen Erythemen 
ist von NICOLLE, SIMONIN, PAGLIANO, FRAN<;JOIS beschrieben worden - Beobachtungen, 
die den von RUMPEL im Verlauf einer Stomatitisepidemiegemachten Feststellungen gleich
zuordnen sind. 

Lahmungserscheinungen im AnschluB an die Erkrankung bei sicher diphtheriefreien 
Fallen (STRUMPELL, REICHE) fiihrt man ebenso wie aIle anderen durch Fernwirkung 
erklarlichen Komplikationen auf Giftresorption vom Erkrankungsherd aus zuriick (MEYAR). 
Vielleicht spielen gleichzeitig vorhandene Mischinfektionen eine Rolle (SIMONIN, IWANOW). 

b) Erkrankung der Mundschleimhaut bei der PLAUT-VINCENTschen 
Krankheit; Stomatitis ulcero-mem branacea. 

Nicht nur gleichzeitig mit der tonsillaren Lokalisationsform der PLAuT-VINCElSTschen 
Krankheit, sondern auch selbstandig finden sich klinisch und bakteriologisch ebenbiirtige 
Krankheitsprozesse auch auf der Mundschleimhaut an den verschiedensten Stellen. 

Am haufigsten befallen ist das Zahn/leisch, das auf dem Hohepunkt der 
Krankheitserscheinungen in einen die Zahne umgebenden flachen Geschwiirs
graben umgewandelt ist. Die Geschwiire sindbelegt mit einem matschigen, 
schmutzig grau-griin-gelb verfarbten, mehr oder weniger koharenten, brockeligen 
oder zerflieBenden Brei, nach dessen Entfernung der schmierig belegte, leicht 
blutende Gesahwiirsgrund zutage liegt und bei schweren Formen unter Um
standen die yom Zahnfleischiiberzug entblOBten Alveolarflachen der Zahne 
zu sehen sind. 

Den Anfang dieser Zeifallserscheinungen bilden Rotung, polsterartige Schwellung 
des Zahnfleisches am zahnwartigen Anteil, gefolgt von einer lividen Verfarbung, an die 
sich der von einer gelblich durchscheinenden serosen Exsudation eingeleitete Zerfall an
anschlieBt (v. BERGMANN, KUTTNER, FISCHL). 

Die klinischen Erscheinungen der Gingivitis finden sich an mehreren oder 
allen Zahnen, haufiger an denen des Unterkiefers, meist am starksten an den 
Molaren und nach der Mundoffnung zu abnehmend (BECK und KERL). Die 
ersten Veranderungen treten vornehmlich am Zahnfleisch der letzten Molaren 
(beim Erwachsenen haufig Weisheitszahn), seltener am Zahnfleisch des Eck
zahnes oder der Schneidezahne auf. 

Sehr groB ist die Neigung der Erkrankung, auf die gegeniiberliegenden und 
benachbarten Teile der Schleimhaut iiberzugreifen und hier zu gleichartig aus
sehenden Abklatschgeschwiiren zu fUhren, die je nach dem primaren Sitz der 
gingivitischen Erscheinungen entweder im hintersten Abschnitt der Wangen
tasche oder den seitlichen Abschnitten der Lippenschleimhaut sich etablieren -
kurz "an jenen Stellen der Mundschleimhaut, welche bei geschlossenem oder 
halbgeschlossenem Mund den Zahnfleischgeschwiiren anliegen und von dem 
blutig eitrigen Sekret fortwahrend bespiilt werden" (FRUHWALD). Nicht selten 
sind aus demselben Grunde auah die Zungenrander mehr oder wenig ausge
sprochen in den ulcerosen ProzeB miteinbegriffen, so daB man unter Umstanden 
ein formliches Negativ der gingivalen Erscheinungen auf dem Zungenrand zu 
sehen bekommt, der durch den Abdruck der Zahne und der Interdentalraume 
ein eigenartig gekerbtes Aussehen hat (FISCHL). 

In das gleiche Gebiet von klinischen Erscheinungen gehoren sowohl die krankhaften 
Veranderungen des Zahnfleisches, wie man sie bei der tonsillaren Form der PLAUT-VINCENT
schen Krankheit haufig in minder ausgesprochenem MaBe zu Gesicht bekommt, wie auch 
die selteneren Krankheitsfalle, wo sich dcr ulcero-membranose ProzeB aus bekannten oder 
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unbekannten Grunden an einer anderen Stelle primar zeigt (harter Gaumen, Unterseite 
der Zunge, Schleimhaut der Lippe usw.; vgl. ARZT). - Die Alveolarpyorrhtie, bei der nach 
den Untersuchungen von KOLLE und BEYER (im Zusammenhang mit der von den genannten 
Autoren festgestellten besonderen Spirochatenform) auch die Salvarsantherapie einzufiihren 
versucht ~de, hat dagegen mit dem klinischen Bild der ulcero-membranosen Stomatitis 
keine Verwandtschaft, woraus sich auch die im allgemeinen vertretene Ablehnung der Sal
varsanbehandlung dieser Erkrankung erklii.rt (Lit. s. b. KRANZ). 

Begleitet ist die Erkrankung von einem auffallenden aashaften Foetor ex 
ore (ganz wie bei der tonsillaren Erkrankungsform) und von regionaren Dril8en-
8chwellungen, die jedoch im allgemeinen maBige Grenzen innehalten und meist 
wenigf;lr bedeutend sind als bei der Angina Plaut-Vincenti. 

Das Verhalten der Allgemeinerscheinungen und der subjektiven Symptome ist bei den 
leichteren Fallen, wie sie vorwiegend beim Erwachsenen vorkommen, beschrankt auf evtle. 
geringgradige Temperaturerhohungen, mehr minder ausgesprochene Schmerzhaftigkeit, 
lastigen SpeichelfluB und durch den Zerfall bedingte unangenehme Geschmacksempfindungen, 
die durch die zum Fotor AnlaB gebenden Zerfallserscheinungen ausgelost werden. Dagegen 
ist bei den Kindern, aber auch in den schwer verlaufenden, haufig epidemieartig auftretenden 
Krankheitsfallen der Erwachsenen (RUMPEL, HEINEMANN) die evtl. von prodromalen 
Erscheinungen eingeleitete Krankheit (VerdrieBlichkeit, Mattigkeit, Verdauungsstorungen 
usw.) verbunden mit schwersten Allgemeinerscheinungen, wie sie sich durch Steigerung 
der bereits geschilderten Symptome, durch Unmoglichkeit der Nahrungsaufnahme und 
hohes Fieber ergeben, so daB ein schweres Krankheitsbild zustande kommt. 

Trotz der anfanglich zuweilen schweren Erscheinungen, wie man sie besonders 
bei Kindern trifft, ist der Verlauf in den meisten Fallen ein guter und die Er
scheinungen verschwinden unter geeigneter Therapie in 1-3 Wochen (FISCHL, 
BECK und KERL). Dagegen ist die Neigung zu Rezidiven eine relativ groBe, 
ahnlich wie sie bereits bei der tonsillaren Form der Erkrankung geschildert 
wurde. Als Regel kann es auch bei langwierigeren, protrahiert verlaufenden 
Krankheitsfallen gelten, daB der ProzeB ohne ernstere Komplikationen abheilt 
(s. auch das bei der tonsillaren Form der Erkrank~g Gesagte). 

3. Diagnose und Differentialdiagnose. 

a) Ton sill are For m: An gin a P I aut - Vi n c e n t i. 
Das klinische Bild der Erkrankung mit ihren kraterformigen Geschwiirsbildungen und 

den brockeligen nicht kohii.renten gelblich-grauen Belagen, den geringen Entzundungs
erscheinungen, der meist innegehaltenen Einseitigkeit der Erscheinungen, dem gleich
zeitigen Vorhandensein von stomatitischen Veranderungen besonders des Zahnfleisches, 
der dolenten Drusenschwellung, den kaum in Erscheinung tretenden Allgemeinerschei
nungen und dem fast volligen Fehlen subjektiver Beschwerden bei starkem Foetor ex ore 
und schwerem objektiven Befund laBt in den meisten Fallen eine klinische Diagnose der 
Erkrankung zu, zumal der gleichzeitige mikroskopische Nachweis der symbiotischen Mikro
organismen zur Bestatigung des klinischen Befundes mitherangezogen werden kann. 

Fur die Differentialdiagnose gegenuber der Angina Plaut-Vincenti kommen 
in erster Linie aIle jene atiologisch ganz verschiedenen Prozesse in Frage, die 
mit der Bildung membranoser Auflagerungen und geschwiirigem Zerfall einher
gehen und vermoge dieser Zerfallserscheinungen auch in der Lage sind, mikro
skopisch in mehr oder minder ausgesprochenem MaBe das Bild der Symbiose 
zu bieten. 

Diphtherie. "Sicher ist, daB in der Praxis die Angina Plaut-Vincenti fast stets fiir 
Diphtherie gehalten wird" (JOCHMANN), besonders bei Kindern bei fieberhaftem VerIauf 
im membranosen und eben beginnenden ulcerosen Stadium (STRUMPELL). Zur Unter-
8cheidung kommen in Betracht: Die Geringfugigkeit bzw. das schnelle Verschwinden der 
Allgemeinerscheinungen, die wenig ausgesprochenen Schluckbeschwerden, die Farbe der 
Belage, das Verhalten der Belage gegenuber Entfernungsversuchen, die Einseitigkeit ermog
lichen allerdings nicht immer eine zweifelsfreie Entscheidung. Es muB daher in jedem, 
nicht ganz sicheren Fall die bakteriologische Untersuchung herangezogen werden. Wenn 
im direkten Rachenabstrich massenhaft grobe Spirbchaten und fusiforme Bacillen neben
einander vorgefunden werden, so spricht das in zweifelhaften Fallen mehr fiir eine Angina 
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Plaut-Vincenti, aber nicht unbedingt gegen eine Diphtherie (BEITZKE, OBERWINTER, EWH
MEYER, HESS, BIERMANN, WEAVER und TUNWLIFFE, JOCHMANN, GINS u. a.). Es ist bekannt, 
daB Diphtherie und fusospirochatare Symbiose nebeneinander vorkommen (PLAuT, TARNOW), 
und man weiB andererseits, daB bei echter Diphtherie durchaus nicht immer schon im 
ersten Ausstrich die LOFFLERschen Bacillen nachweisbar sind. Diese Schwierigkeiten 
werden auch nicht beseitigt durch die Forderung, in jedem zweifelhaften Faile die Diphtherie 
durch kulturellen Nachweis der Erreger zu sichern; denn nur der negative Ausfall kann 
als beweisend angesehen werden und der positive Ausfall laBt immer noch die Moglichkeit 
zu, daB es sich um einen Diphtherie-Bacillentrager mit Angina Plaut-Vincenti handelt 
(TARNOW). Ein besonderes Bild bietet die Anwesenheit der Symbiose bei Diphtherie nicht 
(PLAUT). Und so sehr man auch das Vorliegen einer Angina Plaut-Vincenti anzunehmen 
berechtigt sein mag, wenn die Massenhaftigkeit der symbiotischen Bakterien gegenuber 
den vereinzelt nachweisbaren Diphtheriebacillen auffallend uberwiegt (SALOMON), so wird 
man in den Fallen, wo das maBgebende klinische Bild bei zweifelhaft aufzufassendem 
bakteriologischen Befund keinen endgilltigen Entscheid zu erbringen vermag, zweck
maBigerweise stets gut tun, eine Diphtherie als wahrscheinlich anzunehmen und ent
sprechend zu behandeln. 

Syphilis. Verwechslungen der Angina Plaut-Vincenti mit der Syphilis sind bei Mani
festationen aller drei Stadien moglich. 

Syphilitischer Pri'YYlitratfekt. Die zeitweise bestehende Ahnlichkeit zwischen Angina 
Plaut-Vincenti und syphilitischem Primaraffekt erhellt daraus, daB man bei den Franzosen 
direkt von einem chancriformen Stadium der Angina Plaut-Vincenti spricht. Unterschei
dungsmerkmale sind die vorhandene Induration, die indolente Schwellung der Drusen 
und die meist langsamer vonstatten gehende Entwicklung der Zerfallserscheinungen. 
Dagegen sind Einseitigkeit der Affektion und Fehlen der sUbjektiven Beschwerden nicht 
zur Unterscheidung verwertbar. Der Nachweis der Syphilisspirochate muB in allen Fallen 
versucht werden, evtl. Drusenpunktion. 

Syphilitisches Sekundarstadium. "Auch die sekundare Halssyphilis kann der Angina 
Plaut-Vincenti tauschend ahnlich sein" (PLAUT). Die typischen Plaques muqueuses -
hauchartig, grauweiB, rot umrandet, flachenhaft mit unregelmaBigen Randern, meist 
auf beiden Tonsillen sich vorfindend und haufig begleitet von einer an die primare Drusen
schwellung allerdings meist nicht heranreichenden VergroBerung der regionaren Drusen - als 
auch die zerfallenen Plaques muqueuses, die besonders bei den zu hypertrophischen Gewebs
reaktionen neigenden Luesformen in Form tiefgehender, zerklufteter Geschwfusbildungen 
auftreten konnen. In solchen Fallen ist die Verwechslung besonders leicht moglich. Das 
Befallensein meist beider Tonsillen, das gleichzeitige Vorhandensein anderer Sekundar
erscheinungen, die unregelmaBige Umgrenzung, das Bestehen indolenter Drusenschwellungen, 
der Nachweis der Syphilisspirochate, der positive Ausfall der Wa.R. geben genug Anhalts
punkte, die syphilitische Natur des Leidens zu erkennen. 

Tertiare Syphilis. Ernstliche Schwierigkeiten bietet vor allem die Unterscheidung gegen 
die Lues III. Das Gumma der Tonsille, das ebenso wie die Angina Plaut-Vincenti haufig 
nur an einer Seite lokalisiert ist, sieht klinisch haufig tauschend ahnlich den kraterformigen 
Geschwfuen der Angina Plaut-Vincenti. Beiden Erkrankungen gemeinsam ist das Fehlen 
oder nur in geringem MaBe ausgepragte Vorhandensein entziindlicher Reaktionen in der 
Umgebung des Zerfalls, die geringe Storung des Aligemeinbefindens, der f{eberlose Verlauf. 
Unterschiedlich ist die schnelle Entwicklung des Zerfalls bei der Angina Plaut-Vincenti, 
die dem Gumma fehlt. Wa.R. mitheranziehen; falls diese versagt, Luetinreaktion. Diagnose 
evtl. ex juvantibus. 

Scharlachdiphtheroii und andere Anginaformen. Der lokale Befund bei der Scharlach
angina kann dem bei Angina Plaut-Vincenti tauschend ahnlich sein. Der schnelle Beginn 
und der rapid vonstatten gehende Zerfall ohne ausgesprochene Hauterscheinungen lassen 
Verwechslungen mit Angina Plaut-Vincenti besonders leicht zu. Gegen Angina Plaut
Vincenti spricht jedoch die viel langere und viel schwerere Beteiligung des Aligemein
befindens, die starke entzundliche Rotung des Rachens, die Doppelseitigkeit und das Aus
sehen des mikroskopischen Praparates, das bei Scharlach nur selten und sparlich fusiforme 
Bacillen aufweist (BEITZKE, ELLERMANN). 

Das erste entziindliche Stadium der Angina Plaut-Vincenti, das infolge seiner kurzen 
Dauer mEjist gar nicht zur Beobachtung gelangt, kann mit beginnendem TonsillarabsceB 
verwechselt werden (BECK und KERL). Andere Anginaformen sind durch Sitz, klinisches 
Aussehen und Verlauf leicht zu unterscheiden. 

Neoplasmen der Tonsillen im Zerfallsstadium (Sarkom - JONES) sind durch Probe
excision auszuschlieBen. Die Anfertigung eines Blutbildes schutzt vor Ubersehen einer 
Leukamie, die als Fruhsymptom das echte klinische Bild der Angina Plaut-Vincenti auf
weisen kann (BECKS, PLAUT). 

22* 
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b) Erkrankung der Mundschleimhaut: Stomatitis 
uloero-mem branacea. 

Das klinische Bild der Erkrankung mit seiner besonders auf das Zahnfleisch sich 
erstreckenden Lokalisation, die Mitbeteiligung der iibrigen Mundschleimhaut vornehmlich 
an den mit dem primaren Ort der Erkrankung in naher Beriihrung stehenden Stellen (Ab
klatschgeschwiire an Zunge, Wangen- und Lippenschleimhaut), das Vorhandensein der 
leicht blutenden Geschwiire mit ihrem schmutzig verfarbten Belag, der charakteristische 
Foetor ex ore, schlieBlich der Nachweis der symbiotischen Mikroorganismen macht die 
Diagnose im allgemeinen leicht. Verwechslungen mit der klinisch ahnlich aussehenden 
und bakteriologisch das gleiche Bild bietenden Quecksilberstomatitis und skorbutischen 
Schleimhautveranderungen sind durch Begleitsymptome dieser Erkrankungen und durch 
anamnestische Daten im allgemeinen leicht auszuschlieBen; desgleichen ist die Wismut
stomatitis, die sich vor der Hg-Stomatitis noch durch das Vorhandensein des Wismut
saumes auszeichnet, wohl kaum ein AniaB zur Verwechslung. Luetische und tuberkulose 
Yeranderungen der Mundschleimhaut sind hochstens in solchen Fallen in das Gebiet der 
differentialdiagnostischen Erwagungen hineinzubeziehen, in denen sich der nlcero-membra
nose ProzeB solitar an einer ungewohnlichen Stelle der Mundschleimhaut lokalisiert. Das 
Denken an eine tuberknlose oder syphilitische Grundlage des Prozesses wird auch in diesen 
seltenen Fallen die Diagnose moglich machen. Gegen die Verwechslung mit der Stomatitis 
aphtosa schiitzt die mangelnde Neigung zu flachenhafter Ausbreitung und tiefer Ulceration, 
das Fehlen des Foetor ex ore, das charakteristische Bild der auffallend gelb gefarbten, von 
einem lebhaft roten Ring umgebenen Aphthenherde, in deren bakteriologischem Bild das 
Vorhandensein der Symbiose vermiBt wird (BEOK und KERL). 

4. Prognose der Erkranklmg. 

Auf Grund des geschilderten klinischen Verhaltens und des normalerweise ohne 
besondere Komplikationen vonstatten gehenden Verlaufes ist man berechtigt, 
die PLAuT-VINCENTSche Krankheit als eine Erkrankung mit gunstiger Prognose 
zu bezeichnen. Der unter Umstanden protrahierte Verlauf und die nicht gering 
zu veranschlagende Moglichkeit des Auftretens von Rezidiven andert hieran 
nichts Wesentliches. Vorsicht in der Prognosenstellung ist nur dann geboten, 
wenn bei schlecht genahrten, in ungiinstigen hygienischen Verhaltnissen lebenden 
und durch Krankheiten evtl. vollkommen herabgekommenen Individuen der 
ErkrankungsprozeG die Tendenz zu fortschreitendem Zerfall zeigt und mit 
der Moglichkeit einer nomatosen Entwicklung gerechnet werden muG. Der
artige FaIle, die eigentlich gar nicht mehr in das Gebiet der PLAUT-VINCENT
schen Krankheit gehoren, sind in der Prognose sehr vorsichtig zu bewerten. 

5. Therapie. 
Der an sich milde und protrahierte Verlauf der PLAUT-VINCENTschen Krank

heit hat es mit sich gebracht, daB man bei der Therapie der Erkrankung mit 
den verschiedensten Heilmitteln gute Erfolge erzielt hat und daB man ent
sprechend ihrem meist lokal bleibenden Charakter stets in erster Linie die 
Lokalbehandlung betrieb und forderte; im Vergleich zur Lokalbehandlung 
spielen die allgemeinen MaBnahmen, die sich auf Anordnung von Betti uhe, 
PrieBnitzumschlage , Schmerzstillung , Verordnung fliissiger und breiiger 
Speisen, Rauchverbot usw, je nach den Umstanden und der Krankheitsform 
erstrecken, eine untergeordnete, aber nicht zu vernachlassigende Rolle. Die 
vielerlei verschiedenen M ethoden zur Lokalbehandlung lassen sich unterscheiden 
in antiseptische, iitzende und chirurgische Methoden. 

Antiseptische MaBnahmen stehen in groBer Anzahl zur Verfiigung und sind - technisch 
richtig und unter Umstanden abwechselnd nach- und nebeneinander angewendet - thera
peutisch sehr dankenswert. Wasserstoffsuperoxyd in Form der gewohnlichen Gurgelungen 
oder von Pinselung und Auswischung der Geschwiire leistet Gutes (nach MEYER infolge 
der Empfindlichkeit der symbiotischen Mikroorganismen gegen Sauerstoff). Weit ver
breitet und meist von ausgezeichnllter Wirkung ist auch die Anwendung von Jodtinktur 
in Form von Pinselungen (MENDEL und VINOENT), oder statt Jodtinktur PREGELSche 
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LOsung (GLAS) und andere Jodpraparate (Jodoform, Vioform, Isoform u. a.). Kalium
permanganat in LOsung (1:4000) - evtl. heiB - wird viel zum Gurgeln verwendet. AuBer 
diesen drei bauptsachlich verbreiteten Mitteln kommen zum Zweck antiseptisch-desinfi
zierender Wirkung zur Anwendung: Borax (MOURE), Borsaure (MENDEL), Carbolwasser 
(VINCENT), Sublimatlosungen (MORIAN), Chloroformwasser (LICHTWITZ und SABRAZES), 
Kalium chloricum (BARTHEZ und SANNE), Chlorkalk (MALHERBE), Jodcarbolglycerin oder 
einfach Carbolglycerin (MOURE und SACQUEPEE), Formolglycerin (DOPTER), Perubalsam 
(SCHMORL), und groB ist auBer diesen vielen, meist nicht mehr im Gebrauch befindlichen 
alteren Praparaten die Zahl der neueren Heilmittel, die mit mehr oder weniger gutem 
Erfolg Anwendung finden konnen (Methylenblau - SmEDEY-CHAUFFARD, blaues Pyoctanin 
- ACHULEDIANI, Methylenblausilber - FISCHER, Argochrom, Pyoctanin - KRONEN
BERG, WICHELS, Gerbsauremethylenblau - KRANZ, Trypaflavin - MEYER, BUSCHMANN, 
KALL, KRONENBERG, Vuzin - ANTHON). 

Atzende MaBnahmen, wie sie sich bei Anwendung der desinfizierenden Mittel in starkeren 
Konzentrationen vielfach schon ergeben, stellen dar die Anwendung von Chromsaure in 
Substanz oder 5% Losung (SmEDEY, ANTHON, KUTTNER), Chlorzink (MOURE, ROSEN
STEIN), Arg. nitro (GRAUPNER, KUTTNER, ROSENSTEIN), alkoholische Salicylsaurelosung 
(BARTH, BENNINGSON, ANTHON), Liquor arsenicalis (PATTERSON), Pikrinsaure (BRILL und 
STEUSING), Tartarus stibiatus (SCHMIEDEL), und schlieBlich auch das von KASPAR, GOL
JANITZKI direkt als spezifisch gegen die Fusiformeninfektion angesehene, vornehmlich bei 
Noma neuerdings empfohlene Kupfersulfat. Gleichsinnig wie die Atzmethoden wirkt 
wohl auch die v!?n JELLINEK, TASSOVATZ empfohlene Vereisung mit Chlorathyl oder Kelen. 
Bei fast allen Atzmethoden iiberwiegt haufig die Gefahr der unnotigen Vertiefung der 
Geschwiire die Bonstigen Vorteile der Behandlung (MEYER). 

Der Anwendungsbereich der chirurgischen MaBnahmen ist bei der tonsillaren Form 
sehr beschrankt (Auskratzung - MOURE, HEINEMANN, Tonsillotomie - KREBS, UFFEN
HEIMER, Extraktion des Weisheitszahnes - PUIG), wahrend bei der stomatitischen Form 
durch zahnarztliche Eingriffe (Beseitigung carioser Zahne, Zahnkorrektion, gute Anpassung 
von Prothesen, Briicken, Kronen) die Krankheit gut beeiufluBt werden kann. 

Die Therapie der PLAUT-VINCENTSchen Krankheit erfuhr in dem Augen
blicke zunachst eine wesentliche Wandlung, als man, von dem Gedanken einer 
atiologisch spezifischen Spirochateninfektion ausgehend, dem zuerst von GERBER 
beobachteten EinfluB des Salvarsans auf die Mundspirochaten und dem von 
EHRLICH zur Behandlung empfohlenen Salvarsan seine Hauptaufmerksamkeit 
zuwendete. 

In der Salvarsantherapie der Angina Plaut-Vincenti unterscheidet man die lokale 
Salvarsanapplikation, bei der das Heilmittel direkt mit dem Krankbeitsherd in Beriihrung 
gebracht wird, und die intravenose Anwendung, bei der das in die Blutbahn eingebrachte 
Mittel indirekt auf dem Wege iiber das Blut an dem Krankbeitsherde seine Wirkung ent
faltet. Beide Methoden haben ihre Anhanger und mit beiden Methoden sind gute Erfolge 
erzielt worden, wenn man auch in letzter Zeit die anfangs fast ausschlieBlich verwendete 
intravenose Therapie im allgemeinen nur fiir die schwereren, langer dauernden FaIle reser
viert. Bei der intravenosen Behandlung verwendet man je nach Bedarf und Wirkung 
mittlere Dosen Neosalvarsan, das auch fiir die lokale Behandlung der Angina Plaut-Vincenti 
-fast ausnahmslos vor anderen Salvarsanpraparaten bevorzugt wird. Bei der lokalen Be
handlung der Angina Plaut-Vincenti mit Salvarsan scheint es nach den ausfiihrlichen 
Nachpriifungen von BECK und KERL ohne wesentliche Bedeutung zu sein, ob man wasserige 
Losung, Pulver oder Glycerinaufschwemmung benutzt, die Hauptsache ist, daB das Heil
mittel geniigend kraftig auf die erkrankte Stelle aufgetragen wird und geniigend lange 
mit dem Erkrankungsherd in Verbindung bleibt. Die von BEYER und ZEMANN empfohlene 
oberflachliche Infiltration des Geschwiirsgrundes mit 3% waBriger Salvarsanlosung hat 
keine Verbreitung gefunden. Bei der groBen Zahl giinstiger Urteile iiber die Salvarsan
therapie der Angina Plaut-Vincenti (AcHARD und FLANDIN, ANTHON, BARENBERG und 
BLOOMBERG, BOUCHET, BRUGGEMANN, GERBER, RUMPEL, LENZMANN, MAYR, CASTORINA, 
HmSCH, KRANZ, LEREBOULET, LE BLAYE, LOMBARDO, MATHIES, MEYER, PERRY, PFEIFFER 
und ZILZ, SCHELENZ, SCHMIDT, SOURELL, WEBER U. a. v.) kann die therapeutische Wirk
samkeit des Salvarsans keinem Zweifel unterliegen und auch durch die ablehnenden Fest
stellungen (SAUERWALD, HEINEMANN, SCHMITT, WICHELS) praktisch nur wenig beeinfluBt 
werden; immerhin verdienen die skeptischen Stimmen iiber die Salvarsantherapie der 
Angina Plaut-Vincenti in anderem Zusammenhang (s. Pathogenese und Atiologie im all
gemeinen Teil) eine wesentlich andere Bedeutung. 

Von denselben Uberlegungen ausgehenq, die zur Anwendung des Salvarsans bei der 
Angina Plaut-Vincenti fiihrten, hat man auch andere, vornehmlich der Syphilisbehandlung 
dienendeHeilmittel zu.rTherapieverwendet; so empfehlenALElxo, CALDERIN, CASTORINA U. a. 
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die Injektionsbehandlung, LAURENS, MANGABEIRA die ortliche Behandlung mit Wismut
praparaten. COUVY berichtet uber gute Erfolge mit Stovarsol, KBONENBERG hatte Erfolg 
mit dem Arsen- Quecksilberpraparat Modenol, KOTHE mit Hg intern, SCHMIDT empfiehlt 
eine Antimonglycerinaufschwemmung als lokales HeilmitteI. 

Bisher nicht in die Therapie eingefUhrt haben sich anderweitige Versuche zur internen 
Beeinflussung der Angina Plaut-Vincenti mit Urotropininjektionen (SACHS und FILIP!'), 
mit Rhodanpraparaten (BECK und KERL), und der Vollstandigkeit halber seien schlieBIich 
die Berichte von NESTE uber Diphtherie-Heilserumtherapie und von STUHr.. uber Tuber
kuIintherapie erwahnt. 

B. Noma (Wasserkrebs). 
U nter Noma (vom Griechischen 'PBp,8o{}m, verwiiBten) versteht man einen 

von der Schleimhautoberfliiche, vornehmlich der Wange und des Mundes, aber 
auch der Anal- und Genitalregion ausgehenden, rapid nach der Tiefe zu fort
schreitenden, ohne wesentliche entzundliche Abwehrreaktion ablaufenden, zuniichst 
lokalen und meist von autfallend geringen Lokalerscheinungen begleiteten Krank
heitBproze/3, in dessen bakteriologischem Bild der Symbiose eine bedeutende Rolle 
zuzusprechen ist. 

1. Vorkommen. 
Das Vorkommen der Noma beschrankt sich vornehmlich auf das Kindesalter zwischen 

dem 2.-12. Jahr, und zwar werden Madchen haufiger befallen als Knaben (KUTTNER, 
BALOGH). Beim Erwachsenen ist die Krankheit sehr selten (BARTELS, HANSEN, PARTSCH, 
KBAUS, ZUSOH, KUTTNER, BRUNS) und erst wahrend des Krieges und in der Nachkriegszeit 
trat wieder eine Haufung der sonst fast allgemein (auBer in manchen Landern, z. B. China 
- PERTHES, RuBland - WORONICHIN, ZINSERLING) nahezu ausgestorbenen Krankheit 
auch beim Erwachsenen ein (HEINEMANN, SAUERWALD). Abgesehen von lokalen Gelegen
heitsursachen, die als auslosende Momente in Betracht kommen, spielen erschopfende 
Infektionskrankheiten - vor allem Masern (zuweilen besonders gehauft - JOCHMANN), 
Typhus, Syphilis (mit VorIiebe bei Quecksilbertherapie), Tuberkulose, Bronchopneumonien, 
auch Malaria, Dysenterie und Recurrens (KUTTNER) und in den letzten Jahren auch die 
Grippe zur Zeit ihres schweren Auftretens (ARQUELLADA. GARRIDA, BALOGH, KARTAN
SOHOFF, GOLJANITZKI) eine bedeutende Rolle. Schlecht gepflegte, unter ungiinstigen hygieni
schen Verhaltnissen lebende, in ihrer Korperkraft durch unzureichende Ernahrung ge
schwachte und dazu noch durch die verschiedenen genannten Krankheiten vollkommen 
herabgekommene Menschen bilden den giinstigsten Boden fUr das Zustandekommen des 
furchtbaren Leidens. 

2. KIinisches BUd. 
Das typische Krankheitsbild der Noma, wie man es bei Kindern anzutreffen 

pflegt, beginnt gew6hnlich mit Veranderungen, die wegen ihres versteckten 
Sitzes und der geringen subjektiven Beschwerden gar nicht auffallen und des
halb zunachst haufig auch gar nicht beachtet werden. 

An der Schleimhaut der Wange, meist gegenuber den vorderen Backzahnen, seltener 
am Zahnfleisch - gerade hier im Anfangsstadium sehr groBe Ahnlichkeit mit der gewohn
licl! milde verlaufenden Stomatitis ulcero-membranacea aufweisend, die bei den Noma
kindern nicht selten schon vorher vorhanden ist (v. BERGMANN-KuTTNER) und auch beim 
Erwachsenen haufig den Ausgangspunkt des nomatosen Zerfalles bildet (HEINEMANN, 
SAUERWALD) - oder auch am Gaumen findet sich dann eine kleine grau-gelblich belegte 
Infiltration (evtI. mit triibem Inhalt gefUllte blasige Abhebung), die sich zunachst der 
Flache nach ausbreitet und so zu einem zernagten schmutzig grau-grun belegten flachen 
Geschwu.r wird. In diesem Anfangsstadium ist der ProzeB noch ganz oberflachlich und 
macht weder Allgemeinerscheinungen noch lokale Veranderungen, die auf der AuBenseite 
der Wange bereits erkennbar waren. 

Erst im weiteren Verlauf beginnt mit dem Fiihlbarwerden einer derben 
Infiltration die ganze Wange anzuschwellen, es zeigt sich in der blassen, nicht 
entziindlich ger6teten, eher ins Grau hiniiberspielenden Schwellung meist 
ganz p16tzlich ein blaulich schwarzer Fleck - das erste von auBen deutlich 
sichtbare und unverkennbare Zeichen der Noma. Von diesem Augenblick an, 
mit dem der von der Schleimhaut nach auBen zu fortschreitende ProzeS ein
mal die Oberflache erreicht hat; ist der Zeitpunkt gekommen, wo die weitere 
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Ausdehnung mit auBerordentlicher Schnelligkeit sich vollzieht. Innerhalb 
weniger Tage werden weite Partien der auBeren Bedeckung in schwarze, brandige 
Massen verwandelt, die sich in eine jauchig-stinkende, von Gewebsfetzen durch
setzte, die ganze Umgebung verpestende Schmiere auflOsen und das Mund
innere frei zutage treten lassen. Trotz der schweren Veranderungen sind die 
Schmerzen in Anfang auffallend gering und ist das Allgemeinbefinden in einer 
zu dem lokalen ProzeB in keinem Vergleich stehenden MaBe gestort. 

Die einmal in Gang gekommene Zerstorung macht auch vor dem Knochen nicht Halt. 
Die von den bereits zersetzten Weichteilen bereits entbloBten Kieferknochen werden schwarz, 
nekrotisch, die Zahne fallen aus, stiickweise wird der abgestorbene Knochen sequestriert, 
und es kann auf diese Weise die ganze Gesichtshalfte zersti:irt sein, ehe der Tod die Kranken, 
denen die Jauchung und die fortschreitende Zerstorung zuletzt jede Nahrungsaufnahme 
unmoglich macht, von dem ekelerregenden Leiden erlost. 

Ein spontaner Ruckgang des Leidens, wie er in ganz seltenen Fallen beobachtet wird, 
gibt sich dadurch zu erkennen, daB die beirn gewohnlichen Verlauf vollkommen fehlenden 
Zeichen der Demarkation (deutliches Sichtbarwerden einer entziindlichen Randzone, Aus
bildung eines Granulationswalles) auftreten. Haufig gehen jedoch auch diese Ansatze 
wieder verloren, und der ProceB schreitet von neuem ungehemmt fort. In den wenigen 
Fallen, wo es zur restlosen Elimination des Brandherdes kommt, bleiben giinstigsten Falles 
immer noch schwere Defekte zuriick, deren kosmetisch operative Behandlung nicht nur 
viel MUhe fordert, sondern haufig auch vom nochmaligen Ausbrechen der Erkrankung 
gefolgt wird. 

Ganz ahnlich ist das klinische Bild der Noma, wenn die Krankheit an einer 
andelen Stelle lokalisiert ist. Ob der ProzeB in der Mundhohle an der typischen 
Stelle oder am harten, weich en Gaumen, an den Tonsillen beginnt oder auch 
an den Schleimhautiibergangen von Anus und Genitale sitzt - immer ist es 
dasselbe Bild, das die schwarz verfarbten nekrotischen Gewebsmassen bieten; 
und immer ist es derselbe Ausgang, der die von der Krankheit Befallenen bedroht. 

Der nur in seltenen Fallen ausbleibende todliche Ausgang hat nach v. BERGMANN
KUTTNER dreierlei Hauptursachen: am haufigsten findet sich vornehmlich bei den Fallen, 
in denen der brandige ProzeB die Mundhohle betrifft, Schluckpneumonien, die eine Folge 
der aus dem Mund aspirierten Jauche sind und zum gangranosen Zerfall der Lungen fiihren. 
Erschopfende Diarrhoen, die zum Teil wohl mit dem Verschlucken der jauchigen BrUhe 
in Zusammenhang stehen, zum Teil aber auch nur ein Zeichen der mit dem Ende sich meist 
einstellenden Sepsis darstellen, sind eine weitere Ursache fUr den ti:idlichenAusgang. Haufig 
tritt der Tod auch ein unter den Zeichen der Herzschwache, die eine Begleiterscheinung 
der Sepsis ist. 

3. Diagnose nnd Differentialdiagnose. 
Die Diagnose der Noma macht keine Schwierigkeiten mehr, sobald der 

KrankheitsprozeB bis zu den charakteristischen Veranderungen gediehen ist. 
1m Anfang der Entstehung des Zerstoruugsprozesses, falls diese initialen Ver
anderungen iiberhaupt vorhanden sind und zur Beobachtung gelangen, ist 
im Munde unter Umstanden eine Verwechslung mit der PLAUT-VINCENTSchen 
Erkrankung in ihrer tonsillaren und stomatitischen Form moglich, um so eher 
als aIle diese Prozesse in naher Beziehung zueinander stehen. 1m Zweifelsfalle 
gibt immer die Entwicklung der Krankheit sehr bald und sehr eindeutig Auf
schluB iiber die richtige Einordnung des zugrunde liegenden Leidens. 

4. Prognose. 
Die Prognose der Erkrankung ist angesichts des unaufhaltsam fortschreitenden 

Zerfalles, zu dem sich aIle Zeichen der Sepsis gesellen, fast in jedem Fall von 
vornherein als infaust zu betrachten. Auch in den wenigen Fallen, wo durch 
Ausbildung eines Demarkationsringes eine Heilungstendenz vorhanden zu sein 
scheint und man infolgedessen die prognostisch giinstig zu wertende friihzeitige 
Perforation der Wange mit AbstoBung,des nekrotischen Herdes zu beobachten 
Gelegenheit hat, ist bei der Tendenz des Leidens zu neuen Krankheitsschiiben 
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und Rezidiven die prognostischc Beurteilung auch dann noch dubiOs, wenn 
bereits aIle Gefahr iiberwunden zu sein scheint. Die Feststellungen von BRUNS, 
der bei 413 aus der Literatur zusammengetragenen Fallen 123 Heilungen kon
statierte, bringen jedoch den Beweis dafiir, daB trotz der dem Leiden inne
wohnenden todlichen Entwicklungstendenz der Ausgang durchaus nicht immer 
todlich sein muB, besonders dann, wenn man unter AblehiJ.ung eines nicht mehr 
zu Recht bestehenden therapeutischen Nihilismus die Mittel anwendet, die 
zur Bekampfung der Krankheit angegeben sind. 

5. Therapie. 
Wie fast bei allen prognostisch ungiinstigen Erkrankungen hat man auch in der Therapie 

der Noma aIle moglichen Mittel und Methoden zur Anwendung gebracht, mit denen man 
der Krankheit Herr zu werden hoffte, und man hat sie zum groBten Teile wieder fallen 
lassen miissen, nachdem man sich von der Aussichtslosigkeit des Beginnens iiberzeugt 
hatte. Einen Fortschritt in der Behandlung haben nicht zuletzt auch die Bestrebungen 
mit sich gebracht, die ausgehend von atiologischen Erwagungen eine kausale Therapie der Er
krankung sich zum Ziele setzten (s. unter Pathogenese und Atiologie im allgemeinen Teil). 

AuBer den MaBnahmen, die mehr allgemeiner Natur sind und sich mit der 
Aufrechterhaltung des Kriiftezustandes, der Ernahrung, der Bekampfung etwa 
eintretender Komplikationen usw. beschaftigen, unterscheidet man in der 
Therapie der Noma zunachst diejenigen Behandlungsmethoden, die, unmittelbar 
am lokalen Erkrankungsherd angreifend, durch Anwendung adstringierender 
und desinfizierender Mittel, durch Zerstorung und Elimination des Brandherdes 
und operative Eingriffe eine Beeinflussung des Krankheitsprozesses zu erreichen 
versuchen, dann aber die therapeutischen Bestrebungen, die, aufbauend auf dem 
atiologisch spezifischen Behandlungsprinzip eine Kausaltherapie anstreben. 

Die Anwendung adstringierender und desinfizierender desodorierender Mittel (Kalium
permanganat, Wasserstoffsuperoxyd, Jodtinktur, Jodoform usw.) empfiehlt sich in jedem 
Fall, weniger, um damit an die eigentliche Krankheitsursache heranzukommen, als zum 
Zwecke der Beseitigung der Zerfallsprodukte und zur Einschrankung der mit dem Zerfall 
verbundenen Jauchung. 

Viel groBere Aussicht kommt schon dem Versuche zu, den Brandherd zu zerstoren und 
zu eliminieren, bzw. sich die Erfahrung zunutze zu machen, daB die Noma die Neigung 
hat, sich zum Besseren zu wenden, sobald die Perforation der Wange sich vollzogen 
hat (v. BERGMANN-KuTTNER). Chemische Kauterisation mit konzentrierter Chromsaure 
(ARQUELLADA), Salpetersaure (CARVAZZANI), Carbolsaure (Mc. NEIL) sind in vereinzelten 
Fallen von Erfolg begleitet gewesen, wahrend man von der Verwendung des Hollenstein
stiftes und der Anwendung der Salzsaure keinen ersichtlichen Erfolg sah. Die viel empfohlene 
Thermokauterisation hat in den Fallen von BUSING und SCHULTE, CARVAZZANI versagt. 
der Versuch durch Rontgenbestrahlung bis zur Verbrennung (CATHCART) den Brandherd 
zu zerstoren, hat keine weitere Verbreitung gefunden, ebenso wie die von SOKOLOW ange
gebene Rotlichtbestrahlung. 

Ebenso wie mit den bisher genannten Methoden, bei denen sowohl giinstige wie auch 
ungiinstige Erfahrungen vorliegen, verhalt es sich mit der operativen Behandlung der Noma. 
Bei dieser am meisten geiibten und verbreiteten Behandlungsart stehen sich aber auch 
die Ansichten am scharfsten gegeniiber. Wahrend die einen (BAYER, v. BERGMANN, PER
THES, RANKE, SPRINGER, FISCHL, GOLJANITZKI u. a.) sich fiir das operative Eingreifen 
einsetzen, verwerfen die anderen das operative Angehen der Noma (PAJARES, PLANTENGA, 
REALE, USTINOFF) und STICH und MASKAS bezeichnen das operative Vorgehen im akuten 
Stadium geradezu als Fehler. Einzelheiten iiber die chirurgischen Eingriffe (besonders 
auch die plastischen Operationen im AnschluB an iiberstandene Noma) sind in der chir
urgischen Literatur einzusehen. 

Jedenfalls ist man sich dariiber einig, daB die lokale Therapie, welcher Art 
sie nun auch im einzelnen sein mag, moglichst friihzeitig einsetzen muB, wenn 
man Erfolg haben will, und daB es sich meist empfiehlt, nicht nur eine einzelne 
Methode anzuwenden, sondern sich die Heilchancen der verschiedenen Methoden 
nebeneinander zunutze zu machen. . 

So hat sich nach den Erfahrungen von SCHWEITZER und KISEL die operative Be
handlung zusammen mit intensiver lokaler Jodoformapplikation bewahrt, so schlagen 
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v. BERGMANN-KUTTNER die Thermokauterisation des Brandherdes mit gleichzeitiger Be
tupfung des Brandherdes mit austrocknenden MitteIn (Holzessig, Wein) vor. Von TURNER 
(Brit. med. J. 1928, Nr 3528, 310) wurde bei einem hochfieberhaften, schwerkranken 
4jahrigen Kinde mit gangranosem Ulcus des Mundes eine Excision des Herdes mittels 
Diathermiemessers vorgenommen. Sofortiger Temperaturabfall und RUCkgang der ent-
zundlichen Erscheinungen. Heilung. -

Bei der atiologisch-spezifisch eingestellten Therapie der Noma sind zunachst die Ver
suche zu nennen, die mit Diphtherieheilserum angestellt wurden, von der Erfahrung aus
gehend, daB das Krankheitsbild der Noma von Diphtheriebacillen verursacht werden 
kann (s. Pathogenese und Atiologie im allgemeinen Teil). Von einer derartigen Behandlung 
kann man natiirlich auch nur dann einen wirklichen Erfolg erwarten, wenn der Diphtherie
bacillus im betreffenden Fall fUr die Entstehung der Krankheit verantwortlich zu machen 
ist. Von diesem Gesichtspunkt aus sind daher die Erfolge wie auch die 'MiBerfolge der 
Diphtherieheilserumtherapie der Noma zu beurteilen; giinstige Erfahrungen berichten 
BENEDIX, CIAOOIA, CIGNOZZO, FABREGA, TELFORD, TROTTA u. a.; ohne Heilwirkung blieb 
diese Behandlung nach COMBA, MONTEFUSOO, USTINOFF. 

Die Anwendung des Diphtherieheilserums ist deswegen von vornherein besch,rankt, 
weil doch nur in verhaltnismaBig seltenen Fallen der Diphtheriebacillus fUr die Atiologie 
verantwortlich zu machen ist. Es beanspruchen daher bei der RegelmaBigkeit, mit der 
das bakteriologische Bild der Symbiose bei der Noma anzutreffen ist (s. Pathogenese und 
Atiologie im allgemeinen Teil), vor allen Dingen die Mittel das groBte Interesse, bei denen 
spezifisch gegen diese Mikroorganismen eingestellte Heilmittel zur Anwendung gelangen. 
In erster Linie kommt hier - ebenso wie bei der PLAuT-VINOENTSchen Krankheit - das 
Salvarsan in Frage, das sowohl intravenos als auch lokal zur Verwendung kommt. Bei 
der Strittigkeit in den Fragen der atiologischen Bedeutung der Symbiose, bei der Seltenheit . 
der Erkrankung und der Schwierigkeit der einwandfreien Beurteilung des Heilerfolges 
kann man einheitliche Empfehlung des Salvarsans nicht erwarten, aber es laBt sich nicht 
abstreiten, daB die mit Salvarsan erzielten Heilerfolge durchaus zufriedenstellen, wenn 
auch ubertriebene Hoffnungen sich nicht erfullt haben. Den Erfahrungen, die mit Sal
varsan keinen Erfolg oder doch keine sichtbare Einwirkung erzielen konnten (MONTE
FUSCO, CLAUS, HEINEMANN, RUSING und SOHULTE, SAUERWALD, STthIfi>KE, CIACCIA, 
KARTANSOHOFF, PAJARES, PLANTENGA - bei welch letzterem Fall allerdings beachtet 
werden muB, daB sehr reichlich Diphtheriebacillen nachgewiesen wurden, so daB der Fall 
direkt als nomatose Diphtherie bezeichnet wird - u. a.) stehen die vielen giinstigen Urteile 
gegenuber; GRISOGNO, MARIAM, SEGUIN, BOULET und LOGEAIS, USTINOFF, ROMEO, ZLO
OISTI, -KRANz u. a. haben uber giinstige Erfolge berichtet, und auch JOOHMANN-HEGLER 
haben mehrere anscheinend hoffnungslose Falle zum Stillstand und zur Heilung gebracht. 
Auch PLAUTs Erfahrungen beweisen, daB es gelingt, auch dann noch Heilung mit Salvarsan 
zu erzielen, wenn der Zustand so schwer ist, daB mit einem baldigen Exitus gerechnet 
werden muB. "Findet sich die Symbiose und ist das Leben bedroht, so hat man die Ver
pflichtung, noch einen Versuch mit Salvarsan zu machen" (PLAUT). - .Mit lokaler An
wendung von Stovarsolpuder hatte NOGUE bei einem schweren Nomafall einen ausgezeich
neten Erfolg. 

Ob das von KASPAR auf Grund seiner besonderen Affinitat zum nomati:isen Gewebe 
empfohlene, hauptsachlich gegen die Fusiformen gerichtete Kupfersulfat (lokale Anwendung 
von 5--8% Losung in Form von Betupfungen und ausgiebigen Umschlagen), das auch 
von GOLJANITZKI mit allerbestem Erfolge angewendet wurde, in Zukunft den Erwartungen 
voll entsprechen wird - evtI. in Kombination mit dem gegen die Spirochaten gerichteten 
Salvarsan -. daruber mussen weitere Erfahrungen entscheiden. 

Jedenfalls ersieht man, daB bei der Noma eine game Reihe therapeutischer 
Wege offen stehen, deren Auswahl sich je nach der Lage des betreffenden Falles 
richtet, deren Gipfelpunkt aber darin zu suchen ist, spezifisch atiotrope Therapie 
zu treiben, wie es die Anwendung des Salvarsans, aber auch des Diphtherie
heilserums ermoglicht. 

C. Gangraena nosocomialis (Hospitalbrand) 1. 

Unter Hospitalbrand versteht man einen meist von Wunden ausgehenden, 
seltener als primare Erkrankung auftretenden, mehr od,er minder rasch in das 
umgebende Gewebe vordringenden gangriinos - nekrotischen Zerstorungsproze/J, 
mit auffallend geringer entziindlicher Abwehrreaktion, der besonders in der 

1 Wir sind hier der ausfiihrlichen Darstellung von ROSENBACH gefolgt und verweisen 
auf das Literaturverzeichnis der Monographie. 
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vorantiseptischen Zeit in schlecht gehaltenen KrankenhiJ:usern, insbesondere dort 
autzutreten ptlegte, wo Schwerverletzte in grofJerer Anzahl vorhanden waren, und 
in dessen bakteriologischem Bild die PLAUT-VINCENTSche Symbiose vorherrscht. 

1. Geschichtliches und Vorkommen. 
Del' Hospitalbrand scheint schon den alten Arzten bekannt gewesen zu sein, wenigstens 

werden von del' historischen Forschung Stellen aus den Schriften von HIPPOKRATES, GALEN, 
PAULUS V. AEGINA, AVICENNA, GUIDO DE GAULIACO u. a. als mit Wahrscheinlichkeit auf 
den Hospitalbrand passend gedeutet. Sichere Schilderungen gibt .AlImRoIsE PARE, del' 
schwere Epidemien in den franzosischen Hospitalern von Lyon, Montpellier und VOl' aHem 
im Hotel Dieu in Paris beobachtet hat. Diese unsauberen und vernachHissigten Hospitaler, 
von denen das Hotel Dieu das schlimmste gewesen zu sein scheint, verdanken ihren selbst 
im Auslande verbreiteten tiblen Ruf del' Tatsache, daB del' groBte Teil del' Operierten del' 
Nosokomialgangran zum Opfer fiel. Aus dem Ende des 18. Jahrhunderts stammen die 
ersten ausftihrlichen klinischen Darstellungen del' Krankheit von POUTEAU und von Dus
SAUSSOY. In del' Folgezeit ist del' Hospitalbrand del' standige Begleiter samtlicher groBeren 
und kleineren Kriegsereignisse. Ihren wissenschaftlichen Niederschlag finden die Epi
demien in den Werken von ROEDERER aus der Zeit des 7jahrigen Krieges. BLACKADDER, 
GERSON, BRUGMANS und besonders DELPECH aus del' Zeit del' napoleonischen Kriege. Von 
nun an zeigt sich del' Hospitalbrand auch in den Zivilkrankenhausel'n Europas, wo er spora
disch odeI' in groBeren odeI' kleineren Epidemien auftrat. Wahl'end und kurz nach dem 
Kriege 1870 und 1871 finden wir wieder €lin Ansteigen del' Erkrankungen an Hospital
brand. v. NUSSBAUM berichtet aus den Jahren 1872-1874 tiber schwere Epidemien, von 
denen die im Jahre 1874 eine Morbiditat von 80% zeigte; dann abel' verschwindet mit dem 
Einsetzen der antiseptischen und aseptischen Wundbehandlung die schreckliche Seuche 
bis auf sporadische Reste. 1m Weltkriege sind nach WIETING einige Falle von Hospital
brand zur Beobachtung gekommen. 

Eine Form gangranoser Prozesse, die wir heute noch vereinzelt beobachten 
konnen, sei hier nul' kurz erwahnt und auf die ausfUhrliche Besprechung von 
SCHERBER (Band 21 dieses Handbuches) hingewiesen, namlich die an den Geni
taIien und am Anus lokalisierten gangranosen odeI' phagedanischen Ulcera, 
die von MATZENAUER und RONA mit dem Hospitalbrand identifiziert werden 
(s. a. BALZER und PorsoT u. a.). 

2. Klinisches Bild. 
ROSENBACH unterscheidet in Anlehnung an eine Einteilung von PrTHAs 

eine oberflachIiche und eine tiefe Form, wahrend andere Autoren, del' Einteilung 
DELPECHS folgend, von einer ulcerosen (leichteren) und einer pulposen (schwereren) 
Form sprechen, Begriffe, die sich klinisch nicht vollstandig decken (ROSEN
BACH). Bei den oberflachIichen (DELPECHS ulcerosen) Formen bilden sich in 
einer vorher normal granulierenden Wunde unter Auftreten von Schmerzen 
kleine, wie ausgefressen aussehende Vertiefungen, die sich rasch in Breite und 
Tiefe vergro13ern. Die vorher vorhandene eitrige Sekretion la13t nach und die 
Wunde bedeckt sich mit einer braunIichen, diinnfliissigen odeI' zahen Masse 
von faulnisartigem Geruch. In einzelnen Fallen iiberzieht sich die Wunde 
zunachst mit einem gelbIich-grauen fibrinosen (diphtheroiden) Belag, nach dessen 
Zerfall die Ulcerationen auftreten. Je nach del' Schwere des Falles schreitet 
del' Zerfall in Breite und Tiefe fort und kann in das Bild del' pulposen Form 
iibergehen. Auch konnen beide Formen nebeneinander vorkommen, weshalb 
FrscHER noch von einer pulpos-ulcerosen Form spricht. 

Bei del' tiefen (pulposen) Form gehen unter Fiebererscheinungen die nekroti
sierenden Prozesse in ahnIicher Weise, nur sehr viel ausgedehnter und rascher 
VOl' sich, es entstehen nicht erst wie bei del' ulcerosen Form kleine Ulcerationen, 
sondern die ganze Wunde ist sofort Sitz del' Nekrose. Die Schmerzen konnen 
erheblich sein. Dem Zerfall geht ein odematoses Aufquellen del' Granulationen 
voraus, die sich mit einem grau-gelblichen, fibrinosen, spateI' schmierigen Exsu
dat bedecken. Das Exsudat zer1allt gangranos und dann setzt mit dem Umsich-
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greifen der Gangran in Breite und Tiefe die AbstoBung des nekrotisierten Gewebes 
in Form schwarzer Fetzen oder einer schmierig gelblich-braunlichen jauchigen 
Masse von unertraglichem Gestank ein. Das Fortschreiten in die Tiefe erfolgt 
besonders langs der Bindegewebsspalten oder evtI. vorhandener Wundkanale. 
Es kommt zur Freilegung groBerer GefaBe und Nervenstamme, ja selbst am 
Knochen macht die Gangran nicht Halt, der stiickweise sequestriert und abge
stoBen wird. 

Die Haut der Umgebung ist in schwersten Fallen in groBer Ausdehnung 
odematos geschwollen und livid-erysipelatos gerotet (v. PITHA). 

Der Verlauf der Erkrankung ist sehr wechselvoll. Die leichten Formen konnen 
selbst ohne jede Behandlung in wenigen Tagen bis Wochen zur Heilung kommen. 
Die Schmerzhaftigkeit der Wunde laBt nach, die Umgebung schwillt ab, die 
faulige Sekretion verschwindet und wird wieder eitrig, und es erscheinen in der 
Wunde gesunde Granulationen. Die Dberhautung schreitet, falls keine Riick
falle eintreten, was ziemlich haufig vorkommt, rasch vorwarts. Bei den mittleren 
und schweren Fallen kommt es zuweilen auch zu einer verhaltnismaBig raschen 
Reinigung, haufig aber schreitet der brandige ProzeB unaufhaltsam fort und 
kann zur Zerstorung von ungeheuerlichen AusmaBen fiihren. 

So berichtet DELPECH (zit. nach ROSENBACH) iiber eine durch Hospitalbrand infizierte 
oberflachliche SchuEwunde in der Gegend des Trochanter, wo durch mehrere Rezidive 
die gesamten Weichteile der Fossa iliaca externa zerst6rt wurden, und iiber eine SchuE
verletzung am Oberarm, wo die gesamten Weichteile des ganzen Arms bis auf den Knochen 
weggefressen wurden. 

Auf das Verhalten der einzelnen Gewebe gegeniiber dem Hospitalbrand kann hier nicht 
naher eingegangen werden. Wir verweisen auf die ausfiihrliche Darstellung von ROSENBACH. 

Das Allgemeinbefinden ist beim Hospitalbrand mehr oder minder stark 
in Mitleidenscha£t gezogen. Fieber von uncharakteristischem Typ ist in den 
meisten mittleren und schweren Fallen vorhanden, in leichten kann es fehlen. 
Zuweilen setzt es in schwersten Fallen mit Schiittel£rosten und Temperaturen 
bis 40 und 41 0 ein (KONIG, FISCHER). Fast stets sind Storungen des Magen
darmtractus vorhanden: Appetitlosigkeit, belegte Zunge, Druckempfindlich
keit und das Gefiihl der Volle im Epigastrium, Brechreiz und Durchfalle 
(v. PrTHA, FISCHER). In schwereren Fallen kommt es zu einer VergroBerung 
der MUz, zuweilen auch der Leber. 

Charakteristisch fUr den Hospitalbrand ist die Neigung zu Rezidiven. Es 
werden FaIle mit 3, 4 und mehr Riickfallen beschrieben, wo die schon auf dem 
Wege der Heilung befindliche~ Kranken schlieBlich doch der Krankheit zum 
Opfer fielen, eine auch nur kurze Immunitat scheint nicht zu bestehen. Gelingt 
es nicht, die Krankheit zum Stillstand zu bringen, so geht der Patient an 
Blutungen oder Sepsis zugrunde. 

3. Diagnose. 

Die Diagnose des voll entwickelten Hospitalbrands wird demjenigen, der das 
Krankheitsbild auch nur aus der Literatur kennt, keine Schwierigkeiten bereiten 
(ROSENBACH, HErnE), dagegen kann der Beginn der Erkrankung, besonders 
wenn sie sich nicht zu schon vorhandenen Wunden hinzugesellt, sondern (was 
nach MATZENAUER nicht ganz selten ist) als selbstandige primare Erkrankung 
auf tritt, iibersehen oder miBgedeutet werden, doch wird der sehr charakteristische 
Verlauf sehr bald die Diagnose sichern, zumal man auch beim Hospitalbrand, 
ebenso wie bei der Noma die fusospirillare Symbiose nachweisen kann (VINCENT, 
COYON, POLLAND, MATZENAUER, SCHERBER, SCHMIDLECHNER u. a.). Das 
klinische Bild des Hospitalbrands ahnelt so sehr der Noma, daB man der schon 
im Jahre 1847 von LOSCHNER ausgesprochenen Ansicht von der Identitat 
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der Noma und des Hospitalbrands vielfach beipflichtet (MATZENAUER, RILLE, 
TRENDELENBURG, JOCHMANN und HEGLER). 

4. Prognose. 
Auf die Prognose des Hospitalbrands in der vorantiseptischen Zeit brauchen 

wir hier nicht einzugehen, daB sie bei schwereren Fallen schlecht, zum mindesten 
auBerst zweifelhaft war, kann uns nicht wundernehmen. Seit Einfiihrung 
der Asepsis und Antisepsis sehen wir, daB wir bei friihzeitigem therapeutischen 
Eingreifen der Krankheit fast stets ein Ziel setzen konnen. Da wir aber seit 
der 80 er Jahren des 19. Jahrhunderts im wesentlichen nur noch leichtere Falle 
zu Gesicht bekommen, so miissen wir es dahingestellt sein lassen, wieweit unser 
therapeutisches Konnen bei den schwersten rasch in die Tiefe greifenden Fallen 
reichen wiirde. Der Vergleich mit der Noma muB jedenfalls vor allzu groBem 
OptimiBmus warnen. 

5. Therapie. 
Es wiirde zu weit fiihren, die unzahligen antiseptisch, adstringierend und 

atzend wirkenden Medikamente aufzuzahlen, die beim Hospitalbrand 'empfohlen 
worden sind. Wir verweisen auf das bei der Noma Gesagte und auf die aus
fiihrliche Zusammenstellung von ROSENBACH. Aus der Fiille der Mittel heben 
sich besonders zwei heraus: das Chlorzink (PmOGOFF, LEWANDOWSKY, KONIG, 
ROSENBACH) und das Gliiheisen (POUTEAU, DELPECH, RUST, FOCK, RozE, 
MARMY, DEMME, LEQUESTE, FISCHER, NUSSBAUM, TRENDELENBURG). Wieweit 
es einer kausalatiotropen Therapie gelingt, auch beim Hospitalbrand Erfolge 
zu erzielen, muB weiterer Erfahrung iiberlassen bleiben. 
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Rotz (Malleus). 
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Rotz (Malleus) kommt vor allem bei Einhufern vor und ist insbesondere 
eine dem Pferdegeschlecht eigentumliche Krankheit. Durch die Ubertragbar
keit auf den Menschen gewinnt diese Tierkrankheit Bedeutung ffir die 
menschliche Pathologie. Da beirn Menschen Haut und angrenzende Schleirn
haute bevorzugt ergriffen werden, riickt das Krankheitsbild in den Interessen
kreis des Dermatologen, und zwar insbesondere deswegen, weil die bei Rotz 
auftretenden Hautveranderungen in ihrem klinisch-morphologischen Verhalten 
weitgehende Ahnlichkeit mit anderen, dem Dermatologen tagtaglich zu Gesicht 
kommenden Hauterkrankungen, wie Lues, Tuberkulose, Mykosen u. a. haben 
konnen. 

Gesehiehte. 
Einleitend ist hervorzuheben, daB diejenigen Krankheitsveranderungen, von denen 

wir heute wissen, daB sie durch die Anwesenheit des Rotzbacillus am Orte der Erkrankung 
hervorgerufen werden, von den alteren Forschern bald als Rotz, bald als Wurm beschrieben 
wurden. Die Bezeichnung Wurmkrankheit (Farcin) wurde deshalb gewahlt, weil es beim 
Malleus entlang den HautlymphgefaBen zu strangformigen Infiltrationen kommen kann, 
die sich wie Wiirmer anfiihlen, wahrend Rotz (= Nasenschleim, Morve) auf eine im 
Krankheitsbild hervortretende Beteiligung der Nasenschleimhaut hindeutet. 

Der Rotz der Pferde war schon ARISTOTELES und lhFPOKRATES als spezifische Krankheit 
bekannt. 1m 4. Jahrhundert erwahnt ApSYRTUS, RoBarzt im Heere Konstantins des GroBen, 
Rotz unter den Namen Malis und Malleus. Unter diesen Namen vereinigten ApSYRTUS und 
in ahnlicher Weise auch im 5. Jahrhundert VEGETIUS eine Reihe sehr verschiedener Krank
heiten, wahrend Wurm als Elephantiasis beschrieben wurde. Rotz und Wurm wurden 
bis in das vergangene Jahrhundert hinein nicht als identische, atiologisch zusammengehorige 
Erkrankungen angesehen. Spater hat man diese beiden, klinisch viellach verschieden
artigen Krankheitsprozesse als zwei Arten des Rotzes unterschieden und so hat z. B. noch 
E. BODIN in der Pratique Dermatologique bei der Schilderung des klinischen Bildes des 
Malleus die traditionelle Trennung von Rotz und Wurm (Morve und Farcin) beibehalten. 
COLEMAN hatte 1803 zuerst die Identitat von chronischem Wurm und Rotz dadurch 
bewiesen, daB er durch Einimpfung von Rotzsekret Wurm und umgekehrt durch Wurm
sekret Rotz erzeugen konnte. GUERIN trat spater in der Pariser Akademie dafiir ein, 
unter Rotzaffekt Rotz und Wurm zusammenzufassen. BOLLINGER lieB auf Grund genauer 
Einsicht in das WeseD der Krankheit die scharfe Trennung von Wurm und Rotz fallen, 
weil beide Prozesse ineinander iibergehen oder nebenei.na.nder bestehen konnen. 

Schon friihzeitig (VEGETIUS im 5. Jahrhundert) hatte man iiber die Infektiositat des 
Malleus bei Tieren richtige Anschauungen, doch wurde diese namentlich am Ende des 
18. und zu Anfang des 19. Jahrhunderts vor allem in Frankreich lebhaft bestritten. Obwohl 
schon SOLLEYSEL 1664 die "Obertragbarkeit des Rotzes behauptet, GAR SAULT 1741 die lsolie
rung und Abschlachtung rotzkranker Tiere gefordert und VIBORG 1797 durch Impfungen die 
ttbertragbarkeit nachgewiesen hatte, bestri~ten BOURGELAT und CHABERT von der Tier
arzneischule Alfort sowie auch die beiden LAFOSSE die "Obertragbarkeit und setzten im Jahre 
1784 die Aufhebung der friiher verordneten BekampfungsmaBnahmen in Frankreich durcb. 

23* 
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Noch 1861 trat die franzosische Akademie der Wissenschaften fiir die Nichtinfektiositat 
des Rotzes ein. Diese Auffassung hatte eine starke Ausbreitung des Rotzes zur Folge, 
was unter anderem aus den Verlustlisten der franzosischen Armeepferde zu ersehen ist, 
deren Mortalitat an Rotz eine sehr erhebliche war. SAINT CYR von der Lyoner Tierarznei
schule, der erneut durch Impfversuche die Ubertragbarkeit des Rotzes bewies, hat sich urn 
die Verbreitung richtiger Anschauungen iiber die Infektiositat des Malleus groBe Verdienste 
erworben. In der Folgezeit haben dann die Arbeiten von ELLIOTSON, BARTHELEMY, 
VmCHOw, GERLACH, BOLLINGER und LEISERING den Standpunkt der Kontagiositat des 
Malleus endgiiltig zur Geltung gebracht. 

Fiir die menschliche Pathologie hatte der Rotz, lange bevor seine Ubertragbarkeit 
auf den Menschen bekannt war, dadurch eine gewisse Bedeutung bekommen, daB VAN 
RELMONT (1682) ibn fiir eine Abart der Syphilis hielt, eine Ansicht, die selbst noch RICORD 
vertreten hat. Der Ursprung dieser irrigen Auffassung ist nach LAFOSSE und VmCHow 
darauf zuriickzufiihren, daB man annahm, Rotz sei erstmalig am Ende des 15. Jahrhunderts 
bei der Belagerung Neapels gleichzeitig mit der Syphilis auigetreten. OSIANDER wies 
im Jahre 1783 auf die Moglichkeit der V-bertragbarkeit des Rotzes vom Tier auf den 
Menschen hin. Der franzosische Militararzt, LORIN hat im Jahre 1812 die erste, noch un
vollstandige Beobachtung iiber die Schii.dlichkeit des Rotzgiftes fiir den Menschen mit
geteilt. Genau beschrieben hat den KrankheitsprozeB des mensch lichen Rotzes erstmalig 
dar preuBische Regimentsarzt SCHILLING im Jahre 1821. Weitere kasuistische Mitteilungen 
folgten bald durch RUST und WEISS, SEIDLER, WOLFF, GROSSHEIM, EOK, BRUNZLOW, 
LESSER (zitiert nach BOLLINGER). 

VmOHOW machte besonders auf die Gefahr der Ubertragbarkeit des Rotzes von Mensch 
zu Mensch aufmerksam. Die erfolgreiche Riickiibertragung des Rotzes vom Menschen 
auf das Pferd, die 1826 TRAVERS und COLEMAN und 1833 ELLIOTSON gelang, zeigte, 
daB bei Tier und Mensch die Erkrankung durch die gleiche Ursache hervorgerufen sein 
muBte. Durch die Entdeckung des Rotzbacillus durch LOFFLER und SOHUTZ im Jahre 
1882 ist die atiologische Erforschung des Rotzes a.bgeschlossen worden. WASILIEF hat 
1883 als erster die Anwesenheit von Rotzbacillen beim Menschen, und zwar im mensch
lichen Blute zu Lebzeiten des Kranken feststellen konnen. Spater haben BOUOHARD 
und vor aHem WEICHSELBAUM 1885 iiber den Nachweis von Rotzbacillen beim mensch
lichen Rotz berichtet. 

Erreger. 
Morphologie des Erregers. Der Rotzbacillus ist ein kleines, schlankes, gerades 

oder leicht gebogenes Stabchen mit abgerundeten Enden, die haufig kolbig 
verdickt sind. Seine GroBenverhaltnisse schwanken in ziemlich weiten Grenzen, 
und zwar sowohl in Ausstrichen aus Gewebsveranderungen wie aus Kulturen. 
1m Durchschnitt betragt seine Lange etwa 2-5 fl' seine Breite 0,2-0,5 fl. 
Wahrend in alten Agarkulturen die Rotzbacillen haufig zu langen Faden aus
wachsen, findet man in frischen Kulturen auch sehr kurze Stabchen, die sich 
bei geeigneter Behandlung besonders intensiv an den Polen farben und so 
das Bild bipolarer Bakterien darbieten. 

Die Farbung gelingt mit den gebrauchlichen basischen Anilinfarben, am 
besten bei Zusatz von Beizen (Phenol, Anilinol, Kalilauge). Bei vorsichtiger 
Differenzierung mit angesauertem Wasser erfolgt die Farbung der Bacillen in 
der Weise, daB starker und schwacher gefarbte Stellen im Bakterienprotoplasma 
abwechseln, so daB die Bacillen ein gekorntes Aussehen haben. Diese Kornchen 
sind sehr gut mit der von FROSCH angegebenen Doppelfarbung mit Fuchsin 
und Patentblau darzustellen, sie lassen sich aber auch mit der M. NEISSERSchen 
Diphtheriebacillenfarbung nachweisen. Die Farbung nach FROSCH, die sich 
auch zur Darstellung der Bacillen in Schnitten eignet, ist folgende: 

1. Fixierung in absolutem Alkohol. 
2. Vorfarbung mit waBriger, nicht zu schwacher Verdiinnung von alkoholischer Fuchsin

oder Carbolfuchsinlosung. 
3. Gegenfarbung und Differenzierung in Patentblaulosung (konzentrierte wii.Brige 

Losung von Patentblau Rochst, krystallisiert rein, 2-3 Tropfen in 15-20 ccm neutralem, 
destilliertem Wasser mit Zusatz von 1-2 Tropfen Eisessig), bis das Praparat einen griin-
blauen Farbton angenommen hat. . 

4. Abspiilen in schwach saurem Wasser (1-2 Tropfen Eisessig auf 20-30 ccm Aqua 
dest.), trocknen. 
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Der Rotzbaeillus ist unbeweglich, gramnegativ, Sporen bildet er nicht. In 
Ausstriehpraparaten liegen die Rotzbacillen haufig zu zweien neben- oder hinter
einander. 

Kultur. In der kiinstlichen Kultur bevorzugt der Rotzbacillus eine schwach
saure Reaktion des Nahrbodens 
und einen Zusatz von Glycerin 
(2 - 4 %). DasTemperaturoptimum 
liegt zwischen 30 und 400 C. Am 
besten gelingen die Kulturen bei 
Brutschranktemperaturvon 37 bis 
380 C. Auf Glycerinagar wachst 
der Rotzbacillus in kleinen, 
grauen,durehscheinenden,runden 
Kolonien von zahschleimiger Be
schaffenheit, die mit zunehmen
dem Alter braunlichgelb werden. 
Sehr leieht gelingt die Kultur auf 
erstarrtem Pferde- oder Hammel
serum. Eine Peptonisierung dieses 
Nahrbodens findet nicht statt. 
In Bouillon wachst der Rotz
bacillus unter Triibung des Nahr
bodens, Bodensatz- und Ober
flachenhautchenbildung. Milch 
wird nach 10-12 Tagen zur Ge
rinnung gebracht, Lackmusmolke 
sehwach gerotet, Gelatine nicht 
verfliissigt. Besonders eharakte
ristisch ist das Wachstum des 
Rotzbacillus auf der Kartoffel. 
Hier bildet sich schon am zweiten 
Tage ein zarter, gelblicher, durch
scheinender Belag, dessen Farbe 
mit zunehmendem Alter der 
Kultur bernsteingelb bis rotlich
braun wird. 

Resistenz. Die Resistenz des 
Rotzbacillus gegen auBere Ein
fliisse ist gering. Durch die ge
brauehlichen Desinfektionsmittel 
und durch hohere Temperaturen 
wird er leicht und sieher abgetotet. 

Tierpathogenitiit. DieEmpfang
lichkeit der einzelnen Tierarten 
fiir Rotzbacilleninfektion ist sehr 
verschieden. Von den Einhufern 
sind am empfanglichsten Esel 

Abb. 1. RotzbaciIlen im Eiter. 
(Doppelfarbung nach FROSCH.) 

\ 

/ 

Abb. 2. Rotzbacillen im Eiter. 
(Methylenblaufarbung.) 

(Abb.1 und 2 aus Jocm1ANN-HEGLER, Lehrbuch der 
Infektionskrankh. 2. Aufl. Berlin: Julius Springer 1924.) 

und Maultiere, bei denen der Rotz stets akut verlauft. Beim Pferde ist in der 
Regel ein chronischer Verlauf zu beobachten. Auf Rinder und Schafe wird 
die Rotzkrankheit spontan nicht iibertragen, diese Tiere lassen sich jedoch, 
wie RIEGLER sowie BIERBAUM und EBERBECK experimentell festgestellt haben, 
kiinstlich infizieren. Wahrend in den Versuehen der letztgenannten Autoren 
ein mit je 1/2 ase Agarkultur intravenos und subcutan infiziertes Schaf nach 
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5 Tagen an akutem Rotz verendete, starb ein ebenso infiziertes Kalb erst 
39 Tage nach del' Impfung. Bei ihm waren die spezifischen VerandenUlgen 
relativ geringgradig und zeigten bereits Abheilungsvorgange (Verkalkung). 
Von anderen Wiederkauern sollen Kamele und Ziegen gegenuber kunstlichen 
Infektionen mit Rotzbacillen sehr empfindlich sein. Hauskatzen und groBe 
Raubtiere (Tiger, Lowen, Panther, Baren) konnen kunstlicher und spontaner 
Rotzinfektion unterliegen. Hunde sind schwach empfanglich, ebenso Kaninchen. 
Die von LOFFLER als besonders leicht infizierbares Versuchstier angegebene 
Feldmaus (Arvicola arvalis) ist nach den Feststellungen von BIERBAUM und 
EBERBECK nicht empfanglicher als das Meerschweinchen. Letzteres gilt bei 
Rotz gemeinhin als das Versuchstier del' Wahl. Nach den Feststellungen von 
MIESSNER sowie von BIERBAUM und EBERBECK, ist die Empfanglichkeit des 
Meerschweinchens jedoch nicht so groB, wie allgemein angenommen wird. 
Ersterer gibt an, daB bei subcutaner Impfung von Meerschweinchen mit rotzigen 
Organteilen yom Pferde nur etwa 25% del' geimpften Tiere an Rotz erkrankten. 
Nach seiner Ansicht ist die Infektiositat del' erkrankten Organe verschieden, 
rotzige Veranderungen del' Lymphknoten und Leber sollen weniger, die del' 
Lungen und Milz starker infektios sein. Wie BIERBAUM und EBERBECK durch 
Impfungen an 187 Meerschweinchen gezeigt haben, ist fUr das Angehen del' 
Infektion nicht das verimpfte Organ, sondern das Alter del' verwendeten Rotz
knoten ausschlaggebend. Bei subcutaner Impfung mit frischen Rotzknoten 
yom Pferde erkrankten 19,76%, mit alten, eiterahnlich odeI' kaseartig zer
fallenen Rotzknoten nul' 2,63% del' geimpften Meerschweinchen, wahrend die 
mit alten verkalkten Rotzknoten geimpften Tiere samtlich gesund blieben. 
Daraus ergibt sich, daB die Empfanglichkeit des Meerschweinchens fur Rotz
infektionen nicht sehr groB ist. Wenn auch moglicherweise bei intraperitonealer 
Verimpfung geeigneten Materials die positiven Resultate etwas zahlreicher 
sein werden, so ist doch zu empfehlen, sich nicht auf die Impfung eines Meer
schweinchens zu beschranken, sondern tunlichst mehrere Tiere gleichzeitig zu 
impfen. NegativeI' Ausfall des Tierversuchs allein spricht in keinem Falle gegen 
das Vorliegen einer rotzigen Erkrankung. 

Empfanglichkeit des .ll1 enschen. Die Empfanglichkeit des Menschen fUr 
Rotz ist nach dem Urteil erfahrener Autoren nur eine verhaltnismaBig geringe. 
BOLLINGER hat dies auf Grund reicher Erfahrungen immer wieder betont und 
die Richtigkeit mit dem Hinweis zu begrunden gesucht, daB Gelegenheit zur 
Ansteckung bei Behandlung, Untersuchung und Sektion rotzkranker Pferde 
haufig gegeben sei und doch nul' selten Infektionen beim Menschen zustande 
kamen. Auch die Erfahrungen des Weltkrieges mit del' zunachst beangstigenden 
Ausbreitung des Pferderotzes stimmen damit uberein. LUHRS, BIERBAUM und 
EBERBECK, die ein groBes Rotzpferdelazarett wahrend del' Kriegsjahre leiteten 
und sogar Guter mit rotzkranken Pferden bewirtschaften lieBen, konnten 
bei dem zahlreichen Personal nur eine einzige Ubertragung von Rotz auf 
den Menschen beobachten. In del' Sprache MUCHS bedeutet dies, daB fUr 
den Menschen die Ansteckungssicherheit bei Beruhrung mit Rotzbacillen 
durchaus nicht mit del' Ansteckungssicherheit bei del' Tuberkulose ver
glichen werden kann. Trotz diesel' heute vielfach vertretenen Auffassung muB 
gelegentlich eine starkere Infektiositat fUr den Menschen vorhanden sein, was 
in gehauften Menschenrotzinfektionen, ausgehend von ein und derselben Q,uelle, 
zum Ausdruck kommt, wie Falle von JAKOWSKI, E. HOFFMANN, KYRLE, 
BOLLINGER, BADKOW zeigen. Andererseits vertritt KORANYI den Standpunkt, 
daB del' Mensch eine "eminente Receptibilitat" gegen Rotzgift besitzt, welche 
starker sein solI als die irgend eines anderen Saugetiers mit Ausnahme del' 
Einhufer. 
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Geographisehe Verbreitung. 
Rotz wird in allen Weltteilen beobachtet. Heimisch ist der Rotz besonders 

in RuBland, wo nach Berichten der russischen Veterinarverwaltung z. B. noch 
im Jahre 1912 28075 Pferde wegen Rotz get6tet wurden. Jedoch war vor dem 
Weltkrieg in allen Staaten, in denen gegen die Krankheit energische Tilgungs
maBregeln durchgefiihrt wurden, ein Absinken der Seuchenkurve zu be
obachten. So konnte NEVERMANN 1914 mitteilen, daB PreuBen nach der 
Nachweisung fiber den Stand der Tierseuchen (31. 1. 1914) frei von Rotz war. 
Die bewahrten AbwehrmaBregeln waren aber im Anfange des Weltkrieges 
nicht im gewiinschten Umfange durchffihrbar und hatten eine zeitweilig be
angstigende Rotzverseuchung des deutschen Pferdebestandes zur Folge. 1m 
Heimatheer wurden nach einer Zusammenstellung von PXTZ wahrend der 
Kriegsjahre nahezu 6000 und im Befehlsbereich Oberost in den Jahren 
1915/1918 nach Mitteilung von LUHRS fiber 20000 Pferde wegen Rotz get6tet. 

Gesamtzahlen fiber die Haufigkeit der beobachteten Rotzfalle beim Menschen 
anzugeben, hat nacb v. BRUNN keinen Wert, da keine Nachrichten fiber RuBland 
vorliegen. Auch LUHRS betont, daB der Rotz beim Menschen statistisch nicht 
vollkommen zu erfassen ist, da die Angaben im Schrifttum sehr verstreut sind. 
FELISCH konnte 1876-1886 in PreuBen zwanzig Ubertragungen auf den Menschen 
feststellen. Nacb STRUBES Zusammenstellungen kamen in den Jahren 1886-1897 
in PreuBen 23 Rotzerkrankungen beim Menschen vor, wahrend nach v. BRUNNS 
Angaben in 27 Jahren (1888-1914) in Deutschland 40 Erkrankungen beim 
Menschen zur Kenntnis gelangt sind. Demgegenfiber weist v. BRUNN darauf hin, 
daB FEDKow innerhalb zweier Jahren 1892/1893 in einem Kreis des Iwerer 
Gouvernements (RuBland) 45 FaIle von Menschenrotz gesehen hat. In Deutsch
land erfolgt die Einscbleppung in der Regel aus dem Osten, dementsprechend 
wird in den 6stlichen Provinzen Rotz beim Menschen haufiger als in den fibrigen 
Teilen Deutschlands festgestellt. Mit der Haufung des Pferderotzes wahrend 
der Kriegsjahre in den deutschen Kriegsgebieten ging ein Ansteigen des Rotzes 
beim Menschen einber, doch ist nach der Schatzung von LUHRS die Zahl50 nicht 
erreicht worden. Demnach liegt wahrend der Kriegsjahre nur eine verhaltnis
maBig geringe Steigerung der Menschenrotzfalle vor, die in den N achkriegs
jahren wieder zurUckgegangen ist. So wurden z. B. nach MOLLERS' Angaben im 
Jahre 1922 nur zwei FaIle von Rotzfibertragungen auf den Menscben in Deutsch
land bekannt. In RuBland sind jedoch auch in den letzten Jahren noch wieder
bolt Nachrichten fiber zumindest lokale Haufung von Rotz beim Menschen 
bekannt geworden. So berichtet nach LUHRS PODGAEZ, daB er im Juli 1920 
in der Ukraine fiber 20 rotzkranke Rotgardisten beobachtet hat, und in der 
in Moskau erscbienEmen Krasnaya Gaseta findet sich die Mitteilung, daB 
behOrdlicherseits 117 an Rotz leidende Kinder festgesteHt wurden. 

InfektionsqueHen. , 
Infektionsquellen fiir den Menschen sind in der Hauptsache rotzkranke 

Tiere, und zwar vornehmlich Pferde, in seltenen Fallen mit Rotzbacillen be
schmutzte Gegenstande, weiterhin der rotzkranke Mensch und in vereinzelten 
Beobachtungen bei Laboratoriumsarbeitern Rotzkulturen. In einer Zusammen
steHung v. BRUNNS, nach der von 242 Rotzfallen beim Menscben 180 durch 
Infektion vom Pferd zustande gekommen waren, kommt die iiberragende Be
deutung zum Ausdruck, die das rotzkranke Pferd als InfektionsqueHe fUr 
den Menschen einnimmt. Die Gefahr fiir den Menschen, von rotzkranken 
Pferden infiziert zu werden, ist deshalb so groB, weil das Pferd das fiir 
Rotz empfanglichste Tier ist, mit dem der Mensch am meisten in Berfihrung 
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kommt, sowie vor allem, weil in mehr als 90% der Rotz beim Pferde chronisch 
verlauft und lange Zeit besonders bemerkbare Symptome vermissen laDt. Gar 
nicht so selten wird erst durch das Auftreten des Rotzes beim Menschen eine 
Rotzerkrankung bei Pferden festgestellt, wie das in der von ZAUDY mitge
teilten Beobachtung der Fall war. Auch VIRCHOW und ZAWADOWSKI haben 
schon darauf hingewiesen, daD mehrfach Rotzenzootien bei Pferden durch die 
zufallige Erkrankung eines Menschen entdeckt wurden. 

Die natiirliche Infektion wird im allgemeinen durch die in den Aus
scheidungen kranker Tiere enthaltenen Rotzbacillen vermittelt. Besonders 
infektios sind nach LihIRs' Angaben, del' sich wohl auf Erfahrungen bei 
rotzkranken Pferden stutzt, del' NasenfluD und die Absonderungen der Rotz
geschwu.re. Auch der Speichel rotzkranker Pferde enthalt Rotzbacillen durch 
Beimengung des Sekrets der Luftwege und kann dementsprechend infektios 
fiir den Menschen werden. Die ubrigen Sekrete rotzkranker Pferde, die gelegent
lich auch einmal Rotzbacillen nach auDen befordern konnen, spielen prak
tisch als Infektionsquelle keine Rolle. Der Harn kann hier und da infektios 
sein, was schon VIBORG nachgewiesen hat. PHILIPPOWICZ ist es gelungen, mit 
Drin experimentell erkrankter Meerschweinchen Rotz zu erzeugen. Auch im 
Darminhalt konnen nach den Ausfiihrungen von CADEAC und MALET Rotz
bacillen enthalten sein. Milch und SchweiB erweisen sich nach ROMERS Angaben 
stets frei von Rotzbacillen. LOFFLER weist aber auf eine Mitteilung aus dem 
Jahre 1866 hin, nach der drei Personen durch den GenuD del' Milch einer rotz
kranken Stute infiziert wurden. Doch sind rotzige Erkrankungen des Euters 
beim Pferde sehr selten. EBERBECK fand bei der Sektion von 128 rotzkranken 
Stuten nur einmal eine spezifische Erkrankung des Euters. Durch die 
Vermittlung des Blutes rotzkranker Pferde kommen wohl kaum Rotzuber
tragungen zustande, da es nach LfuIRS auf groDe Schwierigkeiten sWDt, im 
Blute rotzkranker Pferde Rotzbacillen nachzuweisen; es gelingt nur im akuten 
Stadium. 

Aus del' Tatsache, daD die Erkrankung namentlich von Pferden auf den Men
schen ubertragen wird, erklart es sich, daD in der Hauptsache Menschen an 
Rotz erkranken, die beruflich mit Pferden zu tun haben. Es sind dies namentlich 
Kutscher, K{1valleristen, Pferdewarter, Stallknechte, Abdecker, Pferdeschlachter, 
Landwirte, Tierarzte. Da diese Berufe in der Hauptsache von mannlichen 
Individuen ausgeubt werden, tritt Rotz bei Mannern viel haufiger auf als bei 
Frauen. v. BRUNN konnte unter den von ihm zusammengetragenen 242 Fallen 
nur sechs weiblichen Geschlechts feststellen. Beruflich handelt es sich dabei 
um Wascherinnen, Matratzenarbeiterinnen und Hadernsammlerinnen. Aus 
derartigen Krankheitsfallen ist weiterhin ersichtlich, daD der Rotz gelegentlich 
auch durch mit Rotzbacillen beschmutzte Gegenstande vermittelt werden kann. 
AuchFelle, die von rotzkranken Tieren herruhren, konnen Trager des Ansteckungs
stoffes sein. Dementsprechend erkranken gar nicht so selten Gerber und 
Kiirschner an Rotz. Von Interesse ist in dies em Zusammenhange eine Beobach
tung HERZOGS, nach der ein Kurschner bei Bearbeitung eines Tigerfelles an Rotz 
erkrankt ist. KAUFMANN weist auf die Infektion eines Hutmachers hin, der sich 
beim Walken von Kaninchenhaaren infiziert hatte; eine Infektion beim Be
arbeiten von Pferdehaaren solI zweimal vorgekommen sein. Zuweilen erfolgt 
auch eine Ubertragung des Rotzes von Mensch zu Mensch. In der Hauptsache 
kommt dieser Infektionsmodus als Leicheninfektion bei Sektionen Rotzkranker 
zustande. Auch Ubertragungen beim Pflegopersonal sind beobachtet. 

Familieninfektionen werden gleichfalls berichtet, insbesondere ist die 
Mitteilung BATKOWs hervorzuheben, wobei die Ehefrau und zwei Kinder durch 
den Ehemann bzw. Vater infizlert wurden, der sich bei der Pflege rotzkranker 
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Pferde angesteckt hatte. BOLLINGER teilt die Erkrankung einer Familie mit, 
in del' Mann, Frau und 4 Kinder sehr rasch nacheinander erkrankten. 

Jedenfalls ist aber damuf hinzuweisen, daB Rotzgeschwiire beim chronischen 
Rotz des Menschen fUr die Umgebung verhaltnismiiBig ungefahrlich sind. ZIELER 
hat damuf wiederholt aufmerksam gemacht. O. FISCHER kam in dieser Frage 
zum gleichen Ergebnis und auch unsere Erfahrungen stimmen damit iiberein. 
Trotz jahrelang dauemder Erkrankung, ohne daB deren Art und Gefahrlich
keit bekannt ist, und obgleich die Kranken vielfach enge Beriihrung mit ihrer 
Umgebung haben, kommen Ansteckungen der Umgebung nicht vor. 

Zuletzt sei noch erwahnt, daB zuweilen Erkrankungen beim Arbeiten mit 
Rotzkulturen zustande kommen. So teilt J. KOCH eine Infektion aus derartiger 
Quelle mit. 

Die Tatsache, daB der Menschenrotz eine Berufskrankheit ist, schlieBt in 
sich, daB Kinder nur selten dieser Infektion ausgesetzt sind. Fast regelmaBig 
handelt es sich beim Menschenrotz um sporadische Falle. Nur selten kommen 
kleinere Gruppenerkrankungen vor, wie solche z. B. von E. HOFFMANN, KYRLE, 
BOLLINGER, BATKOW berichtet werden. Epidemisches Auftreten von Rotz 
beim Menschen war bisher nicht bekannt. Doch sind die neueren, bereits 
oben erwahnten russischen Beobachtungen von PODGAEZ und die Mitteilungen 
in del' Krasnaya Gaseta moglicherweise so zu deuten. 

Infektionswege. 

Beim Pferde liegt in dec Regel eine Fiitterungsinfektion vor, wobei die 
Eintrittspforte del' Bacillen gewohnlich del' lymphatische Apparat des Nasen
rachenringes ist. Anders beim Menschen. Hier erfolgt die Infektion in del' Regel 
von der Haut bzw. von den der Karperoberflache nahe gelegenen Schleim
hauten aus. Es handelt sich d'1bei also um eine Beruhrungsansteckung 
(Schmutz- und Schmierinfektion). Die Eintrittspforte hangt, wie MUCH betont, 
ab von del' Ansteckungsquelle. Die Erreger dringen bei del' Iniektion des 
Menschen gewohnlich nach Verletzungen in den Karpel' ein. Viel erortert wurde 
die Frage, ob der, Rotzbacillus durch die unverl~tzte Raut hindu.rchwandern 
undso eine Infektion verursachen kann. BABES, NOCARD und CORNIL baben 
experimentell durch Einreiben von Rotzbacillen in die unvedetzte Haut Rotz 
erzeugen konnen. Vielfach wurde aber gegen die BABEssche Auffassung Wider
spruch erhoben und bei gelungenen Versuchen kleinste Verletzungen der Haut 
fur das Zustandekommen del' Infektion verantwortlich gemacht. LUHRS glaubt 
neuerdings auf Grund experimenteller Untersuchungen beim Meerschweinchen 
die Moglichkeit einer Infektion von der unverletzten Haut aus vertreten zu 
sollen. Gesicherte Beobachtungen, daB beim Menschen durch die unverletzte 
Haut odeI' Schleimhaut eine Rotzinfektion zustande gekommen ist, scheinen 
nicht vorzuliegen. Insbesondere die Schleimhaute sind ja leicht verletzlich, und 
Gelegenheit zu kleinen Verletzungen findet sich besonders beim Tier bei der 
Futteraufnahme, worauf ROMER hinweist. Praktische Bedeutung kommt beim 
Menschenrotz VOl' allem dem Ansteckungsweg durch die Haut zu. Demgegen
uber treten andere Infektionsmaglichkeiten zuruck. Die Fragen, ob del' Rotz
bacillus uberhaupt auf anderem Wege in den Korper gelangen kann, und wie
weit diese Infektionswege eine Rolle spielen, sind haufig diskutiert worden. Nach 
ROMER stellt beim Tiere del' Darmkanal eine wichtige Eingangspforte fur die 
Rotzbacillen, die die Schleimhaut leicht passieren konnen, dar. Auch fur den 
Menschen ist, den Darlegungen von LUHRS folgend, durch den GenuB von Fleisch 
rotzkranker Tiere eine Rotzinfektion :rhoglich. Werden doch die oben bereits 
erwlthnten, in RuBland beobachteten Rotzinfektionen bei Kindem auf den 
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GenuB von rohem Fleisch rotzkranker Pferde zuriickgefiihrt. 1m Gegensatz 
hierzu stehen die Versuche DECROIX', der wiederholt rohes Fleisch rotzkranker 
Pferde genoB, ohne Schaden zu erleiden. Auch VIBORG hat mehrfach solches 
Fleisch von Soldaten verspeisen lassen, ohne dabei Rotzinfektionen zu beob
achten. Gleiche Beobachtungen machten STAUB und GIESE. Trotzdem scheint 
beim Menschen in einzelnen Fallen eine Rotzinfektion auf dem Verdauungs
wege entstehen zu konnen. Wieweit besondere Dispositionen (Kindesalter oder 
eine Erkrankung der Verdauungswege) einen derartigen Infektionsmodus 
ermoglichen, bedarf weiterer Priifung. 

Kurz sei noch auf die Moglichkeit der Rotzinfektion durch Inhalation hin
gewiesen. J. KOCH deutet seine bei einem 45jahrigen Kreistierarzt gemachte 
Beobachtung als Inhalationsrotz. Diesem Tierarzt zerbrachen Rotzkulturrohren 
und die Bacillen verbreiteten sich auf dem Boden des Arbeitszimmers. Die 
ersten Krankheitserscheinungen waren im Bereich der Lunge festzustellen. 
Diese Tatsache im Verein mit der Feststellung, daB eine auBere Verletzung 
bei Lebzeiten des Kranken nicht aufzufinden war, fiihrten dazu, den Fall als 
Inhalationsrotz zu deuten. AuBerdem finden sich noch Mitteilungen von Lus
SANO und ROMERO sowie von FORESTIER, in denen iiber Rotzinfektionen beim 
Menschen berichtet wird, die auch auf pulmonalem Wege zustande gekommen 
sein sollen. Wie zuriickhaltend man aber mit der Auffassung einer pulmonal 
entstandenen Rotzinfektion selbst bei Beginn der Krankheitserscheinungen 
mit pneumonischen Symptomen sein muB, lehrt eine Beobachtung ROMERs, 
der die ersten Zeichen der Rotzerkrankung in der Lunge feststeUen konnte 
in einem Falle, dessen Infektion 14 Tage zuvor durch Reinkulturen im An
schluB an eine Fingerverletzung bei vollkommenem Fehlen ortlicher Ver
anderungen an der Infektionsstelle zustande gekommen war. Auch N OCARD 
hat schon friiher den Standpunkt vertreten, daB Rotzbacillen den Darmkanal 
passieren und erst in der Lunge die primaren Veranderungen hervorrufen 
konnen. Der scheinbar primare Lungenrotz ware dann als Ausdruck einer 
besonderen Veranlagung der Lunge gegeniiber den auf dem Blutweg ein
gedrungenen Rotzbacillen zu deuten, ein Vorkommen, wie es MUCH bei Tuber
kulose durchaus nicht fiir unwahrscheinlich halt. Damit nahern wir uns der 
Auffassung von SCHUTZ und EBERBECK, die die Erkrankung der Lunge bei 
Rotz fiir sekundar halten und das Vorkommen des primaren Lungenrotzes 
bestreiten. Trotzdem muB die Moglichkeit offen gelassen werden, daB der 
eine oder andere Fall beim Menschen wirklich als primare Inhalations
erkrankung aufzufassen ist. 

Obdurch den Geschlechtsverkehr Rotz iiberlragen werden kann, erscheint 
nicht geniigend gesichert. AUER erblickt in der bei der Autopsie aufgefundenen 
Perimetritis seines Falles den Rinweis auf die Eingangspforte in den Geschlechts
organen. 

Allgemeine Pathologie (ldinische Gruppierung). 
An der Eintrittspforte der Rotzbacillen konnen kennzeichnende Verande

rungen im Sinne eines Primaraffektes auftreten. Die Ausbildung eines 
lnitialaffektes kann aber auch fehlen, wie das schon aus der oben erwahnten 
Beobachtung ROMERs hervorgeht, in der die durch die verletzte Raut ein
gedrungenen Rotzbacillen keine Veranderungen am Orte des Eintritts erzeugten. 
In diesem FaIle fehlte auch jede regionare LymphgefaB- und Driisenreaktion. 
Es entwickelte sich vielmehr auf dem Lymph-Blutwege durch die spurlos ein
gewanderten Rotzbacillen das Bild einer scheinbar primaren Lungenrotz
erkrankung. 1m Krankheitsbild des Rotzes kann auf diese Weise eine zu
nachst isolierte Organrotzerkrankung in Erscheinung treten, in deren weiterem 
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Verlauf es zu einer hamatogenen Generalisierung des Rotzvirus mit metastati
schen Krankheitsherden in den anderen Organen kommen kann. Bei spur
loser Einwanderung der Rotzbacillen kann von vornherein eine Rotzsepsis 
entstehen. 

Vielfach wird aber an der in der Haut oder an den Schleimhauten gelegenen 
Eintrittsstelle des Rotzbacillus ein Infiltrat (Primaraffekt) beobachtet. 
Von diesem ausgehend, kommt es zur Entwicklung einer Lymphangitis und 
zuweilen auch einer Lymphadenitis, von wo aus der ProzeB iiber die nachsten 
LymphgefaB- und Driisengruppen und schlieBlich auf dem Blutwege zu einer 
allgemeinen Infektion fiihren kann. Die Erkrankung kann aber auch auf 
die Eintrittsstelle und die regionare Lymphangitis und Lymphadenitis be
schrankt bleiben. Alsdann liegt eine lokale und lokalbleibende Rotzinfektion 
vor. 1m Bereich der LymphgefaBe kommt es dabei meist zur Bildung von 
knotigen Krankheitsgebilden. SchlieBlich kann auch der Rotz einmal nur als 
Lymphangitis zur Beobachtung gelangen, wahrend die Stelle, von der der Rotz 
ausgegangen ist, nicht in Form irgend einer Gewebsschadigung nachweisbar 
ist. Man kann dann von einer Lymphangitis rotziger Genese sprechen, die den 
Charakter einer selbstandigen Erkrankung im Sinne IiANSEMANNS annimmt. 
So gelagert war die von J ENKEL mitgeteilte Rotzinfektion eines Pathologie
dieners, der von Anfang an in Beobachtung stand. Sieben Tage nach oor'In
fektion, die durch eine Fingerwunde zustande gekommen war, ohne daB a.n der 
Eintrittsstelle krankhafte Veranderungen sich entwickelten, kam es zu einer 
Lymphangitis am Unterarm und einer eitrigen Einschmelzung der Ellen
beugendriisen. 

Aus dem V orstehenden ist zu entnehmen, daB der Rotz beim Menschen 
entweder als Allgemeininfektion verlauft, in deren Verlauf es in allen moglichen 
Organen, insbesondere auch der Haut, zu metastatischen Krankheitsherden 
kommen kann, oder als lokale und lokal bleibende Erkrankung in Erscheinung 
tritt, wobei aber zu beriicksichtigen ist, daB sich an diese Form der Erkrankung 
jederzeit eine Allgemeininfektion anschlieBen kann. Allgemeininfektion ist 
in der Regel gleichbedeutend mit akutem Verlauf, lokal bleibende Rotz
erkrankung mit chronischem Verlauf. Aber auch das entgegengesetzte Ver
haltnis kann statthaben. So kam der oben erwahnte Fall JENKELS innerhalb 
kurzer Zeit zur Abheilung" und wies wahrend seines Bestehens einen lebhaften 
Entziindungsgrad auf. JENKEL spricht direkt davon, daB in diesem Fall der 
Rotz wie eine akute Wundinfektion verlief. Auf der anderen Seite sind FaIle 
von Allgemeininfektion bekannt, die sich iiber Jahre hinzogen. 

Kommt es infolge hamatogener Invasion der Rotzbacillen zu einer All
gemeininfektion, so nimmt die Erkrankung in der Regel einen akuten Ver
lauf, und zwar in dem Sinne, daB die Erkrankung innerhalb kurzer Zeit zum 
Ablauf mit fast regelmaBig letalem Ausgang kommt, wie auch in dem Sinne, 
daB die Entziindungserscheinungen einen besonderen Heftigkeitsgrad erreichen. 
Eingeleitet wird die Generalisation mit Allgemeinsymptomen, wie Mattigkeit 
Appetitlosigkeit, Gliederschmerzen, Fieber usw., die ali. sich nichts Charakte
ristisches haben und deshalb leicht zu diagnostischen Irrtiimern fiihren. Gar 
nicht so selten wird ein typhoses Krankheitsbild vorgetauscht, zumal wenn 
typhusahnliche Durchfalle das Zustandsbild begleiten und Leukocytose fehlt 
(KLEMPERER, LINK). In anderen Fallen (KORANYI), in denen Glieder- und 
Gelenkschmerzen vorherrschend sind, wird anfangs an Gelenkrheumatismus, 
Sepsis und ahnliches gedacht. Bei Eintritt der Allgemeininfektion konnen 
sich die Rotzbacillen in allen moglichen Organen lokalisieren. Lunge, Knochen, 
Gelenke, Zentralnervensystem mit, entsprechenden Krankheitssymptomen 
sind oft zeitlich vor der Haut befallen, wenn man dabei absieht von der 
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eventuell bestehenden Primarlasion in del' Raut. An diesel' sowie auch an den 
del' Raut benachbarten Schleimhauten treten hau£ig erst terminal Krankheits
erscheinungen au£. Diese konnen gelegentlich sogar ganz ausbleiben. Die Raut 
ist abel' sicherlich ein fur die Rotzbacillen sehr emp£angliches und bei del' akuten 
Allgemeininfektion das am haufigsten befallene Organ. 

Wenn auch die hamatogene Invasion del' Rotzbacillen in del' Regel eine akut 
verlaufende Allgemeininfektion mit letalem Ausgang zur Folge hat, so kann 
es doch andererseits in seltenen Fallen nach Einbruch del' Rotzbacillen in die 
Blutbahn zu weniger alarmierenden allgemeinen Erscheinungen und zu einem 
langeI' dauernden (chronischen) Verlauf del' Erkrankung kommen. Rotzknoten 
konnen bei derartigem Verlauf sowohl in dem einen odeI' anderen inneren 
Organ wie auch in del' Raut und in dem Muskelgewebe in ganz unregel
maBiger Verteilung zur Entwichlung gelangen. 

Zuweilen konnen bei einer rotzigen Allgemeininfektion, nachdem die 
hamatogene Verbreitung zur Ruhe odeI' zum Stillstand gekommen ist, nul' 
noch in einem umschriebenen Raut- odeI' Schleimhautbezirke Rotzherde in 
Erscheinung treten. Es besteht alsdann nur noch eine isolierte (tertiare) Er
krankung, die, wenn sie in diesem Stadium erstmalig zur Beobachtung gelangt, 
hlinisch den Eindruck eines primaren, lokalisiert verlaufenden Rotzes machen 
kann. Eine derartige Pathogenese laBt sich bei einer Reihe in del' Literatur 
niedergelegter FaIle von chronischem Nasenrotz nachweisen. 

Endlich kann del' Rotz nach einem akuteren Stadium latent werden und 
scheinbar geheilt sein. So machte nach del' Mitteilung REUERS ein Rotz
infizierter wahrend eines derartigen Latenzstadiums langere Zeit den Krieg 
als Infanterist mit und erst spateI' kam es, etwa zwei Jahre nach del' In
fektion, moglicherweise infolge einer interkurrenten Erkrankung erneut zu 
einem Ruckfall, del' danntodlich endete. HALLOPEAU und JEANSELME be
richten uber eine Latenz von dreijahriger Dauer. 

Zuletzt sei noch erwahnt, daB ein an einen chronischen Rotz sich anschlieBen
des akutes Aufflackern del' Erkrankung einen besonders stiirmischen Verlauf 
zu nehmen und innerhalb weniger Tage zum Exitus zu fiihren pflegt. 

Inkubationszeit. Als Dauer del' Inkubationszeit werden fiir Rotz im all
gemeinen drei bis fiinE Tage angegeben und auch fiir die von Anfang an be
obachteten, insbesondere bei Arzten zustande gekommenen Infektionen stimmen 
diese Zeitangaben, wie die Beobachtungen von RUBALEK und GOLDSCHMIED 
und MARCUSE zeigen. MASCHKA sah im AnschluB an einen BiB in die rechte 
Ohrmuschel durch ein rotziges Pferd bereits nach zwei Tagen eine entzundliche 
Schwellung des Ohres auftreten. 1m FaIle JENKELS, in dem es nicht zur Ent
wichlung eines Initialaffektes in del' Raut gekommen ist, entwickelten sich nach 
sieben Tagen die ersten Veranderungen in Form einer Lymphangitis. BODIN 
betont, daB die Inkubation bei Rotz schwankt, und daB sie bei primarem 
Sitz in del' Raut im allgemeinen vier bis funf Tage, bei interner Infektion 
12 bis 15 Tage dauert. Rervorzuheben ist dementsprechend die kurzere 
Inkubationszeit m den Fallen, in denen es zu primaren Rautveranderungen 
kommt. 

Symptomatologie. 

Schon wahrend del' Inkubationszeit kann es zum Auftreten von Prodromal
erscheinungen kommen. Manche Kranke klagen wahrend diesel' Zeit uber 
Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen, Gelenkschmerzen 
und Brechreiz. Dabei dUrfte bei fehlendem Initialaffekt in del' Raut del' 
Ubergang in die eigentliche 'Krankheit, insbesondere bei akutem Verlauf 
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des Rotzes, nicht irnmer leicht festzustellen sein, zumal ein Beginn der 
Erkrankung mit Schuttelfrosten sehr selten ist und ofters Fieber irn Anfang 
fehlt. Kommt es an der Stelle, wo die Rotzbacillen eindringen, zu einem 
Initialaffekt, so stellen sich, soweit man diese Fragen wenigstens an Hand 
der Literaturangaben klaren kann, nicht derartig charakteristische Verande
rungen des Gewebes wie etwa bei Lues oder Ulcus molle ein. Die Eintritts
stelle findet sich an der. Haut gewohnlich irn Bereich entbli:iBter Korperteile 
unter besonderer Bevorzugung der Hande und Arme. Auch irn Bereich 
des Gesichtes wird gelegentlich ein Primaraffekt beobachtet. So war es im 
Faile MARTINIS dadurch, daB Blutspritzer beirn Schlachten eines rotzkranken 
Pferdes ins Gesicht gelangten, zur Entwicklung eines Prirnaraffektes der Hornhaut 
gekommen. KORANYI glaubt, daB es leicht zu Infektionen an den Augen und 
an der Nasenschleimhaut kommt, wenn die Stailknechte ihre Nasen mit dem
selben Leinenlappen reinigen, den sie zum W aschen der Nase rotzkranker Pferde 
benutzt haben. Beobachtungen derartig zustande gekommener Infektionen 
hat uns gelegentlich ein tiirkischer Veterinarmajor mitgeteilt. Prirnaraffekte irn 
Bereich des Gesichts sollen nac~ BOLLINGER durch Anprusten (eigentumliche 
Atmungsmodifikation der Pferde, forcierte Exspiration) entstehen. 

1m allgemeinen kommt die primare Rotzinfektionsstelle selten zur Beobach
tung. MARCUSE konnte am 3. Tag nach der Infektion unter Fieberausbruch 
eine zweimarkstuckgroBe, lebhaft gerotete Schwellung, deren Zentrum von 
einer linsengroBen, griinlichgelben Eiterblase eingenommen wurde, feststellen. 
Von dieser Primarlasion, die einem Furunkel nicht unahnlich gewesen sein 
solI, ging von Anfang an eine Lymphangitis aus. KORANYI und ebenso FRANK 
beschreiben den Prirnaraffekt als ein Geschwiir mit aufgeworfenen, zackigen, 
blauroten, infiltrierten Randern und mit speckigem Grund, von dem schmerz
hafte, rote, knotige Lymphstrange ausgehen. Bei Sitz des Primaraffektes an 
den Extremitaten kommt es zuweilen nach den Beobachtungen von TARDIEU, 
BOLLINGER, KORANYI, KUTTNER, HERZOG zu einer odematos-phlegmonosen 
Schwellung des ganzen Gliedes mit erysipelartiger Rotung der Haut. Dem
entsprechend sind die Erscheinungen an der Eintrittsstelle der Rotzbacillen 
charakterisiert durch ein mehr oder minder groBes, schnell sich entwickelndes, 
knotiges Infiltrat von akut entziindlichem Charakter. Dieser auBert sich in 
der lebhaften Rotung, in der Neigung zu Blasenbildung und zu bald eintretendem 
geschwiirigem Zerfall des Infiltrats, in der Neigung des Geschwiirs sich aus
zudehnen (KUTTNER, BODIN) und vor allem in den lebhaft reaktiv entziindlichen 
Veranderungen der Umgebung (odematos-phlegmonose Schwellung mit ery
sipelartiger Hautrotung). Ganz besonders gekennzeichnet ist der Initialaffekt 
durch die baldigst sich anschlieBende Lymphangitis. Dazu gesellen sich All
gemeinerscheinungen, die denen der Prodromalbeschwerden sehr ahnlich sind. 
Der Prirnaraffekt kommt schlieBlich unter Hinterlassung einer Narbe zur Ab
heilung, Angaben damber, innerhalb welcher Zeit dies erfolgt, sind kaum 
vorhanden. 1m Faile BUSCHKES war noch ein halbes J ahr nach der Infektion 
ein Ulcus im Bereich der Eintrittspforte vorhanden. In dem Fall, den wir an 
der ARNDTschen Klinik beobachten konnten, brauchte die Eintrittspforte 
etwa ein Jahr bis zum Eintritt der Vernarbung. 

Bei Inokulationen der Haut sind die Lymphbahnen der Weg, auf dem die 
Rotzinfektion vorwarts schreitet. Dabei treten die LymphgefaBentzundungen 
durch ihre Haufigkeit, durch die Intensitat des Entzundungsgrades, durch 
die lange Dauer des Bestehens und durch die irn Bereich der LymphgefaBe 
sich entwickelnden Infiltrate im Krankheitsbilde, vornehmlich beirn Tier, viel 
seltener beirn Menschen, besonders zutage. In der alten Bezeichnung Wurm 
kommt die Bedeutung der LymphgefaBentzundung beirn Rotz zum Ausdruck. 
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DaB gelegentlich einmal der Rotz beim Menschen als akute Lymphangitis 
(tastbare Lymphstrange mit hellroten Streifen in der Raut, die der Richtung 
der Lymphbahnen folgen) mit vereiternder Lymphadenitis (JENKEL) ablaufen 
kann, ist bereits erwahnt. Dieses Krankheitsbild konnte man als akuten 
Wurm bezeichnen, nicht aber jene Krankheitserscheinungen, die BODIN, wohl 

Abb.3. 

Abb.4. 
Abb.3 und 4. Lokalisiert verlaufender chronischer Malleus. (Sammlung G. ARNDT.) 

in Anlehnung an TARDIEu, als Farcin aigue darsteilte. Die lokalisiert blei
bende lymphangitische Form des Rotzes kann auch beim Menschen einen chroni
schen Verlauf annehmen (chronischer Wurm). Auch. diese Form ist beim Men
schen im Gegensatz ZUlll Tier, wo die Erkrankung der der Infektionspforte zu
nachst gelegenen LymphgefaBe, die Bildung unter der Raut vorwartskriechender 
Strange mit knotenformigen Auftreibungen die Regel ist, wie ARNDT betont, 
selten. Rierher gehoren die Faile, die TARDIEU als Abart des chronischen 
Wurms unter der Bezeichnimg l'angioleucite farcineuse beschrieben hat. 
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Derartige Faile sind im Schrifttum der letzten Jahre von BUSCHKE, der 
seinen Fall beim Menschen als Unikum auffaBt, von PEGRI, von JAFFE und 
GOTTRON aus der ARNDTschen Klinik mitgeteilt worden. 

In dem letztgenannten Fall hatte sich, von der Eintrittsstelle ausgehend, 
ein roter, etwa bleistiftdicker Strang gebildet. Dieser zog sich yom Handriicken 
aus am Unterarm entlang bis zum Oberarm hinauf. 1m Verlauf des Stranges 
bildete sich eine Anzahl verschieden groBer, Erbsen- bis KirschgroBe er
reichender, allmahlich erweichender Knoten. Wahrend der weiteren Be
obachtung war die anfangs vorhandene akute Lymphangitis abgeklungen, auch 
waren spater keine Lymphstrange mehr tastbar, vorhanden waren nur noch ein
zelne Knoten bzw. Ulcerationen, die, wie RINDFLEISCH im Vergleichsbild treffend 
ausfiihrt, den Verlauf der LymphgefaBe wie ausgestoBene Erdhaufen den Gang 
des Maulwurfs bezeichnen. 21/2 Jahre hindurch war es immer wieder bei fieber
losem Verlauf und ohne jede Storung des Allgemeinbefindens im Bereich der 
Lymphbahnen einer Extremitat zum Auftreten von blaulichroten, knotigen 
Gebilden gekommen. Der stets schmerzlose Einzelknoten kam bald zur Er
weichung, und zwar immer wieder charakteristisch in Form von zahlreichen 
Mikroabscessen, wodurch anfangs die Knotenoberflache siebartig durchlOchert 
erschien. Aus den zahlreichen Einzelabscessen entwickelte sich allmahlich 
eine meist miinzengroBe Ulceration. Die Geschwiirsrander sind teils glatt, 
teils ganz unregelmaBig, vielfach gezackt. Zum Teil gehen sie unmittelbar 
in den Geschwiirsgrund iiber, an anderen Stellen sind sie steil abfallend, 
ofters unterminiert und mitunter ziehen Fistelgange unter ihnen durch, 
die benachbarte Geschwiire untereinander verbinden. Die Geschwiirsrander 
konnen aufgeworfen sein, oder ganz flach im Niveau der Umgebung liegen, 
sie sind ebenso wie der Geschwiirsgrund von schwammiger Konsistenz und 
weisen eine rotlichblaue Farbe auf. Bei Druck auf die schwammigen, gewulsteten 
Rander quillt dickfliissiger, gelblicher Eiter hervor. Der Grund der Geschwiire 
ist teils glatt, teils uneben, meist mit eitrig-serosem Sekret bedeckt. Die Un
ebenheit des Geschwiirsgrundes wird insbesondere dadurch bedingt, daB strecken
weise sich frische, leicht blutende Granulationen, die, wie BESNIER einmal be
tont hat, vor allem in der Peripherie des Geschwiirgrundes aufschieBen, strecken
weise insbesondere im Zentrum mit gelblichen, festhaftenden, nekrotischen 
Massen bedeckte Stellen sich finden. Die Ulcerationen heilten unter Hinter
lassung von depigmentierten, strahligen, auf der Unterlage verschieblichen 
Narben abo AuBer einer maBig groBen, nicht erweichten, nur gering druck
schmerzhaften Achseldriise waren keine Veranderungen der Lymphknoten 
nachweisbar. Auch BUSCHKE verzeichnet in seinem Fall nur geringgradige 
Driisenveranderungen und ein negatives Kulturergebnis mit dem Material 
der exstirpierten Druse. 

Uberhaupt ist zu betonen, daB im allgemeinen beim Menschenrotz die Be
teiligung der Lymphknoten am EntziindungsprozeB fehIt, die, wie die neueren 
Untersuchungen EBERBECKS ergeben haben, auch beim Pferderotz durchaus 
nicht so haufig ist, wie man das friiher angenommen hat. Vor allem ZIELER 
und STERNBERG haben auf die SeItenheit des Miterkranktseins der Lymph
knoten beim menschlichen Rotz hingewiesen. Nach STERNBERG konnen die 
beim akuten Rotz gelegentlich einmal erkrankten Lymphknoten vereitern 
(WLADIMIBOFF, JENKEL), wahrend beim chronischen Rotz die Lymphknoten 
in derbe schmerzlose Knoten verwandelt werden, die fast nie vereitern. Doch 
lehren die Faile von BESNIER, QUINQUAUD, BONOME, ZIELER, die ebenso wie 
auch JENKEL aus vereiternden Lymphknoten Rotzbacillen ziichten konnten, 
daB auch bei chronischem Rotz in vereinzeIten Fallen Vereiterung der Lymph
knoten erfolgen kann. 
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Den im AnschluB an eine Hautinokulation an den Extremitaten lokalisiert 
verlaufenden Formen werden die primaren, an Mund und Nase lokalisierten 
und in continuitate fortschreitenden zur Seite gestellt. FRANK vertritt die 
Auffassung, daB derartige primare, lokalisiert verlaufende Nasenrotzfalle 
sehr haufig seien. Dem kann bei Beriicksichtigung del' genau beschriebenen 
kasuistischen Mitteilungen besonders del' letzten Jahre nicht zugestimmt 
werden. So sind z. B. die beiden ersten FaIle ZIELERS, die FaIle von 
HALLOPEAU und JEANSELME, von E. HOFFMANN, del' eine Fall BESNIER", 
die aIle· zeitweilig als isolierte und scheinbar primare, lokalisiert ver
laufende Nasenrotzfalle klinisch in Erscheinung traten, chronisch verlaufende 
Allgemeininfektionen, in deren Verlauf es auch zu einer Lokalisation an 
del' Nase gekommen ist, was spater naher zu begriinden sein wird. Dem
gegeniiber soll nicht abgelehnt werden, daB gelegentlich einmal del' Mund
nasenrotz als primare und lokalisiert bleibende Erkrankung verlauft, wobei 
die Erkrankung sowohl von del' Mundschleimhaut (3. Fall ZIELERS) wie 
auch von del' Nasenschleimhaut aus ihren Ausgang nehmen und von hier aus 
in continuitate entweder auf die Nase odeI' auf die Mundschleimhaut fort
schreiten kann. 

1m zweiten Fall BESNIERs und in del' 3. Beobachtung ZIELERS liegen wohl 
primare Mundnasenrotzfalle VOl'. ZIELERS Patient war mit seinem Gesicht in Be
riihrung gekommen mit einem rotzkranken Pferde, das del' Kranke nul' 8 Tage 
besessen hatte. Seit diesel' Zeit fiihlte er sich nicht wohl, bemerkte abel' erst drei 
Monate spateI' die Entwicklung von kleinen Geschwiiren am Gaumen, die sich 
weiter ausdehnten und nach einem Jahre nach dem Naseninnern durchbrachen. 
In sechsjahrigem Verlauf hatte del' ProzeB zum geschwiirigen Zerfall del' Nase 
lmd del' Oberlippe gefiihrt. AuBerdem hatte sich eine Dakryocystitis entwickelt, 
und es war zu einer eitrigen Einschmelzung del' Submaxillardriisen gekommen. 
Del' ProzeB beschrankte sich wahrend des ganzen Verlaufs auf die Mund- und 
Nasenhohle und konnte schlieBlich zur Heilung gebracht werden. BESNIER 
bot sich seine hier in Frage kommende Beobachtung anfangs lmter dem Bilde 
einer pustulOsen, im Gesicht undan del' Nasenoffnung lokalisierten Dermatitis 
dar, die einer Crotondermatitis ahnlich gewesen sein solI. An del' Nasenoffnung 
war eine mit Krusten bedeckte Erosion vorhanden. Erst die im Verlauf del' 
Erkrankung eintretende VergroBerung del' Submaxillardriisen lieB an eine 
Dermatitis infektioser Genese denken. Als nun mehr infiltrative und ulcerose 
Veranderungen hinzutraten, wurde an Rotz gedacht, was bakteriologisch durch 
SABOURAUD bestatigt wurde. 

Die Eigenart del' Rotzulceration ist bereits im vorstehenden Abschnitt 
naher beschrieben worden. Auch an Mund- und Nasenschleimhaut sind die 
Rotzgeschwiire charakterisiert durch unregehnaBige Form und durch blaB
blauliche, unregelmaBig gezackte, vielfach unterminierte, bald aufgeworfene, 
bald £lache, im Niveau del' Umgebung gelegene Rander. Del' Geschwiirsgrund 
hat ein wurmstichiges Aussehen, ist weich, mit zahgelbem Eitel' bedeckt; 
im Bereicbe des Geschwiirsgrundes finden sich nebeneinander nekrotische 
Stellen, frische Granulationen und narbig abgeheilte Bezirke. Derartigen Ulce
rationen ging in BESNIERs und E. HOFFMANNS Beobachtungen die Entwicklung 
von sich an del' Oberflache vorwolbenden getreidekorn- bis erbsengroBen Kllot
chen voraus, die bald erweichten. HALLOPEAU und ZIELER bekamen derartige 
Gebilde fast niemals zu Gesicht. ZIELER betont, daB gerade die Rotzknotchen 
del' Schleimhaute sehr hinfallig sind. 1m Bereich del' Nasenschleimhaut 
ist haufig zu beobachten, daB anfangs kleinere Infiltrationen und Ulcera
tionen meist durch Konfluellz bellachbarter Efflorescenzen zu flachenhaften 
Infiltratell und Ulcerationen sich ausdehnen, die einen massigen Gewebszerfall 
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zur Folge haben. Der hautige und der Schleimhautanteil der Nase sind meist 
gleichmaBig betroffen. Nur GOURFIN erwahnt das Freisein des Naseninnern. 
Bei dem Geschwiirszerfall kommt es oft zu ausgedehnten Versttimmelungen 
der mittleren Gesichtspartie (Fehlen der auBeren Nase, ZIELER 1909), z1l1i:tal 
wenn die nachstgelegenen Teile der Wangen und Lippen mitbetroffen werden. 
Bei weniger ausgedehnten Prozessen der Nase kommt es recht haufig, wie BOL
LINGER und ZIELER ausfiihren, zumindest zur Durchlocherung der Nasen
scheidewand. Von der Nase greift der ProzeB oft auf den Tranennasensack
kanal und von da zuweilen auf die Conjunctiva und die Lider tiber, wie FaIle 
von HALLOPEAU und JEANSELME, BONOME und ZIELER zeigen. Auch im-Falle 
NEISSERS, den NEISSER als primaren Rotz des Augenwinkels aufgefaBt hat, liegt 
nach ZIELER vielleicht ein vom Naseninnern fortgeleiteter Nasenrotz vor. Anderer
seits kann der ProzeB von der Nase aus auf die Rachen- und Mundschleimhaut, 
insbesondere auf den Gaumen und das Zahnfleisch fortgeleitet werden unter 
Ausbildung von morphologisch gleichen Veranderungen, wie sie an der Nase 
zu beobachten sind. Als Folgezustand kann es dabei zur Zerstorung der Uvula 
und zur Verwachsung des Gaumens mit der hinteren Rachenwand kommen. 
1m allgemeinen erreicht der Geschwiirsgrund nicht den Knochen. Gelegentlich 
kommt dies jedoch vor wie im Falle E. HOFFMANNS, wo der Alveolarfortsatz 
teilweise der Vernichtung anheimfiel. 

1m AnschluB hieran sei auf den von ZIELER zitierten Fall TRAVERS' hinge
wiesen, der auch als lokalisierte Erkrankung verlief und zur Heilung kam, aber 
insofern eine Sonderstellung einnimmt, als er zunachst das Bild eines lokalisiert 
bleibenden lymphangitischen, mit Knoten und Abscessen verlaufenden Rotzes 
der Extremitaten darbot, um dann von hier aus auf dem Lymphweg tiber die 
submaxillaren Lymphdrtisen fortzuschreiten und sich in der Nasenschleimhaut 
auszubreiten. Es liegt also eine Kombination von chronischem, lokalisiert 
bleibendem Rotz der Extremitaten und der Nase vor unter ausschlieBlich 
lymphangitischer Ausbreitung. 

Kommt es beim Rotz zu einem Einbruch der Erreger ins Blut, entweder 
sofort im AnschluB an eine Inokulation in der Haut oder in einem anderen Organ, 
oder im AnschluB an eine zeitweilig lokalisiert verlaufende Form des Rotzes, 
so machen sich bei der Allgemeininfektion in der Mehrzahl der Falle an der 
Haut, sowohl in ihren oberflachlichen wie auch in ihren tieferen Schichten, 
spezifische Krankheitserscheinungen bemerkbar. Bevorzugt sind dann meist 
die Schleimhaute der Nase und des Mundes mitergriffen. In der groBen Mehr
zahl der Falle nimmt die Allgemeininfektion einen akuten, mehr oder minder 
schnellen Verlauf und fiihrt in der Regel in wenigen Tagen (5-6) oder Wochen 
(2-6) zum Exitus. Nach anfanglichen, oben schon naher skizzierten Allgemein
symptomen treten im Bereich des Respirationstractus und vor allem in der 
Haut Symptome auf, die man als ftir Rotz weitgehend charakteristisch bezeichnen 
kann. In dem einen Falle (ARZT, HUBALEK und GOLDSCHMIED) treten zu
nachst die in den oberflachlichen Schichten sich abspielenden Hautverande
rungen auf, in anderen Fallen (KORANYI, LINK, HALLOPEAU, JEANSELME, 
EHRICH) gehen Veranderungen in den tieferen Hautschichten den in den ober
flachlichen Schichten gelegenen voraus. In wieder anderen Fallen (KLEM
PERER, MARCUSE) treten oberflachliche und tiefgelagerte gleichzeitig auf. Der 
Zeitpunkt des Auftretens der verschiedenen sekundaren Hautveranderungen 
bei akutem Verlauf liegt zwischen dem 3. und 12. Tage nach dem Erscheinen 
des Primaraffektes. Die an der Hautoberflache sich abspielenden Prozesse 
konnen im Bereich der gesamten Hautdecke emporschieBen. Bevorzugt sind 
aber stets-das Gesicht und der Stamm, betroffen. DaB die Schleimhaute, ins
besondere die der Nase meist mitbefallen sind, ist bereits erwahnt. Die in der 

Handbuch der Raut- u. G~schlechtskrankheiten. IX. 1. 24 
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Subcutis und in der Muskulatur gelegeneu Veranderungen treten vor allem 
im Bereich der Extremitaten in Erscheinung, wobei beim Sitz in der Muskulatur 
die Wadenmuskulatur, die Femuradductoren, die Oberarmmuskeln, der Del
toideus und auch der Pectoralis bevorzugt betroffen werden. Klinisch-morpho
logisch k6nnen verschiedene, oberflachlich sich abspielende Efflorescenztypen 
zur Beobachtung gelangen. Sie treten schubweise auf, meist sind sie ganz 
unregelmiiBig ausgestreut, mitunter auch gruppiert. Bisweilen werde~. nur 
vereinzelte Efflorescenzen (ARZT, WEICHSELBAUM) beobachtet. Dies sind Uber-

Abb.5. Akuter Rotz. Charakteristischer Pustelausschlag. Erysipelahnliche Anschwellung des 
Nasenriickens. (Nach einem von Jos. KOCH beobachteten Fall neu gezeichnet.) 

(Aus JOCHMANN-HEGLER, 2. Auf!.) 

gangsfalle zu den Rotzfallen, bei denen es iiberhaupt zu keinen Veranderungen 
in der Haut kommt. In anderen Fallen findet sich eine sehr reichliche 
Aussaat (etwa 500 im FaIle J. KOCHS). 

Das in den oberflachlichen Hautschichten sich abspielende Exanthem ist 
anfangs meist charakterisiert durch das Auftreten einer Roseola, seltener (KLEM
PERER) wird Purpura als erste Erscheinungsform des Exanthems gesehen. 
Bald werden die flohstichartigen Flecke papulOs. Die Papeln werden meist 
innerhalb 24 Stunden pustulOs und bieten sich dann als halbkugelig vorspringende, 
gelblich- kupferrote, nicht genabelte Pusteln dar, die einer kn6tchenf6rmig 
infiltrierten Basis aufsitzen, die ihrerseits von einem schmalen roten Hof um
geben wird. Selten treten statt dessen pemphigusartige Blasen in Erscheinung. 
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Die Pusteln trocknen ein oder platz en, und meist kommt es zum ulcerosen 
Zerfall der Efflorescenzen. Die Ulceration weist alsdann groBe Neigung auf, 
sich nach der Peripherie zu vergroBern, um unter Umstanden mit benach
barten Gebilden zu konfluieren. Dazu gesellen sich dann die in den subcutanen 
Hautschichten bzw. in der Muskulatur sich entwickelnden knotigen Infiltrate, 
die zuweilen sich durch maBige Vorwolbung und Rotung der dariiber hinweg
ziehenden Hautdecke bemerkbar machen. Diese Infiltrate sind teils indolent, 

Abb .6. Rotzerkrankung des Gesichtes. (Klinik KAHLER, Freiburg i. B.) 
(Aus E. GLAS im Handbuch der Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde, Bd. IV, 

·Berlin: Julius Springer 1928.) 

teils schmerzhaft, von teigiger Konsistenz und pflegen nach ein bis zwei Tagen 
eitrig einzuschmelzen unter Entleerung mit Blut untermischten, oft jauchigen 
Eiters. Die Ausbildung tief gangranoser, kraterartiger Geschwiire, die oft Fascien, 
Sehnen und Knochen freilegen, ist die Folge. Haufig sind diese in der Umgebung 
der Gelenke lokalisiert, die ilirerseits oft serose oder eitrige Ergiisse aufweisen. 

Gleichzeitig oder vorausgehend kommt es zu charakteristischen Verande
rungen der Nase. Erwahnt ist schon das Auftreten von papulo-pustulOsen 
Efflorescenzen mit nachfolgender Ulceration und Gewebseinschmelzung auf 
der Nasenschleimhaut und hier insbesondere in der Umgebung der Nasen-

24* 
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offnung. Schwellung der gesamten Nasenschleimhaut und dadurch bedingte 
Behinderung der Nasenatmung vervollstandigen das Bild. Die Absonderung 
von anfangs mehr schleimig-klebrigem, spater mehr schleimig-eitrigem und 
blutuntermischtem Sekret erschwert weiterhin die Nasenatmung. Doch ist nach 
BODIN der NasenausfluB beim Menschen viel geringer als beim Pferd, er kann 
sogar bei£iickenlage des Erkrankten ganz fehlen, weil er alsdann in den Pharynx 
abflieBt. Gewohnlich findet sich bei Erkrankung der Nase noch ein fUr Rotz 
besonders charakteristisches Symptom, und zwar eine auf dem Nasenriicken, 
insbesondere nach der Nasenwurzel zu gelegene und von hier aus auf die Stirn 
und zuweilen auf den behaarten Kopf weiter schreitende erysipelartige Rotung, 
die gelegentlich als erstes Hautsymptom zur Beobachtung gelangt. Erwahnens
wert ist dabei die im Vergleich zum echten Erysipel geringe Rotung (EHRICH). 
Sie bietet sich als hartes, odematoses, schlecht begrenztes Erythem dar. 

Das "Erysipel" selbst kann der Sitz von Pusteln und blasigen Gebilden sein, 
die dann gerade im Bereich der erysipelartigen Rotung zum tiefgreifenden, 
gangranosen Zerfall fiihren. 

Dem Ausbruch des pustulOsen Exanthems folgt meist ein Auftreten oder 
eine Zunahme von bronchitischen und bronchopneumonischen Prozessell. 
Das Allgemeill befilldell verschlech tert sich sehr; wahrend anfangs das Fieber 
eine gerillge Hohe hat, steigt es plOtzlich bis zu 40 Grad, llimmt hektischen 
Charakter an, wobei die Abendtemperatur die des Morgens noch ein bis zwei 
Grad iibersteigt. Der Puls ist beschleunigt, hochschnellend, Somllolenz 
stellt sich ein, die eventuell schon friiher aufgetretenen Durchfalle werden 
reichlicher, Milzschwellung kann tastbar werden, subikterische Symptome 
konnen sich bemerkbar machen (HALLOPEAU, JEANSELME). Bei Nierenbeteili
gung wird reichlich EiweiB im Drin festzustellen sein. Hamatologisch ist meist 
eine Leukocytose llachweisbar (ARZT 12000). 1st das Hautexanthem aufge
treten, so erfolgt meist illnerhalb ganz weniger Tage der Exitus. Selten ist 
der Krankheitsverlauf von langerer, sich iiber W ochen erstreckender Dauer 
(drei W ochen). Eine Genesung nach Auftreten eines sekundar pustulOsen 
Exanthems wird nur vereinzelt erwahnt (HERTWIG). 

Die Allgemeininfektion' kann auch einen chronischen, sich iiber Monate und 
Jahre hinziehenden VerIauf nehmen. Die hierbei auftretenden Erscheinungen 
am Ort der 1llokulation wie auch die allgemeinen Krankheitssymptome konnen 
dabei den gleichen Charakter wie beim akuten Rotz darbieten. Die weitere 
chronische VerIaufsform gelangt in verschiedenen VerIaufstypen zur Beobachtung, 
worauf schon oben hingewiesen wUl'de. 

Einmal kann es zu eiller chronis chen Allgemeillinfektion mit immer. neuen 
zahlreichen Rezidiven in den verschiedenen Organen kommen. Auch bei dieser 
Krankheitsform haben wir es, wie bei dem akuten allgemeinen Rotz, mit einer 
Verschleppung zahlreicher Bacillen auf dem Blutwege zu tun. Wenn man bei 
vergleichender Betrachtung mit der Tuberkulose die akute allgemeine Rotz
infektion der allgemeinen Miliartuberkulose gleichsetzt, so ist die hier in Be
sprechung stehende chronische Allgemeillinfektion in Parallele zu stellen mit 
jener Verlaufsform der Tuberkulose, die in Alliehnung an WEIGERT als chronische 
Allgemeintuberkulose bezeichnet wird. bei der es bei hamatogener Aussaat 
zur Bildung reichlicher tuberkulOser Herde in mehr chronischer Form kommt. 
Wie zu dieser chronis chen Form von Tuberkulose jederzeit eine akute allgemeine 
Miliartuberkulose hinzutreten kann, worauf schon WEIGERT bei Besprechung 
der verschiedenen Moglichkeiten bei hamatogener Aussaat der Tuberkulose 
hingewiesen hat, genau so kann auch jederzeit die chronische allgemeine Rotz
erkrankung durch eine akute. allgemeine Ausbreitung mit Entwicklung eines 
papulo-pustulOs-ulcerosen Exanthems beendet werden. 
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Ein Beispiel fUr eine chronisch sich hinziehende allgemeine Rotzerkrankung 
mit immer wieder neuen Rezidiven ist in der Beschreibung der Krankenge
schichte des Pathologen ALBRECHT durch KERNIG gegeben, die in charakte
ristischer Weise die Erscheinungsform eines derartigen Krankheitsfalles darlegt. 
Die bemerkenswerten Ziige dieses sich etwa zwanzig Monate hinziehenden 
Krankheitsbildes waren zusammengedrangt etwa die folgenden: Nach einer 
Inkubation von 4 Tagen traten die ersten Allgemeinerscheinungen auf. Zur 
Entwicklung eines wahrnehmbaren lnitialaffektes war es nicht gekommen. 
1m weiteren Verlauf wurden zunachst Fieberperioden von meist sechstagiger 
Dauer beobachtet, die unterbrochen wurden von mehreren fast vollkommen 
krankheitsfreien Tagen. Wahrend eine Milzschwellung bald festzustellen war, 
kam erst 4 W ochen nach der Infektion ein sparliches Exanthem in Form einer 
Roseola zum Ausbruch. Diese wandelte sich nicht in eine Efflorescenzform 
von hoherer Valenz (pustulose Papel) mit nachfolgendem geschwiirigen Zerfall 
um, wie dies bei der akuten allgemeinen Rotzinfektion in der Regel der Fall ist. 
Die Roseola wurde in den nachsten Tagen schubweise etwas reichlicher, um dann 
ganz zu schwinden. Zu beachten ist in diesem Fall das spate Auftreten des 
Exanthems, die Sparlichkeit des Exanthems, sowie das alleinige Auftreten 
in der einfachsten Erscheinungsform. 1m weiteren Krankheitsverlauf traten 
pneumonische, pleuritische und hepatische Krankheitssymptome zutage, 
die zeitweise von remittierendem Fieber begleitet waren. Etwa 4 Monate 
nach Krankheitsbeginn kam zum ersten Mal ein strangformiges, finger
dickes Infiltrat in der Wade zur Entwicklung, das ganz allmahlich innerhalb 
von 3 Monaten ohne vorhergehende Perforation resorbiert wurde. Monate
lang bestand so ein meist fieberhafter Krankheitszustand, in dem bald eine 
Pleuritis, bald eine Milzschwellung im Vordergrund standen. Nach einjahriger 
Krankheitsdauer entwickelten sich immer wieder neue Krankheitsherde in der 
Haut. Vereinzelt am Stamm und vor allem aber an den Extremitaten traten 
bis kleinhandtellergroBe, subcutan gelegene Infiltrate auf. Diese verursachten 
im Beginn ihrer Entstehung oft Schmerzen und bildeten sich meistens, und zwar 
oft bei Anwendung antiphlogistischer Behandlung, zuriick. Andere, besonders 
periartikular um groBe und "kleinere Gelenke der Extremitaten gelegene knotige 
lrifiltrate erweichten, fiihrten zum Durchbruch und benotigten dann oft W ochen, 
bis sie zur Vernarbung gelangten. Dadurch kam der Kranke immer mehr und 
mehr in Verfall, Albuminurie trat auf, und schlieBlich erfolgte unter den Zeichen 
auBerster Herzschwache der Tod. Zu einem terminalen Aufflackern der Er
krankung kam es nicht. Der Kranke erlag vielmehr der chronischen Infektion, 
die Amyloidosis der inneren Organe zur Folge hatte. 

Eine ahnliche chronische Verlaufsform zeigte der von IiA.LLOPEAU und 
JEANSELME mitgeteilte Fall, dessen Gesamtverlauf sich iiber sechs Jahre er
streckte. 1m Beginn bestand das Bild einer allgemeinen schweren Infektions
krankheit, die vor allem charakterisiert war durch das Auftreten von subcutanen 
Abscessen und durch das Bestehen einer vermehrten Nasensekretion. Etwa 
drei Jahre hindurch bildeten sich an den verschiedensten Korperregionen unter 
Bevorzugung der Extremitaten immer wieder neue Abscesse, die schlieBlich 
durch Kauterisation zur Heilung gelangten. Danach trat eine dreijahrige Latenz 
ein, innerhalb der sich der Kranke wohl befand und arbeitsfahig war. Erneut 
flackerte dann die Erkrankung wieder auf mit der Bildung einer neuen S3rie 
von Abscessen an den Extremitaten. Besonders war diese Krankheitsperiode 
gekennzeichnet durch die Entwicklung von Ulcerationen am weichen Gaumen, 
an den Lippen und in der Nasenhohle. Beendet wurde diese chronische all
gemeine Rotzinfektion durch eine akut,e Rotzsepsis, die das AufschieBen eines 
papulo-pustu16s-ulcerosen Exanthems und die Ausbildung von Symptomen 
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zur Folge hatte, die auf eine Aussaat von Bacillen im Bereich innerer Organe 
hindeuten (Ikterus, MilzvergroBerung, EiweiB, DurchfiUle, Ascites, Odeme). 
In dem FaIle, den VAN DER VALK und SCHOO mitgeteilt haben, der auch mehrere 
Jahre hindurch immer wieder neuauftretende Ulcerationen aufwies, war insofern 
die Verlaufsform eine andere, als nach langerer Latenz sofort eine plOtzlich auf
tretende akute allgemeine Rotzinfektion das Schicksal des Kranken beendete. 

In STEINS Beobachtung ist der chronische Rotz charakterisiert nur durch 
das Auftreten von subcutanen Abscessen, von Polyarthritiden und von Osteo
periostitis. Der Exitus erfolgte infolge der durch die chronische Eiterung be
dingten Amyloidosis der inneren Organe. 

All diese FaIle, die im groBen und ganzen eine gleiche Verlau£s£orm 
darbieten, die durch das Wiederauftreten von neuen, vor allem in der Raut 
lokalisierten Krankheitsherden charakterisiert ist, zeigen, daB in diesen Fallen 
das Hineingelangen von Rotzbacillen in das Blut nicht eine sich schnell er
flillende Katastrophe wie beim akuten Rotz bedeutet, sondern daB die hama
togene Invasion in diesen Fallen eine chronische Verlau£s£orm zur Folge hat, 
zu der sich in dem einen oder anderen Fall terminal ein akutes Au££lackern des 
Krankheitsprozesses hinzugesellt. 

Uberwindet der Kranke die Blutinfektion und bleibt, lokalisiert in dem 
einen oder anderen Organ, ein Rotzherd in Entwicklung, oder kommt es nach 
einer Latenz erneut lokalisiert zur Entwicklung von Rotzherden, so haben wir 
eine andere chronische Verlau£s£orm des Rotzes vor uns. Diese ist dadurch 
charakterisiert, daB sich im klinischen Bilde eine isolierte Organerkrankung 
bei relativ gutem Allgemeinbefinden nach Uberwindung der Allgemeinin£ektion 
darbietet. Der Beweis, daB diesen Fallen eine hamatogene Entstehung zugrunde 
liegt, ist nicht immer leicht zu erbringen, zumal wenn der Kranke erst mit 
seiner isolierten Erkrankung zur Beobachtung gelangt. Entwickelt sich jedoch 
ein derartiger Fall von vornherein mehr als akuter allgemeiner Rotz, der 
spater zum Abklingen kommt, und besteht zuletzt nur noch eine isolierte Organ
erkrankung, dann ist ohne weiteres die hamatogene Pathogenese der isoliert 
bestehenden Organerkrankung gegeben. Jedoch ist die Ausbeute der Kasuistik 
an derartig einwandfrei die hamatogene Aussaat beweisenden Fallen wenig 
ergiebig. 

Ein derartiges Verhalten ist im Falle JAKOWSKIS gegeben, wobei aller
dings zu betonen ist, daB dieser Fall infolge nicht genugend langer Dauer
beobachtung nicht ganz beweisend ist. An£angs bestand das Bild eines akuten 
allgemeinen Rotzes mit einem papulo-pustulOsen Exanthem, mit subcutanen 
Knoten und mit einer knotigen Hodenerkrankung. Alle Krankheitserschei
nungen mit Ausnahme der Hodenerkrankung heilten ab, der Kranke £lihlte 
sich wohl und war monatelang arbeits£ahig. Spater trat die Hodenerkrankung 
unter schmerzha£ter VergroBerung erneut in den V ordergrund, und gleichzeitig 
entwickelte sich ein bald wieder vernarbender AbsceB am Unterschenkel. Zu
letzt bestand nur noch eine rotzige Hodenerkrankung. Der erkrankte Hoden 
wurde ent£ernt und der Patient ist bei monatelanger Weiterbeobachtung gesund 
geblieben. 

Bei anderen, als isolierte Herderkrankungen, insbesondere im Bereich der 
Mund-, Rachen-, Nasenhohle verlaufenden Rotzerkrankungen sind zwar weder 
anfangs akute Rotzexantheme beobachtet, noch sind diese anamnestisch eruiert 
worden. Doch dlirfte auch bei einem Teil der chronischen Mund-, Nasenrotz
£alle diese isolierte Rerderkrankung pathogenetisch durch Verschleppung von 
Bacillen auf dem Blutwege zustande gekommen sein, worau£ oben schon hin
gewiesen wurde. Eine derartige Entstehung weisen wohl FaIle von BESNIER, 
ZIELER und E. HOFFMANN auf: Die isoliert bestehende Nasen-Munderkrankung 



Rotz: Symptomatologie. 375 

dieser Falle ist in Anbetracht der weit entfernt liegenden Eingangspforten (z. B. 
an den Extremitaten bei ZIELER und E. HOFFMANN) kaum anders als durch 
die Annahme zu erklaren, daB von diesen Eingangspforten aus die Rotzbacillen 
zur Verschleppung gelangten und sich in den fiir Rotzbacillen sehr empfang
lichen Schleimhauten des Mundes und der Nase ansiedelten. DaB diese Krank
heitsherde durch Verschleppung von Rotzbacillen auf dem Blutwege zustande 
gekommen sind, wird gelegentlich durch die Tatsache erhartet, daB sich klinisch 
oder autoptisch noch ein anderes, weit entfernt liegendes Organ als rotzig erkrankt 
erweist. (Dies war vielleicht in einer Beobachtung BESl)[IERS der Fall, wo neben 
der Mund-Nasenhohle noch eine Niere erkrankt gewesen sein solI.) Diese bei 
Durchsicht der Kasuistik gewonnene Auffassung hinsichtlich der Pathogenese 
der genannten Nasenrotzfalle steht in Einklang mit Erfahrungen, die EBER
BECK im Verlaufe jahrelanger pathologischer Studien an rotzkranken Pferden 
gewonnen hat, wonach auch beim Pferde der Nasenrotz in der Regel eine 
sekundare Erkrankung ist. 

Welche Faktoren dafiir maBgebend sind, daB der Einbruch der Bacillen in 
das Blut bei derartigen Fallen nicht zu mehr generalisierten, eventuell sogar 
akuten Rotzerkrankungen gefiihrt hat, ist vorerst nicht zu iibersehen. Wie 
weit dabei die Bacillenmenge, die PlOtzlichkeit des Bacilleneinbruchs, die Viru
lenz der Erreger, die individuelle Widerstandskraft des Erkrankten, Immunitats
verhaltnisse oder sonstige konditionelle und konstitutionelle Momente eine 
Rolle spielen, laBt sich nicht entscheiden. 

Was die klinisch morphologischen Veranderungen der an der Haut ablaufenden 
Krankheitserscheinungen bei der chronischen rotzigen Allgemeininfektion 
anbelangt, so bediirfen diese noch einiger Erganzungen. Die Veranderungen 
im Bereich des Mundes und der Nase sind gleich denen, die oben eingehend 
bei der chronischen, lokalisiert verlaufenden Rotzerkrankung im Bereich dieser 
Korperregionen geschildert wurden. Hervorzuheben ware nur, was ZIELER 
betont hat, daB entgegen dem gewohnlichen Verlauf, der in der Nasenhohle 
beginnt und erst dann auf die Mundhohle fortschreitet, gelegentlich zunachst 
die Mundhohle ergriffen wird und der ProzeB auch dort lokalisiert bleibend ab
laufen kann (E. HOFFMANN).. oder daB er von der Mundhohle aus auf das Nasen
innere fortschreiten kann (ZIELER). Weitgehende, teilweise narbige Abheilung 
des Schleimhautrotzes wird oft beobachtet. Es kommt aber dabei, im Gegensatz 
zur Tertiarlues, in der Narbe ofters zur Bildung neuer Herde. Vollige Heilung 
des SchleiInhautrotzes kommt, wie ZIELER wiederholt betont hat, kaum vor. Ge
heilt wurde ZIELERs dritter Fall durchAutovaccine. Weiter solI der Fall TRAVERs' 
geheilt worden sein. Es ist aber darauf hinzuweisen, daB es sich in beiden Fallen 
um lokalisiert bleibenden Rotz gehandelt hat, und daB in diesen Fallen kein 
Anhaltspunkt dafiir vorhanden ist, daB irgend eine hamatogene Verbreitung 
stattgefunden hat. Der Tod bei chronischem Nasenrotz erfolgt gelegentlich 
an hamatogenen Metastasen im Bereich eines lebenswichtigen Organs, oder 
infolge einer rotzigen Bronchopneumonie, die nicht hamatogen, sondern durch 
Aspiration rotzbacillenhaltigen Materials aus den zerfallenden Rotzgeschwiiren 
der Mund-Nasenhohle entstanden war (ZIELER). DaB zuweilen der Tod durch 
einen terminal auftretenden, akuten, hamatogenen Rotz oder infolge Amyloidose 
innerer Organe erfolgt, ist aus den kasuistischen Angaben zu ersehen. Ge
legentlich erfolgt der Tod an einer interkurrenten Erkrankung, wie an Sepsis 
im Falle HERTELS , oder der Kranke erliegt einer anderen, gleichzeitig 
bestehenden chronischen Erkrankung (Tuberkulose im Falle SCHAFFER
ZIELER). 

Hervorzuheben waren noch einige Eigenschaften der beirn chronischen Rotz 
auftretenden Abscesse. Sie sind subcutan und intramuskular gelegen und 
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konnen an den verschiedensten Korperstellen lokalisiert sein. 1m allgemeinen 
bevorzugen sie aber die Extremitaten und Hnden sich hier insbesondere peri
artikular. Es kommt dabei bald zu mehr knotigen, bald zu mehr flachenhaften 
Infiltraten, die sich oft an der Oberflache vorwolben, und in deren Bereich die 
dariiber hinwegziehende Haut eine unscharf umschriebene, blauIichrote Farbung 
aufweisen kann. Meist sind die Infiltrate nicht schmerzhaft, gelegentlich be
hindern sie die Funktion der betroffenen GliedmaBen. Zuweilen bilden sich die 
Infiltrate bald schnell, bald erst nach W ochen spontan ohne Folgeerscheinungen, 
zuweilen nach vorausgegangener umschriebener Erweichung zuriick. Meist 
ist der Ausgang ein anderer und auch hierbei sind verschiedene Losungen 
moglich. Oft bildet sich in wenigen Tagen ein groBer Erweichungsherd, 
der sich spontan offnet und schnell wieder vernarbt. Haufiger bleibt der 
Erweichungsherd lange fluktuierend und kommt erst nach langem Be
stehen zum Durchbruch. Die Ulceration bleibt dann ebenfalls sehr lange 
bestehen, dehnt sich oft nach der Breite und Tiefe aus. Vernarbung erfolgt 
dann sehr schwer und oft bestehen lange Zeit hindurch fistulose Offnungen. 
lLu.LOPEAU und JEANSELME, die dieses verschiedene Verhalten der Abscesse 
zuerst eingehend beobachteten, glauben dargetan zu haben, daB die sich schnell 
wieder schIieBenden Abscesse nur anfangs virulente Bakterien enthalten und 
bald steril werden, wahrend in den ulceriert bleibenden Abscessen lange sich 
virulente Bakterien nachweisen lassen. Das Sekret der Rotzabscesse ist olig, 
gelblich, triibglanzend und oft mit schwarzen Blutstreifen untermischt. Die 
iibrigen Charaktere der Rotzulceration sind oben eingehend beschrieben. 

Erwahnt sei, daB es beim Menschen selten zu einer metastatischen rotzigen 
Erkrankung der Hoden kommt. Meistenteils sind gleichzeitig Hoden und Neben
hoden geschwollen, sie fiihlen sich hart an und sind sehr schmerzhaft. Die 
Schwellung kann sich zeitweilig teilweise zuriickbilden, um dann spater wieder 
UInfangreicher zu werden (JAKOWSKI). 1m Verlauf der Erkrankung kann die 
Scrotalhaut mitergriffen werden und es kann in deren Bereich zur Entwicklung 
von Ulcerationen kommen. 

Histologie. 

Der Verschiedenheit der durch den Rotzbacillus in der Haut hervorgerufenen 
kIinisch morphologischen Veranderungen entsprechen auch verschiedene histo
logische Bilder. Differenziert sind vor allem, und zwar beim Menschen 
mehr als beim Tiere, die chronisch bestehenden von den akuten Krank
heitserscheinungen. Den Malleus reiht man seit VmcHow in die Gruppe 
der zu knotchenformigen Gewebsneubildungen fiihrenden Infektionskrank
heiten ein. Aber gerade der menschIiche Rotz unterscheidet sich vom tierischen, 
worauf schon BOLLINGER hingewiesen hat, dadurch, daB wir es beim Menschen 
viel mehr mit diffusen Infiltraten als mit Knotchen zu tun haben, wobei 
weder das Knotchen, noch die Art der flachenhaften Infiltration, insbesondere 
beim chronischen Rotz des Menschen, derartig spezifisch sind, daB man dar
aus gesicherte Riickschliisse auf die Auslosung durch den Rotzbacillus herleiten 
kann. Andererseits ist aber hervorzuheben, daB der Rotzbacillus gelegentlich, 
insbesondere beim Vorliegen bestimmter klinischer Erscheinungsformen, wie 
der Roseola, der erysipelartigen Veranderungen, auch uncharakteristische Ent
ziindungsformen hervorzurufen vermag. Dementsprechend erlaubt die histo
logische Untersuchung nur sehr beschrankt die Stellung einer Rotzdia
gnose. Auch der Nachweis der Bacillen im Schnitt fiihrt im Gegensatz zur 
Tuberkulose nicht zum Ziel, da fiir die Rotzbacillen eine Farbung von der 
differential-diagnostischen Bedeutung, wie wir sie fiir die Tuberkelbacillen be
sitzen, fehlt. ZIELER fordert deshalb mit Recht, die Rotzdiagnose insbesondere 
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beim chronischen Rotz durch den bakteriologischen Nachweis del' Erreger 
zu sichern. 

Bei Betrachtung del' histologisch feststellbaren Hautveranderungen beim 
menschlichen Rotz sind voranzustellen die von UNNA und EHRICH an den ein
fachsten Hautefflorescenzen, an "dunkelroten Flecken" (Roseolen) gemachten 
Untersuchungsergebnisse. Bei diesen Gebilden, die ihre Entstehung den mit 
dem Blutstrom eindringenden BaciIlen verdanken, treten zunachst die Verande
rungen an den BlutgefaBen in den Vordergrund. Die oberflachlichen Cutis
gefaBe sind erweitert. Dabei weisen die peripheren Anteile des Krankheits
herdes nur entziindlich-hyperamische Veranderungen auf, wahrend zentral
warts im Bereich del' GefaBe das Endothel geschwollen und vielfach nekrotisch 
ist. Das GefaBlumen ist angefUIlt mit Leukocyten, abgestoBenen, gequollenen 
Endotheizellen und VOl' allem mit Kerntriimmern. Wachsen die BaciIlen, die 
sich reichlich in diesen GefaBen nachweisen lassen, aus den GefaBen in die 
benachbarten LymphspaIten hinein, so verursachen sie eine perivasculare 
nekrotische Zone, die ihrerseits nach UNNA nicht von einer peripheren zeIligen 
reaktiven Zone umgeben sein soIl. Neben diesen GefaBveranderungen beobachtete 
EHRICH an tiefer gelegenen mittelgroBen Venen viel starkere Erweiterungen 
des Lumens und eine betrachtliche Auflockerung del' GefaBwand. Das Lumen 
war angefUllt von einer feinfaserigen nekrotischen Masse, die neben gequollenen 
Endothelzellen und gut farbbaren Leukocyten VOl' allem reichliche Kerntriimmer 
einschloB. Die Auflockerung del' GefaBwand wird durch starke Infiltration 
mit Leukocyten bedingt, die im Bereich einzelner GefaBe in die Umgebung 
ausgewandert sind und hier eine dichte perivasculare Infiltrationszone bilden, 
die sich ahnlich zusammensetzt wie die Infiltrate bei kIinisch deutlich aus
gesprochenen papulosen Rotzefflorescenzen, deren Besprechung anschlieBend 
erfolgt. 

Bei dem papulosen Exanthem findet sich eine bald mehr knotchenformige, 
bald mehr flachenhafte Infiltration in del' Cutis. Stiirmische Entziindungs
vorgange mit iiberwiegender Beteiligung del' Leukocyten beherrschen das Bild. 
Diese sind in den zentralen Teilen des Krankheitsherdes fast ausschlieBlich 
vDrhanden und iiberragen in dem peripheren Drittel des Infiltrats auch die 
eventuell vorhandenen iibrigen Zellelemente weit an Zahl. In del' auBersten 
peripheren Zone sind sie gieichfalls gegeniiber den iibrigen zeIligen Elementen 
in del' Mehrheit. Hier sind abel' auch, wie EHRICH und ZIELER betonen, Plasma
zellen und im geringen Umfang auch Mastzellen am Aufbau beteiligt. Des 
weiteren finden sich in del' peripheren Zone EpitheloidzeIlen, besonders wenn del' 
ProzeB etwas langeI' besteht, wie das VOl' allem auch aus den experimentellen 
Untersuchungen SPINNERS hervorgeht. 

Besonders charakterisiert sind die histologischen Veranderungen del' papulo
pustulosen Efflorescenzen durch alterativ -degenerative Veranderungen, die 
durch die Schadigungen des RotzbaciIlus gesetzt werden. Diese wirken sich 
aus am praexistenten Grundgewebe und an den Infiltratzellen. 1m Vordergrund 
stehen dabei die Veranderungen am Zellkern. UNNA, EHRICH und in del' Tier
heilkunde SCHUTZ und seine SchUler, zuletzt EBERBECK haben besonders auf 
diese als fUr Rotz relativ charakteristischen Kernveranderungen hingewiesen. 
Es kommt dabei zunachst zu einer Kernverdichtung (Karyopyknose), eventuell 
zu einer Kernwandhyperchromatose (EHRICH), die von einem Kernzerfall 
(Karyorrhexis odeI' nach UNNA Kernschmelze, Chromatotexis) gefolgt wird. Die 
Kerntriimmer durchsetzen als verschieden groBe, mit Hamatoxylin sich stark 
farbende Kornchen und Korner besonders den zentralen Anteil des Krank.
heitsherdes. Ihre Dichtigkeit wird 'besonders dadurch erhoht, daB die 
erst nachtraglich auftretenden leukocytaren Elemente baldigst del' gleichen 
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Degeneration unterliegen, wie iiberhaupt das schnelle Tempo, III dem sich 
alle die aufgezablten Veranderungen abspielen, charakteristisch fiir Rotz ist. 
Wahrend die beschriebenen Prozesse an den Zellkernen ablaufen, gehen 
auch die Zelleiber zugrunde und sintern zu einer homogenen, gelatin6sen Masse 
zusammen; weiterhin rarefizieren sich die kollagenen Fasern. Sie werden zu
nachst schwacher farbbar, schlie13lich ganz unfarbbar und schmelz en ein. Die 
elastischen Fasern werden durch den Rotzproze13 weniger geschadigt, aber auch 
diese Fasern k6nnen in Tropfen und Klumpen umgewandelt werden. 

Liegt das Rotzinfiltrat oberflachlich, so kommt es zu einer leukocytaren 
Einwanderung maJ3igen Grades in das Epithel. Das Epithel wird aber im all-

Abb. 7. Blasen-Pustelbildung bei akutem Rotz der Haut. (Vergr. 42.) 
Machtig entziindliche Infiltration der Cutis; das Praparat erweckt den Eindruck, als wenn es von 

Farbstoffniederschlagen umschwemmt Ware. Epidermis nekrotisch, blasig abgehoben. 

gemeinen durch den Rotzproze13 nur wenig geschadigt, nur die unteren Lagen 
der Epitheldecke gehen verloren, und das Epithel wird schlie13lich einmal im 
ganzen als Blasendecke abgehoben, urn dann einzureiJ3en. 

Charakteristisch ist demnach fiir den akuten menschlichen Hautrotz die 
Bildung von kn6tchenf6rmigen bzw. flachenhaften Infiltraten, an deren Aufbau 
vor allem leukocytare Elemente beteiligt sind, denen gegeniiber die in der Haupt
sache nur in der Peripherie sich findenden Epitheloid-, Plasma- und Mastzellen 
sehr zuriicktreten. V orherrschend an diesen flachenhaften Infiltraten ist die 
starke Zerfallsneigung des praexistenten Gewebes und vor aHem auch der leuko
cytaren Infiltrationszellen, wobei die eigenartigen Kernveranderungen in Ver
bindung mit dem schnellen Tempo, in dem sie sich vollziehen, gewisserma13en 
als histologischer Ausdruck ein~r rotzigen Erkrankung betrachtet werden k6nnen. 
VIRCHOW und SCHUTZ waren neben anderen Forschern bemiiht, den histo-
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logischen Aufbau der rotzigen Veranderungen zu studieren und zur Diagnose 
zu verwerten. Besonders die in der Veterinarmedizin beiAnwendung der bakterio
logischen Untersuchungsmethoden zutage tretenden Schwierigkeiten bildeten 
den AnlaB, wie EBERBECK noch jungst anfuhrte, die Diagnostik des Rotzes 
durch das Studium der histologischen Veranderungen zu fordern. ' In der 
Veterinarmedizin erblickt man in den im Zentrum zu beobachtenden de
generativen Zell- und insbesondere Kernveranderungen wichtige histologi
sche Merkmale des Rotzknotens. Desgleichen hebt KYRLE hervor, daB man 
den Kernzertrummerungsvorgang, zumal da er in pragnanter Form eine 
standige Erscheinung im Bereich von Malleusinfiltrationen ist, fUr diagnostische 
Zwecke verwenden kann. 

Demgegenuber muB darauf hingewiesen werden, daB fur den menschlichen 
Rotz, insonderheit fur den chronischen Hautrotz, die pathologisch-anatomische 
Untersuchung allein fiir die Diagnose nicht genugt. ZIELER hat darauf nach-

Abb. 8. Stelle aus dem friiheren Praparat. (Vergr. 380.) 
Darstellung des Kernzerfalls der Infiltratzellen. 

(Abb. 7 u. 8 aus J. KYRLE, Histo·Biologie der mensch!. H aut Bd,2. Wien u, Berlin: Julius Springer1927.) 

drucklichst hingewiesen und gezeigt, daB das histologische Bild des chronis chen 
Hautrotzes dem der Lepra und der Tuberkulose vollig gleichen kann. Das 
Studium des Falles von chronischem Rotz, den wir an der ARNDTschen Klinik 
beobachten konnten, lehrte, daB die Auffassung ZIELERS vollkommen zu Recht 
besteht, daB beim menschlichen chronischen Hautrotz im Gegensatz zum chroni
schen Rotz der Pferde, wie wir an von EBERBECK zur Verfugung gestellten 
Praparaten feststellen konnten, das histologische Bild nicht derartig charakte
ristisch ist, daB es eine Diagnose zu stellen erlaubt. KYRLES Darleglmgen haben 
zumindest eine beschrankte Geltung fur den akuten Rotz. Beim chronischen 
menschlichen Hautrotz ist weder die leukocytare Infiltration, noch vor allem 
die Karyorhexis derartig vorherrschend, daB sie das Bild beherrschen. Auch 
wir konnten, wie ZIELER, bei Untersuchung eines chronischen Hautrotz
geschwiires keine irgendwie als spezifisch zu bezeichnenden Merkmale erheben. 
1m wesentlichen deckt sich der von uns erhobene Befund mit dem ZIELERS. 

Untersucht wurde von uns ein Geschwiir mit unterminierten Randern, 
des sen flachenhaftes Infiltrat die Cutis durchsetzte, wobei die Zelleinlagerungen 
stets meist derartig dicht waren, daB die Struktur des Grundgewebes vollkommen 
verwischt war. Die Geschwiirsoberflache war mit einer Blutkruste bedeckt. 
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Die oberIlachlichen Schichten des Geschwiirs setzten sich aus neutrophilen, poly
nuclaren Leukocyten und Kerntriimmern zusammen. Die letzteren sind, insbe

Abb. 9. Rotzgeschwiir. Ubersichtsbild. Rotzbacillen als 
violette Hauichen in dem leukocytaren Infiltrat der tiefen 

Cutis. WEIGERTSche Fibrinfiirbung. O. 19: 1; R . 19: 1. 
(Sammlung J . W. VAN DER VALK-Groningen.) 

(Aus O. GANS, Histologie der H autkrankheiten Bd. 1-
Berlin: Julius Springer 1925.) 

sondere im Vergleich mit Be
funden bei der akuten Rotz
infektion, nur in maBiger Zer
streuung auffindbar. ZIELER 
hat anscheinend eine starkere 
leukocytare Infiltration bei 
fast vollkommen fehlendem 
Kernzerfall in der Geschwiirs
hOhle beobachtet. In den 
tiefer gelegenen Schichten des 
kraterformigen Geschwiirs 
war ein zellreiches Infiltrat 
vorhanden, in dem kleine 
Rundzellen (Lymphocyten) 
iiberwogen, die nur nach 
der Oberflache zu mit poly
nuclearen Leukocyten ver
mischt waren, wahrend sich 
in der Tiefe neben den 
Lymphocyten reichlich Plas
mazellen fanden, die oft in 
kleinen Haufchen angeordnet 
waren, nirgends aber, wie 
ZIELER schon betont hat, 
einen ausgesprochenen Wall 
bildeten. Gar nicht so selten 
kamen mehrkernige Plasma
zellen zu Gesicht. Stellen
weise waren Plasmazellen 
iiberwiegend vorhanden. In- . 
nerhalb dieser Zellansamm
lungen bemerkte man Fibro
blasten und in geringer An
zahl meist haufchenartig 
angeordnet Epitheloidzellen. 
Zu erwahnen ist noch das 
Vorhandensein von spindel
formigen und rundlichen 
Mastzellen. Diese fanden sich 
sehr sparlich innerhalb des 
Infiltrats, etwas reichlicher 
waren sie in unmittelbarer 
Nachbarschaft der entziind
lichen Veranderungen, und 
zwar besonders unterhalb der 
Epidermis, meist zu mehreren 
ne beneinander liegend, auf
findbar. In der Nachbar
schaft des Hauptherdes, oft 

innerhalb von nicht scharf begrenzten Knotchen, die sich an das flachen·· 
hafte Infiltrat anlagern, fanden sich vereinzelt rundliche, wandstandige 
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Kerne aufweisende Riesenzellen (typische LANGHANSSche Riesenzellen). Ab
seits von dem beschriebenen Hauptherd waren innerhalb eines knotchen
formigen Rundzelleninfiltrats funf dicht beieinander liegende Riesenzellen 
vorhanden. Riesenzellen sind uns wohl etwas haufiger als ZIELER zu Ge
sicht gekommen. 1m Bereich des Infiltrates fanden sich GefaBveranderungen, 
die denen entsprachen, die EHRICH beim akuten Rotz beobachten konnte (Er
weiterung der GefaBe, Nekrose des Endothels, Auflockerung der GefaBwand 
und Durchsetzung mit Leukocyten). Daneben fanden sich aber auch zahlreiche 
erweiterte, aber sonst gut erhaltene GefaBe, wie ja uberhaupt beim chronischen 
Rotz die Erkrankung der BlutgefaBe gegenuber der der LymphgefaBe zuruck
tritt, worauf ZIELER hingewiesen hat. Insbesondere ist dies der Fall, wenn das 
Fortschreiten der Erkrankung auf dem Lymphwege edolgt. In der Peripherie 
der entzundlichen Neubildung fanden sich zahlreiche neugebildete erweiterte 
GefaBe. Die zwischen Infiltrat und Epithel gelegene Zone war odematos auf
gelockert und wies erweiterte BlutgefaBe und LymphgefaBe auf. Das Epithel 
in der Nachbarschaft des Geschwiirs zeigte nur geringe Veranderungen. Hier 
waren maBige Akanthose, odematose Auflockerung und maBige leukocytare 
Infiltration vorhanden. ZIELER konnte Rotzbacillen reichlich im Bereich der 
Geschwiirshohle, vereinzelt nur im Grund und am Rand der Geschwiirswand 
finden, wahrend in unserem Falle nur ganz vereinzelt in dem zelligen Infiltrat 
der Nachweis von Bacillen gelungen ist. 

Das histologische Bild des chronischen Hautrotzes beim Menschen weist 
demnach keinerlei Merkmale auf, die es irgendwie von anderen chronischen 
entzundlichen infektiOsen Infiltraten unterscheiden lieBen, insbesondere treten 
diejenigen Veranderungen, .die als kennzeichnend beim akuten Hautrotz des 
Menschen und beim Rotz der Pferde hervorgehoben werden, in den vorliegen
den entzundlichen Infiltraten des chronischen Menschenhautrotzes durchaus 
nicht in den Vordergrund. Die massige leukocytare Infiltration und ins
besondere die Karyorrhexis sind, wie ZIELERS und unsere Befunde zeigen, 
nicht vorherrschend, und konnen demnach nicht fiir diagnostische Zwecke 
des .chronischen Hautrotzes beim Menschen verweJ,'tet werden. 

Wenn wir die histologischen Bilder der verschiedenen Stadien im Zusammen
hang betrachten, urn daraus Ruckschlusse auf die Histogenese des Rotzpro
zesses zu machen, so mussen zunachst die von UNNA an Roseolen beobachteten 
Befunde berucksichtigt werden. Hier stehen alterativ -degenerative Verande
rungen in Form von Schwellung und Nekrose der GefaBendothelien und in 
Form von Ausbildung einer perivascularen nekrotischen Zone als primare, durch 
die entzundungserregende Schadigung hervorgerufene Gewebsveranderungen 
im Vordergrund. UNNA ist es wohl bisher allein gegluckt, die allerersten, vor
wiegend nur rein alterativ-degenerativen Krankheitsveranderungen zu Gesicht 
zu bekommen. Bei zeitlich alteren Stadien, den papulo-pustulOsen Efflores
cenzen, tritt Exsudation auf und nimmt bald erheblichen Umfang an. Die leuko
cytare Infiltration ist aber, wie tierexperimentelle Untersuchungsergebnisse 
SPINNERS zeigen, schon in fruhen Stadien vorhanden und nimmt bald einen 
stiirmischen Charakter an, wobei die Infiltratzellen in gleicher Weise wie das 
Grundgewebe zedallen. Epitheloidzellen treten erst auf, wenn der ProzeB 
etwas langer besteht (LUBARSCH), was gleichfalls durch die Untersuchungen 
SPINNERs bestatigt wird. Reichlicher sind Epitheloidzellen und vor allem 
Fibroblasten bei chronischen Rotzinfiltraten auffindbar. Die exsudative Reak
tion tritt demnach vor der produktiven auf. 

Anch bei den Veranderungen an den Lymphknoten ist, wie ZIELER aus
fuhrt, nur eine chronische Verkasung 'ohne jeden spezifischen Charakter vor
handen. Insbesondere fehlt auch hierbei die bekannte Kerndegeneration. 
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Diagnose. 

Der mikroskopische Nachweis von Rotzbacillen in Ausstrichen aus ver
dachtigem Geschwiirssekret oder AbsceBeiter st6Bt in der Regel auf groBe 
Schwierigkeiten. Die Rotzbacillen sind morphologisch so wenig charakteri
siert, daB sie, besonders in Bakteriengemischen mit Sicherheit schwer oder 
gar nicht zu erkennen sind. Dazu kommt, daB sie, zumal in chronisch 
verlaufenden Fallen, selbst in uner6ffneten Abscessen mitunter nur sparlich 
vorhanden sind und infolgedessen dem mikroskopischen Nachweis entgehen. 
Auch in Gewebsschnitten sind die Rotzbacillen wegen ihrer uncharakteristischen 
Gestalt und Farbung, sowie wegen ihrer haufig geringen Zahl sehr schwer 
nachzuweisen. 

Der kulturelle Nachweis bereitet gleichfails haufig Schwierigkeiten, um so 
mehr als das Aussehen der Kultur zu wenig charakteristisch ist, um sie mit 
Sicherheit als Rotzkultur ansprechen zu k6nnen. Zur schnellen Identifizie
rung einer verdachtigen Kultur empfehlen BIERBAUM und EBERBEOK, aus 
ihr in iiblicher Weise ein Koch- oder Schiittelextrakt herzustellen und dieses 
im Komplementbindungsversuch mit stark ablenkendem Rotzserum zu unter
"uchen, ein Verfahren, dessen sich auch PFEILER fiir diesen Zweck bedient hat. 
Die Methode hat den V orteil, daB eine Identifizierung der Kultur in sehr kurzer 
Zeit m6glich ist, wahrend der hierfiir herangezogene Tierversuch unter Um
standen erst nach langerer Zeit ein verwertbares Resultat liefert. 

FUr den Tierversuch bedient man sich herk6mmlich mannlicher Meerschwein
chen, die, wenn es sich um reines Material handelt, intraperitoneal, sonst subcutan 
geimpft werden. Nach intraperitonealer Impfung kommt es in der Regel zu einer 
charakteristischen Entziindung der Scheidenhaute der Hoden (STRAussche Re
aktion), wobei auBer Schwellung und R6tung des Scrotums eine Fixierung der 
sonst £rei beweglichen und in der Regel in der Bauchh6hle liegenden Hoden im 
Scrotum eintritt. Beziiglich der Bewertung der STRAusschen Reaktion ist zu 
beachten, daB sie einerseits nicht absolut spezifisch ist, sondern gelegentlich 
auch nach Verimpfung von nicht rotzigem Material, besonders von solchem, das 
rotzahnliche Bacillen enthalt, beobachtet wird. Andererseits bleibt sie bei Ver
impfung von Material, in dem nur geringe Mengen von Rotzbacillen oder solche 
von schwacher Virulenz vorhanden sind (chronische Faile), mitunter aus. 
Bei subcutaner Impfung bildet sich an der Impfstelle nach einigen Tagen ein 
Geschwiir, hieran anschIleBend kommt es zu einer Entziindung und eitrigen 
Einschmelzung der zugeh6rigen Lymphknoten und zur Generalisation des 
Prozesses. Bei der Sektion finden sich auBer den Veranderungen der Lymph
knoten Rotzkn6tchen in Milz, Leber, Lunge und Netz. Haufig kommt es auch 
zur spezifischen Erkrankung der Gelenke und der Hoden, selten zu einer 
solchen der Nasenschleimhaut. Die Dauer der Krankheit betragt, nach Art 
der Impfung, Menge und Virulenz der Bacillen schwankend, bei intraperi
tonealer Infektion 1-2 W ochen, bei subcutaner 3-6 W ochen und langer. 
Die Begrenzung des Meerschweinchenversuchs hinsichtlich seiner diagnostischen 
Verwertbarkeit wurde bereits er6rtert. 

Aus Rotzbacillen laBt sich, wie KALNING, HELMANN sowie PREUSSE gezeigt 
haben, ein Stoff gewinnen, der, ahnlich dem Tuberkulin bei Tuberkul6sen, 
eine spezifische Reaktion bei rotzkranken Individuen hervorruft, und Mallein 
benannt wird. Die Herstellung des Malleins ist folgende: schwachsaure Bouillon 
mit 2-4% Glycerinzusatz in groBen Glaskolben wird an der Oberflache mit Rotz
bacillen beimpft und im Brutschrank bei 370 C gehalten. ZweckmaBig benutzt 
man dabei die von TROSTER, angegebenen Glasschwimmerchen, die ein gutes 
Oberflachenwachstum gewahrleisten. Unter Triibung der Bouillon bildet sich 
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an del' Oberflache eine Bacillenhaut, die nach einiger Zeit zu Boden sinkt und 
sich unter Umstanden mehrfach erneuert. Nach 3-4 Wochen werden die auf 
Reinheit sorgfaltig gepriiften Kulturen durch Erhitzen del' Kolben im KocHschen 
Dampftopf abgetotet, und ihr InhaIt, in dem die Toxine lmd Endotoxine del' 
Rotzbacillen enthalten sind, wird in groBen Porzellanschalen im Wasserbade 
auf 1/10 des Volumens eingedampft. Das so gewOlmene Mallein bleibt zunachst 
eine Zeit in hohen Zylindern ruhig stehen, bis sich die BaciIIenleiber abgesetzt 
haben; darauf wird die kIare Oberschicht vom Bodensatz vorsichtig abgegossen. 
Ein Zusatz von KonservierungsmitteIn ist nicht erforderlich, da. sich das Mallein 
wegen seines hohen Glyceringehaltes (20-40%) ohne Zusatz halt. LUHRS 
hat, ahnlich wie BECK und PROSKAUER beim Tuberkulin, durch Ziichtung auf 
albumosefreien Nahrboden ein albumosefreies Mallein hergestellt. Aus dem 
fliissigen Mallein hat FOTH durch Fallung mit absolutem Alkohol ein Trocken
praparat (Malleinum sic cum FOTH) gewonnen. Vorteile gegeniiber dem Roh
mallein besitzt dieses Praparat nicht, da auch die Haltbarkeit des fliissigen 
Malleins eine sehr lange ist. Fur die Rotzdiagnose beim Pferde wird das Mallein 
cutan, intracutan, subcutan und in Form del' Augenprobe angewendet. Eine 
Kombination del' beiden letzten Anwendungsformen steIIt die sogenannte 
Lidprobe odeI' Intrapalpebralreaktion dar, bei del' das Mallein nicht wie bei del' 
Augenprobe in den Lidsack des Auges eingetraufelt, sondern in das untere 
Augenlid zwischen auBerer Haut und Conjunctiva eingespritzt wird. Die ein
tretenden Reaktionen - bei del' cutanen, intracutanen und subcutanen Impfung 
charakteristische ortliche Schwellungen, bei del' Augen- und Lidprobe eitrige 
Absonderung del' Conjunctiva, bei letzterer auch Schwellung des geimpften Lides 
- sind spezifisch. Gleichzeitig kommt es in del' Regel bei bestehender Rotz
krankheit zu Temperatursteigerungen, die besonders bei del' subcutanen und del' 
intrapalpebralen Impfung ausgepragt sind. Beim Pferde wird die Mallein
reaktion weitaus am haufigsten in Form del' Augenprobe (Ophthalmoreaktion) 
angewendet, weil diese Anwendungsmethode am einfachsten und sinnfalligsten 
ist, iiberdies eine Beeinflussung des serologischen Befundes dadurch nicht 
erfolgt. Dagegen treten nach subcutaner und intrapalpebraler Impfung 
auch im Serum gesunder Pferde spezifische Antikorper (Agglutinine und kom
plementbindende Antikorper) auf, so daB ein solches Serum von dem rotz
kranker Pferde nicht unterschieden werden kann. In Deutschland ist deshalb 
die subcutane Impfung von Pferden mit Mallein zu diagnostischen Zwecken 
verboten. Das Mallein ist des ofteren auch zur Diagnose beim Menschen mit 
den beim Pferde iiblichen Methoden angewendet worden (BABES, BONOME, ZIELER 
u. a.) und sollnach den Angaben diesel' Autoren im allgemeinen gut verwertbare 
ResuItate geliefert haben. Die Beeinflussung des serologischen Befundes durch 
subcutane Malleininjektionen gilt auch fiir den Menschen. 

Angesichts del' gunstigen Resultate del' serologischen Reaktionen (Aggluti
nation und Komplementbindung) bei del' Malleus-Diagnose del' Einhufel' ist es 
naheliegend gewesen, diese Methoden zur Diagnosestellung auch beim Menschen 
heranzuziehen. Das Auftreten agglutiniel'ender und komplementbindendel' 
Antikol'per im Blutserum l'otzkrankel' Pferde ist besondel's von SCHUTZ, 
SCHUBERT und 1\'fiESSNER genau studiert worden. Agglutinine treten bei Pferden 
nach kunstlicher Infektion schon vom 5.-7. Tage ab auf, erreichen ihr Maximum 
am 10. bis n. Tage, halten sich etwa 4 Wochen auf ungefahr gleicher Hohe, 
um dann allmahlich abzusinken, wobei gelegentlich Anstiege del' Agglutinin
werte mit erneutem Absinken abwechseIn. Da das Serum geslmder Pfel'de 
Nol'malagglutinine fiir Rotzbacillen in l'eichlichel' Menge enthalt, sind in del' 
Regel erst Agglutinationswerte von 1 ~1000 und daruber diagnostisch verwertbal'. 
Aus den angefiihrten expel'imentellen Untersuchungsel'gebnissen sowie zahl-
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reichen praktischen Erlahrungen ergibt sich, daB die Agglutination bei Einhufern 
fur die Erkennung frischer Rotzinfektionen gut verwertbar ist, bei chronisch 
verlaufendem Rotz dagegen haufiger versagt. Auch bei der Diagnose mensch
licher RotzfaIle ist die Agglutination wiederholt mit Erfolgangewendet worden. 
Nach den FeststeIlungen von GILDEMEISTER und JAHN sind Agglutinations
werte von 1: 100 und 1: 200 diagnostisch nicht verwertbar, well in dieser Ver
dunnung auch menschliche Normalsera RotzbaciIlen agglutinieren konnen. 
Werte von 1: 400 verstarken den Rotzverdacht, solche von 1: 800 machen ihn 
nach Ansicht der genannten Autoren hochst wahrscheinlich. Nach LUHRS 
sprechen schon Agglutinationswerte uber 1: 100 fur Rotzverdacht. Bezuglich 
des Zeitpunktes des Auftretens der spezifischen Agglutinine im Serum erkrankter 
Menschen liegen ausreichende Beobachtungen nicht vor. 1m FaIle MARcusE 
waren II Tage nach der Infektion Agglutination und Komplementbindung 
noch negativ, im FaIle RAKETTE war 24 Tage nach der Infektion die Aggluti
nation noch negativ, wahrend die Komplementbindung ein stark positives 
Ergebnis (0,005 +) hatte. 1m letzteren FaIle fehlt leider eine zahlenmaBige 
Angabe uber die Rohe des ermittelten Agglutinationswertes, so daB immerhin 
die Moglichkeit besteht, daB auf Agglutinationswerte unter 1: 1000 nicht unter
sucht worden ist. In einem von SCHENK beobachteten FaIle war am 12. Krank
heitstage der Agglutinationstiter bereits 1: 2000, die Komplementbindung 
ebenfaIls stark positiv (0,02). 1m aIlgemeinen kann jedenfaIls gesagt werden, 
daB bei bestehender Rotzinfektion in der Regel ein positiver AusfaIl der Ag
glutination zu beobachten ist, wobei aIlerdings chronisch verlaufende FaIle 
kurzere oder langere Zeit negativ reagieren konnen. Die Technik der Aggluti
nation ist folgende: 48 stundige Glycerinagarkulturen eines geeigneten, leicht 
agglutinablen Rotzstammes werden zunachst zur Abtotung drei Stunden bei 
60 0 C im Thermostaten gehalten, danach mit CarbolkochsalzlOsung abge
schwemmt, gut durchgeschuttelt und zur Entfernung groberer Partikel durch 
Glaswatte filtriert. Die Verdunnung dieser "Testflussigkeit" erfolgt mit Carbol
kochsalzlOsung, bis sie bei durchfaIlendem Licht ein schwach milchiges Aussehen 
hat. Verfugt man uber ein Rotzserum mit bekanntem Agglutina,tionstiter, 
so kann die optimale Verdunnung der Testflussigkeit am besten in mehreren 
Vergleichsreihen ermittelt werden. Diej enige Verdunnung der Testflussigkeit, 
bei der das Ergebnis der Agglutination am sinnfalligsten erscheint, wird fur 
den eigentlichen Versuch benutzt. N ach entsprechender Verdunnung wird die 
Testflussigkeit durch Papierfilter filtriert und bleibt zweckmaBig 1-2 Wochen 
bei Zimmertemperatur zum "Reifen" stehen. Vor dem Gebrauch ist sie jedesmal 
grundlich zu schutteln. Die Raltbarkeit betragt 4-6 Wochen und langer, doch 
nimmt die Agglutinationsfahigkeit mit zunehmendem Alter der Testflussigkeit zu. 
Zur Agglutination wird frisches, nicht inaktiviertes Patientenserum benutzt, 
von dem man sich eine 10fache und wenn notig noch eine hundertfache Grund
verdunnung hersteIlt. In die Agglutinationsrohrchen werden von der 10fachen 
Grundverdunnung gegeben: 0,5-0,25-0,2-0,15-0,1-0,05-0,025-0,02 ccm und 
zu jedem Rohrchen 2 ccm der Testflussigkeit zugesetzt. Die erzielten Serum
verdunnungen sind dann: 1: 40, 1: 80, 1: 100, 1: 130,1: 200, 1: 400, 1: 800,1: 1000. 
Sind noch starkere Serumverdunnungen erforderlich, so nimmt man dazu 
die entsprechenden Mengen der 100 fachen Grundvcrdunnung. Da die Ag
glutination der Rotzbacillen sehr langsam vor sich geht und erst nach 36 Stunden 
abgelesen werden kann, bedient man sich zur Beschleunigung der Reaktion zweck
maBig des Zentrifugierens, eines Verfahrens, das zuerst von GAETHGENS bei der 
GRUBER-WIDALschen Reaktion und von MAx MULLER bei Rotz empfohlen worden 
ist. Man verwendet dazu kleine, im Gewicht untereinander vollig gleiche Zentri
fugenglaschen (sog. A-Rohrchen), in denen die Serum-Bakteriengemische zu-
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lIlachst 1/2 Stunde in den Brutschrank bei 370 gebracht und hierauf 5-10 Minuten 
mit 2000 Umdrehungen zentrifugiert werden. Das Ablesen der Reaktion erfolgt 
nach 4-6stiindigem Verweilen der Rohrchen bei Zimmertemperatur. Bei 
positivem Ausfall sind die Rotzbacillen am Boden des Rohrchens in Form eines 
mehr oder weniger deutlichen Schleiers, meist mit ausgefranstem oder umge
:schlagenem Rande, zu sehen; beim Schiitteln verteilen sie sich nicht gleich
mallig, sondern bleiben zu grolleren und kleineren Kornchen und Flocken zu
;sammengeballt. Bei negativem AusfaIlliegen die Bacillen am Boden des Rohr
·chens in Form eines scharf abgegrenzten runden Knopfes, der sich durch Schiitteln 
wieder gleichmallig verteilen laBt. 

Die Komplementsbindungsmethode ist fiir dje Rotzdiagnose beim Pferde 
:zuerst von SCHUTZ und SCHUBERT eingefiihrt worden und hat sich fiir diese 
Zwecke, wie insbesondere auch die Erfahrungen des Weltkrieges gezeigt haben, 
ausgezeichnet bewahrt. Bei massiver kiinstlicher Infektion von Pferden (SCHUTZ 
und SCHUBERT) traten komplementbindende Antikorper im Serum nach 6 bis 
7 Tagen auf, bei Infektion mit 1/50000 Ose Rotzbacillen (WALDMANN) jedoch 
.erst nach 10 Tagen. Bei einem von der Raut aus infizierten Pferde (LUHRS) 
waren sie nach 17 Tagen in Spuren nachweis bar, . und erst nach 19 Tagen war 
die Bindung sehr stark, wahrend Agglutination und Malleinaugenprobe schon 
vom 14. Tage an positiv waren. Die komplementbindenden Antikorper treten 
also im Durchschnitt etwas spater im Blutserum auf als die Agglutinine, halten 
sich dafiir aber meist langere Zeit, wenn sie auch bei chronisch verlaufendem 
Rotz ganz oder teilweise und fiir langere oder kiirzere Zeit verschwinden konnen. 
Der Komplementbindungsversuch liefert auch bei menschlichen Rotzinfektionen 
positive Resultate und sollte in Verdachtsfallen zusammen mit der Aggluti
nation zur Diagnosestellung in jedem FaIle herangezogen werden. FUr die 
Reaktion benutzt man Koch- oder Schiittelextrakte aus Rotzkulturen, die 
in der iiblichen Form hergestellt und austitriert werden. Sorgfaltige Einstellung 
des Komplements ist unbedingt erforderlich, da bei KomplementiiberschuB 
spezifische Remmungen dem Nachweis entgehen konnen. Die Einstellung des 
Komplements erfolgt zweckmaBig in 4 Parallelreihen; in der ersten nur mit dem 
hamolytischen System, in der zweiten zusammen mit Rotzbacillenextrakt, 
in der dritten mit Extrakt und Rotzserum von bekanntem Titer, in der vierten 
Reihe schlieBlich ebenso mit Normalserum. Aus dem Ergebnis dieser vier 
Reihen ergibt sich die optimale Komplementdosis ohne weiteres, die sodann im 
Hauptversuch Verwendung findet. Das 1/2 Stunde bei 580 inaktivierte Patienten
serum wird in fallenden Mengen (0,2--0,02 ccm) zusammen mit Rotzbacillen
extrakt und der ermittelten Komplementmenge 1 Stunde bei 370 im Brutschrank 
gehalten und hierauf das hamolytische System zugegeben. AuBerdem sind die 
iiblichen Kontrollrohrchen anzusetzen. Die Feststellung des Versuchsergebnisses 
erfolgt nach 2 stiindigem Aufenthalt im Brutschrank bzw. nach Eintritt der Hamo
lyse in den entsprechenden Kontrollen. Nach dem Vorgange von MrESSNER 
kann der Ablauf der Reaktion dadurch beschleunigt werden, daB man sie nicht 
im Brutschranke, sondern im Wasserbade von 370 vor sich gehen laBt. Zur 
Bindung des Komplements braucht man in diesem FaIle nur 20 Minuten, ebenso 
lange verbleiben darin die Rohrchen nach Zusatz des hamolytischen Systems. 

Die Spezifitat der Agglutination und Komplementbindung zur Diagnose
stellung des Malleus ist auf Grund der vorliegenden, sehr umfangreichen Er
fahrungen an Plerden als eine sehr weitgehende anzusehen. N ur in Ausnahme
fallen ist bei anderen Krankheiten (Druse, Rotlaufseuche, Tuberkulose, Morbus 
maculosus) und gelegentlich auch im Serum gesunder Pferde ein erhohter Aggluti
nationstiter fiir Rotzbacillen beobachtet worden. Doch ist zu beriicksichtigen, 
daB, wie erwahnt, in chronisch verlaufenden RotZ£allen die Agglutination in 
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del' Regel negativ ausfallt. Von den serodiagnostischen Methoden steht beim 
Rotz del' Pferde die Komplementbindung beziiglich del' Zuverlassigkeit an 
erster Stelle. Ihre. Fehlresultate, insofern als rotzkranke Pferde negativ 
odeI' gesunde Pferde positiv reagieren, belaufen sich auf hochstens 1-2%. 
Dabei ist zu bemerken, daB im ersten Falle die richtige Diagnose in del' Regel 
entweder klinisch odeI' durch andere Methoden, besonders die Malleinaugen
probe zu stellen ist. 1m zweiten Falle handelt es sich dagegen meist um unspezi
fische Hemmungen, die durch Kontrollversuche mit einem anderen Bakterien
extrakt als solche erkannt werden konnen. Beim Menschen sind unspezifische 
serologische Reaktionen bisher nicht bekannt geworden; beim positiven Ausfal1 
lag jedesmal Rotz vorl. Dagegen braucht auch del' menschliche Organismus 
nach stattgehabter Infektion· einige Tage zur Bildung serologisch nachweis
barer Antikorper. Ebenso kann beim chronisch verlaufenden Rotz die eine 
odeI' andere Reaktion fiir langere odeI' kiirzere Zeit ausbleiben. In solchen Fallen, 
in denen del' Rotzverdacht klinisch sehr begriindet erscheint, empfiehlt es sich 
daher, die Blutuntersuchung nach einiger Zeit (2-4 Wochen) zu wiederholen. 
"Ober die Schwankungen in den serologischen Befunden gibt nachstehende 
"Obersicht libel' die Ergebnisse del' Agglutination und Komplementbindung 
bei einem von uns langere Zeit beobachteten, an chronischem Malleus leidenden 
Manne del' Klinik G. ARNDT interessante Anhaltspunkte: 

Patient B. (Infektionstag 18. Juni 1918, klinisch geheilt seit Juli 1921). 
Datum Agglutination Komplementbindung 

7. 9. 1920 400 + 800 + 0,02 komplett 
1. 12. " 40 + 0,02 

" 19. 1. 1921 400 + 800 + 0,05 
" 

0,02 partiell 
15. 2. 800 + 0,02 

" 17. 3. 400 + 0,02 
" 24. 4. 200 + 0,02 

4. 6. 200 + 0,2 
" 

0,02 partiel!, 
0,1; 0,05 negativ 

4. 7. 400 + negativ 
5. 8. 100 + 0,02 komplett 
6. 10. 100 + 130 ± 0,02 

12. 11. " 200 ± 400 ± 0,02 .. 
16. 12. 

" 400 + 0,02 
17. 2. 1922 200 + 0,02 

" 4. 4. 130 + 0,2-0,02 partiell 
1. 7. 400 + 0,2-0,1 komplett,0,05 bis 

0,02 partiell 
5. 8. 200 + 0,2 Spur Hemmung 

17. 10. 
" 40 + 0,2 

" " IS. 4. 1923 80 + 0,2-0,1 Spur Hemmung, 

26. 10. 
" 200 + 

0,05-0,02 negativ 
0,2-0,05 fast komplett, 

0,02 partiell 
S. 12. 

" 130 + 0,2-0,1 schwache Hemmung 
S. 11. 1926 ISO + 0,02 komplett 

23. 5. 1927 40 + 0,02 komplett 
10. 6. 

" 40 + 0,02 
6. 12. 1928 130 + 0,05 

" 
1 Anmerkung bei der Korrekt1tr: Vor kurzem hatten wir Gelegenheit, auch beim Menschen 

eine unspezifische Komplementbindung zu beobachten. Das Serum eines Patienten der 
Klinik Prof. BRUGSeR in Halle a. S., bei dem differentialdiagnostisch Malleus in Frage 
kam, ergab bei 0,2 ccm Hemmung mit Rotzbacillenextrakt, wahrend die Agglutination 
negativ war. Da gegen die klinische Diagnose Bedenken bestanden, Tierversuch, kulturelle 
und histologische Untersuchung iiberdies negativ ausfielen, wurde die serologische Unter
suchung wiederholt. Es zeigte sich, daB in Wirklichkeit eine unspezifische Hemmung 
vorlag, da die Komplementbindung nicht nur mit Rotzbacillenextrakt, sondel'll auch mit 
Streptokokkenextrakt positiv ausfiel. 
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Die sich uber einen Zeitraum von acht Jahren erstreckende serologische 
Kontrolle dieses Patienten zeigt die erheblichen Schwankungen in den Er
gebnissen der Blutuntersuchungen sehr deutlich. Besonders beachtenswert ist, 
daB, lange Zeit nachdem die klinische Heilung perfekt war und blieb, noch 
stark positive Resultate zu verzeichnen waren, die nicht etwa auf ein Akut
werden des latent gewordenen Prozesses zurUckzufuhren sind. Derartige Befunde 
sind von LUHRS, BIERBAUM und EBEl}tBECK wahrend des Krieges in der Tier
seuchenforschungsstelle Ost bei Pferden, die bei der Sektion nur verkalkte, 
keine lebenden Rotzbacillen enthaltenden Rotzknotchen aufwiesen und trotz
dem positive serologische Reaktionen zeigten, mehrfach erhoben worden. 

Von anderen serologischen Reaktionen sind noch die Priicipitation und 
die Lipoidbindungsmethode (MEINICKE) fiir die Rotzdiagnose herangezogen 
worden, ohne die Zuverlassigkeit und Bedeutung der Agglutination und Kom
plementbindung zu besitzen. Dagegen haben sich bei der Ermittlung chronischer 
Rotzfalle bei Pferden und bei der Untersuchung von Seren mit Eigenhemmung 
die Konglutination und die K.H.-Reaktion (Komplementbindung und Ham
agglutination) gut bewahrt. Die Konglutination benutzt aIs Indicator fiir die er
folgte Bindung des Komplements (Normalpferdeserum) an die Rotzamboceptoren 
Normalrinderserum (Ambozeptor) und Hammelblutkorperchen. Ausbleibende 
Konglutination spricht fur Rotz. Die K.H.-Reaktion verwendet das System: 
Normalpferdeserum - Normalrinderserum - Meerschweinchenblutkorperchen. 
Ausbleibende Hamolyse, dafiir Eintreten der Hamagglutination deutet auf Rotz. 
Beide Reaktionen sind mit Erfolg zur Malleusdiagnose auch beim Menschen 
angewendet worden, ihre genaue Technik findet sich u. a. bei POPPE. 1m all
gemeinen wird die Untersuchung des Patientenserums auf agglutinierende und 
komplementbindende Antikorper ausreichen; ihre Ausfuhrung ist jedoch in 
jedem verdachtigem Faile zu fordern. Es steht auBer Zweifel, daB viele, lange 
Zeit unerkannt gebliebene oder unrichtig diagnostizierte Faile durch Anwendung 
der serologischen Methoden friihzeitig hatten geklart werden konnen. Das 
Institut fur Tierseuchentherapie der tierarztlichen Hochschule Berlin, das 
hygienische Institut der tierarztlichen Hochschule Hannover, die Veterinar
untersuchungsamter bei den Regierungen in Potsdam, Munster i. W., Konigs
berg i. Pr. und das Heeresveterinarunterslichungsamt in Berlin fuhren der
artige Untersuchungen in Verdachtsfallen aus. 

Klinische Diagnose. Bei der Seltenheit des Rotzes und bei der Viel
gestaltigkeit der klinischen Krankheitserscheinungen wird insbesondere beirn 
Fehlen entsprechender anamnestischer Angaben die Rotzdiagnose Schwierig
keiten begegnen. Ausschlaggebende Bedeutung fiir das Vorliegen einer Rotz
infektion wird stets der Hinweis behalten, daB der Erkrankte G-elegenheit hatte, 
mit rotzkranken Pferden oder mit sonstigem rotzbacillenhaltigem Material 
in Beriihrung zu kommen. Die klinischen Kriterien reichen in der Regel zur 
Diagnose nicht aus, und erst die bakteriologisch-serologische Diagnose bringt 
die Erkennung des Leidens. Insbesondere lassen sich die vieldeutigen Symptome, 
die namentlich bei einer allgemeinen Rotzerkrankung im Prodromalstadium 
und in den ersten Tagen der ailgemeinen Erkrankung zutage treten, zumal, 
wenn es nicht zur Entwicklung von Krankheitserscheinungen an der Eintritts
pforte gekommen ist, nicht zur Rotzdiagnose verwerten. An Typhus wird man 
in den febrilen Stadien namentlich dann denken, wenn gleichzeitig typhus
ahnliche Darmerscheinungen auftreten und eine Leukocytose nicht vorhanden 
ist. Stehen Gelenkerscheinungen im Vordergrund, so wird die Erkrankung 
mit Sepsis oder mit Polyarthritis verwechselt. Erst die an der Haut oder an den 
Schleimhauten in Erscheinung tretenden Krankheitveranderungen losen in der 
Mehrzahl der Faile den Verdacht einer Rotzinfektion aus. 

25* 
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Bezuglich der bei Rotz zu beobachtenden Hautveranderungen ergibt sich 
aus der allgemeinen Symptomatologie, daB je nach der vorliegenden Verlaufs
form ganz verschiedenartige Hautefflorescenzen diagnostische Bedeutung 
fUr Rotz gewinrien konnen. Dem in der al1gemeinen Symptomatologie Aus
gefUhrtem ist nur wenig hinzuzufugen. DaB die lokal verlaufende Rotz
infektion gelegentlich einmal unter dem Bilde einer akuten Lymphangitis auf
treten kann, die sich auBer dem positiven Bacillenbefund in nichts von einer 
Lymphangitis anderer Genese unterscheidet, ist genugend hervorgehoben. 
Beim Vorliegen einer mehr chronisch verlaufenden, zur Bildung erweichender 
Moten fUhrenden Lymphangitis rotzigen Ursprungs sind verschiedene andere 
Erkrankungen, die ahnliche Hautveranderungen hervorrufen konnen, diffe
rentialdiagnostisch zu erortern. Man muB dabei vor allem an Sporotrichose 
denken. Hat doch, wie ARNDT hervorhebt, in mehreren Fallen von Lymph
angitis sporotrichotica gummosa der Verdacht bestanden, daB es sich um 
Malleus handeln konne. Abgesehen von dem verschiedenen Ergebnis der 
bakteriologischen Untersuchung und von der Anamnese ist hervorzuheben, 
daB es bei dem sporotrichotischen ProzeB in viel ktirzerer Zeit (innerhalb 
weniger Wochen) entlang der LymphgefaBe einer Extremitat zur Bildung er
weichender Knoten kommt, und daB nach ARNDT bei Sporotrichose die 
Neigung zum geschwtirigen Zerfall sehr gering ist, der bei Rotz gewohn
lich schnell eintritt. Klinisch - morphologisch sehr ahnlich der in Rede 
stehenden wurmartigen Form des Rotzes konnen gewisse Formen von 
Tuberkulose sein, namlich die bei Tuberculosis verrucosa cutis in der 
Hauptsache nur im Bereich der oberen Extremitaten zu beobachtende Lymph
angitis tuberculosa, bei der es auch einmal im Verlauf der Lymphangitis 
an einzelnen Stellen zur Entwicklung von groBen derben Knoten kommen 
kann, die mit der Haut verwachsen und daIm perforieren. Differential
diagnostische Bedeutung kommt dabei wohl der von uns hervorgehobenen 
Tatsache zu, daB es im Bereich del' Rotzknoten zunachst immer nur zu 
kleinen, multilokularen Erweichungsherden kommt, so daB der Einzel
lmoten anfangs siebartig durchlochert erscheint, und daB sich erst im 
weiteren Verlauf eine den ganzen Knoten einnehmendeUlceration ent
wickelt. Bei der erwahnten Form der Tuberkulose hingegen weisen die 
Einzelknoten meist eine massige Colliquation auf. DaB die Diagnose erst 
durch den Bacillenbefund gesichert wird, bedarf wohl keiner besonderen Her
vorhebung. Gelegentlich der Demonstration des mehrfach erwahnten, lokal 
verlaufenden wurmartigen Rotzfalles, hat ARNDT darauf hingewiesen, daB 
gegenuber derartigen Rotzfallen einige bisher ausschlieBlich bei Tieren be
obachtete Affektionen differentialdiagnostisch in Frage kommen. Es ist nach 
ARNDT immerhin moglich, daB diese Affektionen auf den Menschen ubertragen 
werden, so der Pseudorotz oder die Lymphangitis epizootica oder saccharo
mycotica del' Pferde, der Rinderwurm, der allerdings in Europa nicht vor
kommt, und auch die von No CARD beschriebene, durch grampositive Bacillen 
hervorgerufene ulcerose Lymphangitis der Pferde. Die Anordnungen del' 
Gummen entlang del' LymphgefaBe bei Syphilis ist so selten, daB Lues diffe
rentialdiagnostisch bei del' in Rede stehenden Verlaufsform des Rotzes kaum 
in Erwagung zu ziehen ist. 

Das beim akuten allgemeinen Rotz vorkommende papulo-pustulose Exanthem 
fUhrt gelegentlich zur Verwechslung mit Variola, ist abel' von dieser dadurch 
unterschieden, daB das Rotzexanthem nicht derartig die unbedeckten Korper
flachen, insbesondere das Gesicht, bevorzugt, wie das Variolaexanthem und 
auch in der Regel nicht die Dichtigkeit dieses Exanthems erreicht. Del' 
Hauptuntel'schied liegt aber darin, daB die papulo-pustulosen Efflorescenzen 
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beim Rotz nicht genabelt sind, baldigst ulcerieren und sich dann nach der 
Breite und Tiefe vergroBern . 

. Bei Beriicksichtigung des gesamten Krankheitsbildes wird man die papulo
pustulosen Efflorescenzen wohl nicht als Ausdruck eines luetischen Exanthems 
betlachten, namentlich wenn man den damit einhergehenden schweren all
gemeinen Krankheitszustand und die eventuell gleichzeitig zutage tretenden 
subcutanen Abscesse beriicksichtigt. Es liegt zu dieser Verwechslung um so 
weniger Veranlassung vor, wenn im weiteren Verlauf die bei Rotz vorhandene 
Neigung der papulo-pustulosen Gebilde zu ausgedehntem, geschwiirigem Zerfall 
und zu peripherer Ausdehnung zur Beobachtung gelangt. 

Erwahnt sei in diesem Zusammenhang, daB vereinzelt, z. B. von VAN DER 
V ALB: und SCHOO bei Rotz eine positive Wassermannsche Reaktion festgestellt 
wurde, ohne daB sich in den betreffenden Fallen klinisch oder autoptisch 
Zeichen einer luetischen Erkrankung auffinden lieBen. Diese gelegentlich 
vorkommende unspezifische Wassermannsche Reaktion kann die Schwierig
keit der Abgrenzung des Falles gegeniiber Lues erhohen, zumal wenn die Haut
erscheinungen luesahnlichen Charakter haben. 

Gesellen sich jedoch zu den papulo-pustulosen, zur Ulceration und Ver
groBerung fiihrenden Hautefflorescenzen Krankheitserscheinungen an der 
Nasenschleimhaut von ahnlichem Charakter und kommt es zu NasenausfluB, 
was beim Menschen allerdings selten der Fall ist, treten ferner auf dem 
Nasenriicken und den angrenzenden Stirnpartien erysipelahnliche Verande
rungen auf, so gewinnt das Bild, ganz besonders, wenn es gleichzeitig noch 
zur Entwicklung von erweichenden subcutanen Knoten unter Bevorzugung 
periartikularer Lokalisation kommt, durch das Zusammentreffen all dieser 
Symptome ein fUr die allgemeine Rotzerkrankung akuten Verlaufs weitgehend 
charakteristisches Aussehen. 

Treten gelegentlich einmal die vor allem im Bereich der Nasenregion vor
kommenden erysipelahnlichen Veranderungen in den Vordergrund, so erfolgt, 
vornehmlich bei nicht geniigender Beriicksichtigung anderer, wenn auch nur 
sparlich vorhandener Efflorescenzen, eine Verwechslung mit Erysipel. Doch ist 
dabei zu beachten, daB die bei Rotz sich findenden erysipeIahnlichen Symptome 
die dem Erysipel eigene scharfe Begrenzung und ausgesprochene Rotung in der 
Regel vermissen lassen. 

Besondere Schwierigkeiten der klinischen Beurteilung bieten FaIle von chroni
scher allgemeiner Rotzerkrankung, in deren Verlauf dauernd oder lange Zeit 
hindurch in der Hauptsache nur multiple knotige, zur Ulceration neigende In
filtrate zur Beobachtung gelangen. Differentialdiagnostisch sind dabei vor 
allem Lues, Tuberkulose, Sporotrichose und septische Krankheitszustande in 
Betracht zu ziehen. Gerade diese Verlaufsformen konnen wohl nur durch bakte
riologisch-serologische Untersuchungsergebnisse geklart werden, solange die 
Erkrankung nur unter diesen Symptomen verlauft und anamnestische Angaben 
fehlen. Sind derartige tiefer gelegene Infiltrate begleitet von erysipelahnlichen 
Veranderungen der dariiber gelegenen Hautdecke, so ist diesem Symptom in 
fraglichen Fallen nach EHRICHS Hinweis ein diagnostischer Wert ffir Rotz bei
zumessen. Erwahnt sei, daB MATTHES auf emen eigentiiInlich weichen Tast
eindruck hinweist, den tiefer gelegene Rotzinfiltrate auslosen sollen. 1m iibrigen 
sei auf die oben dargelegten Charaktere derartiger Rotzabscesse verwiesen. 

Liegt eine, die zentralen Gesichtsanteile einnehmende und zur Verstiimme
lung fiihrende Ulceration vor, so muB man stets daran denken, daB eine Er
krankung rotziger Genese vorliegen kann, worauf HALLOPEAU, JEANS~, 
sowie BESNIER hingewiesen haben. Man wird dabei besonders bei Auswertung 
der Anamnese und bei Beriicksichtigung der oben geschilderten Eigenschaften 
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der Rotzulcerationen mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit den Verdacht 
auf das Vorliegen eines Malleus aussprechen diirfen, wie das z. B. HALLOPE;tU 
im FaIle BESNIER und ARNDT in dem von E. HOFFMANN veroffentlichten FaIle 
getan haben. Gesichert wird die Diagnose Rotz bei derartig chronischem Ver
lauf erst durch einen positiven bakteriologischen oder serologischen Befund. 

Inwieweit die histologische Untersuchung zur Klarung der Diagnose Ver
wendung finden kann, ist bereits erortert worden. 

Prognose. 
Die Prognose der Allgemeininfektion ist als schlecht zu bezeichnen. 

Nimmt diese einen akuten Verlauf, so fiihrt sie wohl in del' Regel zum 
Tode. Auch bei chronischem Verlauf del' Allgemeininfektion ist meistens mit 
einem tOdlichen Ausgang zu rechnen, wenn auch oft erst nach Monaten und 
Jahren, wie aus den vorausgehenden AusfUhrungen ersichtlich ist. Jederzeit 
konnen FaIle von chronischem Rotz, denen eine Allgemeininfektion zugrunde 
liegt, namentlich durch Hinzutreten anderer ungiinstiger Momente (Auftreten 
einer akuten Infektionskrankheit im FaIle JAKOWKIS) eine el'l1eute und dann sehr 
schnell zu Ende fUhrende Propagation del' Krankheit erfahren, die von irgend 
einem latenten Herd ausgehen kann. Zuweilen erfolgt del' Ausgang an einer 
mit del' Grundkrankheit in Beziehung stehenden Amyloidosis. Gelegentlich 
kann einmal eine chronische allgemeine Rotzinfektion sich erschopfen und zur 
Ausheilung (Stillstand) gelangen. Dies geschieht oft erst, nachdem langere Zeit 
hindurch ein irgendwo lokalisierter, organbeschriinkter Rotzherd bestanden hat. 
Die Prognose del' chronis chen Allgemeininfektion ist demzufolge an und fUr 
sich etwas bessel' als die del' Allgemeininfektion mit akutem Verlauf. Die Pro
gnose ist dabei aber abhangig von dem beim chronis chen Verlauf betroffenen 
Organsystem. Vom dermatologischen Gesichtspunkt aus ist dabei das Befallen
sein del' fUr Rotz besonders empfanglichen Schleimhaute des Mundes und del' 
Nase beachtenswert. 1st es im Bereich diesel' Korperteile zu einer Lokalisation 
del' Erkrankung gekommen, so ist die Allgemeinprognose als besonders ungiinstig 
zu bezeichnen. Dasselbe gilt auch fUr einen im Bereich del' N ase und des Mundes 
verlaufenden Primal' komplex. ZIELER hat mit Recht darauf hingewiesen, daB del' 
chronische Rotz del' Schleimhaute beim Menschen nach allem, was wir dariiber 
wissen, eine unbedingt todliche Erkrankung ist. ZIELER selbst bezeichnet seinen 
Fall (dritte Beobachtung) als den ersten, bei dem eine Heilung, und zwar durch 
Autovaccine gelungen ist. Es ist abel' zu beachten, daB es sich in diesem FaIle 
um einen im Bereich del' Nasen- und Mundschleimhaut abspielenden Primar
komplex gehandelt hat, im Gegensatz zu anderen Fallen (z. B. O. FISCHER), bei 
dem die gleiche Behandlung erfolglos war. In dem FaIle FISCHERS handelte es 
sich namlich um einen im Verlauf einer rotzigen Allgemeinerkrankung aufge
tretenen und lange klinisch isoliert bestehenden chronischen Schleimhautrotz. 

Giinstigere Prognosen geben die an den Extremitaten lokalisiert ver
laufenden FaIle von Rotz. Sie heilen, was ZIELER bereits ausgesprochen hat, 
nicht selten ohne jede Behandlung. Jedenfalls kann es bei diesen Fallen, wie 
z. B. im FaIle BUSCHKES, JENKELS, in unserem und zahlreichen anderen 
Fallen zu dauel'l1der Heilung kommen. 

Es wird im allgemeinen unter Berufung auf BOLLINGER darauf hingewiesen, 
daB beim chronischen Rotz in etwa 50% Heilung zu erwarten ist. In Zukunft 
wird abel' bei prognostischer Beurteilung besonders zu priifen sein, ob es sich 
urn einen lokalisiert verlaufenden Rotz odeI' um eine rotzige Allgemeininfektion 
handelt, und zu untersuchen sein, ob die stets beschrankt verlaufenden, nur auf 
dem Lymphweg sich verbreitenden eigentlichen Wurmerkrankungen nicht doch 
noch eine bessere Prognose abgeben. 
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Therapie. 

Vor Einleitung therapeutischer MaBnahmen ist zu beriicksichtigen, welche 
Bedeutung den einzelnen Krankheitsherden fiir den Gesamtorganismus zukommt. 
Der gewahlten Betrachtungsweise, die zwischen lokalisiel;t bleibendem Rotz 
und rotziger Allgemeininfektion unterscheidet, diirfte dementsprechend auch 
vom therapeutischen Gesichtspunkt aus ein gewisser Wert nicht abzusprechen 
sein. Bei lokalisiert verlaufendem Rotz wird mit lokal in Anwendung 
kommenden therapeutischen MaBnahmen eher ein Heilungserfolg zu erreichen 
sein als bei rotziger Allgemeininfektion. Therapeutisch sind chirurgische MaB
nahmen indiziert bei lokalisiert verlaufendem Rotz, wenn die Einzelherde ge
niigend zuganglich sind, was bei den an den Extremitaten sich abspielenden 
Fallen viel sicherer moglich ist als bei den im Bereich der Mund- und Nasenhohlen 
lokalisierten Formen. Eroffnung der Abscesse, Exstirpation der Geschwiire im 
Gesunden, Verschorfung mit dem Paquelin, womoglich in Blutleere aus
gefiihrt, schaffen giinstige Heilungsbedingungen, wie die Falle JENKELS und 
BUSCHKES zeigen. Daneben sind die Krankheitsherde mit Gazeverbanden 
:zu tamponieren, die getrankt werden mit Sublimatli:isung, Chlorzink, Alkohol 
·oder Carbolsaure, Desinfizientien, denen gegeniiber der Rotzbacillus keine 
starke Widerstandskraft besitzt. Auch auf Ruhigstellung der erkrankten Ex
tremitaten wird man von vornherein bedacht sein, weil dadurch die entziindeten 
'Teile in ihrem natiirlichem Heilbestreben am besten unterstiitzt werden, und 
weil andererseits Bewegungen die Gefahr der Ausbreitung der Erkrankung 
in sich bergen, wie eine Beobachtung HERZOGS lehrt, bei der es infolge Massage 
und Pendelbewegungen zur Propagation der Krankheit kam. 

Ais Therapie fiir die lokalisierten Formen kommen auch Rontgen
tiefenbestrahlungen in Frage, die neuerdings immer mehr bei allen mog
lichen entziindlichen Prozessen Verwendung finden. Bei dem von GOTTRON 
·demonstrierten Fall hatte man den Eindruck, daB erst nach Anwendung von 
Rontgentiefenbestrahlungen eine stetig fortschreitende Heilung einsetzte, 
.die nach 9monatiger Durchfiihrung zur endgiiltigen wurde, und jetzt 8 Jahre 
hindurch anhalt. ZIELER erzielte in einem Fall durch Rontgenbestrahlung 
.giinstige Beeinflussung der Krankheitserscheinungen, ohne daB es moglich 
war, den Patienten damit vollstandig zu heilen. In einem anderen Fall hat 
ZIELER trotz energischer Rontgenbestrahlung keinen Erfolg gesehen. 1m Gegen
satz zu unserem Fall handelt es sich in ZIELERS Fallen urn Schleimhautherde, 
·die ja fiir Rontgenstrahlen weniger gut zuganglich sind. 

Daneben muB die Behandlung, insbesondere wenn eine hamatogene Ver
breitung zugrunde liegt, das Ziel haben, das Krafteverhaltnis zwischen Erreger 
und infiziertem Organismus zugunsten des letzteren zu beeinflussen. Er
.strebt wurde dies u. a. durch Verabfolgung von Quecksilber, und zwar meist 
in Form von Schmierkuren (GOLD u. a.). Die damit erzielten Heilungserfolge 
·erfahren verschiedene Beurteilung. In einigen Fallen sind damit angeblich 
Erfolge erzielt worden, so daB ein Versuch mit Quecksilberbehandlung bei 
ehronischer Allgemeininfektion berechtigt erscheint, zurnal andere wirksame 
Mittel fehlen. Wir konnten mit Quecksilber keine Besserung erzielen, auch 
ZIELER miBt diesem Mittel keine groBe Bedeutung beL Uberhaupt macht es 
die Moglichkeit der Spontanheilung chronischer Rotzinfektionen notwendig, 
:;ich groBer Zuriickhaltung zu befleiBigen in der giinstigen Beurteilung der mit 
irgendwelchen therapeutischen MaBnahmen bei derartigen Fallen erzielten Hei
lungserfolge. Sie miissen alsdann schon auBerst iiberzeugend sein, um den 
Wert einer Behandlung anzuerkennen. In dieser Beziehung verdient die von 
ZIELER erzielte Heilung durch Autovaccine in einem Falle von chronischem 
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Schleimhautrotz, der ja sonst stets eine todliche Erkrankung darstellt, ganz: 
entschieden Beachtung. 

Die Herstellung der Autovaccine erfolgte durch Abschwemmung einer-
48stiindigen Glycerinagarkultur des herausgeziichteten Stammes mit physio
logischer Kochsalzlo.sung, so daB in jedem Kubikzentimeter der Abschwemmung 
eine Normalose enthalten war. Durch Erhitzen auf 600 C wahrend einer Stunde 
wurden die Bacillen abgetotet. Nach Sterilitatspriifung wurde die Vaccine 
mit 1/2% Carbolsaure versetzt und gut verschlossen im Eisschra~ aufbewahrt. 
Die Behandlung erfolgte in Abstanden von einer W oche, mit 1/10 Ose beginnend 
unter vorsichtiger Steigerung bis zu 3/4 Ose. Nach jeder Injektion trat im Verlauf 
von 16-24 Stunden eine deutliche Temperatursteigerung ein, wobei die Ein
stichstelle gerotet und geschwollen erschien. Einige Male zeigte sich auch eine 
leichte lokale Reaktion an den Krankheitsherden, die aber bei weitem nicht so· 
ausgesprochen war wie nach subcutaner Malleininjektion. Nach etwa drei
wochiger Behandlung trat vollige Heilung ein. 

Wie LEYY, FRANZ BLUMENTHAL und MARXER festgestellt haben, konnen 
Rotzbacillen durch Einwirkung von chemisch indifferenten Korpern, wie Glycerin 
und Harnstoff, durch Veranderung des osmotischen Druckes abgetotet werden,. 
ohne daB dabei eine tiefgreifende Veranderung der Leibessubstanz der Bak
terien und damit eine Beeintrachtigung der fiir die Immunisierung wichtigen 
antigenen Stoffe erfolgt. Mit einer nach diesem Verfahren durch Glycerin
einwirkung hergestellten Autovaccine, die in 1 ccm Img abgetotete Rotzbacillen 
enthielt, sah FISOHER in einem FaIle nach 12 Injektionen, die ebenfalls von 
Temperatursteigerung, ortlichen und allgemeinen Reaktionen begleitet waren,_ 
Heilung eintreten. Die Malleinaugenprobe, die vor der Behandlung positiv 
war, fiel nach Beendigung der Kur negativ aus. Allerdings trat in diesem 
FaIle nach einigen W ochen ein Rezidiv ein, dessen weiterer Behandlung sich der 
Patient entzog. 

Wenn es sich bei diesen Behandlungen mit Autovaccinen auch nur urn ver
einzelte Beobachtungen handelt, so diirften weitere Versuche damit in An
betracht der bisherigen giinstigen Resultate am Platze sein. Sorgfaltige 
Herstellung der Vaccine und vorsichtige Dosierung sind unerlaBlich, da Uber
dosienmgen sich ahnlich wie bei der im folgenden zu besprechenden Mallein
behandlung auswirken konnen. 

Die Feststellung, daB der rotzkranke Organismus auf Einspritzung von 
Mallein spezifisch, allgemein und ortlich, reagiert, gab Veranlassung, dieses. 
Praparat auch zur Behandlung rotzkranker Patienten zu verwenden. Ange
sichts der mehrfach erorterten Tatsache, daB der menschliche Rotz ofters N eigung 
zur Spontanheilung zeigt, sind die von manchen Seiten beschriebenen giinstigen 
Resultate der Malleinbehandlung zuriickhaItend zu beurteilen. Wie Versuche 
von LUHRS, BIERBAUM und EBERBECK an rotzkranken Pferden gezeigt haben, 
kann iiberdies eine Malleinbehandlung bei diesen Tieren haufig nicht nur heilend, 
sondern im Gegenteil verschlimmernd auf den Krankheitsverlauf wirken (Akut
werden des Prozesses). Im Hinblick auf diese Versuche und den Umstand, 
daB ZIELER einen therapeutischen Erfolg der Malleinbehandlung mehrfach 
vermiBt hat, wird die Malleintherapie nur mit groBter Vorsicht anzuwenden 
sein. Insbesondere ist, wie ZIELER empfiehIt, in jedem FaIle zu priifen, ob der 
betreffende Kranke nicht etwa eine auBerordentliche Empfindlichkeit gegeniiber 
Mallein besitzt. 

In neuerer Zeit sind von WATSON drei FaIle von menschlichem Rotz mit· 
einem Serum behandeIt worden, das durch Hyperimmunisierung eines Pferdes
mit Mallein gewonnen war. Die Wirkung del' Serumtherapie solI sich nach 
den Angaben dieses Autors in fast sofortigem Stillstand der Erkrankung und 
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schneller Vernarbung der rotzigen Prozesse gezeigt haben. Eine genauere Be
trachtung der drei FaIle zeigt jedoch, daB die Wirkung der Serumtherapie von 
WATSON reichlich optimistisch beurteilt wird. 1m ersten FaIle - chronischer 
Rotz des Unterschenkels, seit einem Jahre bestehend, bakteriologisch und 
serologisch bestatigt - trat nach Serumbehandlung mit Dosen von 1,5-3,0 ccm, 
im ganzen 49,5 ccm Rotzserum nach etwa einem Monat Heilung ein. Nach 
2 Monaten erfolgte ein Rezidiv am Ellenbogen. 1m zweiten FaIle - behandelnder 
Arzt des ersten Falles, Primarulcus am Zeigefinger mit positivem Bacillen
befund - begann die Serumbehandlung mit Mengen von 2-4 ccm, insgesamt 
30 ccm, bereits am 6. Tage nach der Infektion. Zwei Wochen nach der ersten 
Serumgabe war das Ulcus abgeheilt. Nach 6 Monaten noch rezidivfrei. Der 
dritte Fall scheidet fUr die Beurteilung aus, weil in diesem die Diagnose Rotz 
weder bakteriologisch noch serologisch gesichert war. Wahrend die zweite Be
obachtung einer von den von vornherein quoad sanationem giinstig liegenden 
Fallen ist, in denen der ProzeB auf den Infektionsherd lokalisiert bleibt, werden 
voriibergehende Abheilungen und Stillstand der Erkrankung wie im ersten 
Falle W ATSONs auch ohne spezifische Therapie haufiger beobachtet. LUHRs, 
BIERBAUM und EBERBECK haben von FIerden durch intravenose Immunisierung 
teils mit abgetoteten Rotzbacillen, teils mit Mallein Sera gewonnen, die an spezi
fischen Agglutininen und komplementbindenden Antikorpern sehr reich waren. 
Mit diesen so erhaltenen und miteinander vermischten Seren, in denen nicht 
nur eine baktericide, sondern auch eine antitoxische Quote vermutet werden 
konnte, ist eine Reihe rotzkranker Fferde behandelt worden, wobei Mengen 
von 200-500 ccm mehrfach subcutan und intravenos injiziert und bis zu massiven 
Mengen von 21/2 Litern als Einzeldosis gesteigert wurden. Irgendwelchen Ein
fluB davon auf die Rotzerkrankung der behandelten Fferde haben die genannten 
Autoren nicht gesehen. Diese vollig negativen experimentellen Ergebnisse 
sprechen also ebenfalls gegen eine spezifische Wirkung des von WATSON be
nutzten Rotzserums. 

Versuche, den Rotz chemotherapeutisch, vor allem mit Salvarsan, zu beein
flussen (BIERBAUM), sind bei Mensch und Tier fehlgeschlagen. Auch wir konnten 
in unserem Falle trotz lange fortgesetzter Salvarsanbehandlung keine Besserung, 
geschweige denn Heilung erzielen. 
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Granuloma teleangiectaticum. 
Von 

HEINRICH HOFFMANN - Stuttgart. 
Mit 4 Abbildungen. 

Synonyma: Botryomycose humaine (PONCET und DOR, 1897). - Fibroma myxo· 
matodes polyposum (v. BARACZ, 1901). - Angiome fibromateux (GANDY lrod BATIGNE, 
1901). - Staphylococcosis cutis (GALLI-VALERIO, 1902). - Granuloma pediculatum be
nignum (FREDERIC, 1904). - Granuloma pyogenicum (HARTZELL, 1904). - Granuloma 
teleangiectaticum (KUTTNER, 1905). - Sarcoma angioplasticum (VON HANSEMANN, 1905). 
- Granuloma teleangiectaticum europaeum (BENNECKE, 1906). - Granulome hypertrophique 
benin (pseudobotryomycome) [JACQUET und BARRE, 1907). - Botryose humaine (LABBE, 
1909). - Granulome cutaneo-muqueux (MALHERBE, 1910). - Granuloma pediculatum 
(HEucK, 1912). - Papilloma inflammatorium oder Granuloma infectiosum (PIERI, 1912). -
Pseudobotriomicosi umana (MARTINOTTI, 1913). - Dermoangioma fungoide pseudobotrio
micotico (ArEVOLI, 1913). - Granuloma peduncolato telangectasico (ANZILOTTI, 1922). -
Angioma proliferans polyposum (SCHURMEYER, 1922). - Caruncula luxurians solitaria. 
(MILMANN, 1928). 

Die Geschichte der Erkrankung des Menschen, die man heute wenigstens 
in Deutschland ziemlich allgemein als "Granuloma teleangiectaticum (teleangi
€etodes)" oder "Granuloma pediculatum" bezeichnet, ist eng verbunden mit der 
Geschichte der sogenannten "Botryomykose des .Ll1enschen" und der Botryomy
kose der Tiere. Bis 1897 beschaftigt sich nur die Tierheilkunde mit diesem Gegen
stand; von da ab nimmt sich auch die Menschenheilkunde seiner an, und 1905 
schaffen KUTTNER und BENNECKE nach eingehendem Literaturstudium und 
eignen Untersuchungen den Namen "Granuloma teleangiectaticum". Damit waren 
einige, aber nicht aIle der mit dieser Krankheit verbundenen Fragen beant
wortet. Auch heute besteht noch keine einheitliche Auffassung. Will man sich 
ein Urteil bilden, so bleibt nichts anderes ubrig, als geschichtlich vorzugehen 
und sich zunachst mit der Botryomykose der Tiere zu beschiiftigen. Eine aus
fUhrliche Besprechung ist selbstverstandlich hier nicht mi:iglich und auch nicht 
ni:itig. Nur grundlegende und zum Verstandnis des Granuloma teleangiectaticum 
notwendige Tatsachen und Untersuchungen sollen erwahnt werden. 1m ubrigen ver
weise ich auch bezuglich der Literatur auf die zusammenfassenden und zumeist 
leicht zuganglichen Darstellungen von KrTT (1888 und 1899), CASPER (1896), 
RABE (1898), SCHNEIDEMUHL (1898), DEMMLER VON HEMMINGEN (1900), MERKEL 
(1903), v. KRZYSZTALOWICZ (1907), HELLER (1910), GLAGE (1913), FROHNER 
und ZWICK (1920), v. HUTYRA und MAREK (1922) und SEGRE (1924). 

Die Botl'yomykose 1 der Tiere. 
Geschichte. Die erste Beschreibung der Erkrankung beim Tier stammt von BOLLINGER 

aus dem Jahre 1869. Er fand bei der Obduktion eines mit Hydrothorax behafteten Pferdes 
in der Lunge mehrere grauweiBe Knoten von WalnuBgroBe, welche in einem fibrosen Gewebe 

1 (lOl(!VS Traube; !'vWYIS Pilz. 
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kleine, mit einer eiterartigen Masse erfiillte Hohlen enthielten. In dem triiben Inhalt dieser 
Hohlen schwammen gelblichweiBe, sandkornartige, mit bloBem Auge sichtbare Gebilde, 
die sich mikroskopisch als traubenformige, von einer strukturlosen Kapsel umgebene 
Massen feinster Kornchen erwiesen. BOLLINGER hielt diese Gebilde fiir Pilze. Da sich in 
den Knoten und ebenso in den Bronchien Pflanzenteilchen vorfanden, nahm er an, mit 
diesen Fremdkorpern seien auch die Pilze in die Lunge eingedrungen. Er nannte die Er
krankung "Pneumomycosis chronica" und gab dem Erreger, den er in den sandkornartigen 
Gebilden vermutete, den Namen "Zoogloea pulmonis equi". RrvOLTA (MiCELLONE und 
RrvOLTA) fand dann 1879 bei der falschlich sogenannten "Samenstrangfistel" der Pferde, 
einer auch als "Kastrationsschwamm" bezeichneten Granulationsgeschwulst, welche da
mals nach der Kas~ration_ h~ufig aufzutreten pflegte, ebenfalls einen "Pilz", der mit dem 
BOLLINGERSchen offenbar iibereinstimmte. Er entdeckte-ihn- in den zwischen den Granu
lationen liegenden absceB- und fistelartigen Herden, meinte, er stiinde dem Actinomyces 
bovis nahe und nannte fun "Sarcodiscomyces" oder "Discomyces equi". JOHNE bezeiohnete 
diesen im "Kastrationsschwamm" gefundenen "Pllz" 1884 als "Microcoocus ascoformans", 
RUE 1886 als "Micrococcus botryogenes". BOLLINGER fiihrte dann 1887 den Namen 
"Botryomyces equi" und KITT 1888 die Bezeichnung "Botryococcus ascoformans" ein. 
Die beiden letzten Namen beherrschen in der Folgezeit die tierarztliche Literatur. In fur 
wird bis heute das Krankheitsbild als "Botryomykose" gefiihrt. 

Klinisches BiZd. Die Botryomykose ist eine chronische Infektionskrankheit, die manch
mal der Aktinomykose so ahnlich sein kann, daB sie nach HELLER klinisch von fur nicht 
zu trennen ist. Deswegen rechnen sie PONCET und BERARD auch zu den "Pseudoaktino
mykosen". Die Botryomykose kommt besonders beim Pferde haufig vor. Sie kann aber auch 
bei Rindern und Schweinen auftreten. Neuerdings hat sie AYNAUD auch beim Schaf be
obachtet. PFEIFFER unterscheidet beim Pferde drei Formen: 1. Die Botryomykose der Haut, 
die fiir unsere Betrachtung wichtig ist und nii.her besprochen wird; 2. das Botryomykom 
oder Mykofibrom, am haufigsten als "Kastrationsschwamm" (s. oben), aber auch an Euter, 
Ha.1s und Brustkorb beobachtet; 3. den botryomykotischen AbsceB, die haufigste Grund
lage der Brustbeule beim Pferd. Mitunter kommt es auch zu Metastasen in den inneren 
Organen (s. oben BOLLINGER) mit oft todlichem Verlauf. 

Bei der ersten Form (Botryomykose der Haut) entwickeln sich meist in Raut oder Unter
baut Geschwiilste, welche sehr langsam und ohne auffallige akute Entziindung wachsen, 
etwa Erbsen- bis NuBgroBe erreichen, rund oder gelappt, manchmal auch gestielt sind und 
papillaren Bildungen oder Fibromen ahnlich sehen. In der Mitte einer solchen papillaren 
Wucherung findet sich gewohnlich ein GranuIationsknopf, welcher sandkorngroBe, mit 
dem bloBen Auge sichtbare, gelbliche Korner 1 enthalt, die man als "Pilzrasen" bezeichnet 
hat und teilweise auch heute noch so nennt. Auch diese "gelblichen Korner" trugen im 
Hinblick auf die Aktinomycesdrusen dazu bei, verwandtscbaftliche Beziehungen zwischen 
Aktinomykose und Botryomykose anzunehmen 

Histologisch6s BiZd. Die von PFEIFFER beschriebenen drei Gruppen der Botryomykose 
verhalten sich -histologisch im allgemeinen gleichartig. Friihformen sind ziemlich selten 
untersucht worden. Es handelt sich dabei um ein zellreiches Gewebe, das reichlich diinn
wandige GefaBe enthalt und durchsetzt ist von Leukocyten: kurz um ein 6infaches Granu
lationsgewebe (BENNECKE, HELLER). In spiiteren Btadien besteht die Hauptmasse der oft 
oberflachlich ulcerierten, teilweise aber: noch-van Epithel und Epithelresten bedeckten 
Geschwulst aus derbem, fibrosem, kernarmem Bindegewebe, das zu Ziigen und Strangen 
vereint ist, welche einander_ netzartig durchflechten. Hierfiir ist der Name Mykofibrom 
(KITT) bezeichnend, der von den meisten Untersuchern iibernommen worden ist. Der 
Reichtum an GefaBen wechselt. AuBer zahlreichen Capillaren finden sich groBere Arterien 
und Venen, die zuweilen hochgradige endarteriitische und endophlebitisohe Veranderungen 
aufweisen (BALL, LEGROUX). In den Maschen des Bindegewebes, welches die Geschwiilste 
bildet, finden sich eigentiimliche Hohlraume, die bereits dem bloBen Auge auf dem Durch
schnitt der Geschwulst auffallen. Meist sind diese Hohlungen mit kleinen Zellen erfiillt, 
deren gelappter Kern und Neigung zum Zerfall mit nachfolgender Detritusbildung sie als 
Eiterzellen (polynuclii.re Leukocyten) kennzeichnet. Haufig sind diese ganz ausgefallen, 
so daB man eine Liicke im Gewebe mit stark eitrigen Randern vorfindet. In diesen Hoh
lungen liegen eigentiimliche Gebilde, welche den mit bloBem Auge sichtbaren "Pilzrasen" 
(s. oben) entsprechen. Sie bestehen aus rundlichen Scheiben von wechselnder GroBe, 
welohe Farbstoffe gar nicht oder schwach annehmen. Zuweilen liegen mehrere Scheiben neben
einander, manchmal sind sie durch Eiterzellen getrennt. In diesen Gebilden sind "duIikel
gefarbte Massen" etwa so eingelagert wie die Kerne in einer Riesenzelle. Diese Massen 
bestehen aus fest miteinander verklebten Kokken, die im nachsten Abschnitt eingehend 

1 MAGROU fand in den Fisteln der Pferdebotryomykome immer ein oder mehrere Haare, 
die von einer groBen Zahl gelber l(orner umgeben waren. Mit dieser bestimmten Angabe 
steht er allein da. -
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beschrieben werden. Die absceBartigen Herde gehen in das umgebende Gewebe nicht un
mittelbar iiber, sondern werden ringformig von jugendlichem Granulationsgewebe mit 
;l:ahlreichen Capillaren umschlossen, welches durchsetzt ist von Leukocyten, Lymphocyten 
und Plasmazellen. Ganz alte Gesehwill8ie mit rein fibrosem Gewebe sind fast immer £rei 
von "Pilzrasen", so daB aus ihnen allein die Diagnose Botryomykose nicht zu stellen ist. 
Sie machen vielmehr den Eindruck von Fibromen unbekannter Ursache, die ahnlich gebaut 
sind wie Narbengewebe (SAUL). 

PONOET und DOR hatten beziiglich der Histologie der Botryomykose eine andere Ansicht. 
Sie glaubten in den Samenstranggeschwiilsten der Pferde von den Nebenhodenkanii.lchen 
ausgehende driisige Gebilde gefunden zu haben. Desw,egen hielten sie die Botryomykome 
ffir adenomariige Wucherungen ("Fibroadenose epididymaire"). [lch erwahne diese langst 
verlassene Meinung hier nur deswegen, weil sie bei der "Botryomykose des Menschen" 
eine gewisse Rolle gespielt hat.] 

Bakteriologie. Mikro8kopi8Ch stellen die schon erwahnten "Pilzrasen" Kokkengruppen 
dar, umgeben von einer gallertartigen Masse, die BOLLINGER als "Zoogloeahiille" bezeichnet 
hat und welche nach CONRAD und FuMAGALLI aus zerstorten Eiterkorperchen hervorgeht. 
Bei Schnitten, die man nach GRAM behandelt, kommt die brombeer- oder traubenformige 
Anordnung dieser Kokken gut zu Gesicht. Will man die "Zoogloeahiille" darstellen, so 
eignet sich am besten Vorbehandlung mit Pikrocarmin und nachfolgende krii.ftige Gram
farbung. Pikrinsaure laBt an der "Zoogloeahiille" eine doppelt begrenzte, glanzende, kapsel
artige Hiille hervortreten, welche an einzelnen Stellen eine zarte Streifung aufweist. Die 
Kapsel ist um so dicker, je groBer die Kokkenkolonie ist. Sie steht in keinem organischen 
Zusammenhang mit dem benachbarten Gewebe und wird wahrscheinlich von den Kokken aus 
gebildet (ERNST). An der Kapselgrenze finden sich kleinere oder groBere sprossen- oder 
knospenartige Ausstiilpungen, die ebenfalls mit Kokken gefiillt sind. Wahrscheinlich 
schnfiren sich diese Sprossen ab und bilden neue Kolonien. Nach PFEIFFER und ebenso 
ERNST findet man im akuten Botryomykom keine "Pilz- oder Kugelrasen". Erst nach 
langerer Krankheitsdauer ballen sich die freien Kokken zu Kugelhaufen zusammen und 
grenzen sich durch eine Hiille gegen die Nachbarschaft abo Spater legen sich mehrere solche 
umhiillte Kokkenhaufchen aneinander und bilden den "Kugelrasen". Nur zu dieser Zeit 
sind die Kokken im "Kugelrasen" gut farbbar. Spater verlieren sie ihre Farbbarkeit immer 
mehr und mehr. An ihre Stelle tritt eine feinkornige Masse, die sich nicht mehr farbt. Ver
kalkte Kugelhaufen in alten Botryomykomen hat PFEIFFER sehr haufig, ERNST niemals 
beobachtet. Die Rasenbildung fiihrt ERNST auf Antistoffe im tierischen Korper zuriick, 
lmmunstoffe, welche die Kokken verschleimen und agglutinieren. Die der Einwirkung 
dieser Korper am meisten ausgesetzten Randkokken gingen zugrunde und schiitzten als 
Kapsel die mittleren Kokken vor dem Untergang. Bei diesen Immunstoffen handelt es 
sich nach ERNST wahrscheinlich um verschleimende, baktericide und bakteriolytische 
Korper. MAGROU weist beziiglich der Kapselbildung darauf hin, daB dieser Vorgang weit 
verbreitet sei. Er finde sich auBer bei den Staphylokokken, Aktinomyceten, Tuberkel
bacillen wid Sporotricheen auch bei den Myxo- und Knollchenbakterien der !;eguminosen. 
1m KulturverBueh bilden die "Botryokokken" auf Gelatineplatten runde, scharfbegrenzte 
Kolonien, welche die Platten wie graugelblicher Bliitenstaub bedecken und obstartig riechen. 
Gelatine verfliissigen sie bei Stichkultur langsam mit kelchformiger Einziehung, wobei der 
Stich weill und fadenartig aussieht. Auf Kartoffel bildet der "Botryokokkus" einen reif
artigen, gelblichen Uberzug mit 01;lstgeruch. Auf Agar ist sein W achstum hum merklich 
(RARE, JomlE, LEHMANN und NEUMANN). DE JONG fand im Gegensatz dazu das Wachstum 
auf Agar sehr iippig und hielt ebenso wie GALLI-VALERIO, ERNST, BALL U. a. das sonstige 
kulturelle Verhalten ffir sehr unbestandig. KITT sprach als erster die Ansicht aus, der 
"Botryokokkus" stelle nur eine besondere Rasse des Staphylococcus pyogenes, und zwar 
besonders des aureus dar. Es handle sich hierbei um eine Ruheform. Fiir die Gleichheit 
spricht seines Erachtens nicht nur die auBerordentlich groBe Ahnlichkeit des Waohstums, 
sondern auoh das Ergebnis einer lmpfung beim Pferde, die unten kurz beschrieben wird. 
Die Kapselbildung im TierkOrper halt KITT nioht ffir einen geniigenden Untersohied. Sie 
lasse sioh als Riiokbildungsvorgang auffassen, worauf auoh die gelegentlioh eintretende 
Verkalkung (ERNST) hindeute. KITTS Ansioht schlieBen sich HELL, DE J ONG, GALLI-VALERIO, 
ERNST, BALL, CaAUSSE, MARl U. a. an. Besonders DE JONG hat hieriiber ausgedehnte Unter
suohungen angestellt. Seines Eraohtens sind regelmaBige kulturelle Untersohiede zwisohen 
"Botryokokken" und Staphylokokken nicht vorhanden. Die von RARE betonte kelch
formige Verfliissigung der Gelatine habe keine wesentliche Bedeutung. Vernachlassige man 
die Farbstoffbildung, so sei sogar "Botryokokkus" und Staph. pyogen. albus gleich. 1m 
iibrigen finde man im "Botryomyceseiter" und in den botryomykotischen Erweichungs
herden nioht nur "Botryokokken", sondern auch Staphylokokken ohne Kapselbildung. 
Es sei nioht angangig, diese als Verunreinigung aufzufassen. Der "Botryokokkus" weiohe 
auch in seiner GroBe und Farbbarkeit in Keinem Punkte von dem Staphylokokkus abo 
Auch nach GALLI-VALERIOS Ansicht ist bei der Veranderlichkeit des Staphylococcus pyogenes 
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aureus keine Abweichung des "Botryokokkus" regelmaBig genug, als daB man deswegen 
eine besondere Art aufstellen diirfte. 

Eine grof3e Anzahl von Forsr;hern erkennt also kulturelle Untersr;hiede zwisr;hen "Botryo
.kokken" und Staphylokokken nir;ht an und halt beide fur gleir;h. 

Tierimpfungen hat man sehr reichlich angestellt, wobei ich an dieser Stelle nur die vom 
Tiere stammenden "Botryokokken" beriicksichtige. Tierimpfungen mit "Botryokokken" 
aus der sogenannten "Botryomykose des Menschen" finden sich im Hauptteil (s. S. 416). 

Pferde haben geimpft RARE, KITT, HELL, MAc FAD YEAN und besonders DE JONG, 
Hammel RARE; Esel MAc FADYEAN; Hunde und Kaninr;hen DE JONG, STERID; Meersr;hwein
chen RABE, KITT, DE JONG, MAGROU; JJrlause und Ratten RABE, DE JONG; Tauben und 
Enten KITT. 

Bemerkenswert ist eine Impfung KITTS am Pferde. Er spritzte eine Reinkultur des 
"Botryokokkus" subcutan am RaIse. Darauf entstand ein faustgroBer AbsceB, der sich 
von selbst entleerte und im Eiter nur freie Kokken, keine "Kugelrasen" enthielt. In der 
zurUckbleibenden wulstigen Narbe bildeten sich spater zwei neue taubeneigroBe Knoten, 
von denen der eine abscedierte und keine "Kugelrasen", sondern Kokken enthieit. Der 
andere blieb bestehen. Sehr nahe davon entstand ein neuer Knoten, welcher sich in eine 
kornige, oberflachlich eitrige Wucherung umwandeite. Bei der Sektion des Pferdes zeigten 
beide Knoten den Bau des "Mykofibroms" und enthieiten brombeerartige Massen von 
Kokken. DE JONG wies nach, daB die "Botryokokken" das botryogene Vermogen ver
lieren und zur voriibergehenden Entziindung fiihren konnen, ohne daB nachher ein Botryo
mykom auftritt. Sie haben dann dieselbe Wirkung wie der Staphylococcus aureus und 
aibus beim Pferde. Demgegeniiber baben SPICK und auch DROUET betont, der "Botryo
kokkus" konne zwar pyogene Eigenscbaften annehmen, umgekehrt sei aber "botryogene" 
Fahigkeit noch niemals beim Staphylokokkus festgestellt worden. Dieser Einwand kann 
wohl als erledigt gelten, falls sich die weiter unten mitgeteilten Impfergebnisse MAGROUS 
bestatigen. 

AIle sonstigen Impfungen bei den gewohnlichen Versuchstieren (Mausen, Ratten, Meer
schweinchen, Kaninchen, Hunden) haben ergeben, daB der "Botryokokkus" ein pyogener 
Mikroorganismus ist, der ebenso wie der Staphylokokkus a.uch Septicamie erzeugen, ge
legentlich aber auch zu weniger heftigen Entziindungen fiihren kann, die nicht abscedieren, 
sondern sich von selbst zuriickbilden. Das eitererregende Vermogen tritt a.ber haufig in den 
Vordergrund. . 

MAGROU bat allerdings iiber abweichende Imp£ergebnisse berichtet. Er fUhrte bei 
Meerschweinchen in den Hoden sterilisierte Pferdehaare und eine 24stiindige Bouillon
kultur eines Sta.mmes ein, den er aus einer Pferdebotryomykose geziichtet batte. Es folgten 
sta.rke Entziindungserscheinungen. Bei den nach 1 Woche bis 9 Mona.ten spater getoteten 
Tieren fanden sich zahlreiche "geibe Korner" ("grains jaunes oder botryomycosiques"), 
weiche aus Kokkenhaufen bestanden und in eine stark lichtbrechende Masse eingeschlossen 
waren. 1m Gegensa.tz zur Botryomykose des Pferdes war diese Masse nicht gleichformig, 
sondern aus pa.lisadenformig angeordneten Keulen zusamnlengesetzt, die na.ch Form, An
<lrdnung und Farbung den Keulen der Actinomycesdrusen glichen. Diese Veranderungen 
tra.ten nach Einspritzung sehr kleiner Kulturmengen auf. Nach intravenoser Impfung 
bildeten sich in den Nieren und anderen Organen neben fIachenhaften Eiterherden auch 
.,gelbe Korner". Alle diese Veranderungen lief3en sir;h auch mit gewohnlichen Staphylokokken • 
.stammen hervorrufen, wie MAGROU in spateren Untersuchungen festgestellt ha.t. Friiher 
schien ibm fiir die Bildung der "grains botryomycosiques" die gleichzeitige Verimpfung 
von Pferdebaaren (Fremdkorperwirkung!) sehr wichtig zu sein. Spater meint er, das Auf
treten der "gelben Korner" richte sich nach der verimpften Kokkenmenge. Sei diese sehr 
klein, so gingen die Kokken zugrunde, halte sie ein MittelmaB inne, da.nn traten "gelbe 
Korner" a~ und sei sie sehr groB, so bildeten sich flachenhafte Eiterungen. Auf diese Weise 
seien aIle 1l"bergangsbilder moglich. 

Serodiagnostisehe Untersuchungen iiber "Botryokokken" und Staphylokokken baben 
PARASCANDOLO und MAGROU angestellt. Danach wird der "Botryokokkus'~ am kraftigsten 
agglutiniert durch Pferdeserum, weniger durch Kuh- und Meerschweinchenserum,. tiber
ha.upt nicht durch Menschenserum. Wenn P ARASCANDOLO Kaninchen mit "Botryokokken" 
wer Staphylokokken impfte, so agglutinierte das Blutserum denjenigen Mikroorganismus, 
gegen den das betreffende Ka.ninchen immunisiert war. Es trat aber keine Agglutination 
auf, wenn man Staphylokokken mit Blutserum derjenigen Kaninchen zusammenbrachte, 
die gegen "Botryokokken" immunisiert waren, und umgekehrt. P ARASCANDOLO glaubt, 
-durch diese serodiagnostischen Priifungen "Botryokokken" und Staphylokokken von
~inander unterscheiden zu konnen. 

Auf die Verbreitung der BotJ:Yomykose bei den Tieren, die Abgrenzung gegen andere 
Krankheiten, ihre Behandlung usw. kann ich nicht eingehen. 
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Kurz zusammengefapt stellt sich also die Botryomykose als eine chronische Erkrankung 
der Tiere, besonders der Pferde dar, welche nach Ansicht aller Forscher klinisch und histo
logisch im allgemeinen unverkennbare Eigent-iiJInlichkeiten aufweist. 1hr ETreger ist wahrschein
lich del' gewohnliche Staphylokokh~s, der abel' hieTbei im Tierkor'per me·ist dUTCh besondcTe 
Lagerung und Kapselbildung ausgezeichnet ist. Eine ganz einheitliche Auffassung tiber die 
Art des Erregers besteht noch nicht, besonders tiber seine Beziehungen zum Staphylokokkus. 
Deswegen raumt wohl heute auch noch, soweit ich sehe, die Tierheilkunde dem "Botryo
kokkus" im Gegensatz zum Staphylokokkus eine gewisse Sonderstellung ein. 

Nach diesem kurzen Bericht uber die Botryomykose del' Tiere, auf den ich 
im folgenden after zuruckgreifen werde, gehe ich zur eigentlichen Aufgabe, 
dem "Granuloma teleangiectatim(m" uber, das lange Zeit besonders von franzo
sischen Forschern als "Botryomycose h~(maine" bezeichnet worden ist. 

Granuloma teleangiectaticum (" Botryomycose humaine"). 
Gescllicllte. 

Bis zum Jahre 1897 hatten der "Botryokokkus" und die dmch ihn hervorgerufenen 
Erkrankungen fast ausschlieBlich die Tierarzte besehaftigt. Das anderte sich sofort, als 
in diesem Jahre PONCET und DOR behaupteten, die Botryomykose komme a1wh beirn 111enschen 
vor. Sie hatten in gestielten, leicht blutenden Geschwtilstehen der Finger und Hande die 
traubenf6rmigen Kokkenhaufen gefunden, welche den Tierarzten als "Botryomyces" 
bekannt waren. Auf dies en Befund hauptsachlich griindeten sie die LehTe von der "Bot·ryo
mykose des 111enschen". 1hre Behauptungen sehienen im gleichen .Jahre fast experimentell 
bestatigt zu werden dureh eine Beobachtung der Hollander FABER und TEN SIETHOFF. 
Diese }<'orscher fanden bei einem Bauern, der ein an "Samenstrangfistel" leidendes Pferd 
zu pflegen hatte, ein eigenartiges Hordeolum, das durch Behandlung nicht zu beeinflussen 
war und dem Aussehen nach an Aktinomykose erinnerte. Die mikroskopisehe Untersuchung 
ergab Granulationsgewebe, das weder fUr Tuberkulose noeh Aktinomykose eigentumlich 
war, wohl aber K6rnehenmassen enthielt, die ein erfahrener Tierarzt sofort als "Botryomyees
kolonien" ansprach. 

Obwohl die Riehtigkeit dieser Beobaehtung von den Augenarzten angezweifelt wird, 
so galt doch von nun ab die Botryomykose aueh als eine Erkrankung des Menschen. Nament
lich in der franz6sischen Literatur mehrten sich die Beobachtungen bald. Allerdings sehien 
die "Botryomykose des Mensehen" nm in bestimmten Gegenden Frankreichs haufiger 
vorzukommen. Lyon und seine Umgebung uberwogen zunachst, sehr erheblich, eine Er
seheinung, die man teilweise etwas sp6ttiseh mit dem W ohnsitz der Entdecker PONCET 
und DOR in Zusammenhang braehte. Spater wurde aber die "Botryomyeose humaine" 
auch in Paris und anderwarts beobachtet, und bald setzte eine sehr lebhafte Kritik ein, die 
zu dem groBen Umfang der Botryomykoseliteratm fiihrte. Die Kritik blieb nicht auf Frank
reich beschrankt, sondern nahm in Deutschland ihren Ausgang von den grundlegenden 
Arbeiten FRlJmERIcs, KUTTNERS und BENNECKES und ist durch die gesamte Weltliteratur 
zu verfolgen. Obwohl heute kaum noeh ein Forscher mehr an eine "Botryomykose des 
Mensehen" glaubt, ist der Name doeh noeh nicht ganz versehwunden. Er findet sich 
hier und dort noch, wohl hauptsachlich aus geschichtlichen Grunden, wird vielfach als 
"Pseudobotryomykose" gebraucht und ist jetzt in Deutschland und einigen anderen Landern 
dUTCh "Granuloma teleangiectaticum" oder "Granuloma pediculatum'.' ersetzt worden. 

Klinisclles Bild. 
Es ist unzweifelhaft, daB sich die von PONCET und DOR beschriebenen und 

fur "Botryomycose humaine" gehaltenen krankhaften Veranderungen durch 
klinische Eigentumlichkeiten auszeichnen, die meist unverkennbar sind. Diese 
Besonderheiten gehen schon aus den ersten Beobachtungen del' beiden Forscher 
hervor und lassen sich in dem anschlieBenden Schrifttum im allgemeinen immer 
wieder mit ziemlicher RegelmaBigkeit feststellen. Deswegen gebe ich, gleich
zeitig als geschichtliche Erganzung, einen Auszug del' ersten del' vier von PONCET 
und DOR ausfuhrlich veroffentlichten FaIle kurz wieder: 

55 jahrige Frau bemerkt seit 3 Monaten in rechter Handflache am kleinen Finger (Hand
flachen-Fingerfalte) roten, schmerzlosen, etwaa juckenden Fleck, der bald steckuadelkopfgroB 
wird. Umwandlung in Geschwur, das sehr leicht blutet. Langsames Wachstum 6 Wochen 
hindmch. Nach Auflegen einer atzenden Salbe bildet sich rasch eine etwa haselnuBgroBe 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 26 
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Geschwulst 1. MaBige Schmerzen, in Handgelenk und Unterarm ausstrahlend. - Bei Kranken
hausaufnahme in der erwahnten Gegend etwa haselnuBgroBer, rotlicher, geschwiiriger 
Granulationsknopf, der sich elastisch anfiihlt. Teilweise von Epidermis bedeckt, die dunkler 
rot ist als urogebende Haut. Beim Abheben der Geschwulst wird kurzer und sehr diinner 
Stiel sichtbar. Pilzformiges Aussehen. Um Stiel heruro Haut etwas gerotet und druck
schmerzhaft (wahrscheinlich infolge Entziindung durch atzende Salbe). - Knochen und 
Gelenk normal. - Frau sonst gesund. 

Schon diese erste Beschreibung enthii.lt beinahe alles, was dem klinischen 
Bilde der Erkrankung eigentumlich ist. Selbstverstandlich haben spatere 
Forschungen, nachdem erst ei.nmal die Aufmerksamkeit auf dieses Krankheits
bild gelenkt war, unsere Kenntnisse erweitert und vertieft, urspriingliche Irr
tumer beseitigt, Beziehungen zu ahnlichen krankhaften Erscheinungen her
gestellt usw., an der Einheitlichkeit der klinischen Bilder aber hat sich im Laufe 
der Zeit wenig geandert. Das scheint mir ein Beweis dafiir, daB PONCETS und 
DORS Beobachtungen zunachst yom klini8chen Gesichtspunkt aus etwas Be
sonderes darstellen. 

MARTINOTTI hat natiirlich Recht, wenn er in dem geschichtlichen Teil seiner eingehenden 
Arbeit feststellt, schon vor PONCET und DOR sei die sogenannte "Botryomycosis humana" 
vorhanden gewesen. Zahlreiche Mitteilungen in der Literatur vor 1897 sprachen dafiir. 
GewiB mogen manche FaIle von "Papillom", "papillarem Fibrom" (FEJRE u. a.), von "hyper
trophischem oder vegetierendem Granulationsgewebe" (FOLLIN), von verrukosen Turooren 
an Narben" (HAWKINS), von "erektilen Granulationstumoren" (VEILLET), von "angiomatosen 
Fibromen" (MERMET und LACOUR) u. a. m. "Botryomycoses humaines" gewesen sein. Das 
beeintrachtigt aber nicht das Verdienst der beiden Forscher, welche die klinische Zusammen
gehOrigkeit dieser eigentiimlichen Gebilde erkannt haben. 

PONCETS und DORS Beobachtungen der eigentiimlichen Tumoren beim 
Menschen wurden von einer groBen Zahl zunachst franzosischer und deutscher 
Forscher bestatigt und die klini8chen Be80nderheiten betont. Ich nenne hier nur 
DELORE, LENORMANT, BODIN, BAUBY, DEvE, BESNIER, JOUSSET, LAGRIFFOUL, 
ABERASTURY, BOUVIER, MENET und BEAUVY, VON BARACZ, FREDERIC, BON, 
KUTTNER, BENNECKE, BARYCTON, BOUIGES, GALLOIS, PETIT und COZETTE, 
DUJARRIER, OZENNE, BENDER und POTOCKI, AGLAVE, PERRIER, ROCHER, 
VILLEMIN, AUGIER, DELBET, CHEVASSU, PATRY, BORDERE, PETIT, VALLILO, 
SERINGES und LOUSTEAU, ETIENNE und AmES, PANISSET, THUMER. Spater 
schlossen sich auch italienische, englische und amerikanische Forscher mit 
bestatigenden Mitteilungen an, und heute liegen in der gesamten Weltliteratur 
rnindestens 450 Faile 2 vor. 

Sitz 3. Schon KUTTNER hat 1905 bei einem Uberblick uber die damalige 
noch verhaltnismaBig kleine Literatur nachdrucklich darauf hingewiesen, daB 
ganz besonders die dauernd oder zeitwei8e unbedeckten Korperteile erkranken, 
welche gleichsam Angriff8fliichen darstellten. Diese Feststellung erweist sich 
auch bei Betrachtung des heutigen Schrifttums als durchaus richtig. Sieht 

1 "Geschwulst" und "Tumor" werden hier und auch im folgenden im weitesten Sinne 
und als rein klinische Begriffe gebraucht. Ob es sich tatsachlich um Tumoren im engeren 
Sinne handelt, darauf gehe ich im Abschnitt "Differentialdiagnose" ein. 

2 Dies ist eine Minde8tmhl. Abgesehen davon, daB mir trotz eingehendem Literatur
studium Mitteilungen entgangen sein konnen, sind die Angaben einzelner Forscher be
sonders in Aussprachebemerkungen beziiglich der Zahl der von ilmen untersuchten Falle 
ungenau; z. B. "einige", "mehrere", "haufige Beobachtungen" usw. 

3 Es ist mir nicht .moglich, hier eine Statistik zu geben, die sich auf alle mir zuganglichen 
Falle erstreckt. Das scheitert wiederum an der Kiirze und Ungenauigkeit mancher Lite
raturangaben. Diese Bemerkung gilt nicht nur fiir den Sitz, sondern auch fiir die Art und 
Form der Geschwiilste, fiir das Lebensalter der Kranken usw. Teilweise fehlen einige der
artige Angaben, teilweise ist besonders bei Vorstellungen in Gesellschaften iiberhaupt nur 
der Name " Granuloma teleangiectaticum" erwahnt (z. B. KrSSMEYER, KONIGSTEIN, FREUND). 
Immerhin erstrecken sich meine Erhebungen auf mehrere hundert ausfiihrlich veroffent
lichte Falle, so daB sie auf eine den tatsachlichen Verhaltnissen ziemlich nahekommende 
Genauigkeit wohl Anspruch machen diirfen. 
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man zunachst vom Sitz an der Schleimhaut ab, so betreffen von rUM 330 Fallen, 
bei denen ich die befallene Korpergegend genauer feststellen konnte, 4/5 die 
unbedeckten Korper8tellen (Finger, Hande, Gesichtl, Kopf). Nimmt man den Sitz 
an den Lippen noch dazu, so erhoht sich diese Zahl auf etwa 9/10• An erster 
Stelle stehen hierbei die Finger, die etwa 1/3 aller Falle .ausmachen, und zwar 
werden Zeigefinger und Daumen etwa gleich haufig, Ring- und Mittelfinger 
wesentlich weniger und der kleine Finger am seltensten befallen, wobei die 
rechte Hand etwas haufiger ergriffen zu sein scheint als die linke. 1m allgemeinen 
bevorzugen die geschwulstformigen Bildungen die Beugeseite der Finger, mit 
Vorliebe die GelenkfaIten, aber auch die Streckseite wird nicht selten ergriffen. 
Mit Handteller undHandriicken verhaIt es sich ebenso, jedoch iiberwiegt hier sehr 
deutlich der Sitz am Handteller, wahrend der Handriicken 2 seltener erkrankt. 

Den haufigsten Sitz nach Fingern und Handen stellt die Lippen- und Mund
schleimhaut 3 mit etwa 1/4 aller Falle dar. Dann folgen Zehen, FiiBe, Arme 
und andere seItenere Sitze. 

1m einzelnen ergibt sich bei Betrachtung der Literatur folgendes, wobei ich 
absteigend nach der Haufigkeit geordnet und Haut- und Schleimhautfalle 
mit EinschluB des Sitzes an den Lippen voneinander getrennt habe: 

Finger [BRAULT, BRUANDET, BRICKA und PLUYETTE, JULLIARD, GOLDENBERG, LUCRS 
(2 FaIle), ROMANO, MICHELSON (6 FaIle), DELBANCO, MrLMANN (2 FaIle)]; Fingerbeugeseite 
[ANZILOTTI (9 FaIle)]; am Fingernagel (GAHlNET, ABADIE, DUBREUILR); Zwi8chenfinger
raum (LEGROUX). 

Daumen [PONCET und DOR, REVERDIN und JULLIARD, BRAULT, PARASCANDOLO, MARAR, 
PIOLLET, BALZER, BOYE und LOYSELET, KONJETZNY, CHIARUGI, MICHELSON, (2 FaIle), 
DELBANCO]; Daume,nbeuge8eite (SPOURGITIS, ROMANO); Daumenballen (TIXIER bzw. POLLOS
SON, PIQUE, ANDRE und CRAVANNAZ, COENEN); Daumenkuppe (DELORE, RABERE); Daumen
rHcken (LAURENQON, SAVARIAUD und DEGUY, VON BARACZ, BODIN, AGLAVE); am Daumen
nagel (LABBE, SUTTON). 

Zeigetinger [ABADIE, GAillNET, PONCET (2 FaIle), PIOLLET, BICHAT, FREDERIC, KREI
BICR, DALLA FAVERA, LENORMANT, MARTINOTTI, E. HARTMANN]; Zeigetingerbeuge8eite 
(SABRAZES und LAUBIE, GAillNET, LEGROUX, HELLER, RABELLO); Zeigetingerkuppe (ROCHER, 
LALIEVE bzw. DENucE, LALIEVE bzw. GUYOT, BRUHNS, H. HOFFMANN, E. HARTMANN\; 
ZeigetingerrHcken [DELORE, DAMIENS, CARRIERE und POTEL, FERRAND, BOUVIER, ALLENET 
(2 FaIle), H. HOFFMANN (Tiibinger Klinik)]. 

Ringfinger (GANDY und BATIGNE, DARTIGUES und BENDER, FREDERIC, LANDOIS); 
Ringfingerbeuge8eite (GANDY und BATIGNE, ALLENET); Ringtingerinnen8eite (HARTZELL) 

Mitteltinger (DAMIENs, BODIN, LALIEvE); Mittelfingerbeuge8eite (PONCET und DOR, 
GAillNET, Bosc und ABADIE); Mitteltingerrocken (CARRIERE und POTEL). 

Kleintinger (HARTZELL); Kleintingerbeugeseite (DELORE und GAUTHIER); Kleintinger
kuppe (HARTZELL); Kleinfingerinnenseite (LEGROUX). 

Hand (PONCET, MARTENS, KREIBICR, MEYER, MICHELSON); Handteller (DOR, BERARD, 
SPOURGITIS bzw. TmERY, MOURIQUAND, GAHlNET, SOUBEYRAN, Bosc undABADIE, HARTZELL, 
BICHAT, KUTTNER, PONCET (5 FaIle), COENEN, BRODIER, BRICKA und PEYRON bzw. BOYER, 
LENORMANT, Tiibinger Patholog. Institut). 

Handrocken (PONCET und DOR, RAFIN, DELORE, BOSELLINI (2 FaIle), DELBANCO, LUCRS 
(2 FaIle), ROMANO]; Handgelenk (AGLAVE). 

Gesicht (GOLDENBERG, Tiibinger Patholog. Institut); Backe (SPOURGITIS bzw. TillERY, 
LEGROUX, TRUFFI, CALDAGUES, BOUCRET, SAINZ DE AYA, WILE, JACQUET und BARRE, 
MOUCHET und HERRENSCHMIDT, POLLITZER, HEUCK, MAYER, CLARK, MICHELSON, BORCHERS, 
Tiibinger Patholog. Institut (2 FaIle); am und nahe am Auge [FABER, TEN SIETROFF, WOHL, 
WESCOTT, LUCRS (2 FaIle), PESME und TORLAIS, ANZILOTTI, TISSERAND, MICHELSON); am 
und nahe am Ohr (BICHAT, BENDER, PASQUIER, BODIN, TRUFFI, AIEVOLI, MICHELSON, 
HAARDT, DE LAVERGNE und MICRON, MrsSORICI, Tiibinger Patholog. Institut); Kinn 

1 Es entspricht nicht den Tatsachen, wenn BORCHERS in seinem Lehrbuch (1926) 
schreibt: "Mit besonderer Vorliebe sind diese Knotchen auf der Gesichtshaut in der 
Umgebung des Mundes zu finden. 

2 KUTTNER halt 1095 noch den Sitz am Handriicken fiir ganz auBerordentlich selten. 
Das trifft heute nicht mehr zu. 

3 HEISE halt es fiir fraglich, ob in del' Mundhohle das Granuloma teleangiectaticum 
iiberhaupt vorkommt. Ich gehe darauf im Abschnitt "Differentialdiagnose" ein. 

26* 
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(KUTTNER, COENEN, BOSELLINI, BROOKE und SAVATARD, ANZILOTTI); Stirn [SABRAZES 
und LAUBIE, LUCHS, SWEITZER, Tiibinger Patholog. Institut (2 Faile)]; Sehlate (BUTLER 
und WELSCH); N asenlippenturehe (TRUFFI, Tiibinger Patholog. Institut). 

Behaarter Kopt [RABERE, ROCHER, COENEN, REITlIIANN (2 Falle) , KREIBICH, LENOR· 
MANT, SEREBRENNIKOW, BERTI, ALEXANDER, HEUCK, MAy, VVERKER, MARIANI, ANZILOTTI, 
AIEVOLI, J\1rLlIIANN (2 Faile). GRGEBINE und ,JACUBSON]. 

Zehen [GOLDENBERG, LUCHS (2 Faile), MICHELSON]; Zehenkuppe (BARDESCU); gro{3e Zehe 
(DARTIGUES und BENDER, Bosc und ABADIE); Gro{3zehenballen (KUTTNER). 

Fu{3sohle (Bosc und ABADIE, LE Roy DES BARRES, KUTTNER, DAlIffiRIN und MIGINIAC); 
au{3e1'er Fu{3rancl (SPITZER); Zwischenzehenmum (DALLA FAVERA). 

Seltene Sitze: Arm (MARTINO TTl) ; Obem1'1n (PONCET und DOR, SEGRE, HAlI1MERSCHlI1IDT 
und LUDOVICI, WEIDlIIANN, FALKENSTEIN); Untemrm (GALLI·VALERIO, SUTTON, SWEITZER); 
Brust [COENEN, LALIEVE, PIERI); Rilcken [REITlIIANN, HEUCK (2 Falle) , PAIS]; Nacken 
(TOBIAS, ZEISLER); Hoclensack (KREIBICH, HEUCK); Penis (DALLA FAVERA, BOSELLINI); 
Schamgegeml (ARMSTRONG, l\1rLMANN, GRGEBINE und JACUBSON); Hals (HEUCK); Schulter 

Abb. 1. Granuloma teleangiectaticmn an der Oberlippe. 
(Moulage der Univ.·Hautklinik in Breslau, Geheimrat JADASSOHN.) 

(RABERE); Unterschenkel (BALOG); Nabel (WILE); Leistengegencl (HAMlI1ERSCHlI1IDT und 
LUDOVICI); Bauchhaut (MEYER); Cornea (BARGETON bzw. DOR); gro{3e Schamlippe (NOWAK); 
Damm (Tiibinger Patholog. Institut). 

Lippen [PONCET, N01J"RY, SUTTON (3 Falle), LUCHS (3 Falle) , MICHELSON (3Falle), ARNDT, 
BRINITZER, LEWITH]; Unterlippe [BARBE (2 Falle) , SAVARIAUD und DEGUY, BALZER und 
ALQurER, DELORE, TERRIER, PIQUE, PIOLLET, MICHAUX, COENEN (3 Falle), PIOLLET und 
ARGAUD, TRUFFI, REITlIIANN (2 Falle), LENORlIIANT, BOSELLINI, MARTINOTTI, STELWAGON, 
SIlI10NELLI, WOHL, MARIANI, LEVIN, CIVATTE und CHARPY, ANZILOTTI (2 Falle), MARKOWITZ, 
MEYER, LEWITH (2 Falle), H. HOFFlIIANN, MILMANN, SOTTI]. Oberlippe: Univ.·Haut· 
klinik Breslau (siehe Abb. 1). 

Munclschleimhaut (KREIBICH, RAMEL); Mundwinkel (E. HARTMANN); Ga1tmen (SPOUR· 
GITIS, LECENE, GRGEBINE und JACUBSON); Gaumensegel (MILIAN und PERIN); Z1tnge (CUNEO 
und DELAMARE, KONJETZNY, LUCHS (5 Falle), ANZILOTTI, E. HARTMANN, MONTEMARTINI, 
KrSSMEYER, BORCHERS]; Zahntleisch [LUCHS, PIERI, MICHELSON (7 Falle)]. 

Scheide 1 (LUCHS); Muttermuncl 1 (LUCHS); Hamr6hre 1 [LUCHS (2 Falle)]; Blase 1 

(MICHELSON). 

1 Ich kann nicht entscheiden, ob diese Falle tatsachlich zu den von PONCET und DOR 
beobachteten geh6ren. 
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Form. Als besonders eigentiimlich gilt die Form der von PONCET und DOR 
beschriebenen Geschwiilste. Sie wird mit einem gestielten PiZz verglichen. Dieses 
Merkmal ist in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl aller FaIle vorhanden. 

Fur PONCET und DOE war die pilzformige Gestalt bzw. die Stielbildung im Hinblick 
auf die klinische Almlichkeit mit der Botryomykose der Tiere offenbar so wichtig, daB sie 
zunachst wohl ungestielte Geschwillste als "Botryomycose humaine" nicht anerkannt hatten. 
Sie wiesen allerdings selbst und spater auch andere Untersucher (FREDERIC u. a.) ausdruck
lich darauf bin, der Stiel kOnne sehr kurz und nur bei seitlichem Anheben der Geschwulst 
sichtbar sein. Trotzdem haben einige Forscher (DALLA FAVEEA, BOSELLINI, CLARK, MICHEL
SON u. a.) derartige Geschwulstbildungen ohne StieZ beschrieben und sie den Geschwillsten 
von PONCET und DOE gleichgesetzt, gestutzt hauptsachlich auf die sonstigen klinischen 
Merkmale und den histologischen und bakteriologischen Befund. 1m allgemeinen ist aber 
daran festzuhalten, daB die Stielbildung eines der wichtigsten Merkmale der PONcETschen 
und DORschen Geschwillste ist, wie schon KUTTNER und neuerdings LANE betont. BESNIER, 
BEOCQ und JACQUET (bzw. DARIER) gehen gewiB zu weit, wenn sie die Geschwillste nur als 
"mitunter gestielt" bezeichnen. Diese Anschauung stimmt nicht uberein mit den in der 
Literatur niedergelegten Beobachtungen. 

Messungen nach Zentimetern iiber Lange und Dicke des Stiels liegen im all
gemeinen nicht vor. Die Beobachter begniigen sich meist damit, die Stielung 
als solche festzustellen oder den Stiel als kurz, lang, dick oder diinn zu bezeichnen. 
Der dicke bzw. breite und kurze Stiel scheint zu iiberwiegen (ABADIE, DAMIENS, 
BICHAT, ALLENET, BRICKA und IMBERT, HEUCK, BALOG u. a.). Einen sehr 
diinnen Stiel beschreiben FREDERIC, HEUCK u. a., einen auffallend langen 
RODIER. Bei den Fallen von VON BARACZ und von PIERI bestand die Ge
schwulst langere Zeit ungestielt. Der Stiel bildete sich erst spater aus. 1m 
allgemeinen scheint, soweit ich feststellen konnte, der Stiel 5-7 mm im Durch
messer und 1 cm in der Lange nicht zu iiberschreiten. 1st der Stiel lang und 
diinn, so kann die daran hangende eigentliche Geschwulst hin und her pendeln, 
ist er kurz, so sitzt sie meist ziemlich fest auf. Hebt man eine solche Ge
schwulst an, dann wird der Stiel erst deutlich. Man sieht dabei, daB die Epi
dermis bis dicht an den Stiel heranreicht und diesen haufig sogar kragenartig 
umgibt (REVERDIN und JULLIARD, BODIN, GAHINET, COENEN, BRICKA, ALLENET, 
BRICKA und IMBERT, DALLA FAVERA, DELBANCO, VERDELET u. a.). Die Epi
dermis kann dabei erweicht (BODIN u. a.), verdickt (BRICKA u. a.), schwach 
gerotet (DALLA FAVERA u. a.) oder auch ganz unverandert sein. In einem Fall 
GAHINETS, bei dem die Geschwulst aus dem Fingernagel aufstieg, war der 
Stiel von einem Nagelkragen umgeben. 

Der Stiel wurzelt meist nicht tief in der Haut. Das lehren die histologischen 
Befunde (s. u. "Histologisches Bild") und die Betastung. Die Geschwulst ist 
namlich sogar an dem straffen Gewebe der Handflache deutlich mit der Haut 
verschieblich (KUTTNER u. a.). Die FaIle von BRODIER und von CIvATTE und 
CHARPY mit auffallend tiefreichendem Stiel sind Ausnahmen. 

Die Geschwulst selbst ist fast immer rundlich, manchmal auch etwas abge
plattet (BODIN u. a.). Doppelt gelappte (ROCHER), zweikuglige (FALKENSTEIN), 
oder dreilappige Geschwiilste (DARTIGUES und BENDER, SEGRE) sind Selten
heiten, ebenso die von LALIEVE und mir (siehe Abb. 2, S. 406) beobachtete 
Bohnen- oder Wurstform. Die Rander der Geschwulst legen sich, den Stiel 
allseitig iiberragend, haufig dicht der umgebenden Haut an. 

Gro{3e. 1m allgemeinen erreichen die Geschwiilste die GroBe einer Erbse 
bis HaselnuB, werden aber nicht selten auch nur linsengroB oder bleiben noch 
kleiner. WalnuBgroBe hat man vereinzelt beobachtet (HAnDA u. a.), Tauben
eigroBe und dariiber 1 (KUTTNER, ROCHER, KREIBICH) ist auBerordentlich selten. 

1 Allerdings muB man hierbei von Geschwiilsten absehen, die vor allem in Nordafrika 
und Sudamerika beobachtet und mit denen ;von PONCET und DOE in Zusammenhang ge
bracht worden sind. Diese werden erheblich groBer. Ich bespreche sie unten in einem be
sonderem Abschnitt. 
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Man konnte vielleicht glauben, und PONCET hat das offen bar urspriinglich 
angenommen, die GroBe der Geschwiilste werde durch die Entwicklungsdauer 
bzw. die Zeit des Bestehens, auf die ich weiter unten eingehe, merkbar beein
fluBt. Das ist aber nicht der Fall. 

Oberflache. Die Oberflache wird als gebuckelt, warzig, gekornt, blumenkohl-, 
maulbeer- oder himbeerartig (framboesiform), bei einigen Fallen (FREDERIC, 
KUTTNER u. a .) als glatt oder ziemlich glatt beschrieben. Nur selten vermiBt man 
kleine Vertiefungen, die mit eitrigem Sekret gefiillt sind. Dabei sehe ich zunachst 
von der Kruste ab, die in einer Anzahl von Fallen die Geschwulst bedeckt. 

1m allgemeinen ist die eigentliche Geschwulst und der groBte Teil des Stiels 
yom Epithel entblOBt. Die Falle, bei denen die ganze Geschwulst von unver
letztem Epithel iiberzogen ist, sind ziemlich selten (GALLI-VALERIO, MOUCHET 
und HERRENSCHMIDT, LUCHS, ROMANO, FALKENSTEIN, MICHELSON u. a.). Hierbei 
kann die deckende Haut gespannt, glanzend und verdiinnt (BALOG, MICHELSON) 
oder auch verdickt sein (MICHELSON). Zwischen vo11igem Epithelverlust und 
nur punktfOrmigem an der Spitze der Geschwulst (FREDERIC , HEUCK, 

Abb. 2. Wurstformiges Granuloma teleangiectaticum 
an der Unterlippe. (Eigene Beobachtung an der Univ.
H autklinik in Breslau.) 17 jiihriges Miidehen. Tumor 
bestand seit etwa 8 Woehen. Na eh unvollstiindiger 

Entfernung sehr rasehes Wachstum. 

BALOG u. a.) sind alle Ubergange 
vorhanden. Manchmal sieht man 
auch zunachst mehrere kreisformige 
Erosionen (HEUCK) . Hat die Ge
schwulst das Epithel verloren, so 
ist auch der Stiel meist frei davon 
bis auf den schon beschriebenen 
Hautkragen. Manchmal kann aller
dings trotz geschwiiriger Verande
rung der eigentlichen Geschwulst 
der Stiel sein Epithel behalten 
(HAMMERSCHMIDT und LUDOVICI 
u. a .). Bei vollentwickelten Ge
schwiilsten aber scheint die Ober
flache immer geschwiirig verandert 
zu sein und der Epithelbelag vollig 
zu fehlen. 

Farbe. Die Farbe der Ge
schwiilste wechselt an sich schon sehr und hangt auch noch davon ab, ob 
eine diinne oder dicke Deckschicht von eingetrocknetem Sekret oder Blut vor
handen ist. 1m allgemeinen sehen die Geschwiilstchen aber rot aus, wobei das 
Rot lebhaft oder dunkel, manchmal auch gelblich, braunlich, blaulich oder mehr 
grau sein kann. Bei langerem Fingerdruck werden die Gebilde blaB. LaBt 
man mit dem Druck nach, dann erlangen sie ihre urspriingliche Farbe wieder 
(BALOG). Bei einem Fall KUTTNERS war die Geschwulst fast schwarz. Hierbei 
konnen leicht diagnostische lrrtiimer entstehen (siehe unten "Differential
diagnose"). Die schwarze Farbe erklart sich durch die ausgesprochene Nei
gung der Geschwiilstchen zu Blutungen, auf die ich bald eingehe. 

Der wechselnde rote Farbenton hangt nach BALOG yom Durchmesser der Geschwulst, 
vom Blutreichtum der Capillaren und von der Zahl der GefaBe abo Bekanntlich fanden sich 
die meisten Capillaren in jungen Granulationen vor. Je alter die Veranderung, desto armer 
sei sie an GefaBen und Rundzellen zugunsten des fibrosen Gewebes . Allmahlich verwandelte 
sich das friiher zellreiche Granulom in ein zell- und gefaBarmes, mehr oder weniger derbes 
Narbengewebe. Die jungen Gebilde waren also zumeist hochrot, die alteren blasser gefarbt. 

Es ist wohl moglich, daB die an sich einleuchtende Ausicht BALOGS richtig ist. Mit 
Sicherheit beweisen li1Bt sie sich aber meines Erachtens aus der Literatur nicht. In der 
Tat sind einige hellrote, verhaltnismi1Big junge Geschwiilste veroffentlicht und auch einige 
altere, die dunkelrot aussahen. Zu einem abschlieBenden Urteil sind die FaIle aber doch 
zu sparlich lmd die Angaben im allgemeinen nicht genau genug. 
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Bei vorhandenem Epithel ist die normale Hau.tfarbe der Geschwiilste meist 
erhalten, hochstens fallt ein schwacher Glanz aUf, der aber auch bei fehlendem 
Epithel vorhanden sein kann, wenn die deckende Sekretkruste sehr dunn ist 
(DALLA FAVERA u. a.). 

Bei vielen Fallen ist die Geschwulst von einer Kruste bedeckt, die aus ein
getrocknetem Sekret und Blut besteht (COENEN, KREIBICH, LENORMANT, 
ANZILOTTI u. a.). Sie ist meist braun oder gelblichbraun, manchmal aber auch 
schwarzlich (KREIBICH u. a.). Hebt man die Kruste ab, so blutet es meist stark. 
Man sieht die von Epidermis entblOBte Oberflache, auf der sich, wie schon er
wahnt, ziemlich regelmaBig kleine Hohlraume finden, die mit eitrigem Sekret 
gefullt sind. Krustenbildung und Blutung sind an die Ulceration gebunden. 
Beide fehlen, solange die deckende Epidermis noch vorhanden ist. 

Konsistenz. Die Konsistenz wird von den einzelnen Untersuchern ziemlich 
verschieden als elastisch, gelatinos, weich, mittelweich, festweich, hart be
schrieben. 1m allgemeinen stimmen aber viele Beobachter darin uberein, daB 
die Geschwiilste trotz ihres GefaB- und Blutreichtums harter sind als gewohn
liches Granulationsgewebe (KUTTNER, MICHELSON u. a.). Auch ich kann das 
fUr die von mir beobachteten Falle bestatigen. 

Sehr auffallend ist die groBe Neigung zur Blutung, auf die alle Untersucher 
einstimmig hinweisen. Schon eine verhaltnismaBig zarte Beruhrung kann 
eine ziemlich heftige Blutung hervorrufen. Gerade diese Blutungen pflegen 
die Kranken vielfach am meisten zu beunruhigen und sie zum Arzt zu fUhren. 
Sie werden aber niemals bedrohlich 1. Auch hohere Grade von Anamie hat man 
dabei nicht festgestellt. Die Neigung zur Blutung erklart sich durch den histo
logischen Bau der Geschwiilste. 

Anzahl. In der weitaus uberwiegenden Mehrheit der Falle kommen die 
Geschwiilstchen nur in der Einzahl vor. Mehrere Geschwiilste bei einem Kranken 
sind Seltenheiten. Die Beobachter derartiger Falle sind sich dessen auch bewuBt 
und weisen ausdrucklich darauf hin. 

Zuerst hat DELORE tiber eine Kranke berichtet, bei der sich eine zweite Geschwulst 
an der Daumenkuppe bildete, nachdem schon etwa 14 Tage eine ahnliche an der Unter
lippe bestanden hatte. KUTTNER fand neben einem taubeneigroBen Gebilde am GroB
zehenballen 3 weitere erbsengroBe Geschwiilstchen an der FuBsohle und einen 5. Tumor 
am Unterschenkel oberhalb des inneren Knochels. LEGROUX beschreibt 3 ziemlich gleich
zeitig entstandene Bildungen an Wange, Lippe und zwischen zwei Fingern. TRUFFI2 be
richtet tiber 3 Geschwiilstchen an den Wangen, COENEN tiber zahlreiche auf dem behaarten 
Kopf und auf dem Rticken bei je einemFall. REITMANN beschreibt einen Tumor am Rticken, 
in dessen Umgebung zahlreiche kleine Geschwiilste vorhanden waren. BOSELLINI fand 
bei einem Fall je "einen Tumor am Handrticken und am Penis und bei einem anderen auf beiden 
Handrticken 5-7 Geschwtilstchen. Bei einem Kranken JULLIARDS bildeten sich 2 Tumoren 
gleichzeitig am Finger in etwa 11/2 cm Entfernung voneinander. SAINZ DE .&JA teilt einen 
Fall mit, bei dem er 2 Geschwiilste an der Backe beobachten konnte. PIERI berichtet tiber 
2 kleine Tumoren am Zahnfleisch und DUBREUILH tiber zahlreiche Geschwiilste an 
fast allen Fingernagelwurzeln. Bei einem Fall SEGRES fanden sich in der Nahe eines 
groBeren Tumors 2 kleinere, und RAMEL konnte bei seiner Kranken mehrere Geschwiilst
chen im vorderen Teil der Sublingualfurche beobachten, die sogar symmetrisch ange
ordnet waren. 

Lymphdrusenbeteiligung. 1m allgemeinen entwickeln sich die kleinen Ge
schwiilste ohne Schwellung der zugehorigen Lymphdrusen. FREDERIC hebt 
das besonders hervor. Vereinzelt hat man aber doch maBige DriisenvergroBerung 
(DELORE, SABRAZES und LAUBIE, GAHINET, BODIN, LENORMANT u. a.) und 
sehr selten auch geringe LymphgefaBentzundung (GAHINET, JACQUET und 

1 Anders verhalt es sich bei den "exotischen" Fallen, die man mit dem Granuloma. 
teleangiectaticum in Beziehung gebracht hat. 

2 TRUFFI hat diesen Fall 1906 als "Folli'colite stafilogell'l, vegetante" beschrieben. Er 
ist aber sehr wahrscheinlich den Geschwiilsten von PONCET und DOR zuzuzahlen. 
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BARRE, SEGRE) beobachtet. Es handelt sich hierbei aber, wie von den Unter
suchern zum Teil selbst und besonders von MARTINOTTI betont wird, mit Sicher
heit um rein entzundliche, nach Behandlung der Geschwulst rasch voruber
gehende Veranderungen, welche durch Sekundarinfektion vom ulcerierten 
Tumor aus entstehen. Bei den vollstandig mit Epidermis bedeckten Geschwiilsten 
sind Drusenschwellungen jedenfalls nicht mitgeteilt. 

Beschwerden. In del' Regel verursachen die Geschwtilstchen von selbst 
keine Schmerzen. Sie sind auch meist gar nicht oder nur wenig druckschmerz
haft, aber nicht etwa unempfindlich (FREDERIC u. a.). Bei Beruhrung schmerzen 
sie nur dann heftig, wenn akut entzundliche Veranderungen vorliegen (ANDRE 
und CHAVANNAZ u. a.). Sie werden den Kranken aber oft durch die schon er
wahnten haufigen Blutungen und die Absonderung aus der ulcerierten Oberflache 
recht lastig. Diese meist nicht sehr erhebliche Sekretion ist seros, mit Blut 
gemischt und bedingt besonders bei mangelhafter Sauberkeit einen sehr unan
genehmen fauligen Geruch (VERDELET, HADDA u. a.). 

Dauer des Bestehens. Auf die Entstehung und Entwicklung der Geschwtilste 
gehe ich im Abschnitt "Atiologie und Pathogenese" ein. Hier soli nur unter
sucht werden, welche Beziehungen zwischen der GroBe der Tumoren und der 
Zeit ihres Bestehens vorhanden sind. Mit Absicht setze ich diese nur mittelbar 
zum klinischen Bilde gehorige Beziehung ans Ende des Abschnitts, haupt
sachlich deswegen, weil sie fast immer nur vom Kranken selbst, nicht vom 
Arzt beobachtet wird, die betreffenden Angaben also mit einiger Vorsicht auf
zunehmen sind. 

Wie schon erwahnt, werden die Geschwtilstchen im allgemeinen nicht groBer 
als eine HaselnuB. Die Zeit ihres Bestehens kann dabei ganz verschieden sein. 
Sie kann betragen 8 Tage (SABRAZES und LAUBIE), 14 Tage (PIOLLET), 3 Wochen 
(ALEXANDER), 4 Wochen (Bosc und ABADIE, RABERE, KREIBICH, RABELLO), 
2 Monate (LEGROUX), 3 Monate (HAMMERSCHMIDT und LUDOVICI, MARKOWITZ), 
4 Monate (PONCET und DOR, BODIN, Bosc und ABADIE, BICHAT, COENEN), 
5 Monate (KUTTNER), 6 Monate (GANDY und BATIGNE, BODIN, ALLENET), 
1 Jahr (GANDY und BATIGNE, MAy), 8 Jahre (Bosc und ABADIE). 

Der uberwalnuBgroBe Tumor bei KREIBICHS einem Fall bestand seit 6 Wochen, 
der huhnereigroBe bei einem andern seit 41/2 Monaten. Der Beginn der von 
KUTTNER beschriebenen taubeneigroBen Geschwulst wurde von dem Kranken 
mit 3-4 Wochen angegeben. 

Die Dauer des Bestehens der Tumoren unter HaselnuBgroBe (stecknadel
kopf- bis linsengroBe Geschwtilste) kann ebenfalls ganz verschieden sein. Sie 
bestehen manchmal seit wenigen Tagen (COENEN, LENORMANT u. a.), manchmal 
seit einigen Wochen (DELORE und GAUTHIER, COENEN, KREIBICH u. a.), manch
mal seit vielen Monaten (KREIBICH, DALLA FAVERA u. a.). 

Man kann also aus der GroBe der Geschwtilste keinen sicheren SchluB ziehen 
auf die Dauer ihres Bestehens. 1m allgemeinen pflegen aber doch einige Wochen 
zu vergehen, ehe sie die GroBe erreichen, welche sie meist nicht mehr uber
schreiten. 

Histologisches Bild .. 
Wahrend das klinische Bild del' von PONCET und DOR "Botryomycose 

humaine" genannten Tumoren im groBen und ganzen einheitlich beschrieben 
wird, ist das bei dem histologischen nicht der Fall. Langere Zeit standen sich 
grundsatzlich verschiedene Ansichten schroff gegenuber. Allmahlich aber hat 
sich, soweit ich sehe, bei der Mehrzahl der neueren Untersucher, gestutzt auf 
die grundlegenden Arbeiten von KUTTNER, BENNECKE, KREIBICH u. a., doch 
eine einigermaBen einheitliche Auffassung dahin gebildet, dafJ es sick nicht um 
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echte Geschwiilste (Blastome) handelt, sondern um Bildungen, die zu den soge
nannten infektiosen Granulationsgeschwiilsten zu rechnen sind. Eine Anzahl 
von Forschern ist allerdings anderer Ansicht. Ich gehe auf diese Frage in dem 
Abschnitt "Differentialdiagnose" naher ein. 

Die hauptsachlich anfangs bestehende Verwirrung erklart sich dadurch, daB 
PONCET und DOR in ihrer "atiologischen Einstellung" zunachst bestrebt waren, 
- abgesehen von der Bakteriologie - auch histologisch moglichst viele Ahnlich
keiten zwischen den Geschwulstbildungen des Menschen und der Botryomykose 
der Tiere herauszufinden. Hinzu kommt, daB die klinisch untereinander meist 
sehr ahnlichen Gebilde beim Menschen histologisch tatsachlich in verschiedener 

Abb. 3. Granuloma teleangiectaticum. Dbersichtsbild. (Schwache Vergrollerung.) 

Hinsicht voneinander abweichen, SO daB das anatomische Bild je nach dem 
Vorherrschen der einen oder anderen Gewebsveranderung verschieden aussehen 
kann. Deswegen ist es auch nicht leicht, eine iibersichtliche histologische Dar
stellung zu geben, zumal namentlich in der franzosischen Literatur, wie auch 
GANS betont, eine Reihe von Fallen veroffentlicht worden ist, die nicht ohne 
weiteres in das Krankheitsbild hineinpassen und infolge ihrer ungenauen Dar
steHung auch kaum einzuordnen sind. 

Ich halte mich im folgenden besonders an FREDERIC, KUTTNER, BENNECKE, 
KREIBICR, REITMANN und HEUCK, selbstverstandlich ohne die Untersuchungs
ergebnisse anderer Forscher zu vernachlassigen. 

Auch histologisch kann man an den pilzformigen Gebilden drei Abschnitte 
un terscheiden : 

1. einen wie eine Zwiebel in der Erde steckenden (Wurzel), 2. einen die Haut· 
oberflache iiberragenden (Kopt), 3. einen beide Teile verbindenden (Stiel). 
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Die Wurzel der Geschwulst liegt im Corium. Sie ist durch mehr oder weniger 
dichte Bindegewebslagen von der Umgebung abgegrenzt und erscheint dadurch 
meist deutlich als umschriebenes Fremdgebilde. Diese Bindegewebskapsel, 
welche maBig durchsetzt ist von Lymphocyten, Plasma- und Mastzellen, um
schlieBt zunachst ziemlich regellos erscheinende Massen spindelformiger Zellen, 
welche durch Bindegewebszuge von der Kapsel her in einzelne Haufen geteilt 
werden. Man erkennt aber, daB diese Zellhaufen doch eine gewisse Regel
maBigkeit aufweisen und nichts weiter darstellen, als wahrscheinlich durch den 
Druck des umgebenden Gewebes zusammengepreBte und an einer Erweiterung 
verhinderte Capillaren (BENNECKE). Leukocyten sind meist auch hier nach
zuweisen, allerdings sehr sparlich. Zu ihnen treten Mast- und gelegentlich 
auch Plasmazellen. Diese in einzelne Haufen geteilten Zel1herde werden von 
zahlreichen erweiterten GefaBen durchzogen, die namentlich am Rande der 
Wurzel auffallende Veranderungen aufwe.isen. An Arterien und Venen besteht 
namlich eine ausgesprochene Wucherung der Endothelien, bzw. der Intima
zellen. Diese fiihrt teilweise, und zwar vornehmlich an den Arterien, zu einer 
konzentrischen Einengung des Innenraumes, teilweise aber, und zwar besonders 
an den Venen, zu einer unregelmaBigen Durchsetzung und sogar zum Ver
schluB des GefaBraumes. Die so veranderten GefaBe liegen zum Teil recht weit 
von der durch Bindegewebe scharf abgegrenzten Geschwulstwurzel entfernt. 

Die SchweiBdrusen zeigen keine Wucherung. In ihrer Umgebung findet 
sich zuweilen eine geringe Infiltration, eine Lockerung des Epithels und eine 
maBige Erweiterung der Ausfuhrungsgange, aber niches, was man als aktive 
Beteiligung deuten konnte. 

Dieser letzte Befund weicht von den Anschauungen von PONCET, DOR, SPICK, SPOUR
GITIS, LENORMANT 1 u. a. erheblich abo Besonders DOR vertrat namlich auf Grund eigner 
histologischer Untersuchungen am "Kastrationsschwamm" des Pferdes die Ansicht, dieser 
sei eine "Fibroadenose epididymaire" (S. 399). In Riicksicht darauf kamen er und die 
anderen erwahnten franzosischen Forscher dazu, auch die fiir "Botrymycose humaine" 
gehaltenen Geschwulstbildungen des Menschen als "Neoformation adenofibreuse sudori
pare" zu bezeichnen. In Analogie zu den proliferierenden Vasa efferentia des Nebenhodens 
beim Pferd sollten beim Menschen die SchweiBdriisen wuchern. Die jungen GefaBver
zweigungen mit den hohen Endothelzellen hielt man fiir Querschnitte von SchweiBdriisen 
oder SchweiBdriisenabkommlingen. 

Diese Ansicht PONCETS und DORS hat nur eine kurze Zeit ausschlieBlich in Frankreich 
eine groBere Rolle gespielt. Die deutschen Forscher, angefangen mit FREDERIC (1904), 
haben sie ausnahmslos ebenso abgelehnt wie die "Fibroadenose epididymaire" beim Pferde. 
Auch bei den franzosischen Untersuchern verlor diese Anschauung besonders durch die 
Forschungen von GAHINET allmahlich ihre .Anb.anger. GAHINET schickte namlich Schnitte 
der drei von ibm beim Menschen beobachteten Tumoren an DOR, welcher sie als typische 
"Fibroadenoses sudoripares" ansprach. Dann legte er die gleichen Schnitte einer aner
kannten GroBe auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie vor, welche sich ebenso· 
wenig wie GAHINET selbst von dem Zusammenhang der Geschwiilste mit den SchweiB
driisen iiberzeugen konnte. 

Von der Wurzel des Tumors steigt ein verzweigtes Bindegewebsgerust hinauf 
in den Stiel. Die Scheidewande, welche die Zel1haufen der Wurzel trennen. 
nehmen an Dicke zu. Der Stiel bekommt dadurch einen festen Halt (KUTTNER). 
In der Hohe der Haut, also am Grunde des Stiels, andert sich der Aufbau. Die
Zellhaufen sind als solche noch erhalten. Wahrend aber im Bereich der Wurzel 
die Capillaren den Zellmassen gegenuber in den Hintergrund treten, kehrt sich 
in der Gegend des Stiels das Verhaltnis um: die Capillaren nehmen an Menge 
und Weite betrachtlich zu, die Zellen treten zurUck. Je naher dem eigentlichen 
Kopf des Pilzes, desto deutlicher andert sich der Bau, desto mehr verschwindet 
die Teilung in Zel1haufen. Von der umgebenden Haut schlagt sich eine bald 

1 LENORMANT hat spater seine Ansicht aufgegeben und sich gegen den "sudoriparel1c 
Ursprung" der "Botryomycose humaine" ausgesprochen. 
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mehr, bald minder dicke Epidermislage auf den Stiel uber . Diese wird weiter 
nach oben zu immer dunner und verliert sich schlieBlich ganz, so daB der eigent
liche Geschwulstk6rper frei zutage liegt. 

Aus dem Stiel geht der eigentliche pilzjormige Tumor (Kopf) hervor. Be
trachtet man diesen und die Geschwulstwurzel ohne Berucksichtigung des Stiels 
nebeneinander, so ware die auffallende Anderung des Baues kaum zu erklaren. 
Durch den Stiel als Bindeglied wird sie verstandlich. 1m Geschwulstkopf hat 
sich das Verhaltnis zwischen Zellen und Capillaren noch weiter zugunsten der 
letzten verschoben. Wahrend in den tieferen Schichten des Pilzkopfes der Bau 
noch dem des Stieles ahnlich ist, nehmen je h6her, desto mehr die GefaBraume 
an Menge und Weite zu, und schlieBlich besteht die Geschwulst hauptsachlich 
aus Massen enger und weiter Capillaren, in deren Umgebung nur sparliche 
Zellhaufen zu finden sind. Die GefaBe lassen sich nirgends in Venen und Ar
terien unterscheiden. Sie liegen 
vielfach so dicht beieinander, daB 
man ein cavern6ses Angiom 1 vor 
sich zu haben glaubt. 

Die Reste der Zellhaufen um
geben die auBerordentlich ver
mehrten und erweiterten Capil
laren als Zellmantel. Stellenweise 
fehlt dieser Mantel fast ganz. 
In den hellen Bezirken zwischen 
den GefaBen findet man dann nur 
ein Netzwerk feiner Faserchen, 
die als Capillarsprossen aufgefaBt 
werden mussen. Die sparlichen 
in dieses Faserwerk eingestreuten 
Zellen k6nnen sternf6rmig sein. 
Nach KUTTNER mag dieser letzte 
Befund zu der Annahme gefuhrt 
haben, die Geschwiilste enthielten 
Schleimgewebe. Schleimahnliche 
Degeneration scheint aber doch 
vorzukommen (VON BARACZ, ALLENET, MALHERBE, HEUCR, MARTINOTTI, 
DURANTE u. a.). So fand HEUCR z. B. in einer Geschwulst junges elastinfreies 
Bindegewebe, das zum Teil starke degenerative Veranderungen, besonders 
myxoide Umwandlung aufwies. 

Der Aufbau im eigentlichen Tumor ist manchmal verwischt durch frische 
und altere Blutungen, welche teils von der Operation, teils von fruheren Ein
wirkungen herruhren. Sie sind durch den auBerordentlichen GefaBreichtum 
und den Sitz der Geschwiilste leicht zu erklaren. 

Vergleicht man das histologische Bild der einzelnen Abschnitte der Ge· 
schwulst, so finden sich uberall dieselben Bausteine, nur das Verhaltnis der 
einzelnen Bestandteile zueinander andert sich. In der Wurzel uberwiegen die 
Zellmassen die Capillaren, im Stiel halten sich beide annahernd das Gleich
gewicht, im Tumorkopf gewinnen die Capillaren die Oberhand 2. 

1 Tatsachlich hat KUTTNER bei seinem ersten Fall zunachst an eine auf dem Boden 
vaI'ikoseI' GefaBel'weitel'ungen odeI' kleiner caveI'noseI' Angiome entstandene entziindliche 
Wucherung gedacht. 

2 TORLAIS und DE LAVERGNE und M!CHClN haben derartige Geschwiilste vom Bau des 
Granuloms mit ausgesprochenel' oI'tIicheI' Lymphocytose beschrieben. 
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Erheblich anders verhiilt sich die Struktur des Tumors in den oberfliichlichen 
Schichten, denen die schiitzende Epitheldecke fehlt. Hier finden sich entziindliche 
Veranderungen, die sich in betrachtliche Tiefe erstrecken, aber um so hoch
gradiger sind, je naher der betreffende Gewebsbezirk der Oberflache liegt. 
Ganz frei sind eigentlich nur die mittleren Teile des Geschwulstkopfes. Schon 
in bedeutender Entfernung von der freien Oberflache macht sich eine Infiltration 
mit gelapptkernigen Leukocyten bemerkbar, die sich zunachst auf die unmittel
bare Umgebung der GefaBe beschrankt. 1m Innenraum und in der GefaBwand 
findet man ziemlich reichlich Leukocyten. Je naher der freien Oberflache, 
desto massiger wird die Leukocytendurchsetzung, die sich zunachst noch dem 
Gefiige der Gewebe anpaBt, schlieBlich aber jede Struktur verliert. Wie ein 
Mantel umgibt .der infiltrierte Bezirk in bald diinnerer, bald dickerer Schicht 
die ganze Geschwulst bis an den Epitheliiberzug des Stieles heran. Abgeschlossen 
wird sie nach auBen von einer aus Zelltriimmern, Fibrinfaden und Detritus 
bestehenden Lage, die der eigentlichen ulcerierten Flache entspricht. Manchmal 
fiihrt das in den oberflachlichen Schichten bestehende Odem, wenn sich die 
Epidermis nicht abstoBt, zur Parakeratose der bedeckenden Hornschicht. Die 
locker aneinander gelagerten parakeratotischen Lamellen werden in die ent
stehenden Krusten mit einbezogen. Das Ganze bildet dann, zusammen mit 
den massenhaft zerfallenden Leukocyten und Epidermiszellen dichte Auflage
rungen, die keinerlei regelmaBigen Aufbau mehr erkennen lassen (GANS, 
MICHELSON u. a.). 

Die GefiifJe, welche die Hauptmasse der Geschwulst darsteIlen, verhalten 
sich folgendermaBen: Von den der Oberflache nahe liegenden Capillaren ist 
die Hauptmasse durch thrombotische Vorgange verschlossen. In den groBten 
GefaBen finden sich die Thromben wandstandig, urngeben von Leukocyten
anhaufungen. Bis in die oberflachlichsten Schichten hinein bleiben aber zahl
reiche GefaBe durchgangig. DaB sie als Quelle der Blutungen anzusehen sind, 
beweisen die wohlerhaltenen roten Blutkorperchen, die sich in den GefaBen 
finden. In den Randbezirken kann man sogar manchmal eroffnete GefaB
lumina nachweisen. 

Damit hatte ich, urn mit GANS zu reden, das histologische Bild der klassischen 
Fiille gegeben, wie es neben KUTTNER und BENNECKE zahlreiche andere Unter
sucher beschrieben haben (GANDY und BATIGNE, SOUBEYRAN, Bosc und ABADIE, 
PIQUE, SUTTON, HADDA, SIMONELLI, RABELLO, WESCOTT, ROMANO und viele 
andere). Davon gibt es aber eine Reihe von Abweichungen, die teilweise zu 
einem lebhaften Meinungsaustausch und gegensatzlichen Auffassungen gefiihrt 
haben (siehe "Differentialdiagnose"). 

Besonders franzosische, aber auch deutsche und italienische Forscher haben 
betont, es gebe FaIle, die nur das Bild des gewohnlichen Granulationsgewebes 
darboten (BERARD, JABOULAY, SABRAZES und LAUBIE, PIOLLET, TERRIER, 
BICHAT, BROCA, ROCHER, KREIBICH, HEUCK, CAPPELLI, ANZILOTTI u. a.). 
KREIBICH und HEUCK haben sich an Hand einzelner FaIle mit Beriicksichtigung 
der Literatur eingehend mit dieser Frage beschaftigt und kommen zu fOlgenden 
Schliissen: es gibt Geschwiilste, die sich bei ahnlichem Aufbau und wahrschein
lich auch ahnlicher Pathogenese und Atiologie von den Tumoren PONCETS und 
DORB nur durch den geringeren GefaBreichtum unterscheiden. Das Granuloma 
simplex, ein einfaches gefaBreiches Granulationsgewebe, bei dem sich aber bald 
mehr, bald minder stark ausgesprochene entziindliche Veranderungen (Infiltrat 
von polynuclearen Leukocyten und PlasmazeIlen, entziindliche V organge an 
den GefaBen mit Quellung und Wucherung der Endothelien) fanden, stelle 
dabei gleichsam den GrundtYl>us dar, von dem aus aIle moglichen Ubergangc 
bis zur hochst entwickelten (angiomatosen) Form vorhanden seien. Diese 
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sei neben den eben beschriebenen Veranderungen ausgezeichnet durch sehr 
stark angiomatos erweiterte GefaBstamme, deren Endothelzellen so hochgradig 
wucherten, daB sie meist als dicke Zellmantel die GefaBe streckenweise um
kleideten. In gleichem MaBe fand~n sich Anhaufungen von histologisch gleich
artigen Zellen, bei denen sich die Abstammung von den GefaBen nicht erweisen 
lieBe, die vielmehr als Anhaufungen von Fibroblasten, also BindegewebszeIlen, 
anzusehen seien. Ubergange zwischen diesen beiden Zellformen bestanden 
und erschwerten das Urteil. Manchmal traten im Granulationsgewebe Riesen
zellen so sehr in den V ordergrund, daB man von einem "Granuloma giganto
cellulare" sprechen konne 1. 

Um eine Einteilung zu geben, spricht HEUCK deswegen von einem "Granu
loma pediculatum simplex" und "Granuloma pediculatum angiomatosum". 

Das erste weist im groBen und ganzen den Bau von Granulationsgewebe 
auf, nur ausgezeichnet durch die Neigung zu GefaBektasien, wuchernden Endo
thelien und perithelial gelegenen Spindelzellen. Die zweite Form hat etwa 
denselben Bau, es bilden sich aber auDerordentlich groBe BlutgefaDraume, 
und Spindelzellen haufen sich besonders stark an. . 

1st die Ansammlung von perivascularen Bindegewebszellen sehr ausge
sprochen, so kann man den Eindruck eines Sarkoms haben. Deswegen haben 
MARTENS, v. HANSEMANN, COENEN u. a. tatsachlich derartige FaIle als Sarkome, 
und zwar v. HANSEMANN als "Sarcoma angioplasticum" gedeutet, eine Auf
fassung, welcher fast aIle Untersucher widersprochen haben. Auch TRUFFI u. a. 
fanden sarkomat6sen Bau, haben aber manche Bedenken, die FaIle zum Sarkom 
zu rechnen, mit dem sich doch der Begriff der Bosartigkeit verbindet. 

DALLA FAvERA sah eigentiimliche homogene Schollenbildung, die durch 
Quellen und Verschmelzen der Bindegewebsfibrillen entstand. Die Kerne 
blieben anfangs noch erhalten, gingen aber spater zugrunde. Bei weiterem 
Fortschreiten der Veranderung fand er verschieden geformte, rundliche oder auch 
zackige, homogene hyaline Herde, die stellenweise von massenhaften Fremd
korperriesenzellen und Lymphocyten eingeschlossen waren. ALLENET konnte ahn
liche schollenartige Veranderungen beobachten. Derartige Gebildesind von fran
zosischen Forschern fiir Amoben gehalten worden. Ich gehe darauf und ebenso 
auch auf die "Protozoenbefunde" SCHRIDDES im Abschnitt "Bakteriologie" ein. 

Eine besondere Besprechung bedarf noch der Standpunkt NAUWERCKS, 
REITMANNS und KONJETZNYS, dem sich eine Anzahl Untersucher (DELBANco, 
FALKENSTEIN, SCHURMEYER, HAARDT u. a.) im groDen und ganzen angeschlossen 
haben. KONJETZNY konnte bei seinen Fallen stellenweise "aufs Haar" die
selben Befunde erheben wie KUTTNER, BENNECKE u. a. und wundert sich, daD 
nicht schon friiher die Ansicht ausgesprochen worden sei, es handle sich hier um 
angiomatOse Bildungen (proliferierende Angiome). Jedoch hat schon vor fum 
REITMANN 2 bei seinem FaIle den Ausgang der Wucherungen von angiomatosen 
Anlagen fiir wahrscheinlich gehalten, NAUWERCK hat gleichfalls am ehesten an 
eigentiimlich proliferierende Angiome gedacht und KUTTNER und BENNECKE 
haben sich ebenfalls mit dieser Frage beschaftigt. Die beiden letzten haben 
aber mit ausfiihrlicher Begriindung (siehe "Differentialdiagnose") die Bildungen 
nicht den Angiomen, sondern Granulomen zugezahlt. Nach FALKENSTEIN, der 
eine verhaltnismaDig junge, von Epithel noch ganz bedeckte Geschwulst unter
suchen konnte, stellt der Tumor zunachst kein Granulationsgewebe dar, denn es 

1 TORLAIS hat HiT derartige Ubergangsbilder etwa 10 verschiedene histologische Ge
schwulstformen aufgestellt. 1ch halte diese iibermaBige Gliederung weder fUr notwendig 
noch zweckmaBig. 

2 Die Knotchen, die um den groBen Tumor herumstanden, deutet REITMANN als Capillar
hamangiome oder Hamangioendotheliome. 
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werde keine Bindegewebszwischensubstanz in parallelfaseriger Anordnung ge
bildet, sondern jede Zelle bringe ihren Anteil an der wenigen, konzentrisch um 
einen Hohlraum liegenden Faserung bei. AuBerdem fehlten Infiltrat und Fibro
blasten, die beiden anderen Anteile eines echten Granulationsgewebes. Die 
entzundliche Infiltration sei an den Epithelverlust gebunden und sekundar. 
FALKENSTEIN bestatigt also einerseits die oben erwahnte Ansicht HEUCKs, 
neigt aber anderseits zum angiomatosen Ursprung der Tumoren und erklart 
die abweichenden Befunde der Untersucher mit verschiedenen Stadien der
selben Erkrankung. HEISE halt es fUr fraglich, ob Bildungen, deren klassische 
Form ich oben beschrieben habe, in der Mundhohle vorkommen. Die von ihm 
untersuchten Falle sahen zwar diesen Geschwiilsten sehr ahnlich, waren aber 
seines Erachtens ulcerierte und sekundar infizierte Angiome. 

Fur die von mir beobachteten Falle und auch fUr einige aus der histo
logischen Sammlung det Breslauer Universitats - Hautklinik kann ich die 
mikroskopischen Befunde im allgemeinen bestatigen, ohne etwas Neues bei
zubringen. Die kapselartige Abgrenzung der Tumorwurzel war nicht so deutlich, 
wie sie z. B. BENNECKE beschreibt, wohl aber besonders im Geschwulstkopf die 
weiten, einem Angiom sehr ahnlich sehenden GefaBraume. Grundsatzliche histo
logische Unterschiede zwischen Tumoren der Haut und Schleimhaut konnte ich 
nicht feststellen. 

Bakteriologie 1. 

M ikroskopisck fanden PONCET und DOR in den von ihnen beschriebenen 
Geschwiilstchen eigenartige, nach GRAM und mit Methylenblau stark farbbare, 
rundliche Gebilde, die sogenannten "amas muriformes", welche in einigen 
Fallen mit dem bloBen Auge sichtbar waren und von ihnen als der Botryomykose 
beim Tier entsprechende "gelbe Korner" (s. S. 398) gedeutet wurden. Die 
beiden Forscher besehrieben sie als dieht aneinander gelagerte Kugeln, viel 
groBer als Staphylokokken. Sie hielten sie fUr die oben eirigehend besprochenen 
"Botryomyees- oder Kugelrasen". Spater anderten sie aber ihre Ansieht uber 
die Natur dieser Gebilde beim Mensehen und ebenso aueh bei den Tieren. Wah
rend sie die "amas mfuiformes" zunaehst fUr Parasiten, gewissermaBen fur 
eine besondere Wuehsform des "Botryokokkus" hielten, glaubten sie spater, 
eine eigenartige, der amyloiden und kolloiden nahestehende Zelldegeneration 
["degenereseenee keratoide" (DOR)] vor sieh zu haben, die allerdings der Botryo
mykose (beim Tier und Mensehen) eigentumlieh, aber keineswegs regelmaBig 
vorhanden sei, besonders nieht in den Anfangsstadien 2. Dieser Befund wurde 
fUr die "Botryomyeose humaine" nur ganz vereinzelt bestatigt (DELORE, DELORE 
und GAUTHIER u. a.). SABRAZES und LAUBIE meinten, den "Botryomyces" 
tausehend ahnliche Gebilde kamen aueh bei gewohnliehen Eiterungen (Fu
runkeln usw.) vor. Spater legten PONCET und DOR seIber diesen Gebilden keine 
groBe Bedeutung mehr bei, als sie davon abgekommen waren, sie fur Para
siten zu halten. Sie hoben aueh ausdrueklieh hervor, sie seien zur Diagnose 
nieht notwendig. Die uberwiegende Mehrzahl aller spateren Untersueher fand 
diese Gebilde nicht. Es ist aueh nieht zu entseheiden, wie FREDERIC schon 
betont, ob sie tatsaehlieh den "gelben 'Kornern" der Botryomykose der Tiere 
entspreehen, welche dort zweifellos haufiger gefunden worden sind 3. 

1 Siehe dazu den Abschnitt "Bakteriologie" auf S. 399. 
2 LETULLE hielt die "amas mtlriformes" fUr abgestorbene und eigentiimlich veranderte 

Amoben. 
3 Ob es sich bei den Fallen von Knocheneiterungen (nach Verletzungen durch Granat

splitter o. a.) mit Befunden von abgekapselten Kokken, iiber die MASSON u. a. berichtet 
haben, tatsachlich um "botryomykotische Korner" gehandelt hat, kann ich nicht ent
scheiden. 
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Mikroorganismen aber hat man sonst im Schnitt bei zahlreichen Geschwiilsten 
festgestellt (SAVARIAUD, ROCHER, KUTTNER, BENNECKE u. V. a.). Das kann 
besonders bei fehlendem Deckepithel nicht wundernehmen. Meist handelt 
es sich um Staphylokokken (GAHINET, Bosc und ABADIE, DARTIGUES und 
BENDER, BARDESCU, SAINZ DE AJA, ETIENNE u. a.) oder ahnliche Keime: 
"Pseudobotryokokken" (ALLENET), UNNASche Morokokken (SAVARIAUD und 
DEGUY) u. a. m. Fast immer aber hat man diese Mikroben hauptsachlich in 
de!! oberflachlichsten, der Infektion von auBen her unmittelbar zuganglichen 
Geschwulstbezirken beobachtet, worauf Bosc und ABADIE, KUTTNER u. a .. 
hingewiesen haben. Besonders bemerkenswert erscheint daher die Mitteilung 
FALKENSTEINs, der in einer ziemlich jungen, nicht ulcerierten Geschwulst in 
Schnitten zahlreiche grampositive Kokkenhaufen sowohl zwischen den Ge
schwulstzellen als auch im Bindegewebe feststellen konnte, wobei der Rand
bezirk nicht bevorzugt war. 

LETULLE fand im Geschwulstgewebe einen Parasiten, den er fiir eine Amobe 
hielt. Diese Amoben gingen nach seiner Ansicht dort rasch zugrunde und bildeten 
hyaline, kugelige Gebilde, in welche polymorphkernige Leukocyten einwanderten. 
Spater zerfielen die Kerne der eing~drungenen Leukocyten, die kugeligen Gebilde 
flossen zusammen, und so entstiinden die llamas mUriformes". BUREAU und 
LABBE haben die Befunde LETULLES bestatigt und sibh seiner Auffassung an
geschlossen. AHe sonstigen Untersucher lehnen den Amobennachweis LE
TULLES abo Es handelt sich hierbei wahrscheinlich urn dieselben Gebilde, die 
DALLA FAVERA U. a. beschrieben haben (siehe "Pathogenese und Atiologie"). 

Erwahnenswert ist noch eine Mitteilung SCHRIDDES, der bei einem FaIle 
ZeHeinschliisse (EinschluBkorperchen) fand, die nur in Angioblasten und nie 
in anderen Zellen und auch nur bei jiingsten Bildungen zu beobachten waren. 
SCHRIDDE bringt sie in Beziehung zu den von MARZINOWSKY und BOGROW, 
bzw. BETTMANN und WASIELEWSKI bei der Orientbeule beschriebenen. Er 
faBt sie als Protozoen auf, die zu den Leishmanien zu rechnen waren. Diese 
Beobachtung steht bis jetzt vollig vereinzelt da 1• Die Gebilde waren auch bei 
eigens daraufhin untersuchten anderen, ebenfalls jiingsten Entwicklungsstadien 
nicht festzustellen (HAMMERSCHMIDT und LUDOVICI). 

Entsprechend den mikroskopischen Befunden hat man kulturell Mikro
organismen verschiedener Art geziichtet: Colibacillen oder ahnliche Keime 
(BALZER, BOYE und LOYSELET, ALEXANDER); Streptokokken (v. BARACZ, 
FERRAND, ANDRE und CHAVANNAZ, RABERE, ROCHER U. a.); polymorphe gram
negative Stabchen und einen Bacillus mit Polkornchen (ROCHER); eine Muce
dinee (GUIART) U. a. Die meisten Untersucher legen seIber diesen Befunden 
kein Gewicht bei, sondern halten die geziichteten Mikroben fiir Schmarotzer. 
Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle fand man in der Kultur jedoch Staphy
lokokken, und zwar den Staphylococcus aureus (SABRAZES undLAUBIE, CARRIERE 
und POTEL, TERRIER, BICHAT, BARDESCU, JULLIARD, SUTTON, POLLITZER, 
CHIARUGI, DURANTE, HAMMERSCHMIDT und LUDOVICI u. a.), vereinzelt auch 
den Staphylococcus albus (v. BARACZ, JACQUET und BARRE, SIMONELLI U. a.). 
Aus mancben Berichten geht aber nicht deutlich hervor, ob diese Staphylokokken 
nur von der Oberflache oder auch aus dem Innern der Geschwiilste geziichtet 
wurden. Soweit genaue Mitteilungen vorliegen, blieben Kulturen aus den 
tiefen Schichten des Tumors oder aus seiner mittleren Schnittflache meist 
steril (FREDERIC, REITMANN. LUCHS U. a.), nur bei wenigen Fallen konnte man 

1 Es ist nicht verstandlich, warum JORES in AsCHOFFS "Pathologischer Anatomie'< 
anscheinend gerade diesem doch ganz besonderen Fall groBes Gewicht beilegt und schreibt: 
"Unter Granuloma teleangiectaticum versteht man Geschwiirsbildungen (!). . . .. Gleich
zeitig geht der ProzeB in die Tiefe unter Zerstorung der Gewebe einschlieBlich der Knochen." 
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Staphylokokken zilchten (FREDERIC u. a.). So schatzt BICHAT die Zahl der 
Geschwiilste, bei denen iiberhaupt keine Keime gefunden wurden, auf 70%. 

PONCET, DOR und ihre Anhanger (ClrAMBON, DELORE, SPICK, SPOURGITIS 
u. a.) ziichteten dagegen aus den gestieIten Geschwiilstchen des Menschen einen 
Mikroorganismus, der aIle Eigenschaften des "Botryokokkus der Tiere" haben 
sollte, d. h. der kulturell in den meisten Punkten mit dem Staphylococcus pyo
genes aureus iibereinstimmt und sich von diesem nur so unwesentlich unter
scheidet, daB die meisten Untersucher beide fiir gleich halten (s. S. 400). PONCET 
zweifeIte spater selbst an der Spezifitat des beschriebenen Mikroorganismus 
und hielt ihn fiir eine Abart des Staphylokokkus. 

Tierimptungen mit den geziichteten Kokken und auch mit Geschwulst
gewebe hat man reichlich angestellt. Die Uberzeugung PONCETs, DORB und 
ihrer Anhanger von der Gleichheit der bei den Tieren schon lange bekannten 
"Botryokokken" und der von ihnen spater auch beim Menschen gefundenen 
griindete sich mit auf ein Impfergebnis GUINARDS, der bei einer Eselin mit dem 
vom Menschen rein geziichteten Kokkus eine gestielte Geschwulst erzeugen 
konnte, die aber durch Zufall verloren ging und nicht weiter untersucht wurde. 
Nur GALLI-VALERIO ist es spater bei zahlreichen Tierversuchen ein einziges Mal 
gelungen, durch subcutane Einspritzung alterer, aus einem Tumor des Menschen 
stammenden Kokkenkulturen eine gestielte Geschwulst zu beobachten, die 
auch histologisch die Eigentiimlichkeiten der von PONCET und DOR beschrie
benen Bildungen aufwies. Die Mikroorganismen waren vorher mit sterilisierten 
Strohstiickchen zusammengebracht und 5 Tage lang bei 18-20° gehalten 
worden 1. BARDESCU sah ebenfalls beim Kaninchen nach Kokkenimpfung ein
mal eine erbsengroBe Geschwulst, die aber von selbst ziemlich rasch verschwand. 
AIle iibrigen Untersucher konnten bei sehr zahlreichen Impfungen mit den 
geziichteten Kokken (fast immer Staphylokokken) und mit Geschwulststiickchen 
an kleinen und groBen Versuchstieren: Mausen, Ratten, Meerschweinchen, 
Katzen, Runden, Affen, Pferden (DE JONG, REVERDIN und JULLIARD, v. BARACZ, 
FRiDERIC, ANDRE und CHAVANNAZ, RABERE, THEVENOT und ALA.MARTINE, 
BOSELLINI, SIMONELLI, WERKER u. a.) niemals Tumoren erzielen, welche den 
beim Menschen beobachteten ahnlich gewesen waren. Die Ergebnisse waren 
ganz ebenso, wie ich sie oben (S. 400) fiir die "Botryokokken" berichtet habe, 
die ja doch sehr wahrscheinlich nur Staphylokokken sind. Bemerkenswert 
ist allerdings, daB es nicht gelungen ist, durch Staphylokokken beim Pferde 
Botryomykose 'bzw. Botryomykome zu erzeugen (DE JONG). Wohl kann man 
dem "Botryokokkus" seine "botryogenen" Eigenschaften entziehen und ihn 
zu einem gewohnlichen pyogenen Mikroorganismus machen, dem Staphylo
kokkus aber hat man bisher "botryogene" Fahigkeiten nicht beibringen konnen. 
Ob er sie annehmen kann, wozu nicht ausschlieBlich der Pferdekorper, wie KrTT 
meinte, sondern auch der anderer Raustiere und des Menschen dienen konnte 
(DE JONG) , weiB man bisher nicht (vgl. damit die Impfergebnisse MAGROUS 
auf S.400). Soviel ist jedenfalls sicher: bei der weitaus ilberwiegenden Mehrzahl 
aller Imptungen an den verschiedensten Versuchstieren ist es bisher nicht gelungen, 
mit den gewiihnlich aus den Geschwillstchen gezilchteten Keimen, mag man diese 
nun tilr Staphylokokken oder "Botryokokken" halten, Tumoren im Sinne PONCETS 
und DORB zu erzeugen. 

Mit Imptungen am Menschen, die allerdings nicht zahlreich sind, verhaIt 
es sich ebenso, eher noch ungiinstiger. Wie verstandlich, hat man "Botryo
kokken" oder botryomykotische Gewebsteilchen vom Pferde auf den Menschen 

1 GALLI-VALERIO halt aber trotzdem Staphylokokken und "Botryokokken" fill gleich. 
"Strohkulturen" legte er deswegen an, weil BOLLINGER und auch P:rANA in den Botryomy
komen des Pferdes pflanzliche Bestandteile gefunden hatten. 
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nicht verimpft, soweit ich sehe. ("t!her die sogenannten "unabsichtlichen lnfek
tionen" s. S. 401 u. 423.) Dagegen sind mehrfach Autoinokulationen (REITMANN, 
FERRARINI, ANZILOTTI u. a.) und auch Heteroinokulationen (HAMMERSCHMIDT 
und LUDOVICI im, Selbstversuch) mit Tumorstiickchen und vom Menschen 
geziichteten Kokken angestellt worden. Sie waren alle ohne Ausnahme beziiglich 
der Erzielung einer Geschwulst ergebnislos. 

In jiingster Zeit hat BALOG mitgeteilt, er habe bei mehreren Kaninchen 
gestielte Bildungen, die seines Erachtens aIle Eigentiimlichkeiten der von PONCET 
und DOR beschriebenen., Geschwiilstchen aufwiesen, durch folgende Versuchs
anordnung erzeugen konnen: 

Er entfernt nach ortlicher Betii.ubung ein kreisrundes Stiiek Raut von 1 cm Durch
messer im Interskapularraum bis auf das Unterhautgewebe, bringt dann in die Rohle einen 
nicht zu dickwandigen Gummiring von etwa 1 cm Durchmesser und befestigt ihn dureh 
Nii.hte gut. Durch steriles Vorgehen und luftdichten AbschluB mit Verband wird jegliche 
Sekundii.rinfektion verhiitet. BALOG sah danach in etwa 2 Woehen gestielte Geschwulst
bildungen auftreten, bei denen die Pilzform mehr oder minder ausgeprii.gt, der Stiel wenig
stens etwas diinner war als der Kopf. Die Gebilde waren im allgemeinen sehr klein, hoeh
stens erbsengroB; ihre Oberflii.che war glatt oder Mekerig, die Konsistenz weich, die Farbe 
schmutzigrot oder dunkelrot. Der Epitheliiberzug fehlte infolge absichtlicher Verhinderung 
der 'Obe;rhautung. Der abgesonderte weiBliehe, diekfliissige Eiter war steril, also nur die 
Folge der meehanischen Reizung und nicht einer Sekundii.rinfektion. 

Auf BALOGs Schliisse gehe ich im Abschnitt "Pathogenese und Xtio
logie" ein. 

Serodiagno8ti8che Priltungen bei den gefundenen Keimen sind nur sehr 
sparlich vorhanden. PARASCANDOLO hat neben den oben besprochenen "Botryo
kokken der Tiere" (s. S. 400) auch die vom Menschen geziichteten Mikroben 
sero- und immunbiologisch untersucht. Er kommt zu dem Ergebnis, daB der 
von ihm beim Pferde und beim Menschen gefundene Mikroorganismus iiber
einstimmt mit einem "Botryomyces" bzw. "Botryokokkus", den ihm PONCET 
und DOR auf seine Bitte zur Priifung iibersandt hatten. AIle drei Kelme unter
schieden sich aber deutlich von Staphylokokken" wenn auch nicht morpho
logisch, so doch physiologisch und biologisch. Nach PARASCANDOLO handelt 
es sich dabei urn. zwei verschiedene Organismen mit spezifischen Eigenschaften. 
Beide besaBen zwar pyogene Fahigkeit, der Staphylococcus pyogenes aureus 
konne aber niemals die dem "Botryokokkus" eigentiimlichen Veranderungen her
vorrufen. In REITMANNS Fall wurde der aus der typischen Geschwulst geziichtete 
Mikroorganismus, welcher kulturell und morphologisch dem Staphylococcus 
pyogenes aureus vollstandig entsprach, von Pferdeserurn. nicht agglutiniert. 

Obwohl die Ergebnisse P ARASCANDOLOs nicht etwa unbekannt geblieben, 
sind - man findet sie in der Literatur nicht selten erwahnt -, halten doch 
fast aIle Untersucher "Botryokokken" und Staphylokokken fiir gleich, ohne 
daB PARASCANDOLOS Mitteilungen eigentlich einwandfrei widerlegt waren, 
.soweit ich feststellen konnte. 

Geschlecht und Alter der Kranken. 
HEUCR hat bei den von ihm bis 1912 gesammelten Fallen Geschlecht und 

Alter der Kranken prozentual festgestellt. Meine Erhebungen, die sich bis etwa 
1928 einschlieBlich erstrecken, weichen nicht wesentlich von HEucRs Zahlen 
abo Er fand das mannliche Geschlecht in 54%, das weibliche in 46% befallen., 
lch habe in gleicher Weise fiir die hierzu verwertbaren Falle 55% und 45% 
·errechnet. HEucR hielt den Unterschied zwischen beiden Geschlechtern von 
etwa 10% fiir unwesentlich. lch stimme ihm darin bei. Halt man ihn aber 
nicht fiir bedeutungslos, so gibt es eine meines Erachtens einfache Erklarung 
dafiir (s. S. 418). 

Handbuch der Haut- u. G!lschlechtskrankheiten. IX. 1. 27 
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Bei der Verteilung auf die einzelnen Altersstufen ergibt sich nach meiner 
Aufstellung folgendes Bild: unter 10 Jahren = rund 10%; von 10-15 Jahren = 
rund 12%; von 15-50 Jahren = rund 66%; uber 50 Jahre = rund 12%. 
Das mittlere Alter, wie HEucR sagt, oder wie ich sagen mochte, das werktatige, 
ist also erheblich bevorzugt. Aber auch bei alten Leuten kommen die Ge
schwulstbildungen noch vor, ebenso schon bei ganz kleinen Kindern 1. Ein 
Fall GAHINETS war 80 Jahre; der von TOBIAS 21/2 Monate. 

Bernf nnd Beschaftignng. 
Beruf und Beschiiftigung der Kranken haben wegen der zuerst angenommenen 

und von einzelnen Beobachtern (FABER, TEN SIETHOFF, PONCET, DOR, PARAS
CANDOLO u. a.) eingehend erorterten unmittelbaren Ansteckung vom Pferde 
(s. S. 401 u. 423) in der Literatur eine groBere Rolle gespielt. Als man abel' 
allmahlich immer mehr davon a,bkam, zwischen der Botryomykose der Tiere 
UIid den von PONCET und DOR beschriebenen Geschw-ulsten des Menschen enge 
Beziehungen anzunehmen, wurde die Art der Beschaftigung nicht mehr betont, 
Ofters gar nicht mehr verzeichnet. Sie ist jedenfalls sehr wechselnd: Tischler. 
Kassierer, Hotelbesitzer, Kaufleute, Schreiber, Naherinnen, Buglerinnen, Weberei· 
arbeiterinnen u. a. m. Allerdings findet sich aU,ch eine nicht unbetrachtliche Zahl 
von Bauern, Knechten, Magden; KuhmeTh:erinnen u. a. unter den Erkrankten. 
Das hat man ITuher wegen des haufigen Umgangs dieser Menschen mit Vieh 
aus den oben besprochenen Grunden besonders hervorgehoben. 

Pathogenese nnd Atiologie. 
Mit Absicht habe ich den Beginn der Entwicklung der von PONCET und DOR 

beschriebenen Geschw-ulste nicht an den Anfang des klinischen Bildes gesetzt. 
Nicht allein deswegen, weil uber die Anfangsstadien die Meinungen geteilt 
sind und der Beginn fast ausschlieBlich vom Kranken seIber, nicht vom Arzt 
beobachtet wird, sondern hauptsachlich darum, weil viele Untersucher vorher
gehenden Verletzungen wenn nicht unmittelbare, so doch mittelbare ursiichliche; 
Bedeutung fUr das Entstehen dieser Bildungen beilegen. 

Es ist zweifellos, daB nach Angabe der Kranken der Geschwulstentwicklung 
sehr haufig eine ortliche Verletzung vorangeht. Diese l\fitteilung findet man 
so oft, daB sie wohl nicht bedeutungslos sein kann. SEGRE ist sehr vorsichtig. 
wenn er sie, gestutzt auf ROMANO, fUr 50% der FaIle annimmt. Ich schatze 
die Zahl auf etwa 75%. DUVERGEY geht sogar so weit, die Entstehung del' 
Geschw-ulste zu den Arbeitsunfallen zu rechnen 2. So erklart sich vielleicht 
auch das allerdings nur geringfUgige Uberwiegen des mannlichen Geschlechts 
(s. S. 417). 

Diese Verletzung kann sehr verschieden sein: spitz oder stumpf, bedeutender 
oder unbedeutend. Vielfach handelt es sich um Nadelstiche (GAHINET, DELORE. 
ABADIE, BROCA, LENORMANT u. a.), um Schnitt· (DAMIENS, LE BERRE u. a.), 
RiB· (CuNEo und DELAMARE u. a.), BiB· (FERRAND, KONJETZNY u. a.) odeI' 
Kratzverletzungen (BODIN u. a.). RODIER und HAMMERSCHMIDT und LUDOVICL 
berichten uber einen vorangegangenen Fliegenstich. Die Verletzung mit pflanz
lichen Bestandteilen: Dornen, Distelstacheln, HOl~ern usw. (PONCET, SPOURGITIS,. 

1 LEGROUX war 1904 noch der Ansicht, derartige Gebilde kamen bei Kindern iiberhaupt, 
nicht vor. LALIEVE hat dann 1909 eine Anzahl eigener Beobachtungen an Kindern ver-
6ffentlicht, die bis dahin bekannten einschlagigen FaIle der Literatur zusammengestellt 
und LEGROUXS Auffassung als irrig er-wiesen. 

2 Auch :MAYER halt sie fiir eine Berufskrankheit, glaubt allerdings an eine unmittelbare. 
Ansteckung yom Vieh. 
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GAHINET, KUTTNER, JULLIARD u. a.) ist meines Erachtens nicht so haufig, 
daB man darauf eine atiologische Theorie aufbauen konnte, wie man es ver
sucht hat (ANDRE und CHAYANNAZ, MELomoR u. a.). Stumpfe Traumen 
(Rammerschlage, Quetschungen usw.) ohne sichtbare Epidermisverletzung teilen 
LABBE, HADDA u. a. mit. Da die Rautschadigungen sehr unbedeutend sein 
konnen, ist es durchaus vorstellbar, daB sie zwar in allen Fallen vorhanden 
sind, wegen ihrer Geringfiigigkeit den Kranken aber manchmal entgehen. 

Die betroffene Stelle kann bis zur Entwicklung der geschwulstformigen 
Bildung ganz normal sein. Oft entsteht dort aber ein roter, blauer oder schwarzer 
Fleck, der sich meist harter anfiihlt als die Umgebung. Rierbei handelt es sich, 
wenigstens teilweise, wahrscheinlich um kleine Blutungen, traumatische Blut
blasen (COENEN, HADDA, SPITZER u. a.). Manchmal schlieBt sich aber der Ver
letzung ein Panaritium (BRAULT u. a.), ein Furunkel (SUTTON u. a.), eine schlecht 
heilende Wunde (RABERE u. a.) an, aus der sich die Geschwulst entwickelt. 
Die Lange der Zeit zwischen Trauma und ersten bemerkten Erscheintmgeh 
ist schwer zu bestimmen, da man auf Angaben der Kranken angewiesen ist. 
Sie kann anscheinend sehr kurz sein, nur einen oder wenige Tage, aber auch 
·Wochen betragen. Manchmal entwickeln sich die Gebilde auf Narben [u. a. 
Verbrennungs- (LENoRMANT) und Veratzungsnarben (GAUOHER und GOUGEROT)], 
die sich nach der Verletzung schon vollstandig geschlossen haben. In seltenen 
Fallen geht der kleine Tumor aus angeblich meist schon jahrelang bestehenden 
Veranderungen hervor, welche die Beobachter in die Gruppe der echten Ge
schwiilste bzw. Naevi eingereiht haben (REITMANN, REUOR, KONJETZNY, 
PUSEY, MAGALHAES u. a.). Bei einem Kranken GAmNETS stieg er aus einer 
wahrscheinlich schon lange bestehenden psoriasiformen N agelvertiefung hervor. 

Auf derartige ziemlich verschiedene Angaben und Beobachtungen gestiitzt, 
haben die einzelnen Untersucher mit Beriicksichtigung des weiteren Verlaufs, 
der histologischen und bakteriologischen Befunde usw. sich eine Ansicht iiber 
die Atiologie der kleinen Geschwiilste gebildet. Eine einheitliche Auffassung 
besteht bis heute nicht. 

PONOET, DOR und ihre Anhanger (CHAMBON, DELORE, SPIeR, SPOURGITIS 
u. a.) waren der Ansicht, die Erkrankung sei eine der Botryomykose des Pferdes 
gleichzusetzende Infektionskrankheit des Menschen, wobei die Ansteckung 
durch unmittelbare Ubertragung der "Botryokokken" vom Pferd auf den 
Menschen stattfinde. Die Griinde fUr ihre Ansicht habe ich in den vorhergehenden 
Abschnitten eingehend besprochen. AIle von ihnen angefiihrten Beweise wurden 
in der Folgezeit von so gut wie samtlichen Beobachtern nicht anerkannt. Ich 
nelme hier nur SABRAZES und LAuBIE, SAVARIAUD und DEGUY, V. BARAOZ, 
BODIN, FERRAND, FREDERIO, KUTTNER, BENNEORE, DELBET und CHEVASSU. 
Reute muB also wohl die von PONCET und DOR begriindete Ansicht als irrig 
und endgiiltig erledigt gelten. Trotzdem will ich wegen der grundsatzlichen 
Wichtigkeit dieser friiher so ausgiebig besprochenen Frage in einem kurzen 
Abschnitt (s. S. 423) gesondert auf sie eingehen. 

Reute dreht sich der Streit im wesentlichen um zwei Punkte: sind die von 
PONOET und DOR beschriebenen Geschwulstbildungen Granulome mit teils 
einfachem, teils eigentiimlich verandertem entziindlichen Granulationsgewebe, 
hervorgerufen durch Staphylokokken oder einen bisher unbekannten lTIrreger, 
oder echte Geschwulste (Blastome). FUr beide Anschauungen hat man Beweis
griinde beizubringen versucht. Dabei nimmt man zu dem vorangehenden Trauma 
in ganz verschiedener Weise Stellung. Rauptsachlich die Anhanger des Ge
schwulstcharakters mochten es teilweise offenbar iiberhaupt leugnen und den 
Angaben der Kranken keine Bedeutung beilegen (DELBANOO u. a.) oder ihm 
nur eine nebengeordnete Rolle (chronischer Reiz) zuweisen (HEISE u. a.). Die 

27* 
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Verfechter des infektiosen Ursprungs dagegen halten es als Eingangspforte 
des Erregers fUr unbedingt notwendig (HARTZELL u. a.) oder sogar noch fUr 
mittelbar an del' Entstehlmg der Geschwiilste beteiligt (KUTTNER u. a.). 

Wie schon erwahnt, halt hwte die Mehrzahl der Untersucher die Gebilde jilr 
Granulome, die mit den echten Geschwiilsten nichts zu tun haben. Die Beob
achter, welche histologisch nur einfaches Granulationsgewebe mit entzundlichen 
Veranderungen feststellen konnten (BERARD, DARTIGUES und BENDER, BICHAT, 
BROCA, BRICRA u. a.), hatten naturlich keine Veranlassung, eine echte Geschwulst 
anzunehmen [HEucKs und KREIBICHS Granuloma (pediculatum) simplex]. 
Diese Faile sind aber nicht die Regel, sondern nach KUTTNER, BENNECKE, 
KAUFMANN, FRIEBOES, GANS u. a. konnen nur die Bildungen als klassisch be
zeichnet werden, welche angiomartig ge\'\'llcherte und erweiterte Capillaren 
aufweisen 1. Sie haben dazu gefUhrt, daB einige Untersucher (NAUWERCK, 
REITMANN, KONJETZNY, DELBANCO, HEISE, SCHURMEYER, FALKENSTEIN, 
HAARDT) diese Gebilde mit mehr oder minder groBer Sicherheit tatsachlich 
fUr wuchernde Angiome ["Angioma polyposum proliferans" (SCHURMEYER)] 
halten, wobei das geschwulstmaBige Wuchern der Capillaren als primar, die 
oberflachliche Entzundungsschicht als sekundar aufgefaBt wird. Dabei denken, 
die Untersucher offenbar an eine Kombination von Angiom und oberflach
licherem Granulom (HEISE u. a.) - chronischer Reiz, Trauma - oder an eine 
regelrechte GefaBgeschwulst, wobei eine Infektion nicht gegen den Geschwulst
charakter spreche (DELBANCO). KONJETZNY wundert sich, daB man an diese Ent
stehungsmoglichkeit noch nicht gedacht habe. Nicht nur NAUWERCK und REIT
MANN haben sie vor ihm erwogen, sondern auch fruhere Untersucher (KUTTNER, 
BENNECKE u. a.) haben sich differentialdiagnostisch mit ihr beschaftigt und 
sie abgelehnt 2. Dasselbe gilt besonders fUr die von v. HANsEMANN u. a. ver
tretfme Ansicht, es handle sich wegen des in der Tat in einzelnen Fallen beob
achteten sarkomatOsen Baues um echte Sarkome ["Sarcoma angioplasticum" 
(v. HANSEMANN)]. Auch diese Frage haben zahlreiche Untersucher eingehend 
behandelt. Sie kann heute wohl als dahin entschieden gelten, daB echte 
Sarkome nicht vorliegenJ Auf Einzelheiten gehe ich im Abschnitt "Differential
diagnose" ein. 

Fur diejenigen Untersucher, welche eine echte Geschwulst als primar an
nehmen, die plOtzlich pilzformig zu wuchern beginnt, wird die Frage nach der 
Atiologie auf das Gebiet der Blastome verschoben, uber deren Ursachen im 
allgemeinen wenig Sicheres bekannt ist. Anders bei denjenigen Beobachtern, 
welche glauben, es handle sich entweder um einfaches oder um eigentumlich 
angiomatOs bzw. manchmal auch sarkomatos verandertes entzundliches Granu
lationsgewebe 3. Hier sind es in erster Reihe die Staphylokokken (fast aus
schlieBlich der Staphylococcus pyogenes aurens), denen heute viele Forscher 
ursachliche Bedeutung fiiI" die Entstehung dieser geschwulstfOrmigen Bildungen 
zusprechen. Die fruher so viel erorterte Beziehung zwischen Staphylokokken 
und "Botryokokken" vom Tier und Menschen spielt dabei im allgemeinen keine 
Rolle inehr, hochstens insofern, als man vereinzelt (ANDRE und CHAVANNAZ u. a.) 

1 KAUFMANN meint, die Capillarektasien hiugen vielleicht mit dem abschniirenden 
Epidermiskragen zusammen. 

2 REITMANN schreibt, KUTTNER hielte den Ausgang von angiomatosen Bildungen fiir 
wahrscheinlich. Diese Ansicht hat KUTTNER aber gerade abgelehnt. ' 

3 FALKENSTEIN versucht zwischen beiden Anschauungen gewissermaBen eine Briicke 
zu schlagen, wenn er meint, man konne viellei!;ht die Staphylokokken fiir den atiologi~~hen 
Faktor halten, welcher die Endothelwucherung hervorruft. GANS erinnert an die Uber
tragbarkeit mancher Sarkomarten (Hiihnersarkom), welche die Ahnlichkeit dieser ver
s~hiedenen Erkraukungsformen der Haut im histologischen Bilde verstandlich mache. 
Uber die eigentliche Grundlage der Veranderung sei aber heute noch kein Urteil moglich. 
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erworbene "botryogene Eigenschaften" fur den Staphylokokkus annimmt. 
Die Fahigkeit der Staphylokokken, derartige granulomatose Wucherungen 
zu erzeugen - man denkt dabei im allgemeinen an Virulenzverminderung 
(BARDESCU, WILE, WESCOTT, MICHELSON u. a.) zum Teil durch pflanzlichen 
Nahrboden (GALLI-VALERIO, ANDRE und CHAVANNAZ u. a.) -, wird von den 
Forschern angenommen, ohne daB dafUr bisher einwandfreie experimentelle 
Beweise vorhanden waren. Die oben erwahnten auBerordentlich sparlichen 
positiven Tierimpfungen halten schon KUTTNER, BENNECRE u. a. fUr sehr un
zureichend zur Beantwortung diesel' Frage 1. Trotzdem sprechen sich einige 
Untersucher ziemlich sicher aus (GALLI-VALERIO, GAHINET, ANDRE und CHAVAN
NAZ, BICHAT, HARTZELL, BODIN, RABELLo, SUTTON, WESCOTT, PUSEY, MICHEL
SON u. a.) 2, manche schreiben neb en den Staphylokokken noch dem Trauma 
(KUTTNER, THEVENOT und ALAMARTINE, VINCENT u. a.) odeI' zuruckgebliebenen 
kleinsten Fremdkorpern (BERTI, FERRARINI, ANZILOTTI u. a.) atiologische 
Bedeutung zu. Andere halten die Staphylokokken nur fur sehr bedingt ursach
lich wirksam und stellen sie auf dieselbe Stufe mit verschiedensten chemi
schen und physikalischen Reizen 3 (JACQUET und BARRE, BALOG), wieder andere 
geben die Moglichkeit del' staphylogenen Atiologie zwar zu, lassen die Frage 
aber offen (v. BARACZ, LE BERRE, HEucR u. a.). 

Am offensichtlichsten ist HARTZELL fur die ursachliche Bedeutung der Staphy
lokokken eingetreten. Von ihm stammt auch der Name" Granuloma pyogenicum". 
Zahlreiche englische, amerikanische, franzosische und andere Forscher haben 
sich allmahlich seiner Auffassung angeschlossen und den von ihm vorgeschlagenen 
Namen ubernommen. So spricht z. B. DARIER 1913 noch von "Botryomycome", 
wahrend er 1923 fur HARTZELLS Namen eintritt und die "persistierenden, wie 
Tumoren aussehenden Gewebsneubildungen" mit Wahrscheinlichkeit fUr pyogen 
halt. Auch in Deutschland kann man bei Durchsicht del' dermatologischen 
Lehrbucher feststellen, daB die Verfasser im allgemeinen geneigt sind, den 
Staphylokokken eine gewisse ursachliche Bedeutung beizumessen, wenn sie 
sich auch - meines Erachtens mit Recht - sehr vorsichtig ausdrucken (JOSEPH, 
ZIELER, S. JESSNER u. a.). 

Die Gegner del' staphylogenen Atiologie (LE BERRE, LE Roy DES BARRES. 
THli:VENOT und ALAMARTINE, JACQUET und BARRE, AIEvoLI, BALOG u. a.) ein
schlieBlich del' Forscher, welche primal' eine echte Geschwulst annehmen, haben 
geltend gemacht, die Staphylokokken fanden sich nicht bei allen Fallen, sie 
seien hauptsachlich in den obersten, del' Infektion unmittelbar von auBen her 
zuganglichen Bezirken vorhanden, und Tierversuche mit den Kokken seien 
so gut wie immer bezuglich del' Erzielung einer Geschwulst ergebnislos. Diese 
Einwande bestehen in del' Tat zu Recht und sind hisher nicht zu entkraften 
gewesen. 

KREIBIcH hat die atiologische Bedeutung del' Staphylokokken ausfiihrlich 
besprochen. Nach seiner Ansicht sind sie wohl an del' oberflachlichen Leuko
cytenauswanderung schuld, konnten auch an dem Hohenwachstum noch mit
beteiligt sein, del' prim are und eigentliche Wachstumsreiz sei in ihnen abel' 
wenigstens bei Geschwiilsten, die von vornherein geschlossen sind, nicht zu 

1 Zu erwahnen sind hier allerdings noch die serodiagnostischen Priifungen PARASOANDOLOS 
(s. S. 400 u. 417) und die Impfergebnisse "MAGROUS (s. S. 400). 

2 Nach BENNEOKE kann man sich die beim histologischen Bild beschriebenen end
arteriitischen und endophlebitischen Veranderungen in der Umgebung der Tumorwurzel 
nur durch Einwirkung des Erregers oder seiner Toxine erklaren. 

31\'lONTGOMERY und CULVER haben bei ihren Kranken mehrmals Blutdrucksteigerungen 
beobachtet, die sie atiologisch fUr nicht b!ldeutungslos halten. ALLENET, THll:VENOT und 
ALAMARTINE, PIERI u. a. sahen die Geschwiilste wahrend der Schwangerschaft auftreten 
oder groBer werden. Sie machen dafiir offenbar endokrine Wirkungen mitverantwortlich. 
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suchen 1. Da der Staphylokokkus Eiterungen hervorriefe, SO diirfte man ihn 
iiberhaupt schwerlich als chronischen Erreger im Gewebe antreffen. Man ware 
immer auf Befunde angewiesen, die aussagen, daB der Staphylokokkus oder anch 
ein anderes Bacterium bei nichtulcerierten Granulomen wohl keine, bei ulcerierten 
moglicherweise beziiglich des Hohenwachstums eine atiologische Rolle spiele. 
Denkbar ware es aber auch, daB der Staphylokokkus einen akut entziiudlichen 
ProzeB verursache, durch unvollkommene Erweichung nicht restlos beseitigt 
wiirde und so von der Oberflache aus einen chronischen Reiz ausiibe. Ahnliche 
Vorstellungen hat wohl KUTTNER, wenn er - allerdings mit groBem Vorbehalt
von "schleichender Staphylokokkeninfektion" spricht. Es beriihren sich beziig
lich der staphylogenen Atiologie hier die Fragen, welche man sich auch bei den 
chronischen (vegetierenden) Pyodermien vorgelegt hat, die unter den ver
schiedensten Namen beschrieben worden sind 2. Hier hat man von Disposition, 
Allergie usw. gesprochen. Auffallig erscheint es mir jedeufalls, daB die von 
PONCET und DOR beschriebenen Geschwiilste immerhinziemlich selten sind, 
obwohl sicherlich eine sehr groBe Zahl von Menschen allen den Schadigungen, 
die man atiologisch verantwortlich gemacht hat, in annahernd gleicher Weise 
ausgesetzt ist. 

Wie schon erwahnt, hat man die auBer den Staphylokokken sonst noch 
gefundenen Bakterien fiir Schmarotzer ohne ursachliche Bedeutung gehalten. 
Nur LETULLE und BUREAU und LABBE glaubten, Amoben gefunden zu haben 
und hielten die Tumoren deswegen fiir eine "spezifische Amobiose". Diese 
Befunde konnen besonders auf Grund der Untersuchungen von DALLA FAVERA 
als vollstandig und endgiiltig widerlegt gelten. Es handelt sich dabei urn eine 
Verwechslung mit degenerativer Schollenbildung im Gewebe. 

Beziiglich der SCHRIDDESchen Protozoenbefunde laBt sich nur wenig sagen. 
Sie sind bisher von keiner Seite bestatigt worden. Sein Fall war iibrigens auch 
klinisch ganz atypisch, was schon E. HOFFMANN betont hat. 

BALOG glaubt neuerdings, durch einige positive "Impfungen" am Kaninchen 
die Frage der Atiologie und Pathogenese befriedigend gelOst zu haben. An
ordnung, Ausfiihrung und Ergebnisse seiner Versuche habe ich auf S. 417 ein
gehend beschrieben. 

BALOG meint, jegliche Neubildung der Haut oder Schleimhaut konne Pilzform annehmen, 
wenn 1. ein parasitarer, chemischer oder physikalischer Reiz, welcher das Wachstum in 
Gang setzt, und 2. besondere Lage- und Druckverhii.ltnisse vorhanden waren. Beginne 
durch irgend einen Reiz in einer hoheren Schicht der Lederhaut eine umschriebene Gewebs
wucherung, so ware der Druck des umgebenden Gewebes von oben her weit geringer als 
von unten und den Seiten; denn oben befinde sich nur eine diinne Schicht Bindegewebe 
und Epithel, unten und seitlich dagegen dichte kollagene Fasern. Das Wachstum richte 
sich naturgemaB auf den Punkt geringsten Widerstandes, wobei nach oben zu das maBige 
Hindernis bald iiberwunden werde. Das neugebildete Gewebe strebe nun frei empor, die 
diinne aus Papillarkorper und Epithel bestehende Decke vor sich wolbend. Werde die 
Hautoberflache iiberschritten, dann trete die von vornherein vorhandene allseitige Wachs
tumsneigung in ihre Rechte: es entstehe iiber dem Hals ein iiberhangender, pilzhutahn
licher Kopf3. 

Diese theoretischen Vorstellungen glaubt BALOG durch seine Tierversuche 
mit dem eingenahten Gummiring, welcher die Druckverhaltnisse in der Haut 

1 FALKENSTEIN fand allerdings in einer sicher noah geschlossenen Geschwulst Kokken, 
die nicht nur an der Oberflache lagen. 

2 Ich verweise auf meinen Sammelbericht "Acne conglobata und verwandte Krank
heiten". 

3 Schon KUTTNER hat iibrigens einen ganz ahnlichen Gedanken ausgesprochen, wenn 
er sagt: "Man hat fast den Eindruck, als wiirden im Bereich der im Corium wurzelnden 
Basis die Gewebe durch den Druck der Umgebung im Zaum gehalten, komprimiert, um 
sich nach dem EmporschieBen iiber das Niveau der Hautoberflache frei nach allen Rich
tungen zu entfalten." 
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des Menschen nachahmen soil, praktisch bewiesen zu haben. Er halt deswegen 
die Geschwiilste von PONCET und DOR nur morphologisch, aber nicht atiologisch 
fUr eine Einheit. Wenn auch die SchluBfolgerungen BALOGs manches fUr sich 
haben und um die verschiedenen atiologischen Ansichten ein gemeinsames 
Band schlingen konnten, so muB man doch dagegen einwenden, er habe beim 
Tier weder klinisch noch histologiseh Geschwiilste erzeugt, die den klassischen 
F~ilen beim Mensehen - vor aHem histologisch - entspreehen; denn in der 
Mehrzahl der Faile handelt es sieh doch eben nicht um ein einfaches Granu
lationsgewebe, sondern hauptsachlich um eigentiimliche angiomartige Ver
anderungen, die man nach KUTTNER, BENNECKE, GANS u. a. bei der gewohn
lichen Granulation niemals findet. 

Man muB also meines Erachtens gegenwartig noch daran festhalten, daB 
fur die Mehrzahl der Untersucher die Granulomnatur der von PONCET und DOR 
beschriebenen Geschwulste unzweilelhalt, die .Atiologie aber bisher strittig und 
unklar ist. 

Beziehung zwischen der Botryomykose der Tiere und der 
"Botryomycose humaine" (PONCET und DOR). 

Wegen der grundsatzlichen Wichtigkeit dieser Frage stelle ich hier noch 
einmal die Ansichten der Verfechter und Gegner der Lehre von der "Botryo
mycose humaine" kurz zusammen. 

PONCET, DOR und ihre Anhanger beriefen sich 1. auf Ansteckungen des 
Menschen beim Tiere, 2. auf gewisse klinische und histologische Ahnlichkeiten 
beider Krankheiten, 3. auf gleichartige bakteriologische Befunde ("Botryokokken 
bzw. Botryomyces"), 4. auf positive Tierimpfungen, 5. auf serologische Priifungen. 

So gut wie keiner dieser Griinde hat der Kritik standhalten konnen. Zu 
1. Die von FABER und TEN SIETHOFF beim Menschen beobachtete Ansteckung 
vom Pferde wird von den Augenarzten (FUCHS u. a.) fUr ungenau und lucken
haft erklart und als irrig abgelehnt. Es hat sich dabei wahrscheinlich um ge
wohnliche Konkrementeder Bindehaut gehandelt, die nur besonders ausgedehnt 
waren. P ARASCANDOLOs Fall l wird mit groBer Vorsicht aufgenommen, well 
er vollig vereinzelt dasteht, obwohl seit 1901 die Aufmerksamkeit besonders 
auf derartige Beziehungen gelenkt war. Zu 2. Manche Forscher (FREDERIC u. a.) 
geben gewisse klinische, allerdings nur sehr oberflaohliche Ahnlichkeiten zwischen 
heiden Erkrankungen zu, hetonen aber ausdrucklich die eI;heblichen Unter
schiede und weisen besonders darauf hin, wie schwer die Krankheit nicht selten 
beim Pferde sei im Gegensatz zum Menschen. Histologische .Ahnlichkeiten haben 
80 gut wie alle Untersucher auls schiirlste bestritten (KUTTNER, BENNECKE u. a.). 
Die vom Menschen stammenden Bildungen erscheinen auf den ersten Blick 
als etwas Besonderes, wahrend die Botryomykose des Pferdes ein Mykofibrom 
oder Mykodesmoid darsteHt, ahnlich gebaut wie aktinomykotische Geschwiilste. 
Zu 3. Fast aIle Beobachter halten die "Botryokokken" nicht fur spezifisch, 
sondern fur Staphylokokken. Nur ganz vereinzelt wurden in den Tumoren des 
Menschen "Botryomycesbildungen" gefunden, die PONCET und DOR spater 
selbst nur fur Zelldegeneration hielten. Zu 4. Die beim Tier mit Kokken, welche 

1 Ein Mann, welcher ein mit Samenstrangfistel behaftetes Pferd zu behandeln hatte, 
erkrankte am Daumen. Aus dem Eiter des Pferdes und dem des erkrankten Mannes gingen 
zwei scheinbar gleiche Mikroorgamsmen hervor, die PARASOANDOLO als Staph. pyogenes 
aureus anspra.ch, ohne seiner Diagnose ganz sicher zu sein. Zur Kontrolle zog er einerseits 
eine selbstgeziichtete Kultur von Staph. pyogenes aureus heran, andererseits erbat und erhielt 
er von PQN'OET und DOR eine der von ihnen studierten Botryomyceskulturen. Diese vier 
Gruppen untersuchte er gemeinsam auf ihre physiologischen und biochemischen Eigen
schaften und auf ihr serologisches Verhalten (Ergebnisse, s. S.400 u. 417). 
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vom Menschen stammten, nur sehr selten erzeugten Geschwiilste erkennt man 
nicht als beweiskraftig an, weil dabei teilweise die histologische Untersuchung 
gefehlt hat. Zu 5. Die bisher besprochenen Gegengriinde halt die Mehrzahl der 
Forscher fUr so erheblich und beweisend, daB man den serologischen Unter
suchungen P ARASCANDOLOs keine wesentliche Bedeutung beimiBt. 

W ir mussen demnach daran festhalten, dafJ die BotrYOmykose der Tiere und 
die von PONCET und DOR fur "Botryomycose humaine" gehaltenen Geschwulste 
des Menschen zwei in sich abgeschlossene und grundsiitzlich verschiedene Krank
heiten darstellen 1. 

Difi'erentialdiagnose. 
Einige differentialdiagnostische Hinweise finden sich schon in den vorher

gehenden Abschnitten. Hier bespreche ich die Abgrenzung von anderen Krank
heiten im Zusammenhang. 

Klinisch. Zunachst die Frage: handelt es sich bei den von PONCET und 
DOR beschriebenen geschwulstformigen Bildungen um ein gut begrenztes und 
in sich geschlossenes Krankheitsbild 1 Sie wird fiir das klinische Bild von der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Beobachter mit Bestimmtheit bejaht2. Man weist 
auf die RegelmaBigkeit der klinischen Erscheinungen (Entwicklung, Gestalt, 
Form, Verlauf usw.) hin, welche die Diagnose meist leicht gestatten (FR:ElDERIC, 
KUTTNER, BENNECKE u. a.). Die klinische Abgrenzung gegen gewohnliches 
Granulationsgewebe sei wegen der Ungefahrlichkeit beider Veranderungen nicht 
wesentlich, aber wohl meist moglich 3. Die Geschwiilste seien harter, fUhlten 
sich gelatineartig an, seien weniger briichig, meist gestielt und verhielten sich 
nach Xtzung gerade umgekehrt als Granulationsgewebe. 1m iibrigen sei haufig 
keinerlei Veranlassung zur wuchernden Granulation vorhanden. Nabelgranulome 
und -adenome der Neugeborenen konnen den Geschwiilsten PONCETS und DORB 
ahnlich sehen. Sie sind aber nicht gestielt '. Gelegentlich konnen vegetierende 
Pyodermien, auch tuberose Bromoderme (Fox), differentialdiagnostisch in Be
tracht kommen. Sie sind aber ebenfalls wohl niemals gestielt 5 und meist nicht 
in der Einzahl vorhanden. Auch mit luetischen Veriinderungen - framboesiformes 
Syphilid - konnen Ahnlichkeiten vorhanden sein (KRISTJANSSEN, KISSMEYER). 
Hier werden Spirochatennachweis, Wassermannsche Reaktion, Vorgeschichte 
usw. Klarheit bringen. Die Abgrenzung gegen die Framboesia tropica spielt 
in unseren Breiten nur eine untergeordnete Rolle. LE BERRE hat sich ein
gehend mit ihr beschaftigt. Auch beginnende Tumoren der Mycosis tungoides & 

1 Neuerdings versucht PERIN doch wieder eine gewisse Verbindung zwischen beiden 
Kxankheiten herzustellen. Beide waren durch Staphylokokken verursacht, die nur beim 
Menschen andre Erscheinungen hervorriefen als beim Tiere. 

I RElTMANN war der Ansicht, mit KUTTNERS Fallen sei nicht alles erschopft, was die 
frltnzosischen Forscher "Botryomycose humaine" genannt hatten. Die von KUTTNER 
beschriebenen Geschwiilste stimmen aber jedenfalls mit den von PONOET und DOR be
obachteten iiberein, wie BENNECKE nachgewiesen hat, der DORS Schnitte durchsehen konnte. 
Auch sonst ist die Zahl der FaIle aus der franzOsischen Literatur nicht sehr groB, die man 
wegen unzureichender Beschreibung schlecht beurteilen kann (HEUCK). ARNDT meint 
dagegen, die FaIle KUTTNERS und die "Botryomycose hurnaine" der Franzosen seien von 
einander verschieden, man habe sie aber falschlich zusammengeworfen. . 

3 JABOULAY, BRAULT u. a. halten die Abgrenzung gegen Granulationsgewebe fUr un
moglich. 

4 In WILES Fall hat es sich moglicherweise zwar nicht urn ein Nltbeladenom gehandelt. 
welches er histologisch ausschlieBen konnte, aber doch vielleicht urn ein NabelgranUlom 
(Literatur dariiber siehe KAUFMANN). 

5 Die von TRUFFI als "Follikolite stafiIogena vegetante" beschriebenen Falle waren 
wahrscheinlich Tumoren im Sinne PONOETS und DORS. 

6 Auch das histologische Bild der Mycosis fungoides karin nach FRIEBOES den Tumoren 
PONCETS undo DORS manchmal ahnIich sein (siehe auch AIEVOLI). 
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konnen vereinzelt differentialdiagnostisch in Betracht kommen (FRIEBOES). 
Ebenso berichtet BALOG uber eine Aktinomykose, die sich durch einen gestielten 
Tumor auszeichnete, welcher den von PONOET und DOR beschriebenen Ge
schwiilsten klinisch tauschend ahnlich sah. 

Wichtiger ist die Abgrenzung von den echten Geschwiilsten, wobei die bos
artigen die allergroBte Bedeutung haben. Gutartige Tumoren, wie gestielte 
Fibrome und Nenrofibrome, kommen hier wohl kaum in Frage (FREDERIO u. a.). 
MIOHELSON teilt allerdings einen Fall mit, der sich mikroskopisch als Fibrom 
erwies. Dagegen kann die Unterscheidung von (ulcerierten) Angiomen, bei 
denen ein auBerer Reiz zur Entwicklung von Granulationsgewebe gefUbJ:t hat, 
gewiB Schwierigkeiten machen, klinisch manchmal wohl unmoglich sein. Das 
gilt besonders fUr den Sitz an der Mundschleimhaut (HEISE). KREIBIOH meint, 
Angiome waren im allgemeinen weicher, leichter zusammendruckbar und mit 
dunnerem Epithel uberzogen. lch bespreche diese Frage eingehend bei der 
histologischen Differentialdiagnose. 

Wie oft bosartige Geschwiilste, Sarkome (Melanosarkome) und Carcinome, 
unter dem Bilde der von PONOET und DOR beschriebenen Tumoren auftreten, 
daruber sind die Ansichten geteilt. Ulcerierte, vor allem melanotische Sarkome 
kommen aber bei der klinischen Abgrenzung gewiB in Betracht (KUTTNER, 
KREIBIOH u. a.); denn der typische Sitz beider Erkrankungen weist manche 
Ubereinstimmung auf. Es konnen auch durch Blutungen ins Gewebe und dnrch 
eingetrocknetes Blut an der Oberflache Pigmentierungen vorgetauscht werden. 
1m allgemeinen sind die Geschwiilstchen aber weicher als Sarkome, sitzen nur 
ganz oberflachlich und haben keine punktformigen Pigmentierungen in ihrel' 
Umgebung. Selbstverstandlich kann auch hierbei ebenso wie beim Carcinom 
(BALOG, FERRARI u. a.) nur die histologische Untersuchung Klarheit bringen. 

Histologisch. 1m allgemeinen wird man sich bei der Abgrenzung gegen 
andersartige Tumoren mit dem klinischen Bilde nicht begnugen. Hierubel' 
sind sich wohl alle Forscher einig (KUTTNER, MAJOOOHI, CAMPANA, HIGHMAN 
u. a.). Da die grundlichste Behandlung (s. S. 427) in volliger Wegnahme del' 
Gebilde mit dem Stiel besteht, wird man zweckmaBig nicht erst eine Probe
excision, sondern bald die vollige Exstirpation vornehmen. War das klinische Bild 
typisch, so findet man wohl meist auch histologisch deutlich die vom "Granu
lorna simplex" bis zum " Granuloma angiomatosum" wechselnden Veranderungen, 
welche ich oben eingehend beschrieben habe. Carcinome [Basalzellenepitheliome, 
Adenocarcinome (BALOG u. a.)], welche das klinische Bild der PONOETschen 
und DORschen Geschwiilste hochgradig nachahmen, wird man mikroskopisch 
wohlleicht erkennen. Sie durften ubrigens nicht haufig sein. Weit schwieriger 
kann die Abgrenzung vom Sarkom werden; denn manchmal steht die dichte 
Wucherung der Fibroblasten zu groBspindligen Zellen, welche dicht bis an die 
vielbuchtigen Lymph. und BlutgefaBraume heranreichen, so sehr im Vorder
grund, daB v. HANSEMANN, MARTENS, COENEN u. a. diese Falle zu den Sar
komen ("Sarcoma angioplasticum") gerechnet haben. Die anatomische Ahn
lichkeit muB man zugeben, jedoch fast alle anderen Untersucher lehnen diese 
Auffassung ab und betonen die erheblichen Unterschiede den echten Tumoren 
gegenuber: das zwar schnelle, aber doch begrenzte Wachstum, das nur nach 
auBen gerichtet ist und niemals die tieferen Schichten ergreift; das Fehlen 
jeglicher Metastasen (kein Einbruch der Zellmassen in die Blut· 1 oder Lymph-

1 COENEN spricht in einem kurzen Vorstellungsbericht iiber hamatogene Entstehung 
derartiger Granulationsgeschwiilste. Er begriindet diese Auffassung aber nicht. - OPIEB 
Mitteilung von "Botryomykose der Leber" bei einem 11 jahrigen Madchen, das sich durch 
Kuhmilch angesteckt haben sollte, ist wohl auf eine Verwechslung, vielleicht mit einer 
septischen Erkrankung zuriickzufiihren. 
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gefaBraume 1); die dauernde Heilung ohne Riickfall nach griindlicher Exstir
pation. Es sei kein Grund vorhanden, die mit perivasalen Spindelzellen reichlich 
versehenen Geschwiilste anders aufzufassen als die Granulome von einfachem 
Bau, die ja stets auch mehr oder weniger Endothel-, Perithel- und Fibroblasten
wucherung aufwiesen (KAUFMANN, HEUCK, FRIEBOES 2 u. a.). GANS hebt aber 
ausdriicklich die groBe Verantwortung beim Priifen derartiger histologischer 
Schnitte hervor und fiihrt einen Fall FREDERICS an, der klinisch zwar geWisse 
Ahnlichkeiten mit den Geschwiilsten PONCETS und DORS aufwies - der Tumor 
war allerdings ungestielt -, sich aber als Fibrosarkom herausstellte. MARTENS' 
Fall, der manchmal als hierhergehorig erwahnt wird, ist nach HEUCKS ein
gehender histologischer Priifung kein Sarkom, sondern gehort zu den von PONCET 
und DOR beschriebenen Tumoren. 

Besonders besprechen will ich noch die Abgrenzung von wuchernden Angiomen. 
Die von NAUWERCK und REITMANN begriindete und von KONJETZNY u. a. 
wieder aufgenommene Ansicht, die Geschwiilste PONCETS und DORa seien 
proliferierende Angiome, griindet sich auf das eigenartige pilzformige Wuchern, 
das mehr blastomatosen Bildungen als Granulationen eigen sei; die fehlende 
entziindliche Infiltration in der Tiefe; die bis in die Peripherie des Tumors hinauf
reichenden elastischen Fasern (SCHURMEYER). HEISE will mindestens die von 
den franzosischen Forschern und FREDERIC, BENNECKE, KUTTNER u. a. be
schriebenen FaIle mit dem Lieblingssitz an den Randen von den Geschwiilsten 
der Mundschleimhaut getrennt wissen, die zwar ahnlich aussahen, in der Tat 
aber sekundar ulcerierte Angiome waren, wenigstens was die von ihm beobach
teten FaIle betrafe. Er stiitzt seine Ansicht darauf, daB die Capillaren wirr 
und knauelformig durcheinander lagen, aber keinerlei besondere Richtung nach 
der Oberflache aufwiesen. Die Gegner machen geltend: den typischen Sitz an 
anscheinend unveranderten Hautstellen; das beschrankte Wachstum; den 
oberflachlichen Zerfall; das Fehlen jeglichen zur Geschwulst gehOrigen Binde
gewebes (KUTTNER, BENNECKE, LUCHS, KAUFMANN u. a.). 

Die Entscheidung hieriiber is't gewiB sch1vi.erig und meines Erachtens nur 
vom pathologischen Anatomen zu fallen; Wenn BENNECKE, KAUFMANN. ASCHOFF 
und die Mehrzahl der Forscher sich dahin aussprechen, es handle sich nicht um 
proliferierende Angiome, sondern um Granulome, so erscheint mir diese Fest
stellung doch sehr bedeutungsvoll. KUTTNER konnte wenigstens fiir seine FaIle 
die Entwicklung der Geschwiilste auf dem Boden angiomatoser oder varikoser 
GefaBektasien mit Sicherheit ausschlieBen. Die angiomatose Entstehung ist 
meines Erachtens gerade fiir die Gebilde an den Handen, welche doch die iiber
wiegende Mehrzahl darstellen, gezWlingen und schwer vorstellbar. Wie oft 
aber in der Mundhohle proliferierende Angiome vorkommen, die den von PONCET 
und DOR beschriebenen Bildungen so ahnlich sehen, daB man sie weder klinisch 
noch histologisch von ihnen abgrenzen kann, vermag ich nicht zu entscheiden. 
BALOG glaubt, es habe sich bei den von KONJETZNY, SCHURMEYER u. a. ver
offentlichten Fallen tatsachlich um Angiome gehandelt. Moglicherweise be
einfluBt ihn dabei aber seine Auffassung des Krankheitsbildes als rein morpho
logischer und nicht atiologischer Einheit. POIRIER, KAUFMANN, JESSUP u. a. 
sahen in der Mundhohle jedenfalls Angiome und derartige Granulome und 

1 Bei einem Fall SEGRES bildete sich oberhalb der Ellenbeuge ein kurzgestielter, drei
lappiger Tumor, in dessen uumittelbarer Nachbarschaft zwei kleinerbsengroBe neue Ge
schwiilstchen entstanden, und zwar auf dem Lymphwege, wie SEGRE meint. 

2 FRIEBOES konnte zwei typische Faile klinisch und histologisch untersuchen, bei denen 
sich im Granulom Metastasen bosartiger Tumoren fanden, einmal von einem groBzelligen 
Sarkom, das andere Mal von einem Nierentumor (wahrscheinlich Hypernephrom). Bei 
beiden Fallen lieB sich deutlich verfolgen, wie sich das fremde Tumorgewebe in dem granu
lomatosen Grundgewebe ausbreitete. 
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grenzen beide voneinander abo HEISE dagegen scheint dort das V orkommen 
der letzten ganz zu leugnen. Ich selbst habe durch die histologische Unter
suchung meiner Faile neue Gesichtspunkte zu dieser umstrittenen Frage nicht 
beibringen konnen. 

KREmICH und auch TRUFFI haben auf Ahnlichkeiten des histologischen 
Bildes mit dem Sarcoma idiopathicum multiplex haemorrhagicum Kaposi hin
gewiesen, die manchmal sehr groB sein konnen 1. Auch bei diesem findet sich 
eine Neubildung der gewohnlich erweiterten Blutcapillaren, Wucherung und 
Erweiterung der LymphgefaBe und Proliferation von Spindelzellen. Ferner 
erhohen die bei beiden Erkrankungen vorkommenden Blutungen die Moglich
keit der Verwechslung. Die histologische Ahnlichkeit mit dem Sarcoma Kaposi 
wird verstandlich, wenn man bedenkt, daB z. B. SPIEGLER u. a. dabei von einem 
iJbergang entziindlicher Wucherung (chronischer Entziindung) zum Sarkom 
gesprochen haben 2. Auch das scheint mir darauf hinzuweisen, daB die von 
PONCET und DOR beschriebenen Tumoren tatsachlich Granulome sind; denn 
die Mehrzahl der Forscher rechnet heute, soweit ich sehe, das Sarcoma Kaposi 
nicht zu den echten Geschwiilsten, sondern zu den Granulomen. 

Behandlung. 
Die griindlichste Behandlung der ge8chwulstartigen Bildung ist die elliptische 

Excision mitsamt der Wurzel. Da diese im Corium liegt, geniigt es, bis auf das 
Unterhautg~webe vorzudringen. Schon PONCET hielt dieses Vorgehen fiir das 
sicherste. Fast aile anderen Forscher sind derselben Ansicht (v. BARACZ, ABADIE, 
LE BERRE, FREDERIC, KUTTNER, BARDESCU, MARTINOTTI, ANZILOTTI u. a.). 
Die Abtragung in Hohe der Haut ist zu verwerfen, da hierbei die Wurzel der 
Geschwulst zuriickbleibt und erneutes, meist beschleunigtes Wachstum zu 
folgen pflegt. Dasselbe gilt yom Abbinden des Stiels mit Faden, von verschieden
artigen Xtzungen (Argentum nitricum, Trichloressigsaure u. a.), Behandlungs
weisen, welche manchmal teils der Arzt, teils der Kranke seIber anwendet, 
wie zahlreiche Vorgeschichten lehren: Derartige oberflachliche MaBnahmen 
zerstoren die Wurzel nicht und iiben nach iibereinstimmender Ansicht einen 
starken Wachstumsreiz aus. Die Geschwulst erscheint fast immer rasch wieder 
und wird zur Beunruhigung des Kranken meist groBer als vorher. Dieses eigen
tiimliche Verhalten Xtzungen gegeniiber hat man, wie schon erwahnt, zur Ab
grenzung gegen einfaches Granulationsgewebe beniitzt (BOYER u. a.). 

KUTTNER hatte bei seiner Veroffentlichung noch kein Urteil iiber die Wirkung 
von Rontgenstrahlen 3 auf derartige Gebilde. Spater haben einzelne Forscher 
iiber giinstige Erfahrungen berichtet, die Rontgenbehandlung aber fast aus
schlieBlich neben die chirurgische gestellt (BARJON, TORLAIs, KLANDER, KUIJJER, 
HAzEN u. a.). GRIND ON dagegen halt die meisten Behandlungsarten fiir un
befriedigend und schlagt deswegen Rontgenbestrahlung als bestes vor. Wenn 
DUBREUILH iiber Heilungen nach 10 H und KUIJJER nach 10-15 H ohne Filter 
(I) berichten, so weiB ich nicht, ob man sich ohne weiteres dazu verstehen wird, 
wo doch die Erfolge der sehr einfachen operativen Behandlung nach iiberein
stimmendem Urteil ganz ausgezeichnet sind, abgesehen davon, daB diese bei 
richtiger Ausfiihrung mit der GewiBheit des Erfolges die Sicherstellung der 
Diagnose verbindet. SUTTON berichtet iiber Heilung nach Radiumbehandlung. 

1 Nach KREffiICH kann das Sarcoma Kapo8i vereinzelt a.uch bei der klini8chen Differential
diagnose in Betracht kommen. 

2 Literatur dariiber siehe MRACEK, KREffiICH. 
3 Nach EBERLEIN gelingt die Abtotung der "Botryokokken" vom Pferd in vitro selbst 

mit 12-14 Erythemdosen nicht vollig. Die botryomykotischen Neubildungen der Tiere 
dagegen sind durch Rontgenstrahlen 8ehr gut beeinfluJ3bar. 
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CrvATTE und CHARPY konnten eine Geschwulst, deren Stiel auffallend tief reichte 
und der Behandlung (Kauterisation, Elektrolyse, Rontgen) hartnackigen Wider
stand leistete, mit ultravioletten Strahlen heilen (9 Sitzungen zu 15-25 Minuten 
mit 2000 Kerzen bei 20 cm Abstand ohne Filter unter Abdeckung der Umgebung 
mit diinner Bleiplatte). BARGETON sah nach Einspritzung von Methylenblau
Wsung (1: 500) in den Tumor Riickbildung der Geschwulst, WILE und auch 
WOHL empfehlen Excision und nachfolgende Kauterisation des Grundes, AUBERT 
Auskratzen mit scharfem Loffel, SUTTON Exstirpation und Vereisung mit 
Kohlensaureschnee, KNOWLES Elektropunktur und Trichloressigsaure, und 
MICHELSON wendet je nach dem Sitz: Excision, Kohlensaureschnee, Quarz
licht, Elektrokauter und Stanze art. 

RAMEL sah bei einem kongenital-luetischen Madchen einen geringen Riick
gang der Geschwiilste nach spezifischer Behandlung und GOUIN und POUZIN 1 

konnten vier derartige Tumoren, ohne sicher nachweisbare Lues der Trager, mit 
3-4 Neosalvarsaneinspritzungen (im ganzen 0,6-1,2 g) in 8-12 Tagen vollig 
heilen. 

Spontane Ruckbildungen miissen ganz auBerordentlich selten sein. Einen 
Hinweis darauf habe ich nur bei LENORMANT gefunden, der mitteilt, daB sie 
von DELORE und PONCET beobachtet worden sind. Die mir zuganglichen Ori
ginale dieser Forscher enthielten nichts davon. 

Man muB also bei Durchsicht der Literatur der grundlichen Excision die 
allererste Stelle in der Behandlung der von PONCET und DOR beschriebenen 
Geschwiilste einraumen. 

Prognose. 
Die Heilungsaussicht der geschwulstformigen Bildungen ist unbedingt gunstig, 

sofern man griindlich excidiert. Darin stimmen so gut wie aIle Beobachter 
iiberein. Wird die Wurzel nicht mitentfernt (COENEN u. a.), so kommt es ebenso 
wie bei bloBer Kauterisation u. a. (GAHINET, BOYER, ARMSTRONG u. a.) mit 
aIlergroBter Wahrscheinlichkeit zu Riickfallen. Bosartige Entwicklung, etwa 
zum Sarkom, ist niemals festgestellt worden, auch nicht bei denjenigen Ge
schwiilsten, welche histologisch sarkomatOsen Bau zeigten, obwohl die Forscher 
gerade diese FaIle lange Zeit nach der Operation aufmerksam beobachtet haben. 
Die von FRIEBOES festgestellten bosartigen Veranderungen im Tumor (s. S. 426, 
FuBnote) hatten mit dem Granulom an sich nichts zu tun, und auch ZURHELLE 2 

meint, die Tuberkelbacillen hatten sich bei seiner Kranken erst nachtraglich 
in der schon bestehenden Geschwulst angesiedelt. MARTINOTTI halt aber 
trotzdem eine maligne Entartung nicht fiir ausgeschlossen. 

Benennung. 
Es ist natiirlich, daB eine Erkrankung mit so vielgestaltigem histologischem 

Bilde und bis heute unklarer oder strittiger Atiologie, wie die von PONCET und 
DOR beschriebenen Geschwiilste, uns in der Literatur unter mannigfachen 

1 Der eine von beiden stach sich bei Behandlung eines Luetikers in den Finger. Nach 
Wochen entstand dort eine Geschwulst, die allgemein alB "Botryomycome" angesprochen 
wurde. 1m Reizsekret fanden sich Spirochaten, die nicht zweifellos harmloser Natur 
waren. Nach 5 Neosalvarsaneinspritzungen in 12 Tagen heilte die Geschwulst vollstandig. 
Drei weitere FaIle ohne luetische Vorgeschichte wurden dann ebenso mit dem gleichen 
gunstigen Ergebnis behandelt. Die Heilwirkung des Salvarsans deute vielleicht auf ge
wisse Spirochaten als Erregel' der Erkrankung hin. 

2 ZURHELLE beobachtete namlich bei einer Kranken mit Gesichtslupus eine typische 
Geschwulst, in der sich aber neben den ublichen Veranderungen histologisch sichere Lupus
knotchen fanden. 
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Namen begegnet. Ich habe die verschiedenen Bezeichnungen an den Anfang 
der Arbeit gesteilt. Auf Grund der vorhergehenden Abschnitte sind sie meines 
Erachtens jetzt leicht verstandlich, so daB ich nur weniges hervorzuheben 
brauche. 

Nach ailgemeiner Ansicht muB der Name "Botryomycose (humaine)" ver
schwinden und durch einen anderen ersetzt werden 1. MARTINOTTI schlagt 
"Pseudobotryomycosis humana" vor, ein Name, der ailerdings auf die geschicht
liche Entwicklung der Erkrankung hinweist, aber doch immer noch gewisse Be
ziehlmgen zur "Botryomykose" in sich tragt. Deswegen hatte KUTTNER schon 
vor l\iARTINOTTI "Granuloma teleangiectaticum" gepragt und HEUCR war auf FRE
DERICS Bezeichnung "Granuloma pediculatum benign~~m" zuruckgegangen, wobei 
er "benignum" offenbar als unnotig weglieB. Beide Namen sind innerhalb und 
auch auBerhalb Deutschlands gebrauchlich. Beide sind gleich gut. Der erste 
halt sich an das klassische histologische, der andere an das klassische klinische 
Bild. Abweichungen kommen histologisch und klinisch vor. Deswegen ist es 
meines Erachtens gleichgiiltig, wofUr man sich entscheidet. ANZILOTTI ver
bindet beide Namen und spricht von "Granuloma peduncolato telangectasico". 
DaB diese Bezeichnungen, was WILE beanstandet, keinen Hinweis auf die Atio
logie enthalten, wie das von HARTZELL vorgeschlagene und in England, Amerika, 
Frankreich und auch anderwarts gebrauchte "Granuloma pyogeniwm", halte 
ich eher fUr einen Vorteil; denn die staphylogene Atiologie ist doch keineswegs 
unbedingt sicher, wenn auch moglich. Zu SCRURMEYERS "Angioma proliferans 
polyposum" ist nichts hinzuzufugen. Der Name bringt die Ansicht derer zum 
Ausdruck, welche an eine primare Geschwulst glauben. Die ohue weiteres ver
standliche Bezeichnung MILMANNS "Caruncula luxurians solitaria" wird sich 
nicht einburgern, zumal da "solitaria" tatsachlich unrichtig ist; denn wenn die 
GeschwUlstchen auch meist nur in der Einzahl vorkommen, so hat man sie doch 
in der Mehrzahl ebenfails beobachtet. 

Haufigkeit und geographische Verbreitung. 
Ein Urteil daruber ist sehr schwierig, wie haufig das Granuloma teleangiec

taticum, so will ich es jetzt nennen, uberhaupt und in den verschiedenen Landern 
vorkommt. Uber die tatsachliche Haufigkeit gibt die Zahl der Veroffentlichungen 
aus den eiuzelnen Staaten naturlich kein klares Bild; denn die Faile konnen 
vorkommen, ohne beobachtet zu werden, und man wird sie vieileicht beobachten, 
ohne sie zu veroffentlichen. Das letzte gilt meines Erachtens wahrend der zu
ruckliegenden 10-15 Jahre besonders fUr Deutschland und Frankreich; denn 
die Abnahme der Zahl der Mitteilungen nach einem Hohepunkt in den Jahren 
von 1897 bis etwa 1910 ist vor ailem in Frankreich deutlich, aber auch fUr 
Deutschland merkbar. Das liegt gewiB nicht daran, daB die Erkrankung 
absolut geringer geworden ist, sondern daran, daB sich die Forscher weniger 
mit ihr beschaftigen. 

In Deutschland liegen Statistiken uber die Beobachtungshaufigkeit an den 
einzelnen Kliniken kaum vor, geschweige denn verwertbare Zahlen fUr das 
gauze Land. LucRs sah in Freiburg im Pathologischen Institut von 1910-1920 
26 Faile, die Breslauer Hautklinik in den letzten 7 J ahren etwa 8 Faile. In 
der Chirurgischen Klinik zu Breslau wurden von 1922 ab bei etwa 4000 histo
logischen Untersuchungen 7 Faile beobachtet 2. 1m Tubinger Pathologischen 

1 LABBE schlagt "Botryose humaine" vor, urn anzudeuten, daB keine Pilzerkrankung 
vorliegt. Er selber glaubt aber an die Amobenatiologie. 

2 Ich verdanke diese Zahlcn der Liebenswiirc1:igkeit von HeITn Dr. CORDES (Chirurg. 
Univ.-Klinik von Geh.-Rat KUTTNER in Breslau). 
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lnstitut sah man, wie mir Herr Dr. PAGEL liebenswiirdigerweise mitgeteilt 
hat, in den Jahren 1924, 1926 und 1927 im ganzen 9, jahrlich also etwa. 
3 Faile. Sofern man ganz ailgemein gehaltene Mitteilungen der deutschen und 
franzosischen Literatur beriicksichtigt, hat man den Eindruck, daB das Granu
loma teleangiectaticum in Deutschland und Frankreich in Stadt und Land 
ziemlich gleichmaBig vorkommt und keine ausgesprochen seltene, aber auch 
keine haufige Krankheit darsteilt. Es ist jedenfails ungleich seltener als die 
bosartigen Geschwiilste. 

1m ganzen liegen in Deutschland (Deutsches Reich und Osterreich) rund 
100 tells ausfiihrlich veroffentlichte, tells nur kurz erwahnte Faile vor. Von den 
auBerdeutschen europaischen Staaten steht Frankreich mit rund 200 Beobach
tungen bei weitem an der Spitze. Dann folgt ltalien mit rund 50 Failen 1; Eng
land, Schweiz, Ungarn, Hoiland, Belgien, Tschechoslowakei, RuBland, Polen, 
Rumanien, Danemark und Spanien schlieBen sich mit nur wenigen Failen an. 
Eigentiimlich ist die verhaltnismaBig geringe Zahl der verOffentlichten Faile 
in England. WEBER schlieBt daraus, das Granuloma teleangiectaticum miisse 
in England tatsachlich viel seltener sein als anderwarts, besQnders als in Frank
reich und Deutschland. 

AufJerhalb Europas steht Nordamerika mit rund 50 Failen voran. Dann 
folgen Beobachtungen aus Brasilien, Argentinien, Algier, dem Sudan und Au
stralien, von denen allerdings manche schwer zu beurteilen sind 2. 

"Exotische" Formen. 
Die sogenannten exotischen, in Siidamerika und Algier beobachteten Faile 

ahneln zwar dem Granuloma teleangiectaticum in mancher Hinsicht, weisen 
aber doch groBe Verschiedenheiten auf. lch bespreche sie nur anhangsweise. 

Hierher gehort eine Erkrankung, die VON BASSEWITZ in Brasilien entdeckt 
hat und urspriinglich ganz unabhangig von KUTTNER und BENNECKE als "Granu
loma teleangiectodes" bezeichnen woilte. Er nannte sie spater (1906) "Angio
fibroma 3 cutis circumscriptum contagiosum". Nach Mitteilung BENNECKEs, 
welcher Schnitte der von V. BASSEWITZ beobachteten Faile eingehend priifen 
konnte, ist diese exotische Krankheit dem Granuloma teleangiectaticum histo
logisch auBerordentlich ahnlich. Auch hier handelt es sich um eine in die Augen 
fallende Entwicklung erweiterter capillarer GefaBe und um ail die Merkmale, 
welche das Granuloma teleangiectaticum sonst auszeichnen. Klinisch bestehen 
aber erhebliche Unterschiede. Nach einer lnkubationszeit von 15-25 Tagen 
tritt plOtzlich ein Exanthem auf, das aus lebhaft roten Papeln besteht und sich 
auf den ganzen Korper einschlieBlich der behaarten Kopfhaut erstrecken kann. 

1 Nach meinen Feststellungen liegen in Italien mindestens 50 Beobachtungen vor, 
nicht nur 37, wie SEGRE in seiner Habilitationsschrift angibt. Dabei sind die von TRUFFI 
als "Follicolite stafilogena vegetante" beschriebenen Fa.lle nicht mitgerechnet. MISSORIOI 
au.Bert sich in einer 1927 erschienenen Arbeit sogar dahin, in Italien wii.ren bisher nur 
5 FaIle von sog. menschlicher Botryomykose verafientlicht worden. 

2 Es erscheint mir fraglich, ob .A:aCHI1lALD (Sudan) tatsa.chlich teleangiektatische Granu
lome vor sich gehabt hat. Atiologisch denkt er an eine von ihm gefundene Streptothrixart. 
Ebenso kann ich nicht entscheiden, ob der Fall von, BUSQUET und CltESPIN (Algier)' zur 
Framboesie oder zum Granuloma teleangiectaticum gehart. Ferner erscheinen mir nach 
der Beschreibung die Fa.lle von BUTLER und WELSH (Australien), KAYSER und GRYNS 
(Niederla.ndisch-Indien) und ANTUNES (Brasilien) beziiglich'ihrer ZugehOrigkeit zum tele
angiektatischen Granulom fraglich, und aus der Mitteilung von LE Roy DES BARRES geht 
nicht hervor, ob der Kranke in Annam oder anderwa.rts beobachtet worden ist. 

3 Dieser Name geht auf P.G. UNNA zuriick, dem VON BASSEWITZ einige Schnitte zur 
Untersuchung iibersandt hatte. 
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Bald bilden sich diese Papeln zu Geschwiilsten um, welche bei fortschreitender 
Entwicklung eiformig, abgeplattet und auch gestielt werden. Sie konnen Hiihner
eigroBe erreichen, bleiben aber meist kleiner. Ihre Oberflache ist dunkelrot 
und glanzend, manchmal violett, die Konsistenz ziemlich weich. Bei ganz un
bedeutender Verletzung bluten sie auBerordentlich stark. Die Geschwiilste 
konnen sich allmahlich von selbst zuriickbilden und abfallen, ohne eine Narbe 
zu hinterlassen. Das geschieht jedoch bei den groBeren Tumoren nur selten. 
Fieber besteht nicht, ebenso keine spontanen Schmerzen oder Jucken. Leber-, 
MiIz- und Driisenschwellungen sind niemals nachweisbar. Die Prognose ist 
quoad vitam im allgemeinen giinstig, auch quoad sanationem ist sie bei ent
sprechender Behandlung (Operation, Thermokauter) nicht schlecht. Es handelt 
sich um eine Infektionskrankheit. Der Erreger ist bisher unbekannt. 

Diese eigentiim.1iche Erkrankung konnte VON BASSEWITZ von der Fram
boesie und vor allem von der Verruga peruviana mit Sicherheit abgrenzen 1• 

Sie ist aber der letzten auch histologisch sehr ahnlich 2. Wie BENNECKE betont, 
sprechen die fast gleichen mikroskopischen Bilder eindringlich dafiir, daB es 
sich auch beim Granuloma teleangiectaticum nicht um eine echte Geschwulst 3, 

sondern um ein Granulom von besonderem Bau handelt." Er meint, Verruga 
peruviana, VON BASSEWITzsche Krankheit und Granuloma teleangiectaticum 
gehorten in dieselbe Gruppe und "konnten zweckmaBig als "Granuloma tele
angiectaticum peruvianum", "Granuloma teleangiectaticum tropicum" und 
"Granuloma teleangiectaticum europeum" bezeichnet werden. 

In Algier hat LEGRAIN bei den Eingeborenen eigenartige Geschwiilste be
obachtet, welche er zu den von PONCET und DOR beschriebenen Tumoren 
rechnet. Es handeIt sich dabei um gestielte Bildungen, welche die GroBe eines 
Kindskopfes erreichen konnen, aber nicht nur an den fiir das Granuloma tele
angiectaticum typischen Korperstellen, sondern auch an Hals und Rumpf 
nicht selten vorkommen. Kranke mit derartigen Geschwiilsten sah LEGRAIN 
in schwer ausgeblutetem Zustand das Hospital aufsuchen. Da ausreichende 
histologische Befunde nicht vorliegen, ist die Entscheidung schwierig, wieweit 
es sich hierbei um eine exotische Abart des Granuloma teleangiectaticum euro
peum handeIt, die PONCET annimmt. Der Sitz der Tumoren ist jedenfalls un~ 
gewohnlich, ebenso die gewaltige Wachstumsenergie, welche in wenigen Wochen 
faustgroBe Geschwiilste entstehen laBt, und auch die Form; denn nicht nur der 
Haupttumor, sondern auch dessen einzelne Vorspriinge konnen ausgesprochen 
gestieIt sein. 

Die ebenfalls in Algier von GROS an den Ohren von Eingeborenen beschrie
benen Geschwiilste konnen wohl klinisch dem Granuloma teleangiectaticum 
manchmal ahneln, sind aber histologisch anders gebaut. Ob die in Nieder
landisch-Indien mit "Bubul" oder "Blah" bezeichneten Granulationsbildungen 
(HENGGELER, MA.:RTIN u. a.) in allen Fallen zur Framboesie gehoren oder ob 
einige dieser Beobachtungen vielleicht exotische Formen des Granuloma tele
angiectaticum darstellen, vermag ich nicht zu entscheiden. 

1 Neuerdings ist v. BASSEWITZ aber der Ansicht, das Angiofibroma cutis circumscriptum 
contagiosum und die Verruga peruviana seien moglicherweise identisch. Die Losung dieser 
Frage sei jedoch unmoglich, da das interessante Leiden seit Jahren im Suden Brasiliens 
voIlig erloschen ware. " 

2 Auf Einzelheiten kann ich hier nicht eingehen. Ich verweise auf VON BAssEWITZ, 
PLEHN, RUGE, MUHLENS, ZUR VERTH und ROCHA DA LIMA. 

3 Nach DELBANCO spricht die Infektion nicht gegen die Geschwulstnatur. 
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Begriff der Erkrankung. Mit dem Ausdruck "Aktinomykose" bezeichnen 
wir eine chronisch verlaufende Infektionskrankheit, die hervorgerufen wird 
durch Pilze, die als zu del' Gruppe der Streptotricheen gehorig betrachtet werden 
und sich durch ein ganz bestimmtes Verhalten im Organismus auszeichnen. 
Tiere sowohl wie Menschen werden von der Krankheit befallen. AIle Organe des 
Korpers, Raut und Schleimhaut, Lunge, Intestinalorgane, Knochen, Muskeln, 
Gelenke, Meningen konnen beim Menschen, primar oder sekundar, Sitz del' 
Erkrankung sein. Die Krankheit ist entweder auf die Eintrittspforte beschrankt, 
sie kann benachbarte Organe befallen odeI' auch metastasieren odeI' sogar sich 
generalisieren und ftihrt in diesen Fallen unter dem Bild einer Pyamie stets 
zum Tode (WERTHEMANN). 

Gesehichtliches. Ruckschauend ergibt sich, daB die Aktinomykose VOl' allem in del' 
Tierpathologie unter anderen Namen beschrieben und gekannt war, lange bevor man von 
del' wahren Natur del' Erkrankung Kenntnis hatte. Die erste ausfUhrliche Beschreibung 
eines Falles von Aktinomykose del' Wirbelsaule mit Abbildungen des Pilzes stammt von 
LANGENBECK aus dem Jahre 1845. Abel' erst 1878 wurde diesel' sorgfaltig von LANGENBECK 
bearbeitete Fall von ISRAEL mit eigenen Fallen publiziert, woraus wohl geschlossen werden 
darf, daB VON LANGENBECK (1845) die Pilze als Krankheitserreger und die Krankheit selbst 
als Pilzerkrankung nicht erkannt hat. Ubrigens hat auch ISRAEL ZY,naCh8t nicht an die 
atiologische Bedeutung der Pilze geglaubt. Das Verdienst, diese zuerst erkannt zu haben, 
geblihrt BOLLINGER (1877), del' den Strahlenpilz als Erreger gewisser Geschwulste beim 
Rind erkannte. Auf seine Anregung stellte der Botaniker HARZ Untersuchungen uber den 
Pilz an, und von ihm stammt die Bezeichnung Actinomyces bovis fUr den Erreger. PONFICK 
sprach 1879 die Moglichkeit del' Identitat der bei Rind und Mensch in entsprechenden 
Lasionen gefundenen Pilze aus, eine Ansicht, die nach ISRAEL bereits VOl' PONFICK 
WEIGERT vertreten hatte. Eine eingehende Studie uber die Aktinomykose beim Menschen 
stammt von BOSTROM, die mit den Arbeiten von PONFICK und WOLFF und ISRAEL auch 
heute noch grundlegend ist. SpateI' wurde eine amfUhrliche Arbeit von LIESKE (1921) 
liber den Strahlenpilz und eine groBere Zusammenfassung libel' die Strahlenpilzkrankheit 
der Menschen von NOSSKE (1922) verOffentlicht. Neuerdings wird, vor aHem auf Grund 
von Forschungsergebnissen del' Veterinarmedizin, die ab80lute Identitat zwischen Menschen
und Tieraktinomykose in allen Fallen bezweifelt (NORLEN) und fUr eine polybakterielle 
Theorie del' Aktinomykose eingetreten. 

Xtiologie. Der Erreger der Krankheit. Eine feststehende Einreihung in 
das botanische System hat del' Erreger del' Strahlenp~lzerkrankung bis heute 
nicht erfahren. Bakteriologen und Botaniker haben sich tiber die Natur del' 
Strahlenpilze bisher nicht einigen konnen. COHN hielt den von ISRAEL ihm zur 
Untersuchung tibergebenen Pilz fUr zu den Streptotricheen gehorig. PETRUSCHKI 
(im Randbuch del' pathologischen Mikroorganismen von KOLLE -WASSER
MANN) rechnet Actinomyces und Streptothrix zu den Trichomyceten, die er 
"entwicklungsgeschichtlich als Ubergangsgruppe zwischen den einfachen Spalt-
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pilzen und den dmch Bildung besonderer Fruktifikationsorgane hoher ent
wickelten Schimmelpilzen" betrachtet, eine Einteilung, die von anderer Seite 
(LOMBARDO-PELLEGRINO-SANFELICE, LIESKE u. a.) nicht unwidersprochen 
blieb. Es ist bisher nach PETRUSCHKI die Species Actinomyces charakterisiert 
"dmch die von ihr aliein gebildeten Strahlenkranzformen im lebenden Korper" 
und Streptothrix gekennzeichnet "dmch reichliche echte Verzweigung, wel
liges Wachstum, spatere Fragmentationen und Bildung von Konidienketten, 
die als Fortpflanzungsorgane dienen" (nach NOESSKE). BOSTROM kulti
vierte aus seinen Falien von Aktinomykose einen Strahlenpilz, del' vor
wiegend aerob wuchs, lange Faden und an del' Luft die typischen weiBen Sporen 
bildete. 1m Gegensatz hierzu zeigten die von WOLFF und ISRAEL in ihren Falien 
kultivierten Pilze wesentliche Abweichungen. Die Kultmen wuchsen haupt
sachlich anaerob, es bildeten sich keine langen Faden, sondel'll nm kmze Stabchen, 
nm gelegentlich Verzweigungen (LIESKE). Man hat auf Grund diesel' Ver
schiedenheiten versucht, die Erreger del' Strahlenpilzerkrankung in zwei Typen 
zu trennen, einen vom Typus BOSTROM, del' aerob und unter Bildung langeI' 
Faden wachst, und einen vom Typus WOLFF-IsRAEL, del' anaerob und unter 
Bildung kurzer, meist unverzweigter Stabchen wachst. Da man nun bei Falien 
von Aktinomykose, wo sich echte Drusen mit Kolben fanden, fast stets den 
anaeroben Typ WOLFF-IsRAEL findet, ist die Ansicht ausgesprochen worden, 
"daB nm dieser anaerobe Strahlenpilz der Erreger echter Aktinomykose sei" 
(LIESKE), und es ist vorgeschlagen worden, die dmch den anaeroben Strahlen
pilz hervorgerufenen Affektionen als Aktinomykose und die durch den aeroben 
Pilz vermsachten Erkrankungsformen als' Streptotrichose zu bezeichnen. Dieser 
Annahme zweier verschiedener Erreger der Aktinomykose, eines aeroben und 
eines anaeroben Pilzes, tritt LIESKE entschieden entgegen. Er ist auf Grund 
von jahrelangen Studien an 16 Stammen von menschlicher Aktinomykose zu 
del' Auffassung gelangt, daB es prinzipielie Verschiedenheiten del' E!:l'eger der 
Strahlenpilzkrankheiten nicht gibt. Er fand, daB sich aile moglichen Ubergange 
von den anaeroben zu den aeroben Stammen feststellen lassen und daB anderer
seits wesentliche Unterschiede bei den einzelnen aeroben sowie auch anaeroben 
Stammen bestehen. Das Sauerstoffbedurfnis ist kein einheitlicher Faktor, 
und es kann infolgedessen von dies em Gesichtspunkt aus keine Trennung der 
Erreger in aerobe und anaerobe Pilze dmchgefUhrt werden. Auch das zweite 
Merkmal del' beiden Stamme (BOSTROM-WOLFF, ISRAEL), die Bildung von langen 
Faden bei der aero ben Form, von kmzen Faden bei del' anaeroben, ist nach LIESKE 
absolut kein konstanter Faktor insofern, als die kmze Fadenform beim Ubergang 
der anaeroben in die aerobe Form des Pilzes sich in die lange Fadenform 
umwandelt. Ferner weist er darauf hin, daB das Ausgangsmaterial, von dem 
kmzfadige Kultmen gewonnen waren, meist sehr lange Faden enthielt, was 
auch DRESEL erwahnt. Ebenso sind ganz im Beginn der Kultm anaerober Pilze 
die Faden ebenso lang wie bei den aeroben Pilzkultmen. LIESKE schlieBt daraus, 
daB weder vom Gesichtspunkt des Sauerstoffbedurfnisses noch der Fadenlange 
eine Trennung del' Pilze in zwei verschiedene Arten moglich ist, und "daB es 
sich lediglich um verschiedene Wachstumformen morphologisch nicht zu unter
scheidender Organismen handelt". Gegen diese Ansicht von LIESKE, daB der 
Erreger der Aktinomykose ein fakultativ anaerober Pilz ist, daB er unter ver
schiedenen Bedingungen aerob bzw. anaerob wachsen konne, wendet sich DRESEL. 
Er vertritt die Ansicht von zwei Pilztypen, einem aeroben und einem anaeroben 
und behauptet, daB die echte Aktinomykose stets dmch einen anaeroben Pilz, 
der imstande sei, Drusen zu bilden, hervorgerufen sei. Fur die ubrigen aeroben 
Pilze, die recht verschiedenartig sein und die aktinomykoseahnliche Erscheinungen 
hervorrufen konnen, schlagt er den Namen Streptothrix ulld fUr die durch sie 
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verursachte Erkrankung den Namen Streptotrichose vor. Dieses Moment der 
Drusenbildung im Organismus, das als typisch und ausschlaggebend fiir den 
StraWenpilz bezeichnet wird, wird neuerdings gleichfalls in seiner diagnostischen 
Bedeutung sehr angezweifelt, ebenso wie die an den Drusen befindlichen Kolben. 
"Der StraWenpilz kann im gleichen Korper mit und ohne Drusenbildung wach
sen" (GRUBAUER), und zwar glaubt GRUBAUER in Umwelteinflussen die Ursache 
dafiir sehen zu sollen, daB bei demselben Pilz einmal Drusen zustande kommen, 
das andere Mal nicht. DaB die Keulen, die wohl ziemlich allgemein als De
generationsprodukte aufgefaBt werden, nicht immer an den Drusen vorhanden 
zu sein brauchen, und daB sie fiir die Aktinomykose nichts Spezifisches seien, 
erwahnt ORSKOV. HUEBSCHM.ANN ist derselben Ansicht und glaubt, daB die 
Bildung derselben unter bestimmten Bedingungen erfolge; SmoTA behauptet, 
daB sie vom Alter der Drusen abhangig sei; DRESEL schreibt der Reaktions
fahigkeit des umgebenden Gewebes einen groBen EinfluB auf die Ausbildung 
der Keulen zu. Nach NORLEN schlleBt das Fehlen typischer Keulen keineswegs 
die Moglichkeit aus, daB wir es mit Aktinomykose zu tun haben. Ebenso miBt 
fuSLUND dem Vorkommen oder FeWen der Keulen keine grundsatzliche Be
deutung zu. Auch die von BOSTROM, PONFICK u. a. erwahnten Kornchen im Eiter, 
die als charakteristisch angegeben und auch von anderen Forschern als Nach
weis zur Unterscheidung von anderen Pilzkrankheiten gefordert werden, stellen 
nach BEREsTNEw, DRESEL und JXHN Gebilde dar, die ab und zu bei der 
Aktinomykose feWen konnen, und ebenso behaupten GARTEN und HESSE, 
daB sie solche Kornchen im Eiter fanden, die lediglich aus Eiterklumpchen 
bestanden und sonst nichts wie Kokken und Stabchen enthielten. DRESEL 
und JXHN halten die Kornchen fiir eine Entwicklungsform, die in Fallen trischer 
Aktinomykose gewohnlich nicht vorhanden sei (nach NORLEN). Es sind also 
neuerdings aile Kardinalsymptome des StraWenpilzes, die friiher fur die Diagnose 
unerlaBlich waren, angegriffEin und als fur die Diagnose "Aktinomykose" als 
nicht unbedingt notwendig vorhanden erklart worden. 

Es gehen aus Vorstehendem die groBen Meinungsverschiedenheiten her
vor, die zur Zeit noch uber die Stellung der StraWenpilze im System, die 
Erreger der StraWenpilzerkrankung und deren LebensauBerungen im Gewebe 
und in der Kultur herrschen. Es haben sich mit Rucksicht darauf auch 
Stimmen gemeldet, die daran zu zweifeln beginnen, daB man es hier mit 
einer Erkrankung zu tun habe, die eine einheitliche Atiologie habe, und die 
- wie BERESTNEW - der Meinung sind, daB die "Aktinomykose" nur ein 
Sammelbegriff sei. LWNIERES und SPITZ haben in Erkrankungsformen, die 
bei Rindern in Argentinien auftraten und klinisch aile Erscheinungen der 
Aktinomykose hatten, einen Pilz als Erreger nachgewiesen, der im Eiter 
Kornchen bildete, die die charakteristische Keulenform zeigten, die aber 
keine verzweigten grampositiven fadigen Strukturen, sondern statt dessen 
einen kleinen gramnegativen Bacillus aufwiesen, den sie als Aktinobacillus 
bezeichneten. Sie vertreten auf Grund ihrer Untersuchungen neuerdings die 
Ansicht, daB das, was wir mit dem Ausdruck "Aktinomykose" belegen, kein 
einheitliches Krankheitsbild sei, und daB das Symptom der Drusenbildung 
von den verschiedensten Pilzen hervorgebracht werden konne. Sie schlagen 
deshalb fiir das klinische Bild den Namen Aktinophytose vor mit dem Zusatz 
des jeweiligen Erregers. Ebenso sagt LANGERON auf Grund seiner Untersuchungen 
an drei Fallen von "Aktinobacillose" bei Rindern und der Impfresultate von 
HtiLPHERS, "daB es nicht mehr eine einzige Aktinobacillose, daB es nicht eine 
einzige Aktinomykose gibt, und daB sehr verschiedenartige bakterioide oder 
kokkoide Keime typische Aktinomykoseveranderungen hervorrufen konnen". 
GRIFFITH fand nach BOSWORTH unter 44 Fallen von "Aktinomykose" bei 
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Schlachttieren 40mal den Aktinobacillus und nur 4mal einen Streptothrix 
als Erreger. BOSWORTH stellte bei 36 verschiedenen Fallen von Aktinomykose 
bei Schlachttieren in 21 Fallen einen Aktinobacillus fest, in 13 Fallen Strepto
thrix, 2 waren unentschieden. 

In Begleitung der Aktinomyceten sind in den Krankheitsprodukten del' 
Aktinomykose - auch in geschlossenen - fast stets zwei Bakterien gefunden 
worden, ein zugespitztes Stabchen, Bact. /usiforme, und ein Kokkus, Bacterium 
comitans genannt. Ob und eventuell in welchem Zusammenhang diese Begleit
bakterien mit der Entstehung der Strahlenpilzkrankheit stehen, ist nicht klar; 
es unterliegt aber nach LIESKE kaum einem Zweifel, daB ein solcher Zusammen
hang besteht. 

Es sind also neuerdings ziemlich alle bisher in der Aktinomykoselehre gel
tenden Begriffe kritisiert worden. Man wird gut tun, sich solchen Neuerungen. 
gegeniiber abwartend zu verhalten. Es ist notwendig, diese Ansichten zu kennen 
mit Riicksicht auf Falle, die in del' letzten Zcit publiziert werden, bei denen 
neben groBer Ubereinstimmung mit den klassischen Zeichen der Aktinomykose 
manche Befunde an den Pilzen, im Gewebe und in der Kultur nicht mit der iiber
lieferten Darstellung iibereinstimmen. 

Bis zur definitiven Klarung des ganzen Fragenkomplexes diirfte es geboten 
sein, an der bisher geltenden Darstellung iiber den Erreger der Aktinomykose 
festzuhalten, dabei aber auf die neuerdings geauBerten gegenteiligen Ansichten 
zu verweisen. 

Der Err.eger im Organismus. 1m aktinomykotischen Eiter finden sich 
nach ihrer GroBe sehr wechselnde weiBliche bis gelbliche Kornchen, die man 
manchmal erst sieht, wenn man den Eiter in diinner Schicht in einer Petri
schale iiber schwarzer Unterlage betrachtet. Diese Kornchenbildung im Gewebe. 
die als charaktel'istische Fahigkeit des Aktinomyces betrachtet wurde und 
groBe diagnostische Bedeutung hat, solI neuerdings auch bei anderen Bakterien 
beobachtet worden sein (GARTEN u. HESSE, LIGNI:EJRES U. SPITZ) und kann nach 
DRESEL auch bei echter Aktinomykose im Beginn fehlen. Das Aussehen in 
der Farbe andert sich nach dem Alter. Diese Kornchen, Aktinomycesdrusen 
genannt, bestehen aus Pilzelementen, die eine ganz bestimmte Ordnung zeigen. 
Das Zentrum setzt sich aus engverfilzten Pilzfaden zusammen, die nach dem 
Rande zu radiar verlaufen und kolbenformige Anschwellungen an ihrem distalen 
Ende zeigen: die Keulen, die als Degenerationserscheinungen gedeutet werden, 
die unter dem Kampf zwischen Organismus und Pilz zustande kommen. Andere 
Ansichten iiber die Keulenbildung wurden bereits erwahnt (LIGNIERES u. SPITZ, 
LANGERON). In dem Fadengeflecht liegen die Sporen del' Aktinomyceten in Form 
von Kornchen wie Staphylokokken. Andere Pilzfaden enden in Kolbenform 
und haben echte Verzweigungen. 

Als sehr gute Farbung des Pilzes in gut ausgestrichenem Eiter ist die GRAlVI
sche zu empfehlen unter Nachfarbung mit verdiinntem Karbolfuchsin. Die 
Pilze sind gram-positiv und zwischen den Eiterzellen gut erkennbar. 1m Sputum 
ist in derselben Weise der Strahlenpilz nachzuweisen; er kommt aber hier auch 
bei Gesunden vor (LIESKE). NachLIEsKE sind die meisten pathogenen Strahlen
pilze nicht saurefest; namentlich bei Lungenaktinomykose aber konnen sie zu
weilen saurefest sein. Anreicherung mit Antiformin wird empfohlen (SEIFFERT). 

Kulturen. Es empfiehlt sich moglichst junge Kornchen oder Granulations
gewebe zu verwenden und zahlreiche Kulturen anzulegen, da viele Glaser 
durch die Verunreinigungen unbrauchbar werden. Als Nahrboden werden 
besonders alkalische Fleischextrakt-Pepton Bouillon und gewohnlicher Nahragar 
empfohlen (LIESKE). Der Erreger kann vorwiegend anaerob oder aerob wachsen. 
Die anaeroben Formen sind nach 5-10 Tagen am Grund der Rohrchen zu sehen, 
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die vorwiegend aeroben entwickeln sich etwas schneller (naheres iiber Kultur
anlage siehe NOEf'lSKE, LIESKE). 

Pathogenifiit. Die aus aktinomykotischen Lasionen gewonnenen Kulturen 
sind im allgemeinen fiir Versuchstiere nicht pathogen. WOLFF und ISRAEL gelang 
es zwar, mit anaeroben Kulturen bei Kaninchen und Meerschweinchen durch 
intraperitoneale Impfung knotenformige Gebilde zu erzeugen, aus denen der 
Erreger wieder kultiviert wurde, aber diese trbertragung, die nachher auch 
anderen Forschern gelang (PONFICK, JOHN, MERTENS u. a.), wurde von BOSTROM 
angezweifelt. Jedenfalls kann man sagen, daB es bis heute weder mit Kulturen, 
noch mit aktinomykotischem Material gegliickt ist, iiber lokale Erscheinungen 
an der Impfstelle hinaus eine allgemeine Aktinomykose zu erzeugen. 

Eine weitere Frage ist die, ob die bei Tieren und Menschen gefundenen patho
genen Strahlenpilze identisch sind mit den in der Natur so sehr verbreiteten 
Aktinomyceten, oder ob ganz bestimmte Arlen als Krankheitserreger in Frage 
kommen. Die Pilze der menschlichen Aktinomykose sind meist anaerob, die in 
der Natur vorkommenden aerob; "ob anaerobe Strahlenpilzformen in der 
Natur auBerhalb des menschlichen oder tierischen Organismus vorkommen, 
ist eine vielumstrittene Frage" (LIESKE). LIESKE halt es fiir sehr wahrscheinlich, 
"daB die anaeroben Formen aus den in der Natur vorkommenden saprophy
tischen Stammen erst im Korper der befallenen Menschen bzw. Tiere durch 
besondere Einfliisse in die anaeroben Wachstumsformen iibergefiihrt werden. 
Ob aIle saprophytischen Stamme sich in parasitische Formen iiberfiihren lassen, 
bleibt dabei allerdings fraglich" (LIESKE). Er ist der Ansicht, daB es nie zu einem 
positiven Ergebnis fiihren wird, in der Natur nach anaeroben parasitischen 
Pilzen zu suchen. Den Begleitbakterien glaubt er hierbei eine wesentliche Rolle 
zusprechen zu sollen. 

Infektionsmodus. Beziiglich der Infektion mit Aktinomykose gibt es zwei 
Theorien. Nach der exogenen dringen die Pilze von auBen, aus der Natur, 
in den Korper ein. Diese Theorie, die BOSTROM vertrat, wird heute von der 
Meb,rzahl der Autoren geteilt. Die andere ist die endogene Theorie, wonach der 
Aktinomyces ein normaler Bewohner des menschlichen Digestionstraktus sei. 
WRIGHT, COLEBROOK, KLINGER, HASLUND sind der Ansicht, daB der an
aerobe Strahlenpilz als Saprophyt in der Mundhohle vorkomme. HASLUND 
kommt auf Grund der Untersuchungen von Material aus den verschiedensten 
Stellen der Mundhohle und von 100 cariosen Zahnen zu dem Resultat, daB 
anaerobe Aktinomyceten als zur normalen Flora der Mundhohle gehorig zu 
betrachten, wohingegen die aeroben als zufallige Befunde anzusehen seien, 
als Pilze, die in den Mund von auBen eingedrungen sind. Ebenso werden in den 
Tonsillarkrypten (RuGE, GAPPISCH u. a.) Aktinomyceten gefunden, und 
SODERLUND beschreibt ihr Vorkommen in Speicheldriisensteinen. Ob und inwie
weit diese anaeroben Aktinomyceten im Munde fiir eine dort auftretende Acti
nomyceserkrankung verantwortlich sind, laBt sich zur Zeit nicht sagen. NOESSKE 
bezweifelt, daB der Beweis fiir das saprophytische Vorkommen des Strahlen
pilzes im menschlichen Verdauungstraktus erbracht ist. 

Der Mechanismus der exogenen Infektion ist nicht genau bekannt. Viel
fach wird bei dem Entstehen der Aktinomykose dem Eintritt von Pflanzen
partikeln in den Organismus eine entscheidende Rolle zugeschrieben, an denen 
in der Natur der Actinomyces saprophytisch vorkommt. Bei Tieren scheint 
dieser Modus wohl bestimmt eine Rolle zu spielen; in infizierten Zungen werden 
Grannen recht haufig gefunden. Zur Zeit der Trockenfiitterung sieht man 
haufiger Aktinomykose als zur Zeit der Griinfiitterung; allerdings ist die An
gabe, daB zu bestimmten Jahreszeiten die Aktinomykose haufiger auftrete, 
von HARBITZ und GRONDAHL sowie von BROFELDT bestritten. Nach BROFELDT 
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halt sich die Ausbreitung der Aktinomykose in Finnland beim Vieh an diejenigen 
Bezirke, wo wenig natiirliche Wiesen und Weideflachen sind, also viel Trocken
fiitterung betrieben wird. Auch beim Menschen ist erwiesen, daB durch das Ein
dringen von Fremdkorpern, die mit Actinomycespilzen behaftet sind, Aktinomy
kose hervorgerufen werden kann. Man findet haufig derartige Fremdkorper 
in aktinomykotischen Herden. Aber es ist auch sicher, daB die Krankheit 
beim Menschen mindestens ebenso haufig auf tritt, ohne daB ein mit Strahlen
pilzen besetzter Fremdkorper eindringt (LIESKE). Dem Kauen von Grashalmen 
diirfte keine Bedeutung beizumessen sein, da mit Salaten und Obst weit mehr 
Aktinomyceten aufgenommen werden. Sehr wahrscheinlich ist es, daB cariose 
Zahne die Infektion begiinstigen. Es wird angenommen, daB die meisten, von 
der Kopfregion ausgehenden Aktinomykosen ihren Ursprung in schadhaften 
Zahnen haben (LIESKE), was NOESSKE allerdings nicht anerkennt. Bei Land
arbeitern ist die Krankheit im Vergleich zu stadtischen Berufen auBerordentlich 
haufig (nach BROFELD 78%); auch tritt sie bier in erster Linie an Handen und 
Fiissen primar auf, also dort, wo diese Arbeiter bei ihrer Arbeit mit Getreide
teilen viel in Beriihrung kommen und sich kleine Verletzungen beibringen. 
Traumen scheinen fiir das Zustandekommen der Strahlenpilzerkrankung von 
groBer Bedeutung zu sein, auch solche, bei denen es nicht zu offenen Wunden 
kommt, wie Quetschungen und Zerrungen. Hier muB man an eine ortlich herab
gesetzte Widerstandsfahigkeit (locus minoris resistentiae) denken; die Pilze 
konnen hierbei vorher im Korper gewesen sein und sich an der verletzten Stelle 
angesiedelt haben oder nachher aus dem Korper dorthin gelangt sein. 

Inkubation. Die Inkubationszeit bei der Aktinomykose ist in den einzelnen 
Fallen ganz verschieden, sie kann Wochen, Monate, selbst Jahre dauern. Diese 
Tatsache erschwert auch die Feststellung, ob die Aktinomykose zu gewissen 
Jahreszeiten haufiger auftritt. 

Ansteckungsgefahr. Eine direkte Ubertragung der Strahlenpilzkrankheit 
von Mensch zu Mensch oder vom Tier auf den Menschen gibt es mit groBter 
Wahrscheinlichkeit nicht. Die von SCHLEGEL bierzu mitgeteilten FaIle -sind 
wahrscheinlich so zu deuten, daB eine gemeinsame auBere Infektionsquelle 
fiir die Befallenen bestanden hat. Dasselbe gilt fiir die Ubertragung von Tier 
zu Tier und fiir die sog. Stallinfektionen bei Tieren. Wohl halt NOESSKE die 
Inokulation von einer Korperstelle zur anderen bei demselben Individuum unter 
bestimmten Unistanden fiir moglich (1 Fall), doch konnte auch ein solches 
Vorkommnis nicht fiir die Kontagiositat der Aktinomykose in Anspruch ge
nommen werden. Infektion des Menschen durch Milch aktinomykosekranker 
Kiihe kommt ebenfalls nicht in Frage. 

Was die Verbreitung der Aktinomykose angeht, so ist die Krankheit dort am 
meisten zu finden, wo Ackerbau und Landwirtschaft betrieben werden. BROFELDT 
konnte fiir Finnland nachweis en, daB die Aktinomykose beim Menschen und 
beim Rindvieh hauptsachlich in denselben .Gegenden verbreitet ist. Dasselbe 
berichten ELIASSON und HELLSTROM fiir Schweden und HARBITZ und GRONDAHL 
fiir Norwegen. Es ist dies so zu erklaren, daB hier fiir Mensch und Tier dieselbe 
Infektionsquelle besteht. 

Von den Tieren ist in erster Linie das Rindvieh von der Aktinomykose be
fallen; hierbei ist die Haufigkeit in den verschiedenen Landern recht verschieden. 
Dann folgen Schaf und Ziege, bei denen sie schon wesentlich seltener ist, Schwein, 
Pferd; selbst bei der Katze ist sie beschrieben. Bei Tieren bleibt die Aktinomykose, 
im Gegensatz zum Menschen meist auf bestimmte Organe beschrankt. 

Die besten statistischen Angaben iiber die Haufigkeit der Erkrankung bei 
Tieren stammen aus den Schlachthofen. 
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KIinisches. Die Form der Krankheitserscheinungen, die durch Aktinomykose 
hervorgerufen werden, kann auBerordentIich wechseln, das Krankheitsbild wird 
in erater Linie durch das Organ, das von dem Krankheitserreger befallen 
ist, bestimmt, und es gibt kaum ein Organ, das nicht gelegentlich von dem 
Erre-ger der Strahlenpilzkrankheit befallen werden kann. 

Die Krankheit ist an ein bestimmtes Alter und Geschlecht nicht gebunden, 
trotzdem kommen bezuglich dieser beiden Faktoren erhebliche Unterschiede vor, 
was mit der Beteiligung der beiden Geschlechter an Berufsarbeiten, besonders 
in der Landwirtschaft, zusammenhangen dUrfte. Der Mensch ist daher be
sonders in einem gewissen Alter und das mannliche Geschlecht mehr als das 
weibliche, der Infektion ausgesetzt. In dem Material von BROFELDT (Finn
land) waren 70% Manner und 30% Frauen, ILLICH erwahnt 72% Manner, 
28% Frauen, PONCET-BERARD 69% Manner, 31% Frauen. Es ist erklarlich, 
daB die meisten Infektionen in das Alter fallen, in dem der Mensch am meisten 
korperlich arbeitet. 1m 3., 4. und 5. Dezenium zusammengenommen kommen 
nach BROFELDT, HUTYRAS und HARBITZ-GRoNDAHL die meisten Infektionen vor. 

Ich lasse hier die Altersstatistik von BROFELDT folgen: 
8 FaIle im 1. Dezennium 

53 " ,,2. 
89 " 3. 
50 " ,,4. 
52 " 5. " 37 " 6. 
22 " 7. " 
2 " 8. " 
9 in unbekanntem Alter. 

Es muB bei dieser Statistik berucksichtigt werden, daB die Inkubationszeiten 
bei der Aktinomykose sehr verschieden sind (s. 0.), und die Zahlen insofern 
keine absolut sicheren Angaben wiedergeben. Die FREysche Ansicht von der 
Immunitat des Kindesalters gegen die Aktinomykose ist durch die Statistiken 
der neuen Zeit widerlegt (NOESSKE). BROFELDT berichtet uber einen Fall von 
Abdominal-Aktinomykose bei einem Kind von 2 Jahren, BAUM (nach NOESSKE) 
von einer Nierenaktinomykose bei einem Kind von 43/ 4 Jahren. Der alteste 
Fall der Literatur betraf einen Mann von 77 Jahren (KORAWJI). Bezuglich der 
Berufsarten steht die landliche Bevolkerung bei weitem obenan. 

Lokalisation. Was den Sitz der Erkrankung angeht, so sind die Statistiken 
- je nach der Gegend, aus der sie stammen - bezuglich der Prozentzahlen 
fUr die einzelnen Korpergegenden verschieden, sie stimmen aber darin uberein, 
daB die am haufigsten befallenen Partien Kopf und Hals sind, dann folgen 
Bauch, Brust, Lungen, Haut und Zunge. 

Cervicofaciale Form . . . • . . 
Thorakopulmonale Form . . . . 
Abdominale Form ..... . 
Primare Aktinomykose der Haut . 
Aktinomykose der Zunge. . . • 

BROFELD 

vonJ 322 Fallen 
58,1% 
13,0% 
26,7% 

1,6% 
0,3% 

GORDON, B. NEW 

von! 157 Fallen 
68,1% 
7,0% 

20,3% 
Becken 2,5% 
Extremit.a.ten 1,9% 

HARBlTZ u. 
GRONDAHL 

von 87 Fallen 
45% 
22% 
30% 

Haut 2,3% 

Vorstehende Statistik gibt einen 'Oberblick uber die Haufigkeit, mit der die 
einzelnen Partien des Korpers von der Aktinomykose befallen werden. Wenn 
auch die Zahlen bei den einzelnen Statistiken schwanken, so ist die Reihen
folge bezuglich der einzelnen Organe doch in allen die gleiche. 

Das haufige primare Befallensein der Gesicht -Halspartie hat wohl seinen 
Grund darin, daB die Mundhohle die Haupteingangspforte fur die Erreger der 
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Strahlenpilzerkrankung ist. VOl' allem sind es hier Lasionen am Zahnfleisch, 
die als Eingangspforten fUr die Aktinomyeeten in Frage kommen. In diesel' 
Richtung wird auch das Vorhandensein carioser Zahne als begiinstigendes 
Moment fiir die Entstehung del' Aktinomykose gedeutet, da es an cariosen Zahnen 
haufiger zu einer Entziindung des Zahnfleisches kommt. Erst wenn del' cariose 
Zahn Schleimhautlasionen und das Eindringen von "Sequestern in das Gewebe 
verursacht, sind die Voraussetzungen fiir die Entwicklung einer Aktinomykose 
gegeben" (BROFELDT). Von den Geschwiilsten am Zahnfleisch kann die In
feHion iibergehen auf das Periost, wobei beim Menschen im Gegensatz zu Tieren 
(SCHLEGEL) del' Knochen meist nicht angegriffen wird. Es kann ferner durch 
Fortleitung zur Infektion del' Glandula submaxillaris odeI' del' Parotisgegend 
kommen, wobei haufiger harte Strange, die von del' Mundhohle aus zu den be
fallenen Partien fiihren, gefunden werden. 1m AnschluB hieran sei an das von 
SODERLUND festgestellte V orkommen von Actinomycespilzen in Speichelsteinen 
erinnert. Es konnen durch Dbergreifen auch andere Teile del' Mundhohle in Mit
leidenschaft gezogen werden: Rachenhohle und evtl. Schadelbasis mit anschlieBen
del' Meningitis. Senkungsabscesse konnen ins Mediastinum und in weitere 
Teile del' Brusthohle sich erstrecken odeI' auch del' Wirbelsaule entlang zu deren 
Infektion fiihren. Die Prognose del' Gesichts- und Halsaktinomykose ist meist 
eine recht gute. 

Trotzdem die meisten FaIle diesel' Lokalisation ihren Ausgang von del' Mund
hohle nehmen, ist die Aktinomykose del' Zunge recht selten. Bis 1921 fanden sich 
in del' Literatur nul' 38 FaIle primarer Znngenaktinomykose (NEW u. FIGI) , 
bis jetzt etwa 50. BONNET fUhrt das seltene Befallensein del' Zunge auf den 
histologischen Aufbau del' Zunge, ihre geschiitzte Lage und die geringe Entwick
lung del' Submucosa zuriick. Das klinische Bild del' Zungenaktinomykose ist 
das eines walnuBgroBen Tumors, del' meist in dem vorderen Teil del' Zunge 
liegt. 

Die Aktinomykose del' Atmnngsorgane kann sowohl sekundar durch Fort
leitung von del' Mundhohle her wie auch primal' durch Inhalation von Krank
heitserregern hervorgerufen werden. Sie hat klinisch viel Ahnlichkeit mit del' 
Lungentuberkulose. Die Prognose ist sehr schlecht. 

Die Erkrankung del' Banchorgane geht entweder von Senkungsabscessen aus 
odeI' sie ist primal' vom Darm aus veranlaBt; Wurmfortsatz und Ileococal
gegend sind diejenigen Partien, von denen aus sich gewohnlich die Infektion 
ausbreitet. Sie beginnt deshalb haufig mit Appendicitissymptomen. Die Prognose 
ist schlecht. - Aktinomykose des Gehirns nnd der Meningen sind beschrieben 
von FISCHER, AMBRUS u.a., des Gehororgans neuerdings von DODERLEIN (hier 
Literatur). Ebenso ist Aktinomykose bekannt an den verschiedensten Teilen 
des Anges, del' Hornhaut (LOWENSTEIN), del' Bindehaut (LTEGARD u. LANDRIEN), 
del' Lider (AXENFELD). Prim are Aktinomykose del' Brnstdruse beschreibt 
neuerdingsLANGENSKIOLD, die nach seiner Ansicht gar nicht so selten ist wie 
man bisher angenommen hat. Dber die Generalisation der Aktinomykose be
richtete VOl' kurzem WERTHEMANN. 

Eingangspforten. Man hat 4 Haupteingangspforten del' Infektionserreger 
zu unterscheiden: 1. die Mundhohle, fUr die meisten Infektionen del' Hals- und 
Gesichtsregion; 2. den Respirationstraktus, fiir die meisten Lungenerkrankungen; 
3. den Darmtraktus, fiir die primare Darmaktinomykosen und endlich 4. die 
auBere Haut. 

Von all diesen Eingangspforten aus kann sich die Krankheit in die Tiefe 
und die Nachbarschaft verbreiten und evtl. sich generalisieren. Wenn auch, wie 
erwahnt, die Symptome im Einzelfall in erster Linie von dem Organ abhangen, 
das von del' Krankheit befallen ist, so gibt es doch gewisse Veranderungen, die fiir 
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Aktinomykose typisch sind; es sind das brettharte Rerde, die vielfach erweichen 
und durch Fistelgange einen Eiter entleeren, in dem sich die ffir die Aktino
mykose typischen gelben Kornchen finden. 

Bei der Aktinomykose der Rant mussen wir prinzipiell zwei Formen unter
scheiden, zunachst eine Form, bei der die auBere Rautdecke primiir von dem 
Strahlenpilz infiziert wird, und sich in ihr ein "Aktinomykom" entwickelt. Diese 
Form bezeichnen wir nach dem V organg von EWALD als primare Aktinomykose. 
Von dieser Primarinfektion der Raut aus konnen durch Weiterleitung des Krank
heitsprozesses tiefer gelegene Organe (Muskeln usw.) erkranken. Die andere Form 
der Aktinomykose der Raut entsteht dadurch, daB der KrankheitsprozeB von 
primar erkrankten tiefer gelegenen Organen durch Fortschreiten die Raut befallt, 
nicht selten in den charakteristischen Fisteln durch die Raut durchbricht und 
hierbei in Form brettharter Schwellungen fur die Aktinomykose typische Ver
anderungen der Raut hervorruft, in der sich wieder, um die Fistel herum, 
aktinomykotische Rerde bilden: die sekundare Aktinomykose der Raut. Es 
ist wohl zweckmaBig, nur die primare Aktinomykose der Raut als "Raut
aktinomykose" und die sog. sekundiire als Aktinomykose des betreffenden 
Organs mit sekundarer Beteiligung der Raut zu bezeichnen. 

Die primare Aktinomykose der Rant ist im Vergleich mit dem V orkommen 
der Aktinomykose an anderen Korperstellen sehr selten. Die beiden Statistiken 
von BROFELDT und VON RARBITZ mogen dies veranschaulichen: 

Cervicofaciale Form . . . . . . 
Thorakopulmonale Form . . . . 
Abdominale Form . . . . . . . 
Primii.re Aktinomykose der Raut 

BROFELDT 

58,1% 
13,0% 
26,7% 

1,6% 

RARBITZ 

51% 
20% 
26% 
3% 

1m allgemeinen di:irfte die Zahl der primaren Rautfalle wohl zwischen 1% 
und 4% variieren (BROFELDT). Nach FRASER ist die Rauterkrankung in etwa 
95% der FaIle sekundar; die Entscheidung, ob primare oder sekundare Raut
infektion, kann im Einzelfalle gelegentlich schwierig sein, weil die Inkubations
zeit eine recht lange sein und die als Eingangspforte in Betracht kommende 
Rautlasion langst vergessen sein kann, wenn die klinischen Erscheinungen 
auftreten (RABERMANN). 

Lokalisation. Die primare Aktinomykose der Raut ist in erster Linie lokali
siert an den Extremitaten, was in dem Modus der Infektion begriindet ist. Be
vorzugt sind hier Leute, die eine landwirtschaftliche Beschaftigung haben und 
durch ihre Tatigkeit viel mit Reu, Stroh und dgl. in Beruhrung kommen, z. B. 
Stallknechte. Man spricht hier von der Aktinomykose als von einer beruflichen 
Erkrankung der Betreffenden. In zweiter Linie wird als Sitz primarer Aktinomy
kose das Gesicht genannt (Abb. I), nur in einzelnen Fallen waren Raut der Brust, 
des Bauches, der Schenkel als primareInfektionsstelle angegeben. Wenngleichsich 
auch hier die ersten Erscheinungen der Erkrankung in der Raut auBern, so ist es 
doch in manchen Fallen recht schwer, ein Rerabwandern der Krankheitserreger 
von anderen Infektionsstellen her (Zahne, Lunge, Darm) auszuschlieBen, da 
der bei solchem Rerabwandern entstehende Narbenstrang inzwischen vollig 
verschwunden sein kann (WEINBERGER). Als weitere Lokalisation primarer 
Rautaktinomykose sind noch Rals und Rinterhaupt zu nennen. 

Infektionsmodu8. Der ffir die Entstehung der Aktinomykose im allgemeinen 
immer noch strittige Infektionsmodus ist bezuglich der primaren Infektion 
der Raut ziemlich klar. Der Pilz gelangt durch eine Rautverletzung in das 
Gewebe, wobei der diese verursachende Korper mit ziemlicher Sicherheit der 
Trager des Erregers ist. Es ist in vielen Fallen primarer Rautaktinomykose 
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beobachtet worden, daB sich die Erkrankung an der Stelle einer Verletzung 
und im AnschluB an eine solche einstellte. 1m Fall MULLER handelte es 
sich urn das Eindringen eines Holzsplitters (BRUNS Beitrage 1889), ebenso 
im Fall GUILLEMOT (Lyon med. 26. Jan. 1896), im Fall SCHIRMER (Med. 
Journal Chicago 1886) urn eine Schnittverletzung. In einer Kratzwunde an 
der Stirn entwickelte sich - bei vorhandenem Hautherd auf der Wange -
die Hautaktinomykose im FaIle VIGNOLO LUTATI. HARBITZ berichtet uber 
Wangenaktinomykose nach Lasion mit einer Roggenahre; in einem anderen 
FaIle kam es zu einem aktinomykotischen AbsceB an den Waden, nachdem 
Patient im Getreide mit Schuhen ohne Strumpfe herumgelaufen war, und sich 
hierbei Lasionen an den FuBen zugezogen hatte. FUr die Entstehung der Aktino
mykose nach Insulten der Haut wird auch das haufigste Vorkommen an Handen 

Abb. 1. Primare H aut-Aktinomykose. 
(Nach G. MERIAN, Derm. Wschr. Bd. 54, 1912.) 

und FuBen bzw. Beinen bei 
Leuten angefUhrt, die in Folge 
ihres Berufes viel mit Heu, 
Stroh u. dgl. - als Trager der 
saprophytischen Aktinomyceten 
- in Beriihrung kommen und 
sich hierbei leicht Verletzungen 
an den genannten Korperstellen 
beibringen; so berichtet .BASKIN 
von einer Anzahl von aktino
mykotischen Herden an den 
Handen bei einem Farmer. 
MONESTIE nimmt gleichfalls 
kleine Hautwunden als Ein
trittspforten fiir die Actino
mycespilze an. BROFELDT teilt 
2 FaIle primarer Hautaktino
mykose mit, die beide sich im 
AnschluB an ein Trauma ent
wickelten, der eine war durch 
HornstoB eines Ochsen, der 
andere durch Hufschlag eines 
Pferdes erzeugt. In diesen 
Lasionen, in denen sich die 
primare Hautaktinomykose ent
wickelte, hat man auch haufiger 
den Fremdkorper gefunden, mit 

dem nach einer vielfach vertretener Annahme der Pilz in den menschlichen 
Organismus gelangt, und dessen Gegenwart fiir das Pathogenwerden des 
Pilzes im Korper notwendig sein soIl (Grannen und andere Ahrenteilchen). 
So bringt HARBITZ von einem seiner FaIle Abbildungen, auf denen man Ahre 
und Pilz in Infiltraten sieht. DE QUERVAIN teilte 1917 zwei FaIle mit, wo 
Soldaten an einer Aktinomykose am Hinterkopf erkrankten, die wahrscheinlich 
durch Schlafen auf Stroh zustande gekommen war. ODERMATT gelangt auf 
Grund der Untersuchungen uber die Atiologie einer groBeren Anzahl von Fallen 
zu der Ansicht, daB wegen der haufigen Verwendung von Stroh fUr die Lager 
der Soldaten die Aktinomykose bei ihnen in der erwahnten Weise zustande 
komme und betont. sogar, daB es sich hier urn eine entschadigungspflichtige 
Berufskrankheit handle. So sehr die Befunde von pilzbehafteten Fremdkorpern 
in den aktinomykotischen Infiltraten der Haut geeignet waren, die Ansicht 
von der ektogenen Infektion 'zu starken, so sind doch neuerdings wieder ernste 
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Bedenken hiergegen geltend gemacht (KLINGER, NORLEN) und der endogene 
Infektionsmodus dem exogenen entgegengestellt worden. Es ist eigentlich 
nicht einzusehen, weshalb neben den zweifellos exogen erfolgten Infektionen 
in manchen Fallen auch der endogene Infektionsmodus vorhanden sein soli. 
Ftir die primare Rautaktinomykose diirfte der exogene Infektionsmodus zweifel
los im Vordergrund stehen. (Naheres tiber die Bedeutung pflanzlicher Vehikel 
fUr die Infektion mit Aktinomykose siehe bei NOESSKE). 

lnkubationszeit. Die Zeit der Inkubation kann in solchen Fallen gut verfolgt 
werden, wo die Infektion durch ein Trauma an der Raut bedingt war. Rier 
hat sich nun gezeigt, daB die Latenzperiode vom Moment der Verletzung bis zum 
Auftreten klinischer Krankheitserscheinungen an der betreffenden Stelle auBer
ordentlich variieren kann. Die klinischen Erscheinungen konnen sich unmittelbar 
an das Trauma anschlieBen, sie konnen sich in W ochen und Monaten zeigen, 
es konnen aber auch nach Verheilung der Wunde Jahre vergehen, bis sich die 
Aktinomykose an der betreffenden Stelle klinisch zeigt. Nach BROFELDT ist 
eine Latenzperiode von tiber 5 J ahren selten. In einzelnen Fallen wird eine noch 
langere Inkubation angenommen. 

Klinisches Bild. Das klinische Bild der Aktinomykose der Raut wird in 
erster Linie bestimmt durch die Reaktion des befallenen Organismus auf den 
Erreger. Je nach dem Grade der Reaktionsfahigkeit des Gewebes entstehen 
verschiedenartige klinische Bilder, die entweder charakterisiert sind durch 
reichliche Bildung von Granulationsgewebe auf den von den Aktinomyceten 
gegebenen Entztindungsreiz hin oder, wenn die Reaktionsfahigkeit gering 
ist, durch Erweichung und Einschmelzung der Gewebsneubildung, durch die 
Neigung zu Ulceration (WEINBERGER). Danach haben wir klinisch geschlossene, 
nicht ulcerierte und ulcerierte Formen, eine Einteilung, die BODIN nach rein 
klinischen Gesichtspunkten vorgenommen hat, wobei wir uns bewuBt bleiben 
mtissen, daB, je nach der Reaktionszahigkeit des Organismus im einzelnen 
Fall, ein geschlossener Tumor lange bestehen kann, daB dieser schlieBlich in eine 
ulcerierte Form tibergehen oder auch von vornherein bei Uberwiegen der Er
weichung und Einschmelzung als ulcerierter Tumor auftreten kann. Danach 
entstehen verschiedenartige klinische Bilder, nach denen die primare Aktino
mykose der Raut bezeichnet wurde als ulcero-fungosa (MAJoccm), als Ulcus 
actinomycoticum (die ulcerierte Form) und Lupus actinomycoticus (die knotige 
geschlossene Form) (LESER), Dermoactinomycosis antracoide (MAJoccm). 

Die Affektion beginnt als kleines, im subcutanen Gewebe liegendes Knotchen, 
das gut abgegrenzt ist. Dieses Knotchen vergroBert sich unter Vorwolbung 
der Raut zu Bohnen- bis WalnuBgroBe, wobei es meist als geschlossener Tumor 
tiber die Raut hervorragt. Es kann in der Einzahl (FaIle VIGNOLo-LuTATI, 
MERIAN) oder auch zu mehreren nebeneinander auftreten. Die weitere Ent
wicklung ist nun im Einzelfall verschieden; sie ist in der Regel ohne Schmerz
geftihl. Die bei der Entwicklung des Tumors an der Epidermis der Raut auf
tretenden Veranderungen sind als sekundare, durch die Entwicklung des Pro
zesses in der Cutis bedingte, aufzufassen. Unter allmahlicher VergroBerung 
des Knotens wird die Raut an der Oberflache blaurot gefarbt, die Rote im 
Zentrum nimmt immer mehr zu, es kommt hier unter Durchscheinendwerden 
der Raut zur Fluktuation, die fluktuierende Masse bricht durch, es entleert 
sich eine eitrige Fltissigkeit mit den charakteristischen Kornchen. MONESTIE 
legt hier besonderen Wert auf die Anwesenheit blauroter bis violetter steck
nadelkopfgroBer Fleckchen in der umgebenden Raut. Unter Zunahme der 
Rotung in der Umgebung bildet sich am Rand der Geschwulst eine brettharte 
Infiltration. Oder es bilden sich um ,den ersten Knoten eine Reihe anderer, 
an deren Peripherie wieder brettharte Infiltration auftritt. So bekommen groBere 

29* 



452 H. FISCHER: Aktinomykose. 

Teile - besonders im Gesicht - ein hockeriges Aussehen, wobei das ganze 
befallene :Feld bretthart wird. In den seitlichen Halspartien treten bei Ausdeh
nung del' Aktinomykose in del' Haut langliche, wulstformige, dem horizontalen 
Unterkieferast vielfach parallel laufende harte Bildungen auf, in denen nach 
Fluktuation und Durchbruch :Fisteln entstehen. Wenn in del' Tiefe Erweichung 
auf tritt, kcilmen die Bildungen dem Skrofuloderm odeI' dem Gumma ahnlich sein 
(EHRMANN). In den geschlossenen Knoten findet sich del' Pilz gewohnlich 
allein VOl', wahrend wir nach Ulceration mit einer Mischinfektion rechnen mussen, 
die auch das klinische Bild wesentlich beeinfluBt. Es kann dann zu erysipel
artigen Rotungen urn die Ulceration herum und zu Schwellung del' regionaren 
Drusen kommen, die bei del' geschlossenen :Form meist vermiBt wird. MONES TIE 
fand in solchen Drusenschwellungen wohl Staphylokokken, nie abel' Pilze. In dem 
:FaIle von MERH.N hatte sich - ahnlich wie in dem von VIGNOLO-LuTATI - inner
halb 3 W ochen nach einem juckenden, hanfkorngroBen Fleck ein kleiner 5 mm 
zu 8 mm groBer kegelartiger Tumor entwickelt, des sen Oberflache hockerig, 
auf des sen Spitze die Haut kraterformig eingezogen war, und aus dem sich 
ein Tropfen gelblich roten Eitel's entleerte (MERH.N). Ebenso hatte sich bei del' 
Patientin von VIGNOLO-LuTATI innerhalb eines Jahres - aus gruppierten 
kleinen Knotchen - ein einziger knospenartiger Tumor gebildet, urn den sich 
strahlig :Falten legten, die von dem brettharten Rand del' Affektion ausstrahlten. 
Das Zentrum des Tumors fluktuierte. Typisch sind - trotz del' Ahnlichkeit 
mit Prozessen anderer Atiologie - fur die Aktinomykose die brettharte Kon
sistenz del' Herde, VOl' allem am Rand und nach Ulceration die Bildung von 
Fistelgangen, aus denen sich ein gelblicher Eitel' entleert, del' kleine gelbe Korn
chen enthalt. Daneben besteht auffallende Schmerzlosigkeit. Selbstverstand
lich kann ein solcher Tumor auch einmal groBere Dimensionen annehmen, bevor 
es zum Durchbruch kommt. 

Die primare Aktinomykose del' Haut ist zuerst bei Tieren beobachtet worden. 
JOHNE teilte die ersten Beobachtungen diesel' Art mit. Beim Menschen wurde 
sie erstmalig von MAJOCCHI (1882) beschrieben, del' nachher noch weitere :FaIle 
diesel' Art mitteilte. Nach MERIAN waren bis 1912 etwa 25 FaIle von einwand
freier primarer Hautaktinomykose publiziert, bei denen des Gesichts und des 
Halses ist die Entscheidung- ob primal' odeI' sekundar- manchmal auBerordent
lich schwer. Seitdem sind noch manche dazu gekommen, deren Publikation 
abel' zu einem wesentlichen :Fortschritt in der Aktinomykosefrage nicht gefuhrt 
hat (vgl. die :FaIle von HARBITZ, MONTEGAZZA, BASKIN, DE QUERVAIN). 

Sekundare Aktinomykose der Raut. Die meisten FaIle von Aktinomykose 
del' Haut sind sekundarer Natur - nach FRASER (s. oben) 95% aller Falle
und zwar kommt die Veranderung der Haut hier dadurch zustande, daB 
aktinomykotische Prozesse tiefer gelegener Organe bei weiterem V ordringell 
die Haut befallen. Die Aktinomykose hat in hohem Grade die Eigentumlich
keit, von einem tiefer gelegenem Sitz an die Oberflache zu wachsen (WEIN
BERGER). SO sehen wir bei sehr vielen :Fallen von Aktinomykose del' Kiefer 
ein Vordringen in die Haut der Gesichts- und Halsregion; bei Aktinomykose 
der Rippen und Pleura in die Haut del' Brust; bei Abdominalaktinomykose 
Befallenwerden der Bauchhaut, speziell des Nabels. Hier kommt es gewohn
lich zum Durchbruch und zur Entleerung del' Pilzdrusen. Urn diese Durch
bruchsstellen entwickelt sich Narbengewebe, und es treten urn dieselbe neue 
Knotchen der Aktinomykose auf (Abb. 2 u. 3); die Affektion ist an diesel' Stelle 
zu einer Aktinomykose der Haut geworden mit den gleichen Veranderungen 
des Wachstums, del' Erweichung, del' Ulceration, del' Sekundarinfektion wie bei 
einer primaren Aktinomykose der Haut. Charakteristisch fiir Aktinomykose sind 
auch hier die brettharte Infiltration del' befallenen Partie, die :Fistelbildung und 
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Entleel'ung von Eitel' mit den typischen gelben Kornchen. Wahrend an Gesicht, 
Hals und Rumpf die Aktinomykose del' Haut in den weitaus meisten Fallen 
sekundal'el' Natur ist, ist dies bei den Extremitaten umgekehrt. Hier ist die 
Hautaktinomykose meist das Primare und die Erkrankung tiefer gelegener 
Organe sekundar, von der Haut aus entstanden, wie z. B. bei dem Falle HARBITZ, 
wo nach Amputation des Beines eine aktinomykotische Infektion nachgewiesen 
wurde, die sich in die Tiefe bis zum Knochen erstreckte. HEDRY sah auf aktino
mykotisch verandertem Gewebe Carcinom entstehen. 

Aktinomykose der mannlichen und weiblichen Geschlechtsorgane. In 
den meisten Fallen ist die Aktinomykose der Geschlechtsorgane bei Mann 
und Frau sekundar, durch Fortleitung einer Bauch- odeI' Nierenaktinomykose 
entstanden. So sind auch vereinzelt Falle von Aktinomykose im Skrotalsack 
beschrieben worden. Primare Aktinomykose des Penis wurde von LUTZ mit-

Abb. 2. Aktinomykose der Raut. 
(Nach ILLICH.) 

Abb. 3. Sekundare Rautaktinomykose . 
Durchbruch der Fistelgange durch die Raut. 
(Nach F. LOMMEL, Handb. d. inn. Medizin. 
2. Auf!. Bd. l/2. Berlin: Julius Springer 1925.) 

geteilt; es handelte sich um einen sklel'oseahnlichen Herd, del' nicht auf Queck
silber und Salvarsan, wohl abel' auf Jod und Rontgen reagierte. Einen weiteren 
Fall primarer Aktinomykose des Penis teilte SMITH mit; es fand sich im Sulcus 
coronarius ein Ulcus, das einem Primaraffekt glich. Die Inguinaldriisen waren 
beiderseits geschwollen, vom Sulcus zog zur Basis des Penis ein roter Streifen. 
Das Ulcus wurde groBer, an del' Basis und am Dorsum in del' Mitte des Schaftes 
entstanden Ulcera, deren Grund hart und induriel't war und Granulationen 

. zeigte. In del' linken Inguinaldriise Abscedierung, die eroffnet wurde. Die 
Kultur ergab Aktinomyces. Heilung erfolgte durch Rontgen. SMITH glaubt 
damit den ersten Fall pl'imarer Penisaktinomykose mitgeteilt zu haben. Trotz 
Infektionsmoglichkeit wurde die Ehefrau nicht infiziert. 

Die Aktinomykose der weiblichen Genitalien ist sehr selten, gewohnlich 
ist sie sekundar vom Darm fortgeleitet. Von 35 mitgeteilten Fallen von 
Genitalaktinomykose del' Frau betreffen 26 die Ovarien, 15mal waren die 
Tuben mit erkrankt, 6 mal die Parametrien, Aktinomykose des Uterus fand 
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sich 5 mal. Einen Fall 
teilt MITRA mit. (Siehe 

anscheinender primarer Aktinomykose der Portio 
hier ausfiihrliche Literatur.) 

Abb.4. Aktinomykose. (c;! 12j., Unterkiefer.) 
Junge Druse aus menschlichem Krankheitsherd. 

Hamatoxylin-Safranin-Tannin. 0.650: 1, R. 650: 1 
(Aus O. GANS, Histologie der Hautkrankheiten Bd. 2. 

Berlin: Julius Springer 1928.) 

Pathologische Anatomie. Der 
Strahlenpilz ruft in dem be
fallenen Gewebe eine Reaktion 
hervor, die ihren Ausdruck in 
den genannten klinischen Er
scheinungsformen findet. In der 
Hauptsache auBert sich dieseRe
aktion auf den eingedrungenen 
Pilz in der Bildung eines Granu
lationsgewebes, das gefaB- und 
zellreich ist. Um den Pilz herum 
bildet sich eine kleinzellige Infil
tration, die durch den Pilz ge
setzte Gewebsschadigung und 
die auf diese Weise erzeugte 
N ekrose ist eine beschrankte 
(WEINBERGER). Um das zellige 
Infiltrat entwickelt sich ein Gra
nulationsgewebe, durch des sen 
intensive Ausbildung die brett
harte Konsistenz der Affektion 
bedingt ist. Von der Reak
tionsfahigkeit der Gewebe im 

einzelnen Fall hangt die weitere Gestaltung der Neubildung abo Vielfach 
kommt es nach einiger Zeit zu einer Einschmelzung um die Pilze herum, 

Abb. 5. Aktinomykose. (d' 33j., Bauchhaut. Ubersichtsbild.) 
Die Aktinomyces-Drusen liegen in herdf6rrnigen, ziemlich scharf begrenzten, vorwiegend 

leukocytaren Zellinfiltraten der Cutis. Hamatoxylin-Eosin. 0.128: 1, R. 100: 1. 
(Nach O. GANS.) 

wobei sich das Substrat des Tumors schleimig umwandelt, und von allen 
Seiten Eiterzellen einwandern (FRIEBOES). Um diese Abscesse entwickelt 
sich derbes Granulationsgewebe. Das die Pilzdruse umgebende kleinzellige 
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Infiltrat (Abb. 4) enthalt keine Plasmazellen im Gegensatz zu den in der 
weiteren Umgebung gelegenen Infiltraten, wo Plasmazellen reichlich sind 
(BURKRARD); vielfach finden sich riesenzellenartige Gebilde in der Rand
partie des Infiltratbereichs in gro.Ber Zahl, die mit Fett beladen sind 
(HARBITZ und GRONDAHL, WEINBERGER). Die urn die schmale nekrotische, 
formlose Zone, in der die Pilzdrusen liegen, sich herumlegende Zone von poly-

Abb. 6. Aktinomykose der Raut. (Vergr. 42). Subkutanes Infiltrat mit beginnender Nekrose. 
Zahlreiche riesenzellenartige Gebilde finden sich im Infiltratbereich vor. 

(Nach J. KVRLE, Risto·Biologie der mensch!. Raut, Bd. 2. Berlin u. Wien: Julius Springer 1927.) 

nuklearen Leukocyten zeigt oft degenerative Veranderungen del' Zellen, jedoch 
fehlt eine starkere Verfettung (WEINBERGER). Um diese Innenzone legt sich 
eine Schicht, in del' Zellen mehr oder weniger mit Fett beladen sind odeI' 
phagocytierte Leukocytentriimmer enthalten; an der Peripherie dieser Infil
tratschicht sieht man vielfach die erwahnten Riesenzellen. Das histologische 
Bild wird Verschiedenheiten aufweisen je nach dem Stadium, in dem die 
Affektion zur Untersuchung gelangt, und der Reaktionsfahigkeit des einzelnen 
Individuums dem Pilz gegeniiber; je nachdem wird einmal mehr das degenerative, 
ein anderes Mal das neoplastische Stadium iiberwiegen (Abb. 5 u.6). 
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Diagnose. Die Diagnose griindet sich neben den genannten klinischen Merk
malen auf den Nachweis des Pilzes. Diesel' ist sehr erschwert, solange nur 
Infiltration und keine Erweichung vorhanden ist; wenn wir jedoch etwas 
Eitel' odeI' Granulationsgewebe zur Verfiigung haben, gelingt er leicht. Er 
kann auf verschiedene Art und Weise gefiihrt werden. Zunachst wird man 
nach den Pilzdrusen, den kleinen charakteristischen Kornchen im Eitel' 
suchen. Hier ist zu bemerken, daB diese manchmal auBerordentlich klein sein 
konnen und am besten erkannt werden, wenn man (s. 0.) den Eitel' in diinner 
Schicht - mit etwas NaCI-Losung verdiinnt - in einer Petrischale iiber einer 
dunklen Unterlage betrachtet. Man isoliert solche Kornchen mit del' Nadel, 
bringt sie auf einen Objekttrager, fiigt einen Tropfen NaCI-Losung hinzu 
und legt unter leichtem Druck ein Deckglas auf. Eventuell ist auch Zusatz 
eines Tropfens verdiinnter Kalilauge an den Rand des Deckglaschens zur Auf
hellung angebracht. Falls die Drusen verkalkt sind, ist etwas Salzsaure odeI' 
Essigsaure zuzusetzen. Betrachtung mit starkem Trockensystem. PositiveI' 
Drusenbefund ist beweisend fiir Aktinomykose. Sein Fehlen schlieBt die 
Diagnose noch nicht aus (LIESKE). Eine andere Methode des Nachweises del' 
Pilze im Eitel' ist die Untersuchung des gefarbten Ausstrichs. Eitel' wird 
diinn ausgestrichen, Kornchen evtl. zerrieben, iiber del' Flamme fixiert und 
nach Gram gefarbt; Die Farbung ist manchmal nicht ganz gleichmaBig. Zur 
Anreicherung wird Behandlung des Eitel's mit Antiformin empfohlen. Granu
lationsgewebe kann zum Nachweis del' Pilze ebenso behandelt werden wie Eitel'. 

Eine zweite Methode des Pilznachweises ist del' im gefarbten Schnitt
praparat. Hierzu konnen exzidiertes Material, Granulationsgewebe, Eiter und 
Sputum verwandt werden. Nach Fixierung in Alkohol Paraffineinbettung. 
Schnitte 10-20 fl dick. Man solI moglichst verschiedene Farbungen neben
einander anwenden (s. 0.). Eine ist die von ZSOHOKKE mit Hamatoxylin-Eosin, 
eine andere die von BOSTROM, die VOl' allem bei del' menschlichen Aktinomykose 
empfohlen wird: 

1. Anilinwasser-Gentianaviolett 10-15 Minuten. 
2. Direktes Ubertragen in WEIGERTS Pikrocarmin, ohne Abwaschen, 5 bis 

10 Minuten. 
3. Griindliches Abspiilen in Wasser. 
4. Absol. Alkohol, bis Schnitte rotgelb. 
5. Origanumol, Kanadabalsam. 
Faden blaB, Kolben rot, Gewebe rotgelb. Die VAN GIESONsche Farbung 

ergibt ebenfalls gute Resultate. (Weitere Farbemethoden siehe bei LIESKE.) 
Eine andere Art des Nachweises ist del' durch die Kultur. Man benutzt 

(s. 0.) schwach alkalische Fleisch-Extrakt-Pepton-Bouillon. Es empfiehlt sich 
wegen del' vielen Verunreinigungen eine groBe Zahl - PLAUT rechnet auf 60 
Glaser 4-5 Actinomyceskulturen - anzusetzen. Hierin wachsen sowohl aerobe 
wie anaerobe Pilze, besonderel' LuftabschluB ist nicht notig. Daneben empfiehlt 
es sich, mehrere Aussaaten auf del' Oberflache von gewohnlichem Nahragal' 
anzusetzen. Bei 37° sind nach 5-10 Tagen die anaeroben Pilze am Grund del' 
Rohi'chen als kleine Kliimpchen zu erkennen. Die vorwiegend aeroben Stamme 
entwickeln sich schneller, sie tl'eten als strahlig gebaute Flocken auf (LIESKE). 
Bei den Agarrohrchen wachsen die anael'oben Stamme auf del' Oberflache nicht, 
die aeroben bilden nach einigen Tagen kleine Kolonien. 

SchlieBlich ist neuerdings del' Versuch gemacht worden, mit biologischen 
Methoden die Diagnose "Aktinomykose" zu ermoglichen. WALKER hat bei 
Kranken mit Aktinomykose mit Pilzmaterial Cutanreaktion und Komplement
bindung angestellt. Zur Cutanreaktion wurden Autolysate aus Actinomyces
citeI' und aus Kulturen vel'wandt, es entsteht lokal eine deutliche Reaktion mit 
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Auftreten von Papeln und Temperatursteigerung. Die Komplementbindung 
(Antigen von aeroben pathogenen und nicht pathogenen Aktinomyceten ge
wonnen) war bei 90% Aktinomykosekranker positiv. Beide Reaktionen sind 
jedoch bis heute noch nicht so weit ausgebildet, daB man auf ihnen allein die 
Diagnose Aktinomykose aufbauen kann. 

Eine Agglutinationsprobe ist von WIDAL angegeben; es agglutiniert das 
Serum von Actinomyceskranken Aufschwemmungen von Sporotrichon Beur
manni; es handelt sich hier also um eine Gruppenreaktion (Coagglutination 
vgl. ROTHE); sie ist nicht fUr Aktinomykose allein typisch, ebensowenig wie 
die von WIDAL angegebene Komplementbindung. 

Differentialdiagnostisch kommt bei der Aktinomykose der Haut in erster 
Linie bei kleinen geschlossenen Knoten ein Lupus in Betracht. Es fehlen bei 
Glasdruck die fiir Tuberkulose typischen Lupusknotchen. Bei groBeren ge
schlossenen Tumoren der Aktinomykose, die zentral zu Erweichung fiihren, 
kann eine Verwechslung mit Skrofuloderm leicht moglich sein, doch fehlt hier 
die brettharte Infiltration um den Erweichungsherd und bei groBerer Aus
dehnung, VOl' allem am Halse, die gyrusartige Anordnung der Wiilste. Das 
syphilitische Gumma diirfte noch weniger mit dem aktinomykotischen zu ver
wechseln sein. AuBerdem konnen differentialdiagnostisch Rotz, Rhinosklerom, 
Sycosis parasitaria und banale eitrige Prozesse der Haut in Erwagung gezogen 
werden. Die endgiiltige Diagnose Aktinomykose kann nur gestellt werden 
durch den Nachweis des Erregers in den Krankheitsprodukten. 

Bei der sekundaren Aktinomykose der Haut mit Fistelbildung macht 
die Tuberkulose gelegentlich besondere Schwierigkeiten. 

Prognose. Bei der primaren Aktinomykose der Haut ist die Prognose, so
lange die Krankheit auf die Haut beschrafikt ist, sehr gut. Dies andert sich, 
wenn tiefer gelegene Teile befallen werden, Muskeln, Fascien, Knochen. Dann 
ist die Prognose dieselbe, die sie bei primarem Befallensein dieser Organe und 
sekundarer Beteiligung der Haut ist; hier richtet sie sich in erster Linie nach den 
befallenen Organen, gut ist sie "bei den cervicofacialen Fallen, sehr schlecht bei den 
pulmonalen und sehr ernst bei den abdominalen Formen (BROFELDT). Kommt 
es zur Generalisierung, so endet die Krankheit stets unter dem Bilde der Pyamie 
todlich (WERTHEMANN). Handelt es sich um sekundare Aktinomykose der Haut 
des HaIses oder des Gesichts, so ist nach SOHLANGE mit ungefahr 90%, nach 
BROFELD:r mit 88% Heilungen zu rechnen. Der Verlauf und damit auch die 
Prognose lassen sich im einzelnen FaIle schwer vorhersagen. Es ist zu bedenken, 
daB die Aktinomykose vielfach zwar eine langwierige, abel' auch wieder gut
artige Erkrankung ist und daB nach langer Zeit nicht selten Spontanheilungen 
vorkommen. Dem Organismus des Patienten diirfte hierbei eine Hauptrolle 
zukommen. 

Therapie. Die Therapie der Aktinomykose der Haut fallt zusammen mit 
der Therapie der Aktinomykose iiberhaupt, soweit es sich nicht urn kleine primare 
Hautherde handelt, die nicht zu ausgedehnt sind, urn durch Excision im Gesunden 
ohne Entstellung beseitigt zu werden. Die Behandlung gliedert sich in eine chirur
gische, eine medikamentose und die Strahlentherapie, wobei jedoch gleich 
bemerkt sei, daB diese drei Arten meist nebeneinander, keine gewohnlich fiir 
sich allein angewandt wird. Die chirurgische Behandlung, die vor Jahrzehnten 
die vorherrschende war und die in ausgedehnten Excisionen und Resektionen 
bestand, ist seit langerer Zeit in dieser Form immer mehr zuriickgedrangt worden, 
sie beschrankt sich heute auf Incisionen, Spaltung von Fistelgangen, Ex
cochleation der Granulationen und Tamponade, soweit nicht bei geringerer Aus
dehnung eine Excision des ganzen Prozesses moglich ist. 1m einzelnen richtet 
sie sich nach dem Sitz der Erkrankung und ihrer Ausdehnung. Mit Riicksicht 
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auf die relative Benignitat der cervicofacialen Form der Erkrankung ist man 
gerade hier von einem aHzu aktiven chirurgischen Vorgehen abgekommen. 
Man laBt der medikamentosen Therapie den Vorrang und beschrankt sich dar
auf, Abscesse zu eroffnen, Granulationen in den Fistelgangen zu beseitigen und 
VOl' aHem Senkungsabscesse am Hals, die leicht nach dem Mediastinum und der 
Wirbelsaule sich fortsetzen konnen, zeitig zu eroffnen und den Eiter nach auBen 
abzuleiten. Geht die Aktinomykose von den cariosen Zahnen aus, so sind diese 
zu beseitigen, Aktinomycesknotchen der Zunge werden, soweit dies bei Sitz am 
Rande moglich ist, excidiert, sonst excochleiert. AuBerdem kommt eine chirur
gische Therapie noch in Frage bei der Brust- und Abdominalaktinomykose, 
wo wegen der Schwere des Krankheitsbildes die evtl. vorhandene sekundare 
Hautaktinomykose bei der Behandlung gegeniiber dem Grundleiden zuriiek
tritt. Mit Riieksieht auf den Sehwachezustand der Kranken kommt hier eine 
radikale chirurgische Therapie hochst selten in Frage, da die Kranken den Ein
griff vielfach nicht iiberstehen werden; nian ",ird sich auch hier in den meisten 
Fallen auf palliative chirurgische Therapie beschranken miissen; in allen Fallen 
von Abdominalaktinomykose, wird man, wenn dies moglich ist, den primaren 
Herd entfernen. 

Bei der medikamentosen Behandlung kann man eine innere und eine auBere 
Form del' Anwendung unterscheiden. 

Das Hauptmittel bei del' internen Behandlung del' Aktinomykose ist das Jod, 
das sich bei del' Aktinomykose der Rinder glanzend bewahrte und von hier in 
die humane Medizin iibernommen wurde. Es wird gegeben in Form von Jod
kalium oder Jodnatrium, beginnend mit 1-2 g fUr den Tag, allmahlich stei
gend auf 5 g und mehr. Es muB aber lange Zeit gegeben werden, wenn man einen 
Erfolg erwarten will. In neuerer Zeit ist man dazu iibergegangen, das Jod in 
colloidaler Losung innerlich zu geben, was eine energischere Wirkung haben und 
schnellere Heilung bringen solI. LORTAT-JACOB und LEGRAIN verabreichen von 
einer 4%igen colloidalen Jod16sung, von del' 2 cern 72 Tropfen einer Jodtinktur 
1: 15 entsprechen, taglich 1-7 cern steigend morgens niichtern in Milch, danach 
lassen sie eine Pause von 16 Tagen eintreten und steigen von da ab auf 10 cern. 
Diese Menge geben sie dann 28 Tage lang. CHITTY stellt sich eine colloidale 
Jodlosung dadurch her, daB er - jedesmal frisch - 5-10 Tropfen Jodtinktur 
in Milch verriihrt und dies 3 mal taglich trinken laBt. Er behauptet, hierbei 
viel bessere Erfolge gesehen zu haben als bei jeder anderen Form der Jodmedi
kation. Jodkali ist auch - angeblich mit gutem Erfolg - intravenos gegeben 
worden. SENIN spritzte taglich 10 cern einer 10%igen Losung von Jodkali 38mal 
bei einer Kranken, die danach gesund entlassen wurde. ECKERT verwandte mit 
Erfolg intravenose Injektionen einer 5%igen Yatren16sung, von del' er im ganzen 
1215 cern einspritzte. Die Wirkung des Jods wird als nicht spezifisch auf die 
Pilze wirkend angenommen, es wirke erweichend und resorbierend auf das Gewebe. 
Wenn sich auch die Erfolge, die man sich mit Riicksicht auf die Tieraktino
mykose vom J od versprach, nicht in dem erwarteten Masse gezeigt haben, so sollte 
man doch bei keinem Falle von Aktinomykose zogern, J od in einer del' genannten 
Formen zu verordnen. Arsen, das auch innerlich gegeben wurde, hat ebenfalls 
keine spezifische Wirkung, es kommt hier wohl in erster Linie Hebung des All
gemeinbefindens in Frage. Kupfersulfat innerlich ist als recht wenig wirk
sam bezeichnet worden (NEW, GORDON). 

Ferner werden Medikamente in del' Weise angewandt, daB sie in den Tumor 
gespritzt odeI' das aktinomykotische Infiltrat damit umspritzt wird. Es ist hier 
in erster Linie das Kupfersulfat zu nennen. VON BARACZ stellte fest, daB dieses, 
dem Nahrboden zugesetzt, das Wachstum del' Aktinomyceten hemmt. Hiervon 
ausgehend spritzte er 1 % ig'e wasserige Losung wiederholt in die Infiltrate, 
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wonach eine Reaktion mit Schwellung und Fieber auftrat. Ebenso legte 
er in die gespaltenen Fistelgange Gazestreifen mit Kupfersulfat. T.AKALA 
spritzte 1 ccm Lugolscher Losung (Jod. pur. 0,1, Jodkali 1,0 Glycerin 20,0) + 
2-3 ccm R 20 2 (3%) ~n den Tumor, wodurch ein Emphysem der Gewebe 
entsteht. Friiher wurden haufiger Injektionen VOn 3-5% Arg. nitr.-Lasung 
empfohlen. In die Fistelgange und die excochleierten Rerde werden Tampons 
mit J odtinktur oder Lugolscher Losung eingelegt. BASKIN sah in einem FaIle, 
wo die Aktinomykose (an den Randen) sich unter Joddarreichung vergroBerte, 
sehr guten Erfolg VOn Berieselung mit D.AKINScher Losung. 

Die Rontgentherapie wurde zuerst 1904 VOn BEVAN zur Behandlung der 
Aktinomykose herangezogen. Er wandte sie zugleich mit interner J odtherapie 
an und berichtete iiber giinstige Resultate. In vereinzelten Fallen wurde in der 
Folgezeit von den verschiedensten Autoren iiber giinstige Resultate mit dieser 
Therapie berichtet. Zur Methode der Wahl wurde die Rontgentherapie der 
Aktinomykose erhoben von JUNGLING. JUNGLING raumt ihr den ersten Platz 
bei der Aktinomykose ein lind warnt vor chirurgischen Eingriffen, wie Spalten 
der Fisteln und Ausschabung und darauffolgender Bestrahlung. Die Bestrahlung 
solI moglichst die alleinige Therapie sein und wenn Abscesse entleert werden 
miissen, solI dies durch Stichincision geschehen. 

Untersuchungen von KLEESATTEL ergaben, daB bei Verabreichung VOn 
10 R.E.D. auf Actinomyceskulturen zwar eine Remmung im Wachstum ein
trete, nicht aber eine Abtotung. Da so hohe Dosen in der Praxis nie in Betracht 
kommen, kann die Wirkung der Rontgenstrahlen nicht in einer Schadigung 
der Pilze gesucht werden, wir miissen sie vielmehr sehen in einer uns unbekannten 
Wirkung auf das Gewebe, wodurch sekundar die Pilzerkrankung giinstig beein
fluBt wird (JUNGLING). Die Rontgentherapie nach JUNGLING kommt in Be
tracht bei allen primaren Aktinomykosen der Raut und von den' sekundaren 
hauptsachlich bei denen des Kopfes und des RaIses. 

Die Mindestdosis ist nach JUNGLING 50% der R.E.D. sie kann evtl. auch 
etwas hoher genommen werden. Die Filterung richtet sich nach der Tiefe des 
Prozesses im Einzelfall. Ohne Filter solI nie bestrahlt werden. 1m allgemeinen 
wird fiir Tiefen bis 2 em ein Filter von 3 mm AI. empfohlen, durch das bei Ver
abreichung einer R.E.D. auf die Oberflache noch 50% der R.E.D. in der be
treffenden Tiefe zur Absorption gelangen. Bei groBeren Tiefen enipfiehlt JUNG
LING Schwermetallfilterung (0,5 mm Zink + 3 mm A., oder 8 mm Kupfer + 1 mm 
AI.). Bei leichten Fallen konnen 1-2 Bestrahlungen geniigen, bei schwereren 
sollen in Abstanden VOn 4--6 Wochen 2-3 Sitzungen im ersten Vierteljahr 
ausgefiihrt werden, dann mindestens 2 Monate Pause; wenn notig, eine zweite 
Serie genau wie die erste. JUNGLING weist vor allem auf das gute kosmetische 
Resultat der Bestrahlungstherapie hin. Jodkali wird VOn ihm nebenher empfoh
len, wenn er auch seine Rolle nicht hoch anschlagt. Ohirurgische Therapie 
kommt lediglich in Form VOn Stichincisionen zur Entleerung von Abscessen 
in Frage. Eine Gegenindikation gegen die Rontgentherapie der Rals- und Kopf
aktinomykose gibt es nach JUNGLING nicht. Mit Riicksicht auf evtl. auftretende 
Larynxodeme nach der Bestrahlung sollen diese nur stationar ausgefiihrt werden, 
damit evtl. Tracheotomie gemacht werden kann. BROFELDT bestatigt die giinsti
gen Resultate bei der Behandlung der Aktinomykose des Kopfes und RaIses 
mit Rontgen. Aktinomykose der Pleura kann in derselben Weise zur Aus
heilung gebracht werden; bei Lungenaktinomykose ist nach iibereinstimmenden 
Angaben VOn JUNGLING und BROFELDT keine Reilung durch Rontgen bekannt. 
Radium ist von verschiedenen Seiten zur Behandlung der Aktinomykose 
empfohlen worden. JUNGLING wendet e8 nur bei ganz umschriebenem Aktino
mykom an. 
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BARTOLI wandte zuerst mit gutem Erfolg bei aktinomykotischen Infektionen 
die Quarzlampe an. 

Tuberkulininjektionen wurden bei Aktinomykose gemacht von BILLROTH, 
EISELSBERG u. a. FRIEDMANN will mit Schildkrotentuberkulin gute Erfolge 
erzielt haben. 

Versuche einer Behandlung mit Vaccin wurden gemacht von WYNN und 
JENSEN, ebenso von HARBITZ und GRONDAHL, ferner von COHN. Ein eindeu
tiges Resultat ist hierbei nicht erzielt worden. SKOTT teilte 1922 mit, daB er 
eine ausgesprochene therapeutische Wirkung der Vaccins bei Rinderaktino
mykose gesehen habe. Bei Sekundarinfektion benutzte er .auch die Sekundar
bakterien zum Vaccin. Bei den ersten 3-4 Injektionen nahm er steriles Vaccin, 
bei den nachsten 6 abgeschwachte und bei den weiteren virulente Keime. 
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Tierische Parasiten der Haut. 
Von 

WALTHER PICK-Prag. 
Mit 70 Abbildungen. 

Die Gruppe der durch tierische Parasiten hervorgerufenen Hauterkrankungen 
(Dermatozoonosen) stellt insofern eines der erfreulichsten Kapitel der Derma
tologie dar, als sie atiologisch eindeutig geklarte und der Therapie meist leicht 
zugangliche Erkrankungen umfaJ3t. Trotzdem sind die Zooparasiten gegeniiber 
den Phytoparasiten von dermatologischer Seite bisher recht stiefmiitterlich 
behandelt worden und wahrend z. B. die Lehre von den M yceten gerade durch die 
Arbeit der Dermatologen wesentlich gefardert wurde und wir iiber die Morpho
logie, Biologie und pathogenen Wirkungen der Pilze hauptsachlich durch die 
dermatologische Literatur orientiert werden, sind wir beziiglich der Zooparasiten 
fast ausschlieBlich auf die zoologisch-medizinische Literatur angewiesen, welche 
begreiflicherweise die speziell den Dermatologen interessierenden Fragen nur 
nebenamtlich behandelt. 1st doch die angewandte medizinische Zoologie iiber
haupt ein junger Zweig unserer Wissenschaft, dessen Pflege, vom Ausland 
iibernommen, in Deutschland erst in jiingster Zeit Friichte tragt, und der in 
folgendem unternommene Versuch, S ystematik, M orphologie, A natomie und 
Bwlogie der Zooparasiten etwas eingehender zu beriicksichtigen, als dies sonst 
in dermatologischen Handbiichern geschieht, war nur auf Grund einiger weniger, 
die medizinische Zooparasitologie im allgemeinen behandelnder Werke mag
lich. In erster Lulie sei hier das vorziigliche Buch von BRAUN genannt 
("Die tierischen Parasiten des Menschen") mit seinem von SEIFERT bearbeiteten 
klinischen Teil, in dem auch die Hautpathologie reichlich Beriicksichtigung 
findet, sowie der "Precis de parasitologie" von BRUMPT. Ferner das speziell 
die GliederfiiBler behandelnde Buch von MARTINI ("Lehrbuch der medizinischen 
Entomologie"), endlich die zusammenfassende Darstellung von EYSSEL iiber 
"Krankheitserreger und Krankheitsiibertrager unter den Anthropoden", in dem 
MENsEschen "Handbuch der Tropenkrankheiten". Dies sind neben solchen 
rein zoologischen Inhalts (BREHM, LEUNIS, CLAuS-GROBBEN) die Werke, welche 
den die einzelnen Abschnitte einleitenden parasitologischen Bemerkungen zu
grunde liegen. Es fehlt aber noch vieles: Das Buch iiber Kultur und Prapa
rationstechnik der Dermatozoen ist noch nicht geschrieben und vor aHem 
fehlt ein Bestimmungsbuch, welches den Dermatologen in den Stand setzt, die 
gefundenen Parasiten in allen Fallen selbst zu identifizieren und das ihn so 
vom Zoologen unabhangig macht. Diese Liicke wurde bei der Darstellung des 
Stoffes schmerzlich empfunden und konnte durch noch so genaue Beschreibung 
der in Betracht kommenden Arten nur mangelhaft ausgefiillt werden. 

Die als Erreger von HlJutkrankheiten in Betracht kommenden Parasiten 1 

sind teils temporare, die nur zur Nahrungsaufnahme den Menschen aufsuchen, 
1 na(Jd, neben aho" die Speise, daher Parasit: " Jemand, del' nebenbei mitspeist". 

Urspriinglich nicht verachtlich gemeint, von den staatlichen und priesterlichen UnteI'
beamten Athens, die mit den auf Staatskosten veI'pflegten hoheren Beamten mitspeisten. 
SpateI' zur Bezeichnung del' ungebetenen Gaste beim Mahle, z. B. in dem kostlichen Dialog 
von LUCIAN: "Del' Paras it odeI' del' Beweis, daB SchmaI'otzen eine Kunst sei". 
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wobei die Dauer des Aufenthaltes von wenigen Sekunden (Flah, Wanze) bis 
zu mehreren Tagen (Zecken) schwanken kann, teils stationare, die auch ihre 
Entwicklung ganz oder teilweise 1 auf bzw. in der Raut durchmachen (Lause, 
Kratzmilben) 2. 

Die .neun Kreise (Unterreiche) des Tierreiches. 
(Nach LEUNIS.) 

Wirbeltiere (Vertebrata) I. Vertebrata (Wirbeltiere). 
II. Tunicata (Manteltiere). 

III. Mollusca (W eichtiere). 
IV. Molluscoidea (Weichtierahnliche). 
V. Arthropoda (GliederfiiBler). 

VI. Vermes (W fumer). Wirbellose (Evertebrata) Tierreich 

VII. Echinodermata (Stachelliauter). 
VIII. Coelenterata (Pflanzentiere). 

IX. Protozoa (Urtiere). 

Von den neun Kreisen des Tierreiches enthalten mit Ausnahme des II. und 
VII. alle mehr oder weniger zahlreiche parasitische Arten.' Als Erreger von 
Hautkrankheiten kommen aber, saweit bisher bekannt, nur solche des V. (Arthro
poden) , VI. (Vermes), VII. (Echinodermata) und IX. Kreises (Protozoa) in 
Betracht. Die meisten Rautparasiten finden wir unter den Athropoden, zu 
denen auch freilebende, nicht parasitare Arten, wie z. B. Kafer, Schmetter
tinge, Bienen, Ameisen usw. gehoren, die gelegentlich Krankheitserscheinungen 
auf der Raut erzeugen konnen. 

Ubersicht der wichtigsten Klassen und Ordnungen der Arthropoden. 
(Nach EYSSEL.) 

I. Kl. Onychophora. 
II. Kl. Tardigrada. 

III. Kl. Crustacea 
(Krebstiere). 

IV. Kl. Arachnoidea 
(Spinnentiere). 

V. Kl. Myriapoda 
(TausendfiiBler) . 

VI. Kl. Hexapoda 
(Insekten). 

\

1. U.Kl. Entomostracea 
(niedere Krebse). 

2. U.Kl. Malacostraca 
(hiihere Krebse). 

{ 
{ 

3. Ord. Araneida (Spinnen). 

3. Ord. Copepoda (Ruder
fiiBler). 

7. Ord. Isopoda (Asseln). 

r 
2. Ord. Acarina (Milben). 

4. Ord. Opilionidea (Afterspinnen). 

1 5. Ord. Pedipalpi (GeiBelskorpione). 
6. Ord. Scorpionidea (Skorpione). 
7. Ord. Solifugae (Walzenspinnen). 

{ 2. Ord. Chilopoda (Skolopendren). 

2. Ord. Siphunculata (Lause). 
4. Ord. Rhynchota (Schnabelkerfe). 

U.O. Heteroptera (Wanzen). 
6. Ord. Diptera (Zweifliigler). 
8. Ord. Coleoptera (Kafer). 

U.O. Psyllomorpha (Flohe). 
9. Ord. Lepidoptera (Schmetterlinge). 

10. Ord. Hymenoptera (Hautfliigler). 

1 Danach unterscheidet man auch permanente und periodische Schmarotzer. Die 
ersteren leben in samtlichen Entwickl1tngsstadien als Parasiten (z. B. Acarus siro, Pedi
culus), die letzteren nUl' in gewissen Stadien ihrer Entwicklung (z. B. die Larven gewisser 
Fliegen, welche die Creeping disease erzeugen). 

2 Die in und auf del' Raut schmarotzenden Parasiten werden gemeinhin auch als Ekto
parasiten odeI' Epizoen, die durch sie erzeugten Erkrankungen als Epizoonosen bezeichnet. 
Diese Bezeichnungen erfassen abel' nicht alle hier in Betracht kommenden Arten, 'insofern 
auch Entoparasiten (Entozoen), z. B. Eingeweidewiirmer (Helminthen) gelegentlich in die 
Raut gelangen und dort Krankheitserscheinungen (Creeping disease) hervorrufen konnen. 

30* 
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Eine Ubersicht uber die ArthTopoden zeigt uns schon in der Klasse der ]{rebs
tiere zwei Ordnungen, die fur die Hautpathologie in Betracht kommen. Von 
den niederen Krebsen ist cs die zu den Copepoden gehorige Gattung Cyclops, 
welche als Zwischenwi.:rt die Larven des lv!edinawurms (Filaria odeI' Dmcunculus 
rnedinensis) beherbergt. Die zu den hoheren Krebsen gehorigen Asseln gelten 
als giftig, doch kommen die in Europa lebenden Arten hierbei kaum in Betracht. 
Unter den AmchnO'ideen haben die Spinnen und Skorpione in den gemaBigten 
Zonen weniger Bedeutung. Die lokale Wirkung ihres Stiches ist, wenn auch 
manchmal sehr heftig, nUl" von sekundarer Bedeutung gegenuber der Allgeme'in-
11'irkung des Giftes, das vielfach ahnliche Erscheinungen wie das Schlangengift 
hervorruft. 

Eingehender miissen wir uns mit der gleichfalls zur Klasse del' Arachnoidea 
gehorigen Ordnung der JJIilben (Acarina) befassen, die zahlreiche hautpathogene 
Arten enthalt, 

Ordnung: Acarina. 

System del' Acarina. 

(Nach E. MARTINL) 

Unterordnung: Acarina vera. 
1. 8ektion: Mesostigmatica. 

1!'amilien: Gamasidae (Kafermilben), 
Ixodidae (Zecken). 

2. 8ektion: Prostigmatica. 
Familien: Trombidiidae (Laufmilben), 

Eupodidae, . 
Hydrachnidae (Wassermilben). 

3. Sektion: Cr:vptostigmatica. 
1!'amilien: Oribatidae (Hornmilben), 

Sarcoptidae (Kratzmilben). 
U nterfamilien: 

Tarsoneminae, 
Tyroglyphinae, 
Sa,rcoptinae. 

Demodecidae (Haarbalgmilben), 
Eriophyidae (Gallmilben). 

Die .1lieso- und Prostigmatica enthalten ausschlieBlich tempordre Par3siten, 
die fur gewohnlich auf anderen Tieren oder auch auf Pflanzen leben und nUl" 
ausnahmsweise auf die Haut des Menschen gelangen. Unter den Gamasiden 
sind es insbesondere die verschiedenen, auf dem Geflugel schmarotzenden 
Derman yssusarten , welche hier in Betracht kommen. Zu der sehr artenreichen 
Sippe der Ixodiden gehort der weitverbreitete Holzbock, Ixodes ricinus, ferner 
die verschiedenen in Geflugelstallen und Taubenschlagen schmarotzenden Argas
arten und der in Afrika eine wahre Landplage bildende Ornithodorus moubata. 

Bei den Trombidiiden sind es die Larvenjormen, die unter dem Namen Leptus 
alltumnalis zusammengefaJ3t werden, welche eine an vielen Punkten endemische 
juckende Hauterkrankung erzeugen. Ahnlich verhalt sich die zu den E~lpodiden 
gehorige Gattung Tydeus molestns, die in Europa mit dem Guano eingefiihrt 
wurde, deren Verbreitung vorlaufig aber nul' eine beschrankte zu sein scheint. 

Zu den Cryptostigmatica gehoren stationare Parasiten des Menschen. Die 
"wichtigste Familie ist die del' Sarcoptiden, welche in del' Unterfamilie del' 
Sarcoptinae Erreger del' menschlichen ]{nitze sowie verschiedener Tierrauden, 
die anf den Menschen ubergehen, enthalt. Die Familie der Sarcoptiden ent
halt ferner in del' Unterfamilie der Tarsonemiden die Gattung Pediculoides, 
deren wichtigster Vertreter', Pediculoides ventricosus, del' weitverbreitete 
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Erreger del' "Gerstenkratze" ist. Tarsonemiden wurden auch in verschiedenen 
menschlichen Geschwiilsten sowie im Urin gefunden, doch steht ihre patho
gene Bedeutung in diesen Fallen noch nicht fest. Die Unterfamilie del' Tyro
glyphinen enthalt zahlreiche, auf getrocknetem Obst, Tee, Getreide, Mehl, 
Ka~e, Schinken usw. lebende Arten, die beim Menschen unter Umstanden 
Hautkrankheiten erzeugen konnen. Del' bekannteste Vertreter del' Familie ist 
Tyroglyphus longior, del' die als Copra-itch in Ceylon haufige juckende Er
krankung del' mit Cocosniissen beschiiftigten Arbeiter erzeugt. 

Endlich ist del' zu den Demodeciden gehorige Demodex folliculorum, ein 
stationarer Parasit, jedoch fiir den Menschen scheinbar nicht pathogen. 

Von den Milben sind es also nul' die Wassermilben, Hornmilben und Gall
milben, welche £iiI' die menschliche Hautpathologie, soweit bisher bekannt, 
nicht in Betracht kommen. 

Die V. Klasse del' Arthropoden, die del' Tattsendfuf3ler, ist namelltlich in den 
Tropen in einigen giftigen Arten vertreten, abel' auch del' BiB del' einheimischen 
Lithobius- und Skolopendraarten wirkt giftig. 

Die an hautpathogenen Arten reichste Klasse del' Arthropoden ist die del' 
Inselcten. Hier finden wir in del' Ordnung del' Siphunculata die Pedicnliden, 
zu welchen die verschiedenen Lause des Menschen gehoren, abel' auch die bei 
Tieren schmarotzenden Gattungen, wie Hamatopimls, die Pelzfresser (Mallo
phagen), die Trichodelctes des Gefliigels usw. befallen gelegentlich auch den 
Menschen. Unter den Rhynchoten finden wir in del' Unterordnung del' Heteroptera 
auBer del' Gattung Cimex die auBerhalb Europas sehr verbreitete gefliigelte 
Wanzengattung Conorrhimls als lastige Parasiten des Menschen. Sogar die 
Wasserwanze (Notonecta) geht gelegentlich auch den Menschen an. 

Zu den Dipteren gehoren die zahlreichen lYluclcenfamilien (Culiciden, Simuli
iden usw.), die nicht nul' als lastige temporare Hautparasiten, sondern auch als 
Krankheitsllbertrager groBe Bedeutung haben. Ferner die Fliegen, von denen 
namentlich die Tabaniden (Bremsen) und Mttsciden, letztere wegen ihrer para
sitierenden Larvenarten (Creeping disease), in Betracht kommen. 

Die Coleoptera (Kafer) stellen auBer in del' Unterordnnng del' Psyllomorpha 
(Flahe) auch noch in den Staphyniden (Paederus), den Melloiden (Lytta vesi
catoria, Sparosche Fliege) hautreizende Arten. Kiiferlarven wurden auch in 
del' Urethra gefunden. 

Die Lepidoptera (Schmetterlinge) kommen nicht nul' wegen del', durch ihre 
Haare odeI' das Sekret eigener Giftdriisen, hautreizend wirkenden Raupen 
in Betracht, auch erwachsene Schmetterlinge, insbesondere gewisse Motten, 
z. B. del' Goldafter (Euproctis chrysorrhoea), konnen Hauterkrankungen er
zeugen. Die Cocons del' 8eidenraupe enthalten ein Gift, das die bei Seiden
arbeiterinnen so haufige "Nesselkrankheit" erzeugt. 

Die Giftwirkung del' zu den H ymenopteren gehorigen Bienen, Hummeln, 
Hornissen, Wespen und Ameisen ist allgemein bekannt. 

Unter den Wurmern giht es drei Klassen: Die Ringelwiirmer (Anneliden), 
Rundwiirmer (Nematoden) und Plattwiirmer (Plathelminthes), welche £iiI' die 
Hautpathologie in Betracht kommen. 

Zu den Anneliden gehOren die Egel (Hirudineen), die gelegentlich beim 
Baden in Teichen den Menschen befallen. 

Del' bei uns haufigste Vertreter del' Nematoden ist Oxyuris vermicularis, 
del' direkt und indirekt die Ursache einer Hauterkrankung werden kann. Ferner 
gehoren hierher die verschiedenen Filiariaarten, dann das Essigalchen (Anguillula 
aceti), das nach Essigspiilungen del' Scheide gelegentlich zu Cystitiden AniaB 
gibt, endlich die Larven verschiedener" Nematodenarten, die, unter die Haut 
gelangt, das Bild del' Creeping disease erzeugen (Gnathostoma u. a.). 
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Von den Plattwiirmern sind es die Bandwiirmer (Cestodes), die in der Raut. 
pathologie eine Rolle spielen: die Finnenstadien der Taenia echinococcus und 
Taenia solium (Cystercus cellulosae) kommen nicht zu selten auch beim Menschen 
in der Raut vor. 

Zu den Protozoen endlich gehoren die Leishmanien, die Erreger der Orient
beule. 

1m folgenden werden die in der gemii{3igten Zone vorkommenden tierischen 
Parasiten behandelt. Die durch Protozoen und gewisse, bei uns nicht vorkom
mende, 1nsekten und Wiirmer hervorgerufenen Rauterkrankungen, finden im 
Kapitel der "tierischen Parasiten in den Tropen" ihre Besprechung. 

Wir beginnen, dem erorterten System nach, mit den GliederffiBlern, und 
zwar mit deren fiir uns wichtigsten Ordnung, den Milben (Acari), die durch ihre 
kolossale Verbreitung eine hervorragende Rolle in der menschlichen Pathologie 
spielen. Und dies nicht nur durch die direkte Einwirkung auf die menschliche 
Raut, auch ihre indirekten Wirkungen auf dem Umwege fiber die ScWeimhaut 
der Atmungsorgane sind von Bedeutung. Rierbei kommen insbesondere ihre 
Beziehungen zum Asthma in Betracht, als dessen haufigste Ursache sie nach 
DEKKER anzusehen sind, da das RoBhaar in den Mobeln und Matratzen im 
Laufe der Zeit zu einem "Riesenkirchhof von Milben" wird, deren Bestandteile 
bei Beriihrung als feine Staubwolke aufgewirbelt werden und Jucken und 
Brennen in der Nase, Rustenreiz, evtl. Asthma erzeugen. Bei der innigen Be
ziehung des Asthmas zum Ekzem ist dieser Umstand auch ffir die Raut
pathologie von Bedeutung. 

Scabies. 
Historisches. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Arachnoidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Cryptostigmatica. 
Familie: Sarcoptidae. 
Sippe: Sarcoptinae. 
Art: Acarus siro. 

Die Arachnoiden, zu welchen die Acari gehoren, stellen eine der altesten 
Klassen der Arthropoden dar. Sie finden sich, wie PERNET nachweisen konnte, 
schon im Devon, also in einer Schicht, in welcher die Insekten noch nicht vor
kommen. Es ist demnach sehr wahrscheinlich, daB auch die Anpassung ge
wisser Arten an eine rein parasitare Lebensweise bereits in prahistorischer Zeit 
erfolgt ist und daB die groBen Sauger der V orzeit schon ihre Kratze gehabt 
haben. 

Ob unter den bei Moses unter dem Sammelnamen "Zaraath" (Aussatz) 
bezeichneten Rauterkrankungen auch die Scabies zu verstehen ist, bleibt zweifel
haft. Jedenfalls lassen die verordneten MaBnahmen, wie voriibergehende 
1solierung in der Wfiste, wiederholtes Baden in dem schwefelhaftigen Jordan
wasser, Waschen der von Unreinen benfitzten Kleider, Reinigung ihrer Rauser 
usw. diese Deutung zu. Ebenso unentschieden muB es woW bleiben, ob die 
von den Griechen Psora, von den Romern Scabies genannte Rauterkrankung 
Kratze war. 1nteressant ist jedenfalls, daB CELSUS, der auch eine Scabies der 
Schafe erwahnt, zur Behandlung "sulfur pici liquidae mixtum", also die heute 
noch iibliche Teer-Schwefeltherapie, empfiehlt. 

Die allgemeine Anerkennung der parasitaren Natur der Scabies ist erst 
relativ jfingeren Datums. Wir finden sie bis in die Mitte des 18. Jahrhunderts 
den "Krasen" zugezahlt, jenen Erkrankungen, die auf einer fehlerhaften Safte-
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mischung beruhen sollten und deren Erscheinungen dem Bestreben des Organis
mus, sich von diesen Saften zu befreien, zugeschrieben wurden. So muBte, 
wie CABANES erzahlt, noch Napoleon wegen Magenbeschwerden, an denen er 
nach dem agyptischen Feldzuge litt, und die als Folgen einer zu rasch geheilten 
Kratze angesehen wurden, das Hemd eines Kratzekranken anziehen, urn so 
eine Kratze und durch diese eine Ablenkung auf die Haut entstehen zu lassen. 

Wie nicht allzu seIten, ist auch bei der Scabies die Erkenntnis der Ursache 
fruher im Volke verbreitet gewesen als in der wissenschaftlichen Welt. Es ist 
erwiesen, daB die Technik des Milbenfangens in Deutschland, Frankreich, Italien, 
ja sogar in Gronland (FABRICIUS) im Volke bekannt war und volkstumliche 
Bezeichnungen, wie "Seuren" in Deutschland ("Seurengraben" heiBt das Aus
graben der Milben), "Pedicello" (= kleine Laus) in Padua, "Sciro" in Turin, 
"Brigant" in der Gascogne fur die Milben existierten, lange ehe sich dieselben 
die Anerkennung der Schulmedizin erwerben konnten. Hier brach sich die 
Erkenntnis nur langsam Bahn. Auffallend langsam, wenn man bedenkt, daB 
schon ARISTOTELES von cp-&siecr; spricht, welche in kleinen Bliischen, die keinen 
Eiter enthaIten, wohnen, also moglicherweise die Kriitzmilbe schon gekannt 
hat, und daB wir deutlichere Hinweise auf die Milbe schon in medizinischen 
Werken des 12. Jahrhunderts finden. So schreibt AVENZOAR, ein maurischer 
Arzt, der urn 1170 in Spanien lebte, in seiner "Rectificatio medicationis et 
regiminis", Tractat. VII. lib. 19, pag. 43: "Oriuntur aliqui in corpore sub cuti 
exterius pediculi parvunculi, qui, cum excoriatur cutis, exeunt, animalia tam 
parvuncula, quod vix possunt videri". LiiBt diese Beschreibung die Kenntnis 
der Kriitzmilbe nur vermuten, so finden wir in der "Physica" der hI. Hilde
gard, Abtissin zu Bingen im 12. Jahrhundert, die Milbe mit der damals und bis 
zum Ende des 17. Jahrhunderts in Deutschland ublichen Bezeichnung "Buren" 
(auch Suern, Seuren) genannt. Als Gegenmittel wird eine Einreibung von Minze 
oder Bilsenkraut empfohlen. 

Auch aus dem 13.-17. Jahrhundert existieren zahlreiche Werke von Natur
forschern, weniger von Arzten, die deren Kenntnis von der Existenz der Milbe 
beweisen. Trotzdem blieb die Krasenlehre aufrecht und in der Milbe wurde 
nur ein zufiilliger Parasit, ja sogar eine durch generatio aequivoca entstandene 
Folge der Erkrankung, nicht deren Ursache, gesehen. 

Mit der Entdeckung des Mikroskopes kamen die ersten mehr oder minder 
gelungenen Abbildungen der Milbe, wie wir sie in den Schriften von HAUPT
MANN (1657), ETTMULLER (1682) und BONOMO (1687) finden. Letzterer, Arzt 
in Livorno, gibt in seinem beriihmt gewordenen Briefe an den Naturforscher 
RED! in Florenz eine detaillierte Schilderung der Art, wie in Livorno die Mutter 
ihren kriitzekranken Kindern, und die Striiflinge des Gefangnisses einander 
gegenseitig aus den unreifen Bliischen der Kratze mit einer Nadel die Milben 
herausziehen und zwischen den Daumennageln zerdrUcken. Er beschreibt 
auch die giinstigsten Fundorte der Milbe, ihr Aussehen, ihre Eier, ihre Gange 
in vollig zutreffender Weise und weist darauf hin, daB die Milbe 2-3 Tage 
lang auBerhalb der Haut leben kann und daB eine Ubertragung von Mensch 
zu Mensch durch Wasche und Kleidungsstiicke moglich ist. Er hiiIt die damals 
mit Vorliebe verabfolgten inneren Mittel fur nutzlos und empfiehlt eine rote 
Priicipitatsalbe. Der Brief BONOMOs und die ihm beigegebene recht gute Ab
bildung der Milbe wurde in neuester Zeit von LANE als Faksimiledruck neu 
herausgegeben. 

Die Befunde BONOMOS gerieten wieder in Vergessenheit, und die Arzte 
blieben nach wie vor Anhiinger der Krasentheorie. Erst ALIBERT lieB die 
Forschung nach der Milbe energisch wieder aufnehmen und beauftragte GALES, 
den Apotheker des Hospital St. Louis, mit der diesbezuglichen Untersuchung 
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Kratzkranker. GALES gelang es auch, die Milbe einer Kommission von Arzten 
zu demonstrieren und er veroffentlichte die Resultate seiner Untersuchungen 
1812 in einer Schrift, der er eine Abbildung beigab, die eine Kratzmilbe darstellen 
sollte, aber eine Kasemilbe darstellte. Dadurch geriet die Entdeckung neuer
dings in MiBkredit und erst 20 Jahre spater gelang es, wiederum auf der Klinik 
ALIBERT, einem Student en RENUCOI, einem Korsen, der die Technik des 
Milbenfanges in seiner Heimat gelernt hatte, die Fundstellen der Milben und 
diese selbst einwandfrei zu demonstrieren. 

Obwohl sich die Vertreter der Krasenlehre noch eine Zeitlang straubten 
und ganz hervorragende Dermatologen, wie WILLAN, DEVERGIE, GIBERT, CAZE
NAVE, nicht davon zu iiberzeugen waren, daB die J\filbe die alleinige Ursache 
der Kratze sei, sondern glaubten, daB diese auch aus anderen Hauterkrankungen, 
wie Lichen und Prnrigo entstehen konnte, gelangte die parasitare Theorie, 
namentlich durch das Gewicht HEBRAS (1844) immer mehr und mehr zur all
gemeinen Allllahme. 

Acarus siro LIN. 
(Syn. Sarcoptes homin. (RASP.), Acarus scabiei DE GEER, Sarcoptes scabiei LATR., U. v. a. l .) 

Der Acarus siro hominis, der Erreger der menschlichen Kratze, ist eine mit 
freiem Auge eben noch sichtbare Milbe, deren Korperbau der sozusagen unter-

Abb. 1. Sarcoptes scabiei, e. Abb. 2. Sarcoptes scabiei, S? 
(Aus LENIIARTZ-MEYER.) 

irdischen Lebensweise hochst zweckmaBig angepaBt erscheint. Die weiche, 
aber sehr widerstandsfahige auBere Umhiillung gibt dem Korper jenen Grad 
von Plastizitat, der fur das Vorwartskriechen in einem engen Kanal notwendig 
erseheint. Bei fehlendem auBeren Druck ist der Korper sehildkrotenformig 
mit etwas starker gewolbter Riickenflache. Das Weibchen ist durchschnittlich 
0.375 mm lang, 0,270 mm breit (KrEss). Nur jene Organe, welche beim Ein-

1 Di~ zoologische Nomenklatur, an und fiir sich schon recht kompliziert, ist es ganz be
sonders \!.uf dem Gebiete der Parasitologie, und zwar, wie es scheint, gerade infolge der Mit
arbeit von Nichtzoologen. VITZTHUlII:, der auf diesen Umstarid hinweist, setzt ihn in Parallele 
zu analogen Erscheinungen auf dem Gebiete der Lehre von den Pilzen und zitiert WETT
STEIN: "Ein wesentliches Rindernis fiir die Entwicklung der Systematik der Spaltpilze 
liegt darin, daB das Studium derselben heute vielfach von Nichtbotanikern betrieben wird, 
welche sich haufig weder an die systematischen Anschauungen, noch an die Nomenklatur 
der Botaniker halten." 

Die Bezeichnung Sarcoptes (O'a(lg, das Fleisch, nn)O'O'elV, sich verkriechen) wurde 
nach VITZTHUM von LATREILLE fUr ein Epizoon gewisser Finkenarten angewendet, bald 
aber aus nomenklatorischen Griinden wieder fallen gelassen. VITZTHUlII: lehnt diese Be
zeichnung ebenso wie den Sammelbegriff Sarcoptes minor fiir verschiedene Raudeerreger 
bei Tieren ab .. Die mit diesem Namen belegten Kratzemilben der Tiere sind von der des 
Menschen kaum zu unterscheiden )Ind stellen nur Abarten des typischen Acarus siro dar. Sie 
sind also als Varietaten zu bezeichnen. 
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graben die Hauptarbeit zu leisten haben, tragen ein chitinoses Stiitzgeriist, 
das gleichzeitig der kraftigen Muskulatur als Ansatzstelle dient. Dieses Chitin
geriist stort aber die Elastizitat und Plastizitat des Milbenkorpers nicht. Aus 
Chitin bestehen auch die kiirzeren und langeren Dornen, welche sich in den 
hinteren Riickenpartieen der Milbe finden, die alle ihre Spitzen nach riickwarts 
gerichtet haben und von der Milbe willkiirlich niedergelegt und aufgestellt werden 
konnen (EICHSTEDT). Sie schaffen bei der schrag nach vorne und unten erfolgen
den Wiihlarbeit einen Stiitzpunkt, indem sich die Milbe mit den hinteren 
Riickenpartien fest gegen die Decke des Ganges stemmt und mit den Dornen 
in ihr verankert, so daB ein Zuriickgleiten unmoglich ist. Auch die viergliedrigen, 
stummelformigen FUBe erhalten durch ein, sie in einer Spirale umziehendes 
Chitinband die notige Festigkeit, die noch erhOht wird durch chitinose Ringe, 
welche die speziell fiir das Graben eingerichteten VorderfiiBe, sowie den Kopf 
an der Basis umgeben und sich in Bandern auf die Brust fortsetzen. Die einzelnen 
FuBglieder konnen wie die Teile eines Teleskops ineinander geschoben werden 
und auch das erste FuBglied ist zum Teil in den Korper einziehbar. Die Wiihl
arbeit geschieht also durch abwechselndes Vorstrecken und Einziehen der im 
gestreckten Zustande bohrerformigen FUBe. Die vorgestreckten FUBe werden 
wesentlich in seitlicher Richtung bewegt und schaffen so durch Verdrangung 
des Gewebes nach der Seite Raum, . wahrend gleichzeitig der meiBelformige 
Kopf nach vorne geschoben wird. Der Kopf ist wie die FiiBe einziehba:i: und 
tragt als Mandibeln zwei walzenformige Stampfen, die wohl auch als Bohrorgane 
anzusehen sind. Da die Moglichkeit der Fortbewegung nicht nur im Gange, 
sondern auch auf der Oberflache der Haut gegeben sein muB, tragen die End
glieder der V orderfiiBe neben Borsten und ganz kleinen Krallen glockenformige 
Haftscheiben an Stielen, die so lang sind wie die FiiBe, und deren gelenkige 
Verbindung eine Beweglichkeit nach allen Richtungen gestattet. Das beweg
lichere Mannchen tragt solche Haftstiele auch an den beiden inneren HinterfiiBen, 
wiihrend die auBeren, ebenso wie die vier HinterfiiBe des Weibchens, je eine 
lange Borste tragen. Die Verlangerung der FUBe durch die Haftscheibenstiele 
gestattet der Milbe eine ziemlich rasche Fortbewegung (etwa 51/ 2 cm in der 
Minute) und sichert sie auch an den von ihr bevorzugten unbehaarten Haut
stellen vor einem Absturz. Magen- und Darmkanal sind manchmal an dem 
(durch Pigment des Wirtes 1) rotlich gefarbten Inhalt kenntlich. Die Funktion 
eines brillenformigen Organes, das BERGH und neuerlich auch KiESS beschreibt, 
ist noch ungeklart. Die im Hinterleib gelegenen, paarigen Ovarien sind durch 
den kurzen Eileiter mit der quergestellten Legerohre an der Unterflache des 
Tieres in Verbindung. Zuweilen sind in der Legescheide Eier zu sehen, in welchen 
der Embryo schon erkennbar ist. Das Mannchen unterscheidet sich vom Weib
chen, auBer durch das V orhandensein der Haftscheiben an den beiden inneren 
HinterfiiBen, durch seine geringere GroBe [durchschnittlich 0,2: 0,15 mm (KiEss)] 
und den auf der Ventralseite des Hinterleibes sichtbaren gabelformigen Stiitz
apparat des Penis. Die Zahl der Mannchen ist viel geringer als die der Weib
chen. Sie graben sich ganz kurze Gange, eigentlich mehr Taschen, die sie jeder
zeit wieder verlassen konnen, wurden aber auch in kurzen, seitlichen Verzwei
gungen weiblicher Milbengange gefunden. Die Kopulation erfolgt nach GER
LACH wahrscheinlich ebenso wie bei den nicht in, sondern auf der Haut lebenden 
verwandten Arten (Symbiotes, Dermatodektes) in der Weise, daB Mannchen 
und Weibchen sich mit den Hinterteilen aneinander lagern. Die Vermutung 
GERLACHs bedarf noch der Bestatigung, da die Beobachtung der Kopula bisher 
noch keinem Autor gegliickt ist. 

Uber die Inkubationszeit der Scabies ist nichts Sicheres bekannt. Sie schwankt 
wohl in weiten Grenzen, da ja das erste Symptom, der Juckreiz, nicht nur von 
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dem Grade des Befallenseins, sondern auch von der Empfindlichkeit des befal
lenen Individuums abhangt. Auch ist der Zeitpunkt der Infektion in den selten
sten Fallen genau zu fixieren. W 0 dies moglich ist, z. B. bei Infektion der Frau 
durch den von der Reise heimgekehrten Gatten, werden iiber das Auftreten 
des Juckeris die verschiedensten Angaben, von einem Tage bis zu mehreren 
Wochen schwankend, gemacht. GUDDEN fand bei experimenteller Ubertragung 
einer trachtigen Milbe auf die Hand nach 9-10 Tagen die ersten Papeln und 
Blaschen, die sich allmahlich dem Arm entlang ausbreiteten. Nach ungefahr 
12 W ochen war die Scabies schon iiber den ganzen Korper verbreitet. Bei 
natiirlicher Infektion diirfte die Entwicklung wohl rascher vor sich gehen, weil 
gewohnlich mehrere Exemplare der Milben zugleich iibertragen werden. 

Die Infeldion erfolgt durch den Kontakt, besonders beim Schlafen in gemein
samen Betten und die haufige Ubertragung durch den Geschlechtsverkehr 
macht die Scabies des Erwachsenen zu einer Art "Geschlechtskrankheit". 
Auch durch das enge Zusammensein der Kinder in Kindergarten, Schulen, 
Reimen kommen gelegentlich kleine Epidemien zustande. Allerdings verlaBt 
die Milbe die Haut nicht, geht, von ihr isoliert, bald zugrunde und ein Uber
wandern, etwa im Krankensaal von einem Bett in das andere findet nicht statt. 
Eine Isolierung der Scabieskranken im Spital ist daher nicht notwendig, abge
sehen von den Fallen von Scabies norvegica, bei denen Arzte und Pflegepersonal 
durch die massenhaft mit den Schuppen und Krusten abfallenden Milben, 
sehr gefahrdet sind. 

Die Erscheimlngen, mit welchen die Raut auf die Invasion des Acarus 
siro antwortet, konnen bei verschiedenen Individuen derartig verschiedene 
sein, daB wir allen Grund haben, den klinischen Blick jener Arzte alter Zeiten 
zu bewundern, die in Unkenntnis der gemeinsamen Atiologie die Krankheits
bilder doch als zusammengehorig erkannt haben. Und wenn wir heute auch 
den Erreger und seine Lebensgewohnheiten kennen, wenn wir auch wissen, 
daB die Scabies ausschlieBlich eine Erkrankung der Raut ist, zu deren Behand
lung wir keine inneren Mittel brauchen, wenn wir auch nicht mehr von einer 
psorischen Dyskrasie sprechen, die Ursache fur die individuell so verschiedene 
&aldion auf den Erreger bleibt nach wie vor unklar. Denn Begriffe, wie Habitus, 
Konstitution, Diathese, vielleicht wird auch die Dyskrasie noch einmal modern, 
setzen im Grunde nur eine Unbekannte fiir eine andere. Das gilt, wie gesagt, 
nur fur die inneren Ursachen der so verschiedenen Reaktion auf den gleichen 
Erreger 1. Uber die aufJeren Momente, welche die Variabilitat des Krankheits
bildes bedingen, sind wir besser orientiert. Da ist es vor allem die verschiedene 
Hautptlege, welche ganz bedeutende Unterschiede in der Intensitat der Erschei
nungen zur Folge hat. Leute, welche sich sauber halten und fleiBig baden, 
schaffen fiir den Acarus auf ihrer Raut so ungiinstige Lebensbedingungen, 
daB es gar nicht zur Entwicklung des typischen Krankheitsbildes kommt und 
die in der Klinik so leichte Scabiesdiagnose wird zu einer der schwierigsten 
in der Privatpraxis. Auch der Berut beeinfluBt das Krankheitsbild. Da der 
Acarus bei seiner Ansiedlung Druckstellen bevorzugt, werden wir bei sitzender 
Lebensweise (Schuster, Schneider, Uhrmacher usw.) die Gegend der Sitzknorren 

1 Auch von der Epidemiologie der Kratze wissen wir so gut wie nichts und konnen die 
Schwankungen in ihrem Auftreten nur registrieren, aber nicht erklaren. Wie bei anderen 
Infektionskrankheiten ist dem starken Anstieg wahrend des Krieges und unmittelbar nach 
ihm, ein Absinken auf einen Stand tief unter dem der Zeit vor dem Kriege gefolgt. Die 
Scabies ist momentan so selten geworden, daB an einigen Orten die Kliniken an dem not
wendigen Demonstrationsmaterial Mangel leiden. Dabei sind, wie PINKUS betont, auch 
solche Volksschichten scabiesfrei, die, wie die niedrige Berliner Prostitution, unter denselben 
elenden Verhaltnissen lebt und genau so schmutzig ist, wie vor dem Kriege, wo bei ihr die 
Kratze "sich von selbst verstand und zur Bekleidung gehorte". 
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stark befallen finden, andererseits bei Berufen, die mit milbentotenden Mittelu 
hantieren (Gerber, Farber, Hutmacher, Zinkatzer, Maurer, Wascherinnen 
und ahnlichen), die typischen Erscheinungen an den Handen vermissen. Endlich 

Abb. 3. Postscabiiises Ekzem in charakteristischer Lokalisation. 
(Photographie der Universitats-Hautklinik Breslau [Geh.-Rat JADASSOHN J. ) 

beeinfluBt das Kratzen das Gesamtbild in hohem MaBe. Das Kratzen, bzw. 
del' Juckreiz, der es erzwingt, ist das dem Patienten zunachst auffallende 
Symptom, das ihn zum Arzte fiihrt. Mit voUem Rechte wurde vom W orte 
"kratzen" der Name fur eine Erkrankung abgeleitet, deren Erscheinungen 
wesent.lich durch das Kratzen beeinfluBt werden. Kratzt sich ein Kratzekranker 
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nicht, dann bekommt er auch keine Kratze im landlaufigen Sinne, es iiber
wiegen vielmehr die Erscheinungen, welche durch die lokalen Ansammlungen 
von lVIilben und deren Tatigkeit in und auf der Haut bedingt werden, und so 
entsteht ein Krankheitsbild, das von dem der "gewohnlichen" Kratze ganz 
verschieden ist und als "Krustenkratze" (Scabies norvegica) von ihr 10sgelOst 
wurde. Endlich konnen gleichzeitig bestehende anderweii'ige Erkrankungen der 
Haut das Bild der Scabies beeirrflussen. Namentlich gilt dies von Lues, Psoriasis, 
Lichen, Ichthyosis, alles Erkrankungen, bei denen der "isomorphe Reizeffekt" 
(KREIBIeR) eine groBe Rolle spielt. Die Scabies wirkt in solchen provozierend 
auf die Grundkrankheit, deren Erscheinungen sich an alten durch das Kratzen 
gesetzten Lasionen festsetzen, so daB die Scabies selbst mehr und mehr in den 
Hintergrund gedrangt wird und nur die fiir das Grundleiden abnorme An
haufung von Efflorescenzen gerade an den Pradilektionsstellen der Scabies, 
eine solche vermuten laBt. 

Die Intensitat des Juckreizes ist in verschiedenen Fallen verschieden und 
geht durchaus nicht mit der Intensitat der Krankheitserscheinungen parallel. 
Es kommt vor, daB Kranke mit sehr geringfiigigen Erscheinungen iiber sehr 
starken Juckreiz klagen, und umgekehrt. 1m allgemeinen scheint die Scabies 
gerade zu Beginn am meisten Jucken zu verursachen, wahrend spater mit der 
langeren Dauer der Erkrankung eine "Gewohnung" eintritt. Es hangt dies 
natiirlich auch von der groBeren oder geringeren Empfindlichkeit des Kranken 
abo Der nervosere Privatpatient laBt es gar nicht zur Gewohnung kommen, 
wahrend andererseits viele Monate alte Scabiesfalle in der Spitalsambulanz 
keine Seltenheit sind. Charakteristisch fUr die Scabies ist die Angabe der 
Patienten, daB der Juckreiz in der Bettwarme am starksten ist. Es ist dies zwar 
ein den meisten juckenden Dermatosen zukommendes Symptom, bedingt 
durch die in der Bettwarme eintretende Hyperamie der Haut, bei der Scabies 
aber besonders deutlich, weil hier noch die nachtlich gesteigerte Tatigkeit der 
M ilben hinzukommt. 

DaB die Nacht als solche, ganz abgesehen von der Bettwarme, einen beleben
den EinfluB auf die Tatigkeit der Milbe ausiibt, kann man bei Arbeitern beob
achten, die im Bergbau oder in der Industrie in N achtschichten beschaftigt sind. 
Die geben regelmaBig an, daB der Juckreiz in diesem FaIle in deuspateren Nacht
stunden eintritt und daB der Schlaf am Tage nach Nachtschichten viel weniger 
gestort ist als der in der Nacht nach Tagschichten. Die Warme allein ist es 
sicher nicht, welche die erhohte Milbentatigkeit bedingt, denn die am Tage 
in der groBen Hitze des Stollens oder beim Glasofen tatigen Arbeiter werden 
hiebei yom Jucken kaum belastigt. Hohe Temperl1turen scheinen ill Gegenteil 
sogar fiir die Milbe nicht giinstig, denn schon HEBRA konnte den Riickgang der 
ScalJies wahrend langer dauernder, fieberhafter Erkrankungen (Pneumonie, Typhus) 
beobachten. Allerdings werden hiedurch offenbar nur die reifen Milben geschadigt 
und nach Abheilen der Erkrankung entwickelt sich aus den vorhandenen 
Eiern eine neue Generation, welche die Scabies wieder zum Aufbliihen bringt. 

Der Scabieskranke kratzt sich natiirlich dort am meisten, wo ihn die Milben 
am starksten plagen. Da die Milben gewisse KorperEtellen besonders bevor
zugen, finden wir auch die Kratzfolgen an diesen Stellen besonders stark aus
gepragt und die gesetzma(Jige Lokalisation des starksten Befallel1Eeins ist es, 
die in typischen Fallen die Scabies diagnose so leicht macht und die uns die 
Erkrankung auch dort noch verrat, wo wir keine charakteristisehen Efflorescenzen 
und Milbengange mehr finden, sondern nur die eben an den Pradilektionsstellen 
besonders gesteigerten Kratzfolgen. Diese Priidilektionsstellen, angeordnet 
ungefahr nach der Haufigkeit und Intensitat ihres Befallenseins sind: Inter
digitalfalten, Schniirfurchen der Kleider, vordere Achselfalten, Penis bzw. Mammae, 
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H andgelenke, N abel, Nates, Streckseiten der Ellenbogengelenke und bei Kindern 
del' innere FufJrand. Immel' ist es die V orderseite des Stammes, etwa von del' 
Rohe del' Achselfalten bis zur Mitte del' Oberschenkel, wo wir die Erscheinungen 
del' Scabies ausgepragt finden. Del' Riicken ist immer frei. 

Die Griinde fUr die besondere Bevorzugung gewisser Rautstellen seitens der 
Milbe sind noch ganz ungeklart. Sie hat scheinbar, wie alle Epizoen das Be· 
diirfnis, Schlupfwinkel aufzusuchen. Auf solche stoBt sie bei ihrer Wanderung 
dort, wo Riemen, Bander odeI' Trager der Raut anliegen, unter denen sie instink· 
tiv Ruhe und erhohten Schutz VOl' dem kratzenden Finger vermutet. Daher 
auch die Bevorzugung aller Stellen, an welchen ein anhaltMder Druck auf die 
Raut ausgeiibt wird, wie dies durch das Sitzen am GesaB und durch das Auf. 
stiitzen an den Ellbogen gescbieht. Die durch das Kratzen frei gewordenen 

Abb. J. Scabies an Penis und Scrotmll. 
(:\io1l1age der Universit11ts·Hautklinik Breslau [Geh.·Rat J ADAS8S0HNj.) 

und auf die Fingerbeeren gelangten Acari finden ihren nacbsten Schlupfwinkel 
an den einander zugekehrten Seitenflachen der Finger und den Interdigital. 
falten, wohl auch in den tiefen Furchen der Hohlhand, iiber welche del' kratzende 
Finger leicht hinweggleitet. Die leichte Verschiebl'ichlc(:,it del' Raut, die ja die 
Wirkung des Kratzens wesentlich vermindert, ist wohl das zweite Moment, 
das bei der Ansiedlung maBgebend ist und deshalb finden wir an den Fingern 
neben den genannten Partien nach die besonders leicht verschiebliche Raut 
an den Knocheln bevorzugt. Das gleiche Moment diirfte wohl fiir die Lakalisatian 
an den Streckseiten der Ellbogen ttnd K niegelenke eine Rolle spielen. Endlich 
kommt bei der Wahl des Ortes die V orliebe fiir Rautpartien mit weicher, mus· 
ktt16ser Unterlage, die dem kratzenden Finger ausweicht, in Betracht (Penis, 
Mammae, Glutaen, Tbenar, Antitbenar usw.). 

Die Pradilektionsstellen sind es nun, an welchen wir die fiir die Scabies cha. 
rakteristischcn Efflorescenzen, den Milbengang, suchen miissen 1 . Als solchen 

1 Natiirlich finden sich ausnahmsweise Milbengange auch an anderen K5rperstellen. 
So sind sie bei Kindern wiederholt im Gesicht beobachtet worden, speziell bei Sauglingen 
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bezeichnen wir den Gang, den das befruchtete Weibchen anlegt, in dem es lebt, 
Eier legt, und den es, sich selbst uberlassen, nicht mehr verlaBt bis zu seinem 
durch Vertrocknen erfolgenden Absterben. Uber die Entstehung des Milben
ganges sind wir durch die experimentellen Untersuchungen, wie sie BOURGIGNON, 
GUDDEN, GERLACH und REBRA angestellt haben, genau unterrichtet. Die 
geschlechtsreife Milbe bohrt sich in der Weise in die Raut ein, daB sie mit Hilfe 
der langen, hinteren Borsten den Hinterleib hochhebt und sich auf diese Weise 
fast senkrecht auf den Kopf stent, um die Rornschicht zu durchstoBen. Nachdem 
dies geschehen, laBt sie den Hinterleib wieder nieder und schiebt sich allmahlich 
in die weicheren Epithelschichten der Raut vor. Bis zum vOlligen Verschwinden 
braucht sie 1h-1/2 Stunde, wobei der groBte Teil dieser Zeit auf die Abtragung 
der obersten verhornten Schichten aufgeht, die in Form einer Schuppe abgelost 
werden. Erst dann beginnt der eigentliche Bohrakt. 1st einmal der Anfangs
teil des Ganges gebildet, dann dienen nicht mehr die langen Borsten der Rinter
fuBe als Stiitze, sondern, wie bereits erwahnt, die hinteren Ruckenpartien, deren 
Dornen aufgestellt und gegen die obere Wand des Ganges gestemmt werden. 
Der auf diese Weise ausgeiibte Druck auf die obere Wand dehnt und sprengt 
die Hornschichte und so wird die Decke des Ganges von innen her autgeworten, 
wodurch sich der Weg der Milbe aut der Haut verrat, wie der einer Wilhlmaus 
im Wiesenboden. Die Auflockerung der deckenden Rornschicht dient zur 
Lilftung des Ganges, denn wenn die Milbe auch keine Tracheen hat, und ihr 
Lllttbediirfnis sicher kein groBes ist, so iE't doch mit Sicherheit nachgewieeen, 
daB sie durch eine an der Basis des Kopfes gelegene Offnung, die durch eine 
membranose Klappe verschlieBbar ist und mit dem Oesophagus communiciert, 
Lutt scnluckt (BOURGIGNON). Auch geht sie bei absolutem Luftmangel relativ 
rasch zugrunde 1• In ganz regelmaBigen Abstanden durchbohrt die Milbe die 
Gangdecke von innen her ganzlich, so daB offene Schiichte entstehen, durch welche 
dann die ausgeschlilptten Larven d(jn Gang verlassen konnen. Die vielfach, u. a. 
auch von REBRA geauBerte Vermutung, daB die jungen Milben den ganzen 
Gang durchkriechen und ihn durch das Eingangstor verlassen, ist unrichtig. 
Sie wiirden ja auch auf diesem Wege durch Eihullen, Rautungsreste und Fakal
massen der Muttermilbe behindert, ganz abgesehen davon, daB die iilteren 
Gangteile und die Eingangspforte sich durch Vertrocknung des Epithels bald 
schliessen. Die Of£nungen dieser Schachte sind schon mit freiem Auge als kleine 
Erweiterungen der Gangspur, meist in deren Knickungswinkel sitzend, kenntlich. 

Ebenso regelmaBig wie der Bau der Lu£tschachte £indet im Innern des 
Ganges die Eiablage statt. Ein Gelege besteht meistens aus vier Eiern. Da 
die Milbe taglich ein Ei legt, bleibt sie gewohnlich vier Tage am gleichen Ort 
und treibt dann erst ihren Gang weiter vor, wobei etwa 1 mm in 24 Stunden 
zuriickgelegt wird. Dann baut sie wieder ihren Luftschacht, deponiert unter 
ihm ihr Gelege us£. Meistens liegen die Eier paarweise nebeneinander, seltener 
finden sich Gange, in welchen die Eier, sich mit ihren Polen beriihrend, hinter
einanderliegen. Dann sind auch" meist die Gelege groBer und enthalten 6 bis 
8 Eier. Die Zahl der von einer be£ruchteten Milbe im Lau£e ihrer auf 6-8 W ochen 
berechneten Lebensdauer gelegten Eier wird auf etwa 50 geschatzt. Die Eier 
sind nach 3-4 Tagen ausgebriitet (GERLACH). KIESS fand auch ovovivipare 

an der Wange, durch Infektion von der miitterlichen Mamma (GATERSLEBEN), aber auch 
am behaarten Kop£ (HElLMANN). NOEL fand lange Milbengange in Erythrasmaherden 
der Axillar- und Genitocruralregion. SAEMISCH sah einen Milbengang auf der Cornea 
bei einem Patienten, der sonst keinerlei Symptome von Scabies darbot. HEBRA fand bei 
einem Manne auf der Harnrohrenschleimhaut, knapp hinter dem Orificium urethrae "einen 
ganz exquisit schOnen Milbengang, der 8 Eier und eine Milbe beherbergte". 

1 VITZTHUM sah Acari in Olivenol immerhin noch iiber 3 Tage leben. Nach CAMERON 
(zit. bei VITZTHUM) lebt Acarus suo var. bovis, von seinem Wirte isoliert, noch fast 3 Wochen. 



Abb. 5. Kinderhand. Zahlreiche Milbengllnge. 
(Moulage der Universitats-Hautklinik Breslau [Geh.-Rat JADASSOHN).) 
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Milben. Bei kunstlicher Bebrutung in der feuchten Kammer bei 37° schliipften 
seine Larven nach 50 Stunden. Die jungen Milben, von denen die Weibchen 
drei, die Mannchen zwei Hautungen durchmachen (KIESS), sind in etwa 7 Wochen 
geschlechtsreif. VITZTHUM nimmt an, daB die Entwicklung der Adulti schon 
nach langstens 3 W ochen abgeschlossen ist. Das geschlechtsreife Weibchen 
tragt oberhalb der Analoffnung eine, von GUDDEN zuerst beschriebene, von 
BERGH und neuerdings von KIESS bestatigte Begattungspapille. 

Die Luft, welche durch die aufgelockerten Zellschichten der Gangdecke 
dringt, laBt diese weif3lich glanzend erscheinen und so sehen wir den JYlilbengang 
dort, wo kein Staub und Schmutz auf die Haut gelangt, bei reinlichen Lenten 
anch an den Handen, sich als weif3e Linie von der Umgebung abheben. Da 
abel' namentlich an den Handen meistens auch Schmutz in die Lticken dringt 
und aus diesem durch Waschen schwerer zu entfernen ist, als von der nicht aufge
lockerten, glatten Umgebung, erscheint uns der Milbengang meistens als schmutzig
graue, bis schwarzliche Lin'ie (Abb. 5), die in regelmaf3igen Abstiinden kleine, 
noch dunklere, punktj6rmige Erweiterungen zeigt. Diese entsprechen den erwahnten 
Schachtojfmtngen, die kleine Gruben bilden, in denen sich der Schmutz ganz 
besonders ansammelt. Der Verlauf des Ganges kaml mehr oder minder gerad
linig sein, meistens aber verlauft er in einer verschiedentlich gewundenen Zick
Zacklinie, deren Lange in weiten Grenzen schwankt. Den Rekord unter den 
zahlreichen Beobachtungen abnorm langer Gange halt ein von HEBRA beobach
teter 10 em langer Gang. Die besten F1mdorte flir Gange sind die Interdigital
falten, die Mammae und der Penis, bei Kindern auch noch die Hohlhand und 
der innere Fuf3rand. Gelegentlich lassen sich wohl noch an den anderen Pra
dilektionsstellen, z. B. an den Ellbogen, Knien, am Nabel Gange nachweisen. 
1m allgemeinen werden sie aber sehr bald durch Kratzen zersWrt und meistens 
muB man froh sein, in den Interdigitalfalten noch einen odeI' den anderen unzer
sWrten Gang zu finden. Eroffnet man einen solchen an irgend einer Stelle 
seines Verlaufes, so findet man Eihullen, Hautungsreste, dunkelgefarbte, 
schollige Massen, welche die Exkremente der Milbe darstellen, auch wohl Eier 
in verschiedenen Entwicklungsstadien, die Mtlbe selbst darf man aber nicht 
im Gange suchen, d. h. wenigstens nicht in dem Teile, der uns von auBen durch 
die Auflockerung der Hornschicht und die Imbibition mit Schmutz kenntlich 
ist. Die Verhaltnisse liegen diesbezuglich ganz ahnlich wie bei der Creeping 
disease, bei der die Larve auch immer das fur uns sichtbare Ende des Ganges 
bereits verZassen hat. Der jungste Teil des Ganges, in einer Strecke von etwa 
1 mm, ist kaum sichtbar. Bei genauem Zusehen, insbesondere bei Anwendung 
einer Lupe, sieht man zwar auch hier das Epithel aufgeworfen, aber da es 
noch nicht so vertrocknet ist, wie tiber den alteren Teilen des Ganges, enthalten 
die Lucken zwischen ihren Zellagen nur wenig Luft und Schmutzpartikelchen 
konnten u berhaupt noch nicht eindringen, so daB nur eine zarte, weif3e, 
glanzende Linie resultiert, die im Winkel von der grau-schwarzen tiber den 
alteren Gangteilen abbiegt. 

Auch in diesem Teile des Ganges finden sich nur Eier. Er flihrt aber zu 
einer winzigen, gelblich-weiBen, durchscheinenden Erhebung, die, auffallend 
derb und widerstandsfahig, wie ein kleines Milium in die Haut eingesprengt 
erscheint: Diese Erhebung stellt das bZinde Ende des Ganges dar und wir 
wollen sie als "MilbenhugeZ" bezeichnen, denn unter ihr ruht die Milbe. Bei 
Lupenbetrachtung sehen wir oft kleine, braunliche Punkte durch das WeiBe 
des Milbenhugels durchschimmern, entsprechend den dunkler gefarbten, chiti
nosen Partien der Milbenkorpers. Auf die Technik des Ausgrabens del' Milbe 
aus dem Milbenhugel solI bei Besprechung cler Diagnose der Scabies noch naher 
eingegangen werden. ' 
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Bisweilen sehen wir Gange von ziemlicher Ausdehnung, bei denen es trotz 
ihres langen Bestandes zu keinerlei entziindlicher Reaktion gekommen ist. Sie 
liegen in vollig unveranderter Raut. Andernteils kommt es oft schon bei kurzen 
Gangen zu deutlichen Entzundungserscheinungen in del' Umgebung. Sie mani
festiert sich in R6tung, besonders haufig aber in Blaschenbildung, wie wir dies 
an den Seitenflachen der Finger am haufigsten beobachten. Die GroBe diesel' 
Blaschen schwankt von Rirsekorn- bis ErbsengroBe. Sie haben meisteI1'l eine 
ziemlich derbe Decke, durch die das gelbliche Serum durchschimmert. QueI' 
uber das Blaschen sieht man oft den Milbengang als schwarzliche Linie ver
laufen. Del' Milbenhugel findet sich aber stets au(.Jerhalb des Bliischens in dessen 
Tangente. 

Derartige Blaschen finden sich, wie erwahnt, meistens nul' an den Randen 
und auch da oft nul' wenige intakte Exemplare, die Mehrzahl ist, wie an den 
iibrigen Korperstellen, zerkratzt, so daB nul' del' von mehr odeI' weniger ver
trockneten Resten del' Decke umgebene, rotlich gefarhte, anfangs glanzende, 
spateI' schuppende Blaschengrund sichtbar ist. Derartige Formen nehmen 
die Efflorescenzen am Penis meistens an. 

Oft triibt sich im weiteren Verlaufe del' Inhalt der B1aschen, es kommt zur 
Bildung von Pusteln mit rotem Rof, in deren Decke sich del' schwarz1iche Mi1ben
gang von dem griinlich durchschimmernden Eitel' deutlich abhebt. Durch Ver
trocknung des Inhaltes del' Blaschen und Pusteln entstehen Krusten, wie wir 
sie allenthalben, besonders abel' an den Fingern, Mammae, Nates und Unter
schenkeln finden konnen. 

Zuwei1en hat die Entzundung mehr plastischen Charakter; es entsteht dann 
ein Infiltrat, das sich klinisch als Kn6tchen darstellt, uber welches der Milbengang 
hinwegzieht. Bei langeren Milbengangen entstehen auf diese Weise lang1iche 
w1dstt6rmige Bild1Lngen, wie wir sie gelegent1ich an der Streckseite der Ellbogen 
und an den Achselfalten, besonders haufig abel' bei den isolierten Gangen am 
Penis finden. 

Diese isolierten Scabiesgange am Penis kommen namentlich in del' Privat
praxis gar nicht selten zur Beobachtung. Wie sie zustande kommen und weshalb 
in solchen Fallen die Allgemeininfektion ausbleibt, dariiber wissen wir nichts 
und sind nur auf Vermutungen angewiesen. Die Annahme, daB es von solchen 
Gangen aUf: bei langerer Beobachtungsdauer doch noch zu Dissemination del' 
Erkrankung gekommen ware, ist abzulehnen. Solche Gange haben oft eine 
Lange von 4-5 cm, was einer Krankheitsdauer von 6-7 Wochen entspricht, 
in welcher Zeit die Erkrankung reichlich Gelegenheit gehabt hatte, sich weiter 
zu verbreiten. 

Moglich ware es ja, daB, in Analogie mit anderen Acariden, z. B. Pedi
culoides ventricosus, auch beim Acarus siro unter Umstanden eine Partheno
genese vorkommt, in deren Folge nur das eine Geschlecht, bei Pediculoides 
ventricosus sind es die Mannchen, zur Entwicklung gelangt, und dann natur
lich zum Aus8terben verurteiIt ist. Vorlaufig haben wir abel' fUr die Annahme, 
daB es sich in diesen Fallen um Gange unbefruchteter Weibchen handelt, 
keinerlei Stutze, und so bedarf die Genese diesel' isolierten Gange noch del' 
Aufklarung. 

Auch die kurzen Gange, welche sich die Mannchen und Larven in die Rorn
schicht graben, konnen ganz verschiedene Reaktionen seitens del' Raut aus-
16sen, die, je nach del' lokalen und individuellen Disposition - um die kommen 
wir nun einmal nicht herum -, als kleinste Quaddeln, Kn6tchen, Bliischen odeI' 
P1Lsteln in die Erscheinung treten. 

Zahl und Ausbreitung diesel' Effloreseenzen werden noch dadurch vermehrt, 
daB die Raut der Kranken in genau derselben Weise, mit der sie auf den Bi(.J 

Randbnch der Rant· n. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. ~1 
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der Milbe reagiert, auch auf das mechanische Traurrw, des Kratzens antwortet, 
so daB auch hierdurch QuaddeIn, PusteIn und Knotchen entstehen 1. 

Die beiden Wirkungen summieren sich also und bald ist es nicht mehr mog
lich, Kratze und Kratzjol(jen zu unterscheiden. An den Pradilektionsstellen 
und an Stellen mit zarter Raut, z. B. der Beugeseite der Ellbogen- und 
Kniegelenke, werden letztere besonders intensiv sein, so daB es bei langerer 
Dauer des Prozesses gar nicht bei der Bildung einzeIner Efflorescenzen bleibt, 
daB vielmehr die Haut flachenhaft erkrankt und ein Kratzekzem entsteht, das, 
immer weitergreifend, die urspriinglichen Erscheinungen mehr und mehr iiber
deckt. Wenn sich dann, was haufig vorkommt, zu dem universellen Ekzem noch 
eine Impetigo oder eine Furunculose gesellt, so beherrschen diese Folgeerschei
nungen das Krankheitsbild derart, daB die Diagnose der urspriinglichen 
Erkrankung groBe Schwierigkeiten bereiten kann. 

Besonders haufig findet sich die Kombination mit Furunculose bei der 
Sauglingsscabies, deren Prognose durch sie stark getriibt wird. Nicht zu selten 
schlieBt sich eine Sepsis an, der die Sauglinge erliegen (LEMAIRE, GATERSLEBEN). 
Aber auch bei alteren Kindern kann es im AnschluB an die ja meist pustulose 
Scabies zu septischen Erscheinungen kommen, die sich auf der Raut als toxische 
Erytheme (KRUGER) oder sogar bullose pemphigusartige Exantheme (WOLTAR) 
manifestieren. Die Alteration des ganzen Organismus driickt sich auch im Blute 
durch eine mehr oder minder deutliche E08inophilie aus. Sie erreicht selten 
hahere Grade als 5%-7% (BRUNER-KRAKOVSKA), nur bei sehr ausgedehnter 
Erkrankung 15% (HAYMANN) bis 24% (CrvaLLERI). Uber die Raufigkeit ihres 
Auftretens schwanken die Angaben. HAYMAN, CIVALLERI fanden sie in allen 
Fallen, SCHAMBERG in 70%, BRUNER in 66%, andere Autoren nur in ungefahr 
Ih der FaIle. L6wENFELD konnte eine Erhahung des opsonischen Index tilr 
Staphylokokken im Blutserum von Scabieskranken nachweisen. 

Bei sehr ausgedehnten Fallen findet sich gelegentlich auch Albuminurie. 
BAGNOLl fand sie nur in 6,6% seiner Falle, SCHUMAKOV in lO%, HAYMAN in 
23% der behandelten, 17% der unbehandelten FaIle. NIKoLAs und JAMB ON 
sahen auch eine echte Nephritis, deren Zusammenhang mit der Scabies allerdings 
nicht sicher erwiesen ist, da sie auch schon vor dieser bestanden haben kann. 

Auch beim Erwachsenen kommen, wie erwahnt, Kombinationen der Scabies 
mit allen moglichen anderen Rauterkrankungen vor. Die Ansicht SAM
BERGERS, daB der Psoriatiker immun gegen Scabies ist, kann ich aus eigener 
Erfahrung nicht bestatigen, im Gegenteil, man sieht bei Psoriatikern gelegent
lich durch die starke Neigung zur Ryperkeratose die Scabiesherde direkt rupia
artigen Charakter, nach Art jenes bei Scabies norwegica, annehmen. Sehr 
schon kommt die provozierende Wirkung der Scabies auf luetische Exantheme 
durch Lokalisation und Intensitat der Efflorescenzen zum Ausdruck. REY sah 
bei einem Scabieskranken 13 extragenitale Ulcera mollia auf Oberschenkeln, 
Analfalte, Abdomen, durch Kratzen von einem weichen Schanker des Penis aus 
entstanden .. 

1 Welche dieser Efflorescenzen, die gelegentlich in buntem Durcheinander auftreten 
konnen, im Krankheitsbilde iiberwiegen, das hangt hauptsachlich von konstitutionellen 
Momenten abo Auf der trockenen Raut magerer Manner nnd alter Leute werden es mehr die 
Knotchen sein, die, groBtenteils zerkratzt und mit einer kleinen Blutkruste bedeckt, das 
Bild beherrschen. Auf der zarten, besser durchfeuchteten Raut der Kinder und Frauen, 
sowie bei lymphatischen lndividuen stehen die Blaschen und Pusteln im Vordergrunde. 
Auf diesen Differenzen beruht ja auch die friiher iibliche Einteilung der Scabies in eine 
Scabies sicca seu papulosa, humida seu vesiculosa, purulenta seu pustulosa, welch letztere 
wieder je nach der GroBe der Pusteln in eine microcarpa und macrocarpa geschieden wurde. 
Reute wissen wir, daB es nur eine Scabies gibt und daB wir in ihren verschiedenen Formen 
nur den Ausdruck der verschiedep,en Reaktion der Raut auf das Eindringen des Parasiten 
und das durch ihn hervorgerufene Jucken bzw. Kratzen zu sehen haben. 
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Eine besondere Besprechung bedarf noch die Kombination der Scabies mit 
dem Ekzem. Wenn ich oben den Ausdruck Kratzekzem gebraucht habe, so bin 
ich mir dabei wohl bewuBt, daB dieser Begriff umstritten ist, und daB die An
schauung, durch Kratzen konne ein Ekzem entstehen, recht heftige Gegner
schaft gefunden hat und noch findet . Der Standpunkt, den man dieser Frage 
gegeniiber einnimmt, hangt ganz davon ab, ob man dem Begriff Ekzem eine 
engere oder weitere Fassung gibt, ob man im Ekzem eine Krankheit oder eine 
Reaktionsform der Raut sieht, und ob man auch iiberzeugt ist, die beiden immer 
auseinanderhalten zu konnen. Es ist hier nicht del' Ort, auf diese Dinge naher 
einzugehen, im Grunde ist die Entscheidung auch nicht so schwerwiegend. 
FUr den einen sind die Kratzfolgen bei Scabies, Pediculosis usw. noch eine 

Abb.6. Scabiesgang in der Hornschicht. (Nach J. KYR LF.. ) 
Bei E ein Ei. Zellquellung in den obersten Reteiagen. 

Dermatitis, ffir den anderen schon ein Ekzem. Man versteht einander trotzdem 
und behandelt in gleicher Weise. 

DaB die Reaktion del' Raut auf die Milbeninvasion mit jener auf das Kratzen 
nicht nur klinisch, sondern auch histologisch identisch ist, haben u. a. die inter
essanten Untersuchungen von YOLK bewiesen. Er fand in den verschiedenen 
Vesikeln, Papulo-Vesikeln und Papeln der Scabies regelmaBig intraepitheliale 
Bltischen, in deren Umgebung die Epithelzellen gelockert und etwas geblaht 
waren und deren Inhalt sparliche Leukocyten, abgestoBene Epithelien und 
Lymphe bildeten. Dieses mikroskopische Bild ist von dem des Ekzemblaschens 
nicht zu unterscheiden. In der Annahme, daB aIle diese Ekzemblaschen bei 
Scabies durch den Parasiten bzw. durch dessen Gifte und nicht auch durch 
das Kratzen entstehen, wird man YOLK allerdings nicht folgen konnen. Dagegen 
spricht schon die Lokalisation des Ekzems, welche durchaus nicht immer mit 
der der Scabies parallel geht und vor allem die Erfahrung, daB bei Fallen mit 
partiellen sensorischen Lahmungen oft der ganze Korper das Bild eines scabiosen 
Ekzems zeigt, wahrend die gelahmte Partie, auf der nicht gekratzt wird, nur 

31* 
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Scabiesefflorescenzen, aber kein Ekzem aufweist. Riebei wollen wir gerne zugeben, 
daB auch nicht das Kratzen allein bei Scabies das Ekzem macht und daB toxische 
Substanzen des Milbenkorpers (Speicheldrusensekret~) in die Raut eingekratzt 
werden mussen, damit es entsteht (BOURGUIGNON und GUDDEN, zit. bei GER
LACH). Trotzdem gibt es ohne Kratzen bei Scabies kein Ekzem und so haben 
wir wohl die Berechtigung, von einem Kratzekzem zu sprechen. 

1m iibrigen haben die histologischen Untersuchungen (TOROK, SCHISCHA u. a.) 
ergeben, daB der M ilbengang in den obersten Lagen der H ornschicht verlauft. 
Die Milbe ernahrt sich eben wie die der gleichen Familie angehorigen Dermato
phagen, die sich von den Schuppen, welche sie selbst loslosen, ernahren, von 
der Rornschicht. 1st sie in dunner Raut (Penis) gezwungen, in das Str. spinosum 
vorzudringen, so verhornen dessell Zellell und die Milbe liegt dann wiede1· in 
der Hornschicht (SCHISCHA, NAGEL). Dieser Vorgang bildet einesteils einen 
Schutz der Milbe gegen Uberschwemmung ihres Kanals aus den intracellularen 

W.B. 

Abb.7. Scabiesgang im Stadium der Entziindung. (Nach J. KYRLE.) 
Starke E xsudation mit Blaschenbildung (BJ.B.) im Bereich der Gange. 

Saftspalten, alldernteils eine Abwehrma{3nahme der Haut, die den eingedrungenen 
Fremdkorper mit den verhomten Zellen abzusto{3en sucht. 

Das Eindringen der Milbe in die oberflachlichen Lagell des Rete fuhrt aber 
nicht nur zu beschleunigter Verhornung und Parakeratose, sondern auch zu 
entzundlichen Erscheinungen unterhalb des Milbenganges, die gleichfalls eine 
Abwehrreaktion des Organismus darstellell und die Milbe zu eliminieren suchen. 
Zunachst entstehen die bereits geschilderten intraepithelialen Blaschen, die 
nirgends mit dem Milbengange communicieren, sondern ihn abheben. Gleich
zeitig findet sich eine leichte entzundliche Reaktion in der Cutis, solange der 
Blascheninhalt steril ist. Wird er durch Sekundarinfektion eitrig , dann nehmen 
naturlich auch die entziindlichen Erscheinungen in der Cutis hOhere Grade an. 
Die groBen Knoten, wie sie sich am Penis finden, zeigen nach YOLK ein aus
gedehntes lockeres kleinzelliges Infiltrat, das stellenweise bis in das parakera
totische Epithel reicht. Das Mannchen, das, wie erwahnt, keine Gange grabt, 
sondern nur kurze Taschen in der Rornschicht anlegt, ruft nur sehr geringe 
entziindlichen Erscheinungen hervor. 

Die Diagnose der typischen Scabies gehort zu den leichtesten, die es auf 
dermatologischem Gebiete gibt. Das starke Befallensein der Pradilektions
stellen springt derart in die Augen, daB oft eine "Ferndiagnose" moglich wird. 



Scabies: Diagnose. 485 

Die von den Patienten spontan gemachte Angabe, daB noch andere Familien
mitglieder an gleichen Erscheinungen erkrankt seien, und daB der Juckreiz 
besonders bei Nacht quale, wird die Diagnose weiter erleichtern. Zur Sicherung 
der Diagnose werden wir nach M ilbengiingen suchen in erster Linie an der Hand, 
wo sie, wie erwahnt, durch ihre Impragnierung mit Schmutz am meisten auf
fallen. An den ubrigen Pradilektionsstellen sind sie schwerer nachzuweisen, 
doch konnen wir auch hier undeutliche Gange durch einen kleinen K unstgritt 
deutlich machen, indem wir sie kunstlich impriignie1'en mit irgend einem Farb
stoff, den wir gerade zur Hand haben, sei es Methylenbla~t, Jodtinkt1tr, ode?' auch 
nur Tinte. Die stark imbibierte Linie des Ganges hebt sich dann sehr schon 
von der weniger gefarbten Umgebung ab o Zum Nachweise der Milben und Eier 
entnehmen wir entweder den ganzen Gang, indem wir ein Spitzbistouri mog
lichst flach unter ihm durchfuhren, ihn so unterminieren und dann herausheben. 

1'. 

-
:-~'~.~' .. -

Abb. 8. Scabicsmannchen in der Hornschicht. (Nach J. KYRLE.) 
Keine Gangbildung, Parasit (P.) in der Hornschicht ohne besondere Gewebsreaktion. 

Die Schere ist hierzu weniger geeignet, sie dringt unnotig tief und die so gewon
nenen dicken Stucke sind auch fUr die mikroskopische Betrachtung ungunstiger. 
Oder wir halten uns nur an den M ilbenhilgel, dessen Epithel wir mit einer flach 
angesetzten Nadel durchtrennen, bis an ihrer Spitze ein winziges, leicht gelblich 
getiirbtes Kornchen haften bleibt, das sich dann, unter dem Mikroskop, als die 
weibliche Milbe erweist. Bei einiger Ubung gelingt es auch, die Milbe di1'ekt 
durch die Ha1tt Z1t sehen. Man bedient sich hiebei zweckmaBig einer sog. Stein
lupe, wie sie die Uhrmacher verwenden und die den Vorteil hat, daB sie, wie 
ein Monokel ins Auge geklemmt, die Hande frei laBt. Die Stelle des Milben
hugels wird durch Cedern- oder Knochenol aufgehellt und bei starker seitlicher 
Beleuchtung sieht man den ovalen Kontur der Milbe und die am Vorder
rande rotlich durchschimmernden FuBstummel. Unter Fuhrung der Lupe laBt 
sich die l\1ilbe leicht mit einer Nadel herausheben. Das Bild ist dem bei 
Capillarmikroskopie des Ganges gefundenen analog (GENCK), wenn natur
lich auch bei der schwachen LupenvergroBerung keine weiteren Details sicht
bar werden. 

Die Miinnchen sind viel schwerer aubufinden, doch kann man sich das Suchen 
nach ihnen gleichfalls durch einen kleinen Kunstgriff erleichtern. Man setzt 
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den Kranken in die Nahe eines Of ens odeI' laBt ihn ein paar Freiiibungen machen. 
In dem MaBe, als ihm warmer wird, steigert sich del' Juckreiz und er gibt dann 
meistens selbst die Stellen erhohter Milbentatigkeit an. Man schabt dann die 
Haut an diesen Stellen mit dem Rande eines Objekttragers kraftig ab, wahrend 
man einen zweiten Objekttrager zum Auffangen des Geschabsels flach darunter 
halt und wird so meistens unter den Schuppen und Larven auch Mannchen 
finden. Auch die oben geschilderte "Lupendiaskopie" laBt sich zum Aufsuchen 
del' Mannchen verwenden. 

Zur Aufhellung fiir die mikroskopische Betrachtung beniitzt man Kalilauge, Glycerin 
odeI' Ammoniakglycerin. Fiir Dauerpraparate empfiehlt sich die von VITZTHUM angegebene 
Methode (mitgeteilt von DURING) am meisten: 

1. Abt6tung in einem Gemisch von: 70% Alkohol (87 Teile), reines Glycerin (5 Teile), 
Eisessig (8 Teile). 

2. Aufhellung in 75% Milchsaure. 
3. EinschlieBung in Carbol-Glycerin-Gelatine. 
Sehr . schwierig kann die Diagnose del' Scabies in eben beginnenden, 

leichten, sowie in schweren, veralteten Fallen werden, wenn sich bei den 
ersteren die charakteristischen Symptome noch nicht entwickelt haben und 
sie bei den letzteren durch die sekundaren Kratzfolgen bereits iiberdeckt sind. 
Hier bleibt in dubio oft wirklich nichts anderes iibrig als die Diagnose "ex 
juvantibus" zu stellen, d. h. eine antiscabiose Behandlung einzuleiten und 
deren Effekt abzuwarten. 

Die Komplementjixation gibt bei Scabies keine so eindeutigen Resultate, 
daB sie zur Diagnose mit herangezogen werden konnte. NIKOLAU und BANZIU 
fanden zwar in einem Falle von Scabies norwegica, bei Verwendung eines aus 
den Krusten hergestellten Antigens, positive Komplementfixation und auch 
von 35 gewohnlichen Scabiesfallen reagierten 20 positiv, doch war die Re
aktion nicht spezijisch und insbesondere bei Lues fand sich haufig positive 
Reaktion. 

Die Differentialdiagnose ist natiirlich auch nul' bei den leichten und schweren 
Fallen von Bedeutung. Die leichten Falle miissen oft gegen Strophulus, Prurigo 
temporaria und solche Hautveranderungen abgegrenzt werden, wie sie durch 
gewisse Epizoen (Raudemilben, Leptus autumnalis, Dermanyssus avium u. a.) 
entstehen. 

Bei Strophulus tritt das urticarielle Moment mehr in den V ordergrund 
und die Erscheinungen sind weniger polymorph als bei del' Scabies. Das gleiche 
gilt von del' Prurigo temporaria. Auch ist bei dies en beiden Affektionen del' 
Riicken meistens mitbefallen, wahrend er bei Scabies frei bleibt. Beziiglich 
del' Epizoen siehe die betreffenden Kapitel. Inveterierte Scabies mit univer
sellem Kratzekzem ist, wenn die Milbengange aIle zerkratzt sind, und die Pra
dilektionsstellen nicht mehr hervortreten, yom pruriginosen Ekzem nicht zu 
unterscheiden. Ein Irrtum ist abel' in solchen Fallen nicht aIlzu schwerwiegend, 
weil eine Therapie, die sich zunachst gegen die ekzemat6sen Erscheinungen 
richtet, nach Riickgang diesel' die Scabies bald deutlich hervortreten laBt. 
Einer besonderen Erwahnung bedarf noch die Ditferentialdiagnose der isolierten 
Milbengange am Penis. Kommt es doch VOl', daB solche als beginnende Primar
affekte praventiv mit Salvarsaninjektionen behandelt werden. VOl' solchen 
Verwechslungen schiitzt man den Patienten und sich durch genaue Beobachtung, 
welche fast immer auf del' plateauformigen Hohe des Knotchens den M ilben
gang, odeI' wenigstens Reste desselben, sowie den Milbenhugel in seiner Nachbar
schaft entdecken laBt. Selbst wenn das Knotchen durch Kratzen oberflachlich 
erodiert und mit einer Kruste bedeckt sein sollte, wird die Weichheit del' Ef
florescenz, ihre meist langliche Form an Scabies denken lassen. Die mikroskopische 
Untersuchung wird dann im~er zum mindesten Eier, wenn nicht schon Milben, 
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nachweis en lassen. In solchen zweifelhaften Fallen sollte ohne den Nach
weis von Spirochaten niemals eine antiluetische Behandlung begonnen werden, 
denn nul' zu leicht entsteht durch diese eine Syphilophobie, die auch durch 
Richtigstellung del' Diagnose nachtraglich nicht immer zu beheben ist. 

Therapie der Scabies. 
Steht sonst die Zahl del' gegen eine Krankheit empfohlenen Mittel in um· 

gekehrtem Verhaltnis zu deren Wert, so trifft dies bei del' Scabiesthel'apie nicht 
zu. Hier steht uns eine so grof3e Menge wirklich guter Mittel zur Verfiigung, 
daB es schwer halt, eine Auswahl del' besten zu tl'effen. Schon LOCHER meint 
1867 in seinen sehr lesenswerten "Vorlesungen iiber die Krankheiten del' Haut" : 
"Es kann nicht leicht einen wohlfeileren Ruhm geben als den, der Erfinder eines 
neuen Mittels gegen die Kratze zu sein." Und wirklich hat sich auf keinem 
andel'en Gebiet die Sucht zu "modifiziel'en", d. h. wenn schon keine neue 
Methode, so doch wenigstens eine kleine Abandel'ung einer alten zu erfinden, 
so breit gemacht, wie in del' Scabiestherapie. Und was fl'iiher del' Ehrgeiz 
del' Arzte war, ist jetzt das matel'ielle Interesse der pharmazeutischen Fabriken 
geworden, die uns immer noch mit neuen Mitteln beliefern. 

Die groBe Zahl von Mitteln hat allerdings auch ihl' Gutes. Sie setzt uns in 
die Lage, den verschiedenen Indikationen, wie sie bei den einzelnen Fallen beriick
sichtigt werden miissen, Rechnung zu tragen. So werden wir bei schweren 
Fallen mit ekzematos gereizter Haut mildere Mittel anwenden als bei den unkom
plizierten Fallen, wo wir ehel' eine Reizung durch die Behandlung riskieren 
konnen. Wir werden bei Spitalsbehandlung andere Mittel anwenden als bei 
ambulatorischer Behandlung, die ohne Berufsstorung erfolgen solI, bei del' 
also die gangbaren, stark l'iechenden Medikamente, wie Teer, Perubalsam, 
Styrax verpont sind. Endlich ist del' Preis del' verschiedenen Mittel ein sehl' 
vel'schiedenel', so daB wir auch den sozialen Indikationen gel'echt werden konnen. 

Durch das Bestreben, die Dauer del' Scabiesbehandlung mehr und mehr zu 
verkiirzen, entstanden die "Schnellkuren", deren alteste, auf HARDY zuriick
gehend, noch heute im Hopital St. Louis in Paris in Gebrauch ist. Sie besteht 
in folgendem: 

1. 1/2 Stunde kraftiges Einreiben mit Schmierseife und lauem Wasser, besonders 
an den Pradilektionsstellen. Die Einreibung erfolgt mit rauhen W ollappen 
odeI' Biirsten und hat den Zweck, die Epidermis zu erweichen und die Gange 
zu eroffnen. 

2. Fortsetzung del' Einreibung von Schmierseife in einem lauen Bade von 
einstiindiger Dauer. 

3. Abtrocknen. Dann 1/2 Stunde kraftiges Einreiben mit del' von HARDY 
modifizierten HELMERICHschen Salbe: 

Kal. carbon. . 10 
Flor. sulfur. . 20 
Axung. pore. 120. 

Wahrend del' zweistiindigen Behandlung werden Kleider und Wasche des 
Patienten desinfiziert. Del' Patient belaBt die Salbe in leichteren Fallen eine 
Stunde, in schwereren bis zum nachsten Morgen am Korper und wascht sie 
dann ab odeI' nimmt neuerlich ein Bad. 

Auf dem gleichen Prinzip beruhen alle spateren Modifikationen der Schnell
kur, unter denen die von Generalstabsarzt VLEMINGKX in del' belgischen Armee 
eingefiihrte die groBte Verbreitung gefunden hat: Patient wird eine halbe Stunde 
in einem lauen Bade intensiv mit Schmierseife abgerieben, bleibt noch eine 
weitere halbe Stunde im Bade, wird dann mit del', jetzt schon in den meisten 
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Staaten offizinellen, Kalkschwefelleberlosung, Solutio Vlemingkx (Sol. calc. 
oxysulfurat.) kraftigst mittels Wollappen 1/2 Stunde lang eingerieben, und zwar 
in der Nahe eines geheizten Of ens, damit die Losung immer wieder auf der Haut 
eintrocknet, verbringt die vierte halbe Stunde wieder im Bade, duscht sich dann 
ab und erhalt seine inzwischen desinfizierten Kleider zuriick. 

In Wien hat OPPENHEIM in einer eigenen Schnellkuranstalt im Willielminen
spital die Kratzeepidemie nach dem Kriege wirksam bekampft und in vier Jahren 
41354 Kratzekranke geheilt. Seine Methode weicht von dem in Paris geiibten 
"Frottement" nur unwesentlich ab, insofem die HELMERICHsche Salbe in 
folgender Modifikation angewendet wird: 

Sulf. praec. . . 25 
Kal. carb.. . . 10 
Vasel. flav ... 125. 

Gesamtdauer der Kur 3 Stunden. Nach dem Bade Zinkpasta. 

In den nordischen Landern wird statt der HARDYSchen Salbe das von EHLERS 
angegebene Ungt. hepat. sulf. verwendet: 

Vasel. flav. 
Adip.lan. anhydr. aa 225 
Sol. hepat. sulfur. 331/ 3% 37,5 
Sulf. zinc. 28 
Sol. hydrat. natr. 40 
Benzaldehyd. 5 
Paraffin. liquid. ad 1000 

Die Salbe bleibt iiber Nacht am Korper. 

BARDUZZI (Siena) verwendet, nach einem Bade mit 1/2 kg Soda und Schmier
seifeneinreibung, Ungt. officin. Helmerich 500, 01. terebinth. 100, 01. bergamott. 
gtt. XX. Bei Kindem wird das Terpentin durch Perubalsam ersetzt und ent
sprechend weniger HELMERICHsche Salbe genommen. Die Kranken bleiben 
6-7 Stunden zwischen Wolldecken in der Salbe, bei gleichzeitiger Verabreichung 
schweiptreibender Mittel, liegen. Danach Bad und Einstreuen mit Amyl. Talc. 
Magnes. carbon. aa 100, Camphor. trit. 15. Den Puder bekommt Patient auch 
zur hauslichen Nachbehandlung mit. 

AIle diese Schnellkuren eignen sich vorziiglich zur M a8senbehandlung der 
Scabies, wie sie in groBen Stadten bei der Bekampfung von Epidemien in Schulen, 
Waisenhausem, Heimen usw. immer wieder notwendig wird. Natiirlich werden, 
wo Einrichtungen fiir Schnellbehandlung vorhanden sind, auch die sporadischen 
FaIle ihr zugefiihrt werden. Das geschulte Personal derartiger Schnellkurstationen 
kann, entsprechend ausgeriistet, als fliegende Kolonne, die Entkratzung auch 
auBerhalb seines Standortes durchfiihren (OPPENHEIM). Neben ihren groBen 
V orziigen hat aber die Methode der Schnellbehandlung auch gewisse N achteile. 
Sie stellt einen sehr kraftigen Hautreiz dar und darf deshalb bei kleinen Kindem, 
bei Erwachsenen mit zarter Haut und bei allen mit hochgradigem Ekzem und 
Impetigo komplizierten Fallen nicht angewandt werden. Wegen der starken 
Hautreizung kann sie auch bei den allerdings seltenen Rilckftillen (nach BESNIER
DOYON hochstens 2-3% der FaIle) nicht wiederholt werden und es mussen 
dann mildere Methoden Anwendung finden. 

Ein Mittel, das auch von der ekzematOsen Haut gut vertragen wird und 
sehr sicher wirkt, ist das Ungt. Wilkinson in der HEBRAschen Modifikation, 
die an den Wiener Kliniken in Gebrauch ist: 

Flor. sulfur. 
Olei fagi. (oder cadini) . 
Sapon. virid. 
Axung. porco 
eret. , .. 

M. f. ung. 

aa 30 

aa 60 
20 
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Eine einmalige Anwendung geniigt. Patient wird, ohne vorheriges Bad, kraftig, 
unter besonderer Beriicksichtigung der Pradilektionsstellen eingerieben, dann 
mit Amylum eingepudert, bleibt iiber Nacht zwischen Wolldecken liegen und 
wird beauftragt, sich in den nachsten 6-8 Tagen nur Gesicht, Rals und Hande 
zu waschen, den Korper morgens und abends einzupudern. Ein warmes Bad 
beschlieBt die Kur. Bei kleineren Kindern wird die Salbe zweckmaBig mit 
Axungia auf die Halfte verdiinnt. 

Diese wirksame und dabei doch gut vertragliche Behandlung hat den 
Nachteil starken Geruchs und dunkler Farbung. Beides wird vermieden bei 
Verwendung des KAposISchen Ungt. naphtholi. compos. 

ilKung. . . . . . . . 100 
Sapon. virid.. . . . . 50 
Naphthol. . . . . . . 15 
eret. alb. pulv. ... 10, 

das aber die Raut starker reizt als die Wilkinsonsalbe und auch wegen der 
Resorption des Naphthols nur bei intakter Nierenfunktion gebraucht werden 
darf. GUMPERT sah nach 71/2%-.8-Naphtholsalbe eine Glomerulonephritis auf
treten, die im Koma zum Exitus fiihrte. 

Als milde Salben, die auch von der kindlichen Raut gut vertragen werden, 
kommen die von LENGLET empfohlenen Xylolsalben in Betracht: 

Xylol . .. 4-6 
Bals. peruv.. 2-4 
Essent. cedro 3-6 
01. petro 5-7 
Lanolin. . 40 
Vaselin.. 5-15 

Oder etwas starker 
Xylol . . 15-30 
01. anilin.. 1,5 
Bals. peruv. . 3,0 
Essent. cedro 5,0 
Sapon. virid. . . 5,0 
01. petro ad 200. 

Diese Salben empfiehlt BROCQ auch fiir die Behandlung Erwachsener in 
solchen Fallen, wo die Scabies sich auf einer sehr reizbaren, zu Urticaria und 
Ekzem neigenden Haut entwickelt. Bei Fallen, welche mit einem akuten, 
nassenden Ekzem, eventuell unter ausgedehnter Pustelbildung kompliziert sind, 
haufig auch mit Albuminurie einhergehen, wird man zunachst trachten, der 
Komplikationen Herr zu werden. Man wird die Pusteln eroffnen und durch 
Umschlage oder Bader mit Kal. permang., oder durch Tuschieren mit einer 
10% LapislOsung die Epithelisierung anregen. Daneben eine milde, desinfi
zierende Salbe anwenden, etwa die von BROCQ fUr die Behandlung der Impetigo 
empfohlene Camphersalbe: 

Camphor. trit.. 0,5 
Ichthyol . .. 3,0 
Sulf. praecip. 2,0 
Zinc.oxyd. 
Lanolin aa . 6,0 
Vaselin. .. 10,0 

Erst nach Besserung der Komplikationen wird man, natiirlich mit einem 
moglichst milden :Mittel, die eigentliche Scabiesbehandlung anschlieBen. Ahnlich 
ist das Vorgehen bei durch unzweckmaBige Vorbehandlung mit einer Dermatitis 
komplizierten Scabiesfallen. Hier wird man zunachst auch nur die Dermatitis 
mit Puder, UmschIagen mit Kal. permang. oder Resorcin, oder mit einer ganz 
milden Salbe nach Art der KUhlsalben (z. B. Lanolin 10, 01. Ian. u. Aqu. calc. 
aa 20) behandeln. 
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Ein mildes Mittel, das allerdings wegen des starken Geruchs sich nur 
zur Anstaltsbehandlung eignet, ist Styrax, ein aus der Rinde von Liquidambar 
orientalis, einem Baume Kleinasiens gewonnener Balsam, der 50-90%, mit 
01. ricini, sesami oder olivar. gemischt, verwendet wird. 

Ein ausgezeichnetes, dabei nicht reizendes Kratzemittel ist auch der Peru
balsam, der am besten in 30% Salbe oder alkoholischer Losung an 3 bis 
4 Abenden hintereinander eingerieben wird. Er eignet sich besonders zur 
Behandlung der kindlichen Scabies, ist allerdings sehr teuer. 

Einfach und billig ist auch die Methode von SHERWELL: Durch 8-10 Tage 
aHabendliches, leichtes Einreiben mit 01 und nachfolgendes Einstauben von 
Sulf. praecipit. am Korper und in die Bettwasche. 

Die Versuche, zur Behandlung der Kratze Medikamente in Gasform zu 
verwenden, haben sich nicht bsonders bewahrt. LENZ und DE NAPOLI verwenden 
Schwefeldioxyd. LOMHOLT Schwefelwasserstoff-, Toluol- und Chloroformdampfe, 
ROTHMAN Ameisensaure, CLARK und RAPER Chlorgas. Kollapse wahrend der 
Behandlung sind nicht selten, die Resultate unsicher. 

Nach dem Kriege haben die chemischen Fabriken eine groBe Anzahl von 
Mitteln zur Bekampfung der damals besonders grassierenden Kratze auf den 
Markt gebracht. Darunter viele sehr verwendbare, wie Catamin (RIEDEL), Ecrasol 
(SmrURHOLz), vor aHem aber das jetzt wohl am meisten verwendete Mitigal 
(BAYER), eine 25%ige organische Schwefelverbindung, die eine olige, nahezu 
geruchlose Fliissigkeit darstellt. Es wird an drei aufeinanderfolgenden Abenden 
eingerieben, am vierten Abend nimmt der Patient ein Reinigungsbad, danach 
selbstverstandlich reine Wasche und Bettwasche. Mitigal ist vollig reizlos, 
wird auch von kindlicher und ekzematos gereizter Haut anstandslos vertragen, 
ist in seiner Wirkung sehr verlaBlich und hat mir bei der beschriebenen Art 
der Anwendung niemals ein Rezidiv ergeben. Auch Scknellkuren sind mit Mitigal 
schon wiederholt mit gutem Erfolge versucht worden (SCHERBER, KrEss u. a.). 
Die Patienten werden abends in einstiinstiindigen Intervallen dreimal ein
gerieben, am nachsten Morgen Seifenbad, dann Zinkpasta. 

Nur bei Sauglingen bis zum zweiten Lebensjahre ware nach den Erfahrungen 
von BASCH Mitigal (wie Schwefel iiberhaupt) zu vermeiden, da es zu einer evt1. 
todlich verlaufenden Schwefelwasserstoffvergiftung fiihren kann. Auch FUNK 
sah bei einem 10 Monate alten Kinde nach zwei Mitigaleinreibungen Kollaps, 
Apathie, kleinen Puls, Erbrechen auftreten. Solche Intoxikationsersckeinungen 
konnen bei Sauglingen sogar nach Schwefelzinkpasta eintreten (HESSE) und 
auch bei Erwachsenen sah sie BURMEISTER nach Pottasche - Schwefelsalbe 
und NIEMAYER sah choleraahnliche Erscheinungen nach Einstreuen der Wasche 
und Bettwasche mit Schwefe1. 

Bei iilteren Kindern und Erwachsenen stellt Mitigal fiir die Behandlung 
sporadischer Scabiesfalle das Mittel der Wahl dar. Der Behandlung im GroBen 
steht leider der relativ hohe Preis des Mittels im Wege. 

Sehr empfehlenswert ist es, nack jeder Scabiesbekandlung je nach der Schwere 
des Falles 3-8 Tage eine 20%ige Perubalsamzinkpasta oder -zinksalbe einmal 
taglich einreiben zu lassen. Die stOrt weiter nicht, weil sie nicht schmutzt und 
nicht iibel riecht. Sie erhoht aber durch ihren Perubalsamgehalt die Sicherheit 
jeder Kur ganz besonders, beruhigt die Haut und stillt das gelegentlich noch 
zuriickbleibende Jucken. Die Akaropkobie, welche meist nach miBgliickten 
Kuren oder Rezidiven auftritt und in jedem Kratzer eine Reinfektion sieht, 
wird durch die Perubalsamsalbe am besten verhiitet und bekampft. Auch das 
postscabiOse Ekzem heilt unter ihr gut ab, so daB jede andere Nachbehandlung 
iiberfliissig erscheint. -
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Scabies norvegica (BOECK). 
Trotzdem heute die Identitat des Erregers der gewohnlichen Scabies und 

der Scabies norvegica sichergestellt ist, erscheint es sehr wohl gerechtfertigt, 
die letztere als selbstandiges Krankheitsbild zu betrachten, da sie ganz ab
gesehen von der Seltenheit ihres Vorkommens, durch die Art der Haut
verdnden~ngen und die schweren Allgemeinerscheinungen sich wesentlich von 
der ersteren unterscheidet. Die Seltenheit der Erkrankung ist, gemessen an 
der Raufigkeit der gewohnlichen Scabies, sehr auffallend. Seit der ersten 
Mitteilung von DANIELSEN (1844) finden sich nach KIESS nur 57 Fane in 
der Literatur, und wenn auch anzunehmen ist, daB nicht aIle beobachteten 
FaIle publiziert und gelegentlich wohl auch FaIle verkannt wurden, so gehort 
das Krankheitsbild doch sicher zu den allerseltensten in der Dermatologie. 

Die Bedingungen, unter welchen sich eine Scabies norvegica entwickelt, sind 
noch nicht vollig geklart. Bei den von DANIELSEN und BOECK beobachteten Fallen 
handelte es sich um anasthetische Leprose mit jahrelang bestehender Scabies. 
Die spateren Beobachtungen lehrten, daB weder die Lepra, noch die Andsthesie 
unbedingt notwendig sind, daB es sich aber stets um korperlich, und sehr oft auch 
geistig herabgekommene Individuen handelt, die unter elenden Bedingungen 
leben. Die Scabies besteht 1 Jahr (DE AMICIS) bis 9 Jahre (VOGEL), bevor sie 
den Charakter der Scabies norvegica annimmt und kann dann als solche noch 
viele Jahre - ein Fall von FUCHS trug seine Kratze von der Jugend bis zum 
42. Lebensjahre - fortbestehen. Wir mlissen annehmen, daB bei solchen Men
schen eine ungewohnlich geringe Empfindlichkeit gegen den J uckreiz entweder 
schon von Anbeginn an besteht, oder sich abnorm rasch entwickelt, so daB 
bald Gewohnung eintritt. Jedenfalls ist das "Nicht-kratzen-wollen", das die 
ungestorte Entwicklung der Milben ermoglicht, die wichtigste V orbedingung 
flir die Entwicklung der Scabies norvegica, sowie das "Nicht- oder Schlecht 
kratzen-konnen" bei der Scabies der Tiere (z. B. bei Pferd, Rind) ganz analoge 
Erscheinungen, d. h. massenhafte Milben, in schwielig verdickter, mit Borken 
bedeckter Raut, bei langer Dauer Marasmus und Tod, zur Folge hat. Werden 
die Milben immer wieder durch Kratzen gestort, so entsteht auch bei jahre
lang em Bestand der Scabies keine Scabies norvegica. 

KIESS nimmt eine spezielle N eigung zur Parakeratose bei den Fallen mit 
Scabies norvegica an. DaB die Parakeratose die Entstehung der Borken 
beglinstigt, ist sicher richtig und wir sehen in der bereits besprochenen 
Scabies bei Psoriatikern, bei welcher einzelne Efflorescenzen den Charakter 
der Scabies norvegca annehmen, einen Beweis hierfiir. Die Neigung der Raut 
zur Parakeratose kann es aber nicht allein sein, die das Bild der Scabies 
norvegica bedingt, denn diese Neigung ist doch wohl zu verbreitet, als daB 
sie nicht haufiger mit der Scabies zusammentreffen soUte. Es muB noch die 
Parakeratose hinzukommen, welche sich die ungest6rt bauenden M ilben selbst 
erzeugen. Das laBt sich, wie bereits erwahnt, an gelahmten Extremitaten 
sehr schon beobachten. Auch unter Verbanden, die das Kratzen unmoglich 
machten, sah ich im Kriege in zwei Fallen die Scabies den Ansatz zur 
Borkenbildung zeigen, wahrend sie am iibrigen Korper das normale Bild bot. 

Die fiir die Scabies norvegica charakteristischste Erscheinung ist die Borke, 
daher auch die Bezeichnung: "Borkenkratze". Die Borken stellen trockene, 
griinlich graue Auflagerungen von verschiedener GroBe und Starke dar, die 
bald so derb sind, daB sie sich kaum mit dem Messer schneiden lassen, bald 
zwischen den Fingern wie morsches Rolz zerbroseln. Sie bestehen aus ver
horntem Epithel, das von kreuz- und querlaufenden Gangen durchbohrt ist 
und Milben in allen Entwicklungsstadien, sowie deren Riiutungsreste, Eier 



Abb.9. Scabies norvegica. (Nach NAGEL.) 
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und Faeces umschIieJ3t. Die Lieblingssitze solcher, oft rupiaformigen Borken 
sind die Ellbogen-, Knie- und Sprunggelenke, die Streckseiten der Extremi
taten iiberhaupt und im Gesicht Kinn, Wangen, Augenbrauen und Ohrlappchen. 
Besondere Dimensionen nehmen sie an den Streckseiten der Hande und Finger 
an, wo sie bald diffus, wie in den Fallen von DE AMICIS und NAGEL, die Haut 
der Hand in einen dicken Hornpanzer verwandeln, bald, wie in den Fallen 
von DANIELSEN und BOEK, in einzelnen geschichteten Hauthornern von 2 cm 
Hohe und dariiber emporragen. Auch an den Nageln der Finger und Zehen 
finden sich hochgradige Veranderungen, die fiir die Erkrankung recht charak
teristisch sind. Die Nagel sind verdickt, durch Hornmassen von ihrer Unterlage 

Abb.10. Sea,bies norvegiea . (Nach NAGEL.) 

losgehoben, oft auch ganz einbezogen in die Hornmassen und so in plumpe, 
unregelmaJ3ig geformte krallenformige Gebilde von gelblich-weiJ3er Farbe 
umgewandelt, die sich in einem Falle von BERGH bis fast 4 cm iiber das Nagel
bett erhoben. 

Bei der Scabies norvegica sehen wir fast immer auch die von der gewohnlichen 
Kratze sonst verschonten Hautpartien befallen, Riicken, Hals, Nacken, ja sogar 
Kopf und Gesicht konnen in den ProzeJ3 einbezogen sein (Abb. 9 u. 10). Die Haut 
erscheint dann allenthalben verdickt, rauh, kleienformig abschuppend und sieht 
aus wie Pliisch, der mit Mehl bestaubt ist. Manchmal ist die Schuppung mehr 
lamellos und besonders an den Handtellern und FuJ3sohlen finden sich oft machtige 
Hornlager. So entsteht ein Bild, das in gewissen Fallen (BESNIER, JORDAN) 
an eine Erythrodermia generalisata erinnert, zumal auch Lymphdriisenschwel
lungen und allgemeine Kachexie . nicht fehlen. Bei genauerem Zusehen wird 
man allerdings auch bei den universellen Fallen einen oder den anderen Milben-
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gang entdecken und es gilt da nur an die Scabies zu denken, urn sie auch zu 
diagnostizieren. Denn der mikroskopische Nachweis der in und unter den 
Schupp en und Borken massenhaft vorhandenen Milben, Eiern usw. ist natiir
lich viel leichter als bei der gewohnlichen Scabies. 

Die Keratose, welche das Bild der Scabies norvegica beherrscht, findet 
ihre Erklarung in den histologischen Veranderungen, die zeigen, daB die Ver
hornung eine Schutzreaktion des Gewebes auf das Eindringen der Milben dar
stellt. Nach NAGEL ist die Verdickung der Hornschicht groBtenteils durch die 
in 5 - 8 Etagen ubereinander liegenden Milbengange bedingt, welche das lamellos 
geschichtete Stratum corneum, in dem weder Zellkerne, noch Zellgrenzen mehr 
kenntlich sind, auseinanderdrangen. Die oberen Gange enthalten nur ver
einzelte Eihaute und junge Milben, wahrend ausgewachsene Exemplare sich 

Abb. 11. Scabies norvegica . (Nach NAGEL.) 
Parasiten in mehreren Lagen iibereinander in der Hornschicht. \Vucherung des Rete. Akanthose. 

mehr in den unteren Gangen finden. Gelegentlich dringen Milben bis in das 
Rete Malpighii vor, werden jedoch auch dort durch Keratinisierung der nachst
liegenden Retezellen von einem Hornwalle eingeschlossen. Der ProzeB wird 
von chronischer Entzundung im Papillarkorper und Corium begleitet, die eine 
intensive Akanthose und Parakeratose im Epithel zur Folge hat. So bieten sich 
den Milben, die durch ihr Eindringen den VerhornungsprozeB beschleunigen, 
immer neue Epithellagen dar. Hierdurch fallen aber die oberen, bereits ver
hornten Lagen mit den Milben, die sie umschlieBen, noch rascher der Vertrock
nung und AblOsung anheim, so daB also die Verhornung den Weg darstellt, auf 
welchem sich der Organismus von den Parasiten zu befreien sucht. 

Die in der Borkenbildung und dem massenhaften V orkommen der Milben 
liegende Analogie der Sca~!es norvegica mit der Sarcoptesraude gewisser Haus
tiere lieB zunachst eine Ubertragung vom Tiere vermuten. Diese Vermutung 
hat sich aber nicht als zutreffend erwiesen. Genaue Messungen der bei 
Scabies norvegica gefundenen Milben haben die Identitat mit dem Acarus 
siro hominis ergeben (MANDOUL). Auch liegen zahlreiche Beobachtungen 
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von Infektion der Angehorigen oder des Arzte- und Pflegepersonales durch 
Kranke mit Scabies norvegica vor, wobei die Erkrankung bei den Injizierten 
stets unter dem Bilde einer gewohnlichen Scabies verlief. 

Die Therapie der Scabies norvegica muB in erster Linie den Allgemein
zustand beriicksichtigen und darf, namentlich bei kachektischen Kranken 
- und meist handelt es sich ja um solche - keine zu eingreifende sein. Denn 
wenn auch die Nieren meist intakt befunden werden, so sind doch toxische 
Mittel, wie ,B-Naphthol oder Teer zu vermeiden, weil die Resorptionsgefahr bei 

P. 

Abb.12. Scabies norvegica. (Nach J. KYRLE.) 
gw. H. gewucherte Hornschicht, in ihr in zwei Lagen iibereinander P arasiten (P.). 

Das R et e verbreitert, Akanthose (A.R.). R.!. Rundzeileninfiltration. 

der notwendigen protrahierten Behandlung der ganzen Korperoberflache, eine 
besonders groBe ist. 

Zunachst wird es sich darum handeln, die auflagernden Borken zu erweichen, 
was am besten durch protahierte Bader mit Seife (Sap. kalin. 1/2-1 kg), Soda 
(1/4-1/2 kg), Pottasche (1/4 kg) oder durch Laugenbader (Liq. kal. caustic. 
150-200) geschieht, eventuell auch durch Bader mit Solut. Vlemingkx 
(150-250 g), die gleichzeitig antiparasitar wirken. 

Sind Bader nicht moglich, so verwendet man Umschlage mit Kal. carbon. 
(2-3%), Natr. carbon. (2,5%) oder, nach dem Vorschlage DUBREuILHs, Xylol. 
AuBerdem milde, antiparasitare Mittel, vor aHem Schwefel, am zweckmaBigsten 
als Puder (Flor. su1£.), mit dem der ;Patient dick bestreut in ein Leintuch 
gewickelt wird, oder als Salbe mit Zusatz von Perubalsam oder Styrax (z. B . 
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Sulf. sublimat. 60, Bals. peruv. oder Styrac.liquid. 40, Ungt. zinc. oxyd. ad. 200). 
Natiirlich konnen auch die iibrigen bei der Behandlung der Scabies angefiihrten 
Salben und Einreibungen Verwendung finden, doch mull man sich immer vor 
Augen halten, dafi bei der Scabies norvegica bis zum definitiven Schwinden 
der Milben nicht eine Behandlung von wenigen Tagen geniigt, sondern meist 
eine solche von mehreren W ochen notwendig ist und dafi die Gefahr der Haut
und Nierenreizung dadurch vervielfacht ist. Es ist deshalb zweckmaBig, sich 
zunachst mit den erwahnten milden Mafinahmen (Bader oder Umschlage, 
Schwefeleinstreuung) zufrieden zu geben und erst, wenn Patient gekriiftigt ist 
und seine Haut sich erholt hat, die Behandlung mit einer kurzen, energischen 
Einreibungskur mit Mitigal, Wilkinsonsalbe oder ahnl. abzuschliefien. 

Tierrauden beim Menschen. 
ACal'US siro var. equi, Sarcoptes equi (GERLACH). 

Die bisher beobachteten morphologischen Differenzen zwischen Acarus siro 
hominis und equi sind minimale und konnen, wie SCHIKORA betont, auch 
auf verschiedene Praparation und Darstellung zuriickzufiihren sein. 1m bio
logischen Verhalten hingegen bestehen deutliche Unterschiede, wie schon 
GERLACH nachweisen konnte. Es gelang ihm bei wiederholter Ubertragung 
trachtiger Weibchen von Acarus hominis auf das Pferd niemals, bei diesem 
eine Raude zu erzeugen. Auch DELAFOND und BOURGUIGNON (zit. bei HELLER) 
hatten nur negative Resultate. Immer kam es nur zu lokalen Erscheinungen an 
den Impfstellen in Gestalt von kleinen, juckenden Blaschen oder Pusteln, die 
in wenigen Tagen spontan abheilten. Ebenso haftete die experimentelle Infektion 
mit Acarus equi beim Menschen nur, wenn sehr viele trachtige Milben gleichzeitig 
iibertragen wurden, und auch da kam es stets nur zu vOriibergehenden, spontan 
heilenden Erscheinungen, niemals zur Entwicklung der typischen Kratze. 

Die Pferderiiude, eine beirn Menschen in Friedenszeiten nur gelegentlich 
beobachtete Erkrankung, trat wahrend des Krieges unter den Truppen aller 
Staaten nahezu epidemisch auf. Besonders gefahrdet war natiirlich die mit 
der Pflege raudekranker Pferde betraute Mannschaft der Pferdespitiiler. Neben 
der direkten "Obertragung vom Pferde kommt sicher auch noch die indirekte 
durch Pferdedecken (REIF), SatteIzeug und Geschirr (REIF, THIBERGE), Kleider 
(SCHAFFER) und auch von Mensch zu Mensch (GLASERFELD, PICK) in Betracht. 

Die I nkubationszeit ist eine ganz kurze. Die zur Wartung raudekranker 
Pferde neu kommandierte Mannschaft erkrankt oft schon am ersten Tage. Die 
Raude lokalisiert sich in erster Linie an jenen Stellen, welche mit den kranken 
Pferden direkt in Beriihrung kommen. Es sind demnach die Arme, vornehm
lich an den Beugeseiten, Brust und Bauch bis zur Schniirfurche der Kleider, 
weniger die Oberschenkel befallen. Vereinzelte Efflorescenzen finden sich gelegent
lich am Riicken. Penis, Interdigitalfalten, Beugeseiten der Handgelenke sind 
meist £rei, nur GLASERFELD fand auch am Penis und Scrotum Efflorescenzen. 
Achselfalten und Nates sind nur in sehr hochgradig ausgebildeten Fallen und 
auch da nur in sehr geringem Mafie befallen. Gesicht und Kopf stets frei. Bei 
der Beobachtung von Pferderaude an der Lidhaut durch BARTELS fehlt der 
flir eine so abnorme Lokalisation unbedingt zu fordernde Nachweis des Erregers. 

Beziiglich der Symptomatologie sind die Erscheinungen der Raude mit jenen 
der menschlichen Scabies zwar verwandt, aber nicht identisch. Beiden Erkran
kungen gemeinsam ist der sich besonders in der Bettwarme steigernde Juck
reiz, sowie die disseminierten, kleinen, spitzen, hellroten, follikularen Knotchen, 
welche, grofitenteils zerkratzt, 'an ihrer Kuppe eine kleine Blutborke tragen. 
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Der Juckreiz scheint bei der Pferderaude zwar weniger intensiv zu sein als bei 
der Scabies, beschrankt sich aber nicht auf die sichtbaren Efflorescenzen, sondern 
tritt, wie bei der Urticaria, abwechseInd an verschiedenen Korperstellen auf. 
Die Kranken zeigen auch stets das Symptom der Urticaria factitia und besonders 
die geschilderten kleinen Knotchen sind, wenn sie frisch aufgekratzt wurden, 
meist von einer Quaddel umgeben; oft erscheint namentlich der Stamm ganz 
besat mit derartigen, dichtstehenden, im Zentrum eine kleine Blutkruste 
tragenden, hellroten Quaddeln, was ein ganz eigenartiges Bild erzeugt. Nach 
Abklingen der QuaddeIn bildet sich an deren Stelle eine braunliche Pigmentation, 
welche oft mehrere W ochen bestehen bleibt, und die kleinen, besonders an den 
Seitenteilen des Stammes und den Beugeseiten der oberen Extremitaten disse
minierten Pigmentflecke bilden ein wichtiges ditterentialdiagnostisches Moment 
gegenilber Scabies und lassen auch die ilberstandene Raude noch deutlich erkennen. 

Eine weitere Differenz gegeniiber Scabies liegt in dem Umstande, daB die 
in der angegebenen Lokalisation mehr oder weniger dicht, aber stets isoIiert 
stehenden, hellroten Knotchen bei der pferderaude auch in den hochgradigsten 
Fallen niemals eine Weiterentwicklung zu Blaschen und PusteIn zeigen. Die bei 
Scabies fast die Regel bildende Kombination mit Ekzem und Impetigo ist bei der 
Riiude aufJerst selten. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber Scabies stiitzt sich auf die geschilderten 
Abweichungen in der Lokalisation und Symptomatologie, das Fehlen von Milben
gangen, das spontane Abklingen der Erscheinungen und die Neigung der Ef
florescenzen, mit Pigmentation abzuheilen. 

Der Nachweis der M ilben ist differentialdiagnostisch nicht verwendbar 
wegen der geringen morphologischen Differenzen der beiden Acarusarten 
und gelingt auch nur in den seItensten Fallen. Mir war es im Kriege unter 
vielen hunderten untersuchten Fallen nur bei drei, ganz frisch Infizierten mog
lich, Milben zu finden, in einem FaIle auch freie Eier. Das Material wurde durch 
Abschaben der befallenen Rautstellen mit einer Objekttragerkante gewonnen. 
Die Milbe lebt also auf, nicht in der Raut des Menschen, sie akklimatisiert sich' 
nicht auf ihr und hat eine nur beschrankte Lebensdauer. Deshalb tritt selbst 
bei starkem Befallensein Spontanheilung ein, wenn durch einen Milieuwechsel 
fUr Verhiitung erneuter Infektion gesorgt wird. 

In krassem Gegensatz zu diesem im Kriege ganz allgemein beobachteten 
leichten Verlauf der Pferderaude beim Menschen stehen drei noch aus alterer 
Zeit stammende Beobachtungen, bei welchen die Infektion zu schweren, lang 
dauernden Erscheinungen, mit massenhafter Vermehrung der Milben auf der Raut, 
gefiihrt hat. 

In einem Falle GERLACH;; kam es nach experimenteller Ubertragung einer 
groBen Menge von Milben zu einer neun' Wochen dauernden Erkrankung, die 
mit der Bildung von Knotchen, Blaschen und PusteIn am ganzen K6rper und 
heftigem, nachtlich gesteigertem Jucken einherging. SCHIKORA nimmt an, 
daB es sich in diesem Falle urn eine M ischinfektion handelte, dadurch entstanden, 
daB das Pferd, von dem die Milben stammten, auch Trager von Acarus hominis 
war. Die Annahme scheint nicht sehr plausibel, weil eine derartige Misch
infektion beim Pferde noch nie beobachtet wurde, die experimentelle Massen
iibertragung von Acarus hominis beim Pferd nicht haftet und der Ubergang 
einer in der menschlichen Raut lebenden Milbe auf das Pferd durch den bloBen 
Kontakt, wie er in natura vorkommt, schwer denkbar ist. Die Erscheinungen, 
wie sie GERLACH schildert, machen iiberhaupt mehr den Eindruck eines von 
der Impfstelle am Arm ausgehenden Ekzems und es ist diesbeziiglich bemerkens
wert, daB am zweiten Tag der Erkrankung die Anwesenheit von Milben 
noch erwahnt wird, dann aber nicht mehr, so daB jeder Anhaltspunkt 
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dafiir fehIt, daB die universellen, sich in Schuben immer wieder erneuernden 
"Kratzeausschlage" wirklich auf die Anwesenheit von Milben zUrUckzufuhren 
waren. 

Ein von BESNIER mitgeteilter Fall von universeller, an Scabies norvegica 
erinnernder Hauterkrankung bei einem Pferdeknecht weicht derart vom Bilde 
der Pferderaude ab, daB wir ihn trotz MEGNIN, der in den zahlreichen, unter 
den Krusten nachweisbaren Milben Acarus equi zu erkennen glaubte, nicht 
hierher zahlen konnen. 

Dasselbe gilt von einem Falle DARIERS, der das Bild einer generalisierten 
Pityriasis rubra bot und bei dem es in den Schupp en von Milben jeglichen 
Entwicklungsstadiums wimmelte. 

Die massenhafte Vermehrung der Milben in diesen Fallen widerspricht 
der von allen Autoren gemachten Erfahrung, daB die Acarus equi sich auf der 
menschlichen Haut nicht vermehrt und auf ihr nur eine kurze Lebensdauer 
hat. Viel naher liegt es, an eine Infektion mit Acarus hominis zu denken, der 
ja schlieBlich auch jemand ausgesetzt ist, der nebenbei mit Pferden zu tun hat, 
wobei sich zufalligerweise ein der Scabies norvegica ahnliches Krankheitsbild 
entwickelte. Die Bezeichnung Scabies equina, die BESNIER fur seinen Fall vor
schlagt, bleibt jedenfalls besser den typischen Fallen von Pferderaude beim 
Menschen reserviert. 

Die mit der Behandlung der kranken Pferde betrauten Leute erkrankten 
im Kriege trotz des innigen Kontaktes viel seltener als die Pferdewarter im 
Stalle, weil erstere beim Einreiben der Pferde durch das Hantieren mit den 
parasiticiden Mitteln selbst geschutzt waren. Eine auf dieser Beobachtung 
basierende Prophylaxe ist geeignet, das Auftreten der Raude zu verhuten: 
Die mit raudekranken Pferden beschaftigte Mannschaft hat vor Betreten der 
Stallungen Kleidung und Wasche abzulegen und die in den Stallungen bereit
liegenden Kittel anzuziehen. Nach beendigter Tatigkeit grundliches Abwaschen 
des ganzen Korpers mit einer Karbolineum-Seifenlosung (Rp. Carbolinei 50, 
Sapon. kalin. 60, Aqua ad 1000). Diese Losung eignet sich auch zur Behandlung, 
bei der es sich ja wesentlich um die Linderung des Juckreizes handelt. Die 
antiparasitare Wirkung kommt mit Rucksicht auf die kurze Lebensdauer der 
Milben erst in. zweiter Linie in Betracht. Beiden Indikationen wird die oben 
genannte Karbolineum-SeifenlOsung bei Massenbehandlung am besten gerecht. 
Naturlich sind auch Mitigal, Peruol und die sonstigen Scabiesmittel anwendbar. 
In leichten Fallen genugen abendliche lauwarme Waschungen mit Perubalsam
Seife und nachheriges Einreiben einer Karboltrockenpinselung (Acid. carbol. 1, 
Glycerin pur 25, Alkohol 75, Amyl. trit. 15. MDS. Einreibung. Vor Gebrauch 
schiitt~ln. ) 

Acarus siro var. canis, Sarcoptes canis (GERLACH). 

Die Milbe der Sarcoptesraude des Hundes ist die einzige selbstandige Art, die 
VITZTHUM neben dem typischen menschlichen Acarus siro gelten laBt. Namentlich 
die adulten Weibchen beider Formen sind in ihren Einzelheiten so konstant, daB 
sie leicht unterschieden werden konnen. Der Nachweis der Milbe beim Hunde 
bereitet groBe Schwierigkeiten, zumal Gange nur gelegentlich, und zwar, wenn 
uberhaupt, nur in der zarten Haut der Bauchgegend zu finden sind (VITZTHUM), 
und er gelingt auch im Schnittpraparat selten (HELLER). GERLACH empfiehlt 
deshalb zur Diagnose die Ubertragung von Raudeschuppen und -borken auf 
den menschlichen Arm. Dort entstehen dann, spatestens nach 12 Stunden, 
kleine rote Stippchen und ;Papeln, auf denen die Milben in kurzen Gangen 
sitzen. In einem Falle konnte GERLACH sogar am 3. Tage nach kunstlicher 
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Ubertragung einen in der Decke eines Blaschens verlaufenden Milbengang, der 
auBer der Milbe 6 Eier enthielt, exstirpieren. Die Milbe vermehrt sich also in 
der Haut des Menschen und wenn viele Milben auf die Haut des Armes 
gebracht werden, verbreitet sich die Erkrankung auch auf Hals, Brust und 
Unterleib. Die Vermehrung der Milben ist aber keine unbeschriinkte und auch 
ohne Behandlung heilte die experimentelle Hundekratze beim Menschen in 2 bis 
4 W ochen abo Ubrigens gilt dies, nach den interessanten Untersuchungen VITZ
THUMs auch fiir die natiirliche Infektion beim Hunde, die nur bei solchen 
Tieren angeht, welche in ihrem Allgemeinbefinden gestOrt sind und die spontan, 
ohne Behandlung abheilt, wenn die Hunde unter giinstigen Ernahrungsbedin
gungen leben und eine gute Pflege genieBen. 

Die Erscheinungen, welche die natilrliche Infektion beim Menschen erzeugt, 
sind teils urticarieller Natur, teils rote Stippchen und Knotchen in mehr oder 
weniger dichter Anordnung, gelegentlich von kleinen Blaschen gekront, groBten
teils infolge des heftigen Juckreizes zerkratzt und mit einer kleinen Blutborke 
bedeckt. Konstitutionelle Momente spielen natiirlich auch eine Rolle. GERLACH 
fand z. B. in einer Familie "auf der welken Haut des mageren Mannes kleine, 
etwas gerotete Papelu, bei der fetten Frau mit sehr feiner Haut dagegen groBe 
Pusteln, und doch waren beide von demselben raudigen SchoBhiindchen ange
steckt worden". WHITFIELD fand in einem FaIle eine Aussaat ganz kleiner, 
varicelleniihnlicher Efflorescenzen. Richtige Milbengange sind bei natiirlicher 
Infektion nicht beobachtet worden. 

Die Lokalisation entspricht den jeweiligen Kontaktstellen mit den raude
kranken Tieren. Meist sind es der Hals und die oberen Brustpartien, die 
am starksten befallen sind, aber auch Wangen, Hinterohrgegend und Kopf 
bleiben nicht verschont. Diese Lokalisation findet sich namentlich bei Infektion 
durch kleine SchoBhunde, die vielliebkost werden. Bei dem besonders gefahrdeten 
Arzte- und Pflegepersonal der Tierspitaler werden die Arme und der Stamm 
am starksten betroffen. 

Die Diagnose wird meist schon von den Patienten gemacht. Sonst ist sie 
schwierig und in Anbetracht der fehlenden Gange nur aus der Lokalisation 
und eventuel1 per exclusionem zu stellen. Sie ist sehr wichtig weil die Therapie 
nutzlos ist. solange die Infektionsquelle nicht ausgeschaltet wird. 

Die Behandlung besteht in der Anwendung antiscabiOser Mittel, die rasch 
Heilung bringen. 

Acarus siro var. cati. 
[Syn. Sarcoptes cati (GERLACH), Sarcorptes minor (FURSTENBERG), Notoedres cati (HERING ).] 

Die Raudemilbe der Katze ist die kleinste unter allen Sarcoptesarten und 
mit freiem Auge nicht mehr sichtbar. Sie unterscheidet sich auch durch die 
vollstandig runde, keinerlei Einkerbungen zeigende Gestalt und den kiirzeren, 
dafiir aber breiteren Kopf von den iibrigen Kratzmilben, weshalb RAILLIET 
sie in eine eigene Untergattung der Sarcoptiden einreiht, die er als Notoedres 
bezeichnet. 1m Gegensatz zur Sarcoptesraude des Hundes finden sich bei der 
der Katzen die Milben in groBer Menge in den Schuppen und Krusten, die 
gewohnlich in der Ohrgegend, aber auch am iibrigen Kopf und an den oberen 
Halspartien sitzen. Spater wird auch der iibrige Korper' befallen und die 
Katzen erliegen meist der Erkrankung. Bei kilnstlicher Ubertragung von Borken 
auf die Haut des Menschen bleibt die Erkrankung auf die Impfstelle lokalisiert, 
die Milben bohren sich wohl ein, gehen aber rasch zugrunde und die Erscheinungen 
heilen in wenigen Tagen abo Nach OPPENHEIM entstehen an der Impfstelle 
zunachst Rotung und Schwellung und erst nach 24 Stunden werden Knotchen 
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und Blaschen sichtbar. Die Empfindlichkeit scheint ziemlich allgemein zu sein. 
Von 18 derartigen Versuchen fielen nur 4 negativ aus . 

Die natiirliche Infektion, die, nach WIRTH, schatzungsweise bei 30% del' 
Besitzer raudiger Katzen zu beobachten ist, kommt durch das Spielen mit 
Katzen, besonders abel' durch die Unsitte, Katzen mit im Bett schlafen zu lassen, 
zustande. Namentlich in letzterem FaIle bleibt die Erkrankung nicht lokalisiert, 
sondel'll verbreitet sich iiber den ganzen Korper, eventuell auch den Kopf. 
Sonst sind nul' die Stellen intensivsten Kontaktes befallen, also Rals- und 
Schultergegend, obere Brustpartien, Arme, Streckseiten del' Rande. Charakte
ristisch ist eine gewisse Asymmetrie in del' Lokalisation. Interdigitalfalten und 
Penis sind immer frei. 

Abb. 13. Katzenmilbendermatitis. 
(Aus del' Sammlung von Professor M. OPPENHIDIM, Wien.) 

Die primare Efflorescenz ist nach THIBIERGE ein strophulusahnliches Knot
chen mit zentralem Blaschen, das spateI' einer braunlichen Kruste Platz macht, 
wodurch die Efflorescenz einem Prurigoknotchen ahnlich wird. Das Knotchen 
wird dann flacher und blasser, und nur die kleine Blutkruste bleibt noch langere 
Zeit sichtbar. GroBere Blaschen, Pusteln und Kratzeffekte fehlen meist, dafiir 
bestehen mehr odeI' weniger intensive urticarielle Reizerscheinungen. Nach 
OPPENHEIM kann 'es gelegentlich durch das Kratzen zu Ekzem und Impetigo 
kommen. Milbengange und Milben sind nicht nachweisbar. 

Beziiglich del' Diagnose gilt das bei del' Sarcoptesraude des Rundes Gesagte. 
Da die Milben, wenn keine Neuinfektion stattfindet, sehr rasch spontan zugrunde 
gehen, ist eine antiscabiose Be~andlung, die auch haufig reizt, unnotig, es geniigen 
juckstillende Mittel wie Menthol, Karbol in Trockenpinselung- oderSalbenform. 
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Sonstige Tierrauden beim Henschen. 
AuBer bei den genannten kommen auch noch bei anderen Tieren Sarcopte8. 

riiuden vor, die gelegentlich auf den Menschen ubergehen konnen. So vom 
Schaf, Schwein, Kaninchen, Meerschweinchen u. a. Eine groBere Bedeutung 
hat die Sarcoptes- und Dermatocoptesraude der Rinder durch ihre groBe Ver
breitung und die haufige Ubertragung auf den Menschen (LIEBERT). DYSON 
sah beim englischen Kamelreiterkorps in Palastina wahrend des Krieges Kamel
kratze auftreten. Bei den Angestellten im Zirkus oder zoologischen Garten 
sind schon die verschiedensten Kratzen, sogar die des Lowen (BOURGUIGNON) 
beobachtet worden. WEIDMANN fand Sarcoptes hominis bei einem Orang 
Utan, moglicherweise durch Infektion vom Warter. HENRY sah die Scabies 
von zwei Gorillas auf ihren Warter ubergehen. Interessant ist eine Beobach
tung von WEYDEMANN, der eine Sarcoptesinfektion durch ein Marder/ell sah, und 
in einem Blaschen auf der Haut des Patienten Milbeneier nachweisen konnte. 

Die Ubertragung der Raude von diesen Tieren auf den Menschen ist 
ein so seltenes Vorkommnis, die auf der menschlichen Haut hervorgerufenen 
Symptome unierscheiden sich so wenig von den ubrigen Tierrauden, daB ihre 
spezielle Besprechung iiberflussig erscheint. 

Dasselbe gilt von jenen Rauden, die nicht durch Sarcoptes, sondern die 
ihm verwandten Arten Dermatocopte8 und DermatophagUB beim Tier hervor
gerufen werden. Deren Ubergang auf den Menschen ist noch seltener und fiihrt 
nur zu ganz unbedeutenden, rasch vorubergehenden Erscheinungen. 

Die Kramerkratze. 

Kreis: Arthropoda. 
]{lasse: llrachnoidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Cryptostigmatica. 
Familie: Sarcoptidae. 
Sippe: Tyroglyphinae. 

Den tierischen Raudemilben nahe verwandt sind die Tyroglyphinen. Das 
sind sehr kleine Milben, welche auf verschiedenen Nahrungsmitteln wie KiiBe, 
M ehl, getrockneten Fruchten u. ahnl. schmarotzen. Sie umfassen eine Menge Arten, 
deren Unterscheidung wesentlich von entomologischem Interesse ist. Die meisten 
von ihnen sind Pilz/re88er und nahren sich von den Schimmelrasen und Pilz
sporen, die sie auf getrockneten Datteln, Pflaumen, in der Bliiten- und Stiel
grube qer Apfel, im verdorbenen Mehl usw. finden (VITZTHUM). Sie erzeugen 
bei den in Kolonialwarenhandlungen' Beschaftigten haufig eine prurigino8e 
Hauterkrankung (Kramerkratze), die sich wesentlich an der Streckseite der 
Hande und Vorderarme lokalisiert und mit der Bildung oft recht dicht stehender 
kleiner spitzer geroteter Knotchen einhergeht, die heftig jucken und zerkratzt 
werden. Bei empfindlichen Person en kann die Haut an diesen Stellen auch 
diffus ekzemat6s erkranken. 

Eine der verbreitetsten Arten ist TyroglyphUB longior, dessen Unterart, T. l. 
var. ca8tellanii, bei den mit Cocosniissen beschaftigten Arbeitern auf Ceylon 
eine pruriginose Hauterkrankung, Oopra-itch, erzeugt, die aber auch in ver
schiedenen Hafenstadten bei den beim Loschen der Ladung Beschaftigten 
beobachtet wurde. Sie setzt nach DITLEVSEN schon 1-2 Tage nach Beginn 
der Beschaftigung ein, mit Rotung und Jucken im Gesicht und an der 
Streckseite der Hande. Bei Arbeitern, die zum erstenmal erkranken, kann 
es auch zu starkem Odem im Gesicht, Drusenschwellung, Fieber und uni
versellem Erythem kommen, das nach einigen Tagen abblaBt und schuppt. 
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Bei Arbeitern, die schon wiederholt erkrankten, ist das Erythem meist nur 
im Gesicht, auf del' V orderflaehe del' Brust und an den Armen lokalisiert. 

Abb. 14. Tyroglyphus farinae. (Nach FREUND.) 

Die Affektion schwindet immer schnell nach Aufhoren del' Beschaftigung. 
DITLEVSEN komlte nachweisen, daB das Einreiben auch del' abgestorbenen 

Abb. 15 und 16. lVlllbenerkrankung der Dattelsortierer. 
(Aus der Sammlung von Prof. M. OPPENHEIM, Wien.) 

Milben in die Raut, die gleichen Erscheinungen hervorrief. TIECHE fand 
an del' JADASSoHNschen Klinik in Bern bei 3 Fallen von Prurigo Rebrae 
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und 2 Scabiesfallen voriibergehend Tyroglyphus longior im Stuhl. Er fiihrt 
diesen Befund auf KasegenuB zuriick und schreibt ihm keinerlei atiologische 
Bedeutung zu. 

OPPENHEIM sah in Wien bei Arbeiterinnen, die verdorbene Datteln zu sortieren 
hatten, nach wenigen Tagen unter heftigem Jucken einen an den unbedeckten 
Korperstellen (Gesicht, Hals, Arme) lokalisierten Ausschlag, bestehend aus 
kleinsten hellroten, ziemlich derben Blaschen und Knotchen. Auf der Haut 
der Patientinnen waren die Milben nicht nachweisbar. An den DatteIn fand 
sich Carpoglyphu8 pa88ularum. Die kiinstliche Infektion heilte innerhalb 14 Tagen 
unter indifferenter Behandlung abo 

Bei allen dies en Hauterkrankungen scheint neben der direkten Wirkung 
des Stiches der Milben auch noch, bei besonderer Disposition der Befallenen, 
eine allergische Wirkung mit den charakteristischen Erscheinungen der Ana
phylaxie in Betracht zu kommen. Denn auch das Einreiben von aus toten 
Milben und Milbenkot bestehendem Staub ruft analoge Erscheinungen nicht 
nur an der Stelle der Einreibung hervor (OPPENHEIM, RASE). Allerdings 
ware auch daran zu denken, daB das Nahrsubstrat der Milben selbst, das in 
dem Staube ja mit enthalten ist, Anaphylaxie erzeugen kann, z. B. bei Gersten
staubidiosynkrasie (URBACH). 

Kreis: Arthropoda. 
}(Iasse: llraclurroidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Cryptostigmatica. 
Familie: Sarcoptidae. 
Sippe: Tarsoneminae. 
Gattung: Pediculoides. 
Art: P. ventricosus. 

Pediculoides ventricosus (NEWP., BERI;.). 
[Syn. Acarus tritici (LA.GREZE-FosSOT 1851), Physogentes larvarum (LICHTENSTEIN 1868), 

Acarus hordei (GERBER 1884) u. a.] 

Der Pediculoide8 ventrico8U8 ist eine sehr kleine, mit freiem Auge eben noch 
sichtbare, graugelb gefarbte Milbe, welche auf den Larven, Raupen und Puppen 
verschiedener Getreideschadlinge lebt, die durch seinen Stich getotet werden. 
Sie war daher als Mitarbeiter in der Landwirtschaft sehr beliebt, bis sich her
ausstellte, daB sie imstande ist, auch den Menschen in h6chst unliebsamer 
Weise zu befallen. Das junge, nicht trachtige Weibchen ist durchschnittlich 
nur 0,2 mm lang und 0,08 mm breit. Beim trachtigen Weibchen aber schwillt 
der hinter dem vierten Beinpaar gel,egene Teil des Leibes zu einer Kugel von 
1 rum Durchmesser und dariiber an. Mannchen und Weibchen sind sehr ver
schieden gebaut (Geschlechtsdimorphismus). Der K6rper des Weibchens ist 
mehr langlich, hat die Form eines Weberschiffchens (WILLCOCKS), das Hinter
ende ist abgerundet, der K6rper des Mannchens ist breiter und nahert sich in 
seiner Form schon mehr der verwandten Kratzmilbe; sein Rinterende i:;:t sichel
formig und tragt zwei Haftnapfchen. Die Raut ist weich und zeigt auf der 
Dorsalseite beim Weibchen 8, beim Mannchen 4 Paar kraftige, nach hinten 
gerichtete Chitinhaare. Die Mundwerkzeuge sind stechend, aus der Mundregion 
ragt ein aus zwei Stiletten bestehender Riissel hervor. Augen fehlen. Das 
Weibchen atmet durch Tracheen und tragt Stigmen, das Mannchen hat keine 
Tracheen, die Stigmen sind rudimentar, es atmet durch die Raut. Von den 
vier Paar fiinfgliedrigen Beinen ist beim Mannchen das dritte, beim Weibchen 
das vierte am langsten. Das erste ~einpaar endigt bei beiden Geschlechtern 
in eine Kralle und dient wesentlich als Tastorgan. Das stark konvexe vierte 
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Beinpaar des Mallllchen tragt eine nach illllen gerichtete Kralle und bildet so 
eine Zange, die zur Umklammerung des Weibchens bei der Begattung dient. 
Die drei hinteren Beinpaare des Weibchens und die beiden mittleren des MaID1-
chens tragen Haftscheiben. Zwischen dem ersten und zweiten Beinpaar tragt das 
Weibchen ein kleines keulenformiges Gebilde, wahrscheinlich ein Sillllesorgan, 
dessen Bedeutung noch strittig ist. 

TIber die sehr interessante Art der Fortpflanzung sind wir durch die Unter
suchungen von HERFS sehr genau unterrichtet: Pediculoides ventricos1U3 bringt 
lebende Junge zur Welt, und zwar sind die neugeborenen Milben schon vollkommen 
ausgebildet und machen keinerlei weitere Verwandlung mehr durch. Das Weib
chen beginnt friihestens am 9., spatestens am 12. Tage, nachdem es sich am 
Wirtstier festgesaugt und K ugelform angenommen hat, mit dem Gebaren und 
bringt in einer im Maximum 38 Tage wahrenden Geburtsperiode bis zu 284 Junge 
zur Welt. Dnter den Neugeborenen finden sich die Miinnchen nur in sehr geringer 
Zahl, meistens nur 4-5 Prozent, doch ist fast gesetzmaBig das Erstgeborene 

a b 

Abb. 17 a -c. Pediculoides ventricosus. (Nach HERFS.) 
a Weibchen. b Mannchen. c Gebarendes Weibchen. 

c 

Die ::\Iannchen verbleiben auf der Mutterkugel und drangen sich lllll die Geburtsoffnung. 

ein Miinnchen. Dies hat, wie wir sehen werden, seinen guten Grund. Die Mann
chen bleiben namlich Zeit ihres Lebens aUf der Mutterkugel, von der sie sich 
ernahren. Sie halten sich hauptsachlich in der Nahe der Geburtsoffnung auf, 
wo sie, und zwar ausschlieBlich bei der Geburt der Weibchen, Hilfe leisten, 
indem sie die Weibchen mit der vom vierten Beinpaar gebildeten Zange heraus
holen. Das herausgeholte Weibchen wird gar nicht erst wieder losgelassen, 
sondern sofort die Kopula mit ihm vollzogen. Das befruchtete Weibchen wandert 
schonnach wenigen Minuten von der Mutterkugel ab, bohrt sich an einer anderen 
Stelle des Wirtstieres fest und das Spiel beginnt von neuem. 

Die Hilfeleistung der Mannchen bei der Geburt der Weibchen ist ftir diese 
keine unbedingte Notwendigkeit, die Weibchen kommen auch ohne sie mit 
anscheinend der gleichen Geschwindigkeit zur Welt. HERFS konnte nun durch 
Abfangen samtlicher Mallllchen von der Mutterkugel zeigen, daB die dann 
geborenen unbefruchteten Weibchen zwar langer auf der Mutterkugel ver
bleiben, als ob sie dort noch etwas erwarteten, endlich aber doch abwandern, 
sich festsaugen und, wellll auch langsamer, zur Kugel entwickeln und Junge 
gebaren. Es gibt also auch eine parthenogenetische Fortp/lanzung bei diesem 
interessanten Tiere und, ein weiteres merkwiirdiges Faktum, aus den 16nbe
fruchteten Kugeln wet'den nur' Miinnchen geboren. Der Mangel wird also tiber-
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kompensiert. In dem Gedrange von Mannchen, das auf einer solchen Mutter
kugel allmahlich entsteht, fallen natiirlich immer wieder . welche herab und 
diese befruchten dann ihnen begegnende unbefruchtete Weibchen odeI' besteigen 
auch eine andere Mutterkugel, auf del' Mannchen rar sind odeI' fehlen. Nach 
AbschluB del' Geburtsperiode vertrocknet die Mutterkugeltmd das Tier geht 
zugrunde. Die langste Lebensdauer des Weibchens berechnet HERFS . mit 
44 Tagen. Die des Mannchens ist viel kiirzer und namentlich die erstgeborenen, 

Abb. 18. Dermatitis durch Pediculoides ventricosus. (Nach LEV!.) 

welche sexuell stark in Anspruch genommen werden, werden nicht mehr als 
6-8 Tage alt. Beziiglich del' Stichwirkung konnte HERFS nachweisen, daB 
nur del' Stich des Weibchens die Wirtstiere (Larven) lahmt bzw. totet, wahrend 
del' des Mannchens sie nicht weiter schadigt. 

Die Hauterscheinungen, welche del' Pediculoides ventricosus beim Menschen 
erzeugt, k6mlen sehr vielgestaltig sein und sind auBer von del' Menge del' Para
siten und del' Dauer ihrer Einwirkung auch von del' Disposition des betreffenden 
Individuums abhangig. Nicht aIle im gleichen Betrieb und in gleicher Weise 
beschaftigten Personen erkranken und' auch in der gleichen Familie k6nnen 
einzelne Personen verschont bleiben. Es scheint demnach eine Art natiirlicher 
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Immunitat zu geben. In leichten Fallen lokalisieren sich die Erscheinungen nur an 
den oberen Brust- und Riickenpartien sowie an Schultern und Oberarmen, also 
an jenen Hautstellen welche beim Abtragen der Getreidesacke mit diesen am 
innigsten in Kontakt kommen. In schweren Fallen ist der ganze Stamm, am 
starksten immer der Riicken, ferner Hals, Nacken, Unterkinnregion, znweilen 
auch das Gesicht undimmer die Arme, mit Pradilektion der Streckseiten, Sitz 

Abb . 19 . Dermatitis durch P ediculoides ventricosu s. (Nach MURERO.) 

des Exanthems. Die unteren Extremitaten sind entweder ganz {rei oder nur 
wenig befallen. 

Das Exanthem besteht aus stecknadelkopf- bis linsengroi3 en , hellroten 
Knotchen, die oft von einem Blaschen gekront sind. Je kleiner die Knotchen, 
desto dichter stehen sie und konnen, miteinander konflnierend, die Hant auf 
weite Strecken hin bedecken. Die groi3eren Knoten sind rund oder oval, mit 
erythematOsem Hof, wie iiberhanpt die Hant zwischen den Knotchen mehr 
oder weniger urticariell gereizt mit erythematOsen Flecken nnd kleineren und 
groi3eren Qnaddeln bedeckt erscheint. Die Knotchen und Flecken konnen 



Pediculoides ventricosus (NEWl'., BERL.). 507 

gelegentlich auch hamorrhagisch verfarbt sein, blassen aber auf Glasdruck 
vollkommen ab und nur im Zentrum findet sich zuweilen eine kleine Blutkruste. 
Sonst fehlen Kratzeffekte im allgemeinen, trotz des heftigen Juckreizes, der 
den der Scabies weit iibersteigt und gelegentlich das Allgemeinbefinden durch die 
verursachte Schlaflosigkeit sehr stort. Zuweilen besteht Fieber, es finden sich 
Spuren von EiweiB im Urin und in hochgradigen Fallen kann es auch zu Odemen 
der Lider, sowie des Penis und Scrotums kommen (CIARROCHI). ANCONA fand 
bei seinen Fallen wiederholt A8thma, das er auf tJberempfindlichkeit gegen 
Pediculoides ventricosus zurUckfiihrt. BAN SKY ~nd KREMER gelang in einem 
FaIle von Milbeniiberempfindlichkeit die primare Ubertragung derselben mit dem 
im anfallsfreien Intervall entnommenen Serum. GROVE miBlang der Prausnitz
Kiistnersche Versuch. CIARROCHI gelang es durch Ubertragung einer groBeren 
Anzahl von Milben auf seinen V orderarm, in loco die typischen Efflorescenzen, 
die allerdings bald wieder schwanden, zu erzeugen. 

Die Erkrankung setzt meist schon wenige Stunden nach dem Kontakt mit 
dem parasitenhaltigen Material ein und erreicht ihren Hohepunkt am 2. bis 
4. Tage. Kommt es nicht immer wieder zu neuer Infektion, so heilt die Er
krankung je nach der Intensitat in 5-15 Tagen abo 

Hi8tologi8ch fand LEVI das Stratum corneum stellenweise fehlend, das Str. 
granulosum verdiinnt, die Papillen verbreitert, stellenweise infiltriert. 1m 
Corium Odem und kleinzellige Infiltration, besonders um die GefaBe. 

Die Parasiten sind auf der Haut selb8t mei8t nicht nachwei8bar, doch werden 
sie in dem Staub der Getreidesacke, Strohsacke usw. in groBen Mengen gefunden. 
Eine Ubertragung von Mensch zu Mensch wurde bisher nicht beobachtet. Die 
Erkraukung tritt gehauft zumeist im Herb8t auf, doch kommen sporadische 
FaIle in allen Jahreszeiten vor und LEVI fand noch im Dezember lebende Milben. 
Aus Deutschland ist bisher kein Fall bekannt geworden. Die meisten stammen 
aus Italien, aber auch aus Frankreich und den franzosischen Kolonien, England, 
Amerika, Ungarn, Tiirkei werden Erkrankungen berichtet. 

Die Therapie besteht im Ausschalten der Infektionsquelle. Die in Speichern, 
oder, wie in Italien oft, in W ohnungen aufbewahrten Vorrate an Ger8te (ASKINS, 
GEBER, HODARA, LOIR) Bohnen (DIVELLA, BELLOMO, PICCARDI), Erb8en (H UDELO), 
Mai8 (MURERO), Lein8amen (LEVI) sind durch wiederholtes Umschaufeln vor 
dem Verderben zu schiitzen. Feldfriichte, die eine Zeitlang ruhig und ungeliiftet 
lagern, wimmeln oft von Maden und Raupen, welche dem Pediculoides ventri
cosus als Nahrung dienen. Dadurch entstehen besonders in den Hafenstadten 
formliche Epidemien (LoIR in Ie Havre, LEVI in Triest), die sich durch Transport 
der Vorrate ins Binnenland auch dort explosiv verbreiten. So konnte MAJOCCHI 
in Bologna 140 FaIle beobachten, davon 125 im Gefangnis, nach dem Erneuern 
der Strohsackfiillungen entstanden. Auch GOLDBERGER, SCHAMBERG, KENNEDY 
sahen die Erkrankung nach dem Lagern auf Stroh auftreten. Solches Stroh 
wird am besten verbrannt. GroBere V orrate an Feldfriichten in Speichern und 
Lagerraumen miissen nicht vernichtet werden, sie werden am besten durch 
Ausschwefeln von den Parasiten befreit. 

Eine antiparasitare Behandlung der Hauterscheinungen ist, da sich die 
Parasiten ja nur voriibergehend auf der Haut aufhalten, nicht notwendig und 
wird auch von der gereizten Haut schlecht vertragen. Zur Bekampfung des 
Juckreizes und der Entziindungserscheinungen sind nicht zu heiBe Bader, mit 
Zusatz von Starke oder Soda, und Trockenpinselungen mit etwas Menthol. 
zusatz oder Kiihlsalben (z. B. Adip. Ian., Bals, peruv. aa 25,00; Aq. plumb. 
50,00) angezeigt. 
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Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Arachnoidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Cryptostigmatica. 
Familie: Demodecidae. 

Demodex folliculorum (SIMON). 
(Syn. Acarus folliculor. 8IM.) 

Die Haarsackmilbe ·wmde in den Jahren 1841/42 ungefahr gleichzeitig von 
BERGER (Paris), HENLE (Zi.irich) und SIMON (Berlin) entdeckt. Trotz dieser 
langen Bekanntschaft mit der Milbe und trotz des groBen Interesses, das sie, 
wie die reiche Literatur beweist, gefunden hat, ist ihre Stellung im System 
noch nicht vallig gekHirt und auch die Frage, ob sie als einfacher Saprophyt 
anzusehen ist, oder ob ihr auch eine pathogene Bedeutung zukommt, harrt noch 
der Lasung. 

Die meisten Autoren reihen den Demodex folliculorum in die Ordnung der 
Acarinen ein, teils, wie GERVAIS, NICOLET, KRAMER, .MARTINI, als eigene Familie 

(Demodecidae), teils, wie KLAUS, CSOKOR als 
Gattung der Familie Dermatophili. Morpho
logisch besteht eine graB ere Ahnlichkeit mit 
den Gallmilben der Pflanzen. Die bei Men
schen und verschiedenen Tieren gefundenen 
Demodices unterscheiden sich nur wenig 
voneinander, immerhin lassen sich nach 
GMEINER dmch Vergleich del' KarpermaBe 
sechs sichere und acht fragliche Arten er
kennen. GMEINER halt die beim Menschen 
vorkommende Art fiir konstant und tritt del' 
Ansicht von WILSON und SIMON, die dmch 
ihre Messungen beim Menschen selbst ver
schiedene Abarten feststellen zu kannen 

Abb. 20. Demodex folliculorum. glaubten, entgegen. Der Demodex ist eine 
im Mannchen 0,3 mm, im Weibchen 0,36 mm 

lange, 0,045 bzw. 0,05 mm breite, wmmformige, unbehaarte Milbe. Kopf 
und Brust sind zu einem Cephalothorax verschmolzen, und gehen ohne Grenze 
in das Abdomen iiber. Der Kopf wird dorsal und lateral von einem membra
nosen Fortsatz des Riickenschildes gedeckt, tragt ventral die Maxillen mit den 
dreigliedrigen, am Ende hakenfarmig gebogenen Tastern, dariiber die paarigen, 
vorne abgestumpften Mandibeln. Die ausgewachsene Milbe hat 8 kurze, drei
gliedrige Beine mit zwei kleinen Endkrallen. Das chitinase Stiitzgeriist der 
4 Beinpaare (die Epimeren) bildet auf der Ventralseite des Thorax in der 
lVledianlinie eine Leiste, das Sternum. Die Larve ist anfangs beinlos und zeigt 
spater sechs, die Nymphe acht sehr kmze FuBstummel. Der 2/3 der Gesamt
lange messende Hinterleib ist geringelt, endigt stumpf konisch und tragt am 
vorderen Ende, unmittelbar unter dem Sternum, die Geschlechtsaffnung und 
den von ihr kaum zu trennenden After. 

Der Demodex folliculorum findet sich wohl bei den meisten Menschen in 
den Talgdriisen und Haarfollikeln des Gesichtes, besonders an Stirn, Nase und 
Kinn, in den Haarbalgen der Cilien, in den MEIBoMschen Drusen, wurde aber 
auch an vielen anderen Karperstellen gefunden und nm die Haut der Extremi
taten scheint frei zu sein. GMEINER, der sich am eingehendsten mit dieser 
Milbe beschaftigte, fand sie' bei der Untersuchung von 200 Leichen in 97% 
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der Faile im Gesicht, bei 50% an den Augenlidern. Sie fand sich schon bei 
wenige Wochen altenKindern und wurde nur bei wenigeTage alten Neugeborenen 
vermiBt. In Comedonen und Acne-Efflorescenzen fand sie GMEINER nur in 
20-30% der Falle, also seltener als in normaler Haut, eine Beobachtung, die 
ich vollauf bestatigen kann. Die entzundlichen Veranderungen im Gebiete der 
Haarfollikel scheinen der Milbe ihre Existenzmoglichkeit zu nehmen. Das 
regelmaBige V orkommen des Demodex folliculorum hominis in normaler 
menschlicher Haut laBt denselben als einen zumeist unschuldigen Saprophyten 
erscheinen. Die histologischen Untersuchungen GMEINERS haben auch' gezeigt, 
daB niemals entzundliche Erscheinungen, sondern hochstens Erweiterung der 
Follikel und Hyperkeratose des Follikelepithels die Anwesenheit des Demodex 
begleiten. Die Milben liegen meistens mit dem Vorderkorper im Haarbalg, 
wahrend das hintere Ende im Follikeltrichter liegt, oft auch noch aus demselben 
herausragt. AuBerhalb der Follikel sind Milben selten, dagegen finden sich 
oft groBe Mengen von Eiern auf dem Epithel. 

Gelegentlich kann es durch nbertragung von Demodexraude der Hunde 
oder Katzen, welche fUr diese eine schwere, oft tOdlich verlaufende Erkrankung 
darstellt, zu Hauterkrankungen beim Menschen kommen. Solche Falle wurden 
verschiedentlich beschrieben, so von ZURN (juckendes, pustulOses Ekzem 
an Handen und FiiBen, in den Pusteln zahlreiche Demodices), MAJOCCHI, 
DE AMICIS, DUBREUILH (leicht pigmentierte und schuppende Herde, ahnlich 
dem "Chloasma uterinum" bzw. der "Pityriasis sebacea", mit bis zu 
22 Demodicen in den Schuppen), BABES (starker Juckreiz, follikulare Pusteln 
an Brust, Bauch, Armen, Schenkeln), LEWANDOVSKY (impetiginose Efflores
cenzen an Gesicht und Ohrlappchen). Stets finden sich in diesen Fallen die 
Demodices in den Herden selbst in groBer Anzahl, wahrend sie in deren 
Umgebung nicht oder auBerst sparlich zu finden sind. 

Auch in Carcinomen der Haut und inneren Organen wurden verschiedentlich 
Demodices oder demodexahnliche Milben nachgewiesen. Ihre Bedeutung fUr 
die Carcinomgenese (Zwischenwirt 1) ist noch vollig ungeklart. BERGSTAD fand 
in einem erbsengroBen Knotc4en vom Labium majus einer 53 jahrigen Frau 
auBer in den zahlreichen erweiterten Talgdrusen und deren Ausfiihrungsgangen, 
auch in dem gefaBarmen Granulationsgewebe in Riesenzellen Demodices oder 
Reste derselben. KAUFMANN-WOLF fand die Demodices bei Rosacea nicht 
vermehrt. In den Pusteln der Rosacea pustulosa fand sie sie zwar regel
maBig, betont aber, daB sie auch in Pusteln der Gesichtshaut ohne Rosacea 
vorkommen. 

Der Nachweis der Demodices gelingt leicht durch Ausdriicken des Follikel
inhaltes und Aufhellung in Xylol, Kalilauge oder Glycerin. Sehr schOne Bilder 
liefert die von KRAus empfohlene Farbung nach ZIEHL-NEELSEN, durch welche 
die saurebestandige, chitinose Hiille der Demodices zur Darstellung gebracht 
wird. 

Die rein saprophytaren Demodices hominis geben keinerlei AnlaB zu einer 
Behandlung. In den seltenen Fallen von Dermatosen durch Demod. canis 
oder cati sind Waschungen mit Spiritus dilutus, eventuell unter Zusatz von 
1 % 01. fagi oder rusci und Salben mit 5% Hydrarg. praecip. alb. oder 5% 
Flor. sulf. mit Vaselin, Lanolin anzuwenden. 
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Gamasidiosis. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Arachnoidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Mesostigmatica. 
Familie: Gamasidae. 

Die Familie der Gamasiden (Kafermilben) zerfallt in mehrere Unterfamilien 
und enthalt zahlreiche, zumeist auf V ogeln, aber auch auf Fledermausen, Mausen 
Ratten, Kaninchen, Schlangen u. a. parasitierende Arten. Beim Menschen 
wurden bisher neun verschiedene nachgewiesen (BRAUN), die fUr uns wichtigsten 
sind die in den Riihnerstallungen, Taubenschlagen, in Schwalbennestern und 
in den im Zimmer gehaltenen Vogelkafigen vorkommenden Dermanyssusarten, 
insbesondere 

Dermanyssus gallinae (DE GEER). 
[Synon. Dermanyssus avium (DuGEs).] 

Die im niichternen Zustand gelbweiBe, wenn vollgesogen leuchtend rote 
Milbe hat einen abgeflachten breiten Korper, der an Riicken- und Bauchseite 

je ein groBes Schild tragt. Das Weibchen ist 
0,7 mm lang, 0,4 mm breit, das Mannchen etwas 
kleiner. Augen fehlen. Die KieferfUhler sind 
beim Mannchen scherenformig, beim Weibchen 
stechend. Die acht mit Borsten besetzten FiiBe 
sind sechsgliedrig und enden mit glockenformigen 
Raftscheiben und zwei Krallen. Die Larve ist 
sechsbeinig. Die Entwicklung dauert etwa 10 Tage. 

Auf der Haut des Menschen erzeugen die 
l\1:ilben ein heftig juckendes Exanthem, das am 
Stamm besonders intensiv ist und an den Ex
tremitaten die Streckseiten bevorzugt. Es be
steht aus isoliert stehenden, hirsekorngroBen, 
hellroten Knotchen, die groBtenteils zerkratzt 

Abb. 21. Dermanyssus gallinae. sind. Daneben mehr oder weniger starke urti-
(VergroJlert.) (Nach BERLE SE. ) carielle Rotung der Raut und Quaddelbildung, 

bei langerem Bestande auch Kratzekzem. Der 
Juckreiz ist bei Nacht am starksten, wellll die l\1:ilben ihre Schlupfwinkel in 
den Dielenritzen, den Sitzstangen der Vogelkafige oder in Schwalbennestern, 
die sich in der Nahe von W ohnraumen befinden, verlassen und auf Raub 
ausgehen. Besonders gefahrdet sind die in Riihnerstallungen beschaftigten 
Personen, die sich nach Verlassen der Stallungen oft mit l\1:ilben iibersat finden . 
Die werden so in die Wohnungen verschleppt und scheinen sich auch dort 
akklimatisieren zu konnen (PONTOPPIDAN). 

Die Gamasidiosis ist wesentlich eine Erkrankung des weiblichen Geschlechts, 
wohl deshalb, weil die Pflege des Getliigels zumeist in weiblichen Randen liegt. 
Gelegentlich werden wohl auch Treiber und Jager von auf Wild (Fasan, Wild
huhn u. ahnl.) lebenden Arten befallen. Eine Ubertragung von Mensch zu Mensch 
scheint nicht vorzukommen. In einem FaIle eigener Beobachtung, bei dem ein 
Kanarienvogel die Infektionsquelle bildete, war die Frau sehr stark befallen, 
der neben ihr schlafende Gatte frei. 

Der nachtliche Juckreiz, die zahlreichen Kratzeffekte verleiten trotz der 
fehlenden l\1:ilbengange mejst zur Diagnose Scabies und erst die immer 
wiederkehrenden Rezidive lassen an eine andere Ursache denken. Die genaue 
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Beobaehtung laSt dann, wenn aueh nieht immel', die kleinen roten Milben auf 
der Haut odeI' in der Wasche nachweisen. 

Bei Ausschaltung del' Illfektionsquelle heilt die Erkrankung spontan. Huhner
stalle und Taubenschlage werden am besten ausgeschwefelt, ebenso Wohnraume, 
in welchen sich Milben angesiedelt haben. Wo das nicht angangig ist, ist Waschen 
mit heiBer KreolinseifenlOsung und Ubertflllchen der Wande mit Kalk unter 
Zusatz von Ochsengalle am Platze. Schwalbennester miissen entfernt werden, 
Zimmerkiifige werden in trockener Hitze sterilisiert, die Vogel sclbst reichlich 

Abb.22. Vogehnilbenekzem. 
(Sammlung Professor Dr. lVI. OPPENHEIM, 'Vien.) 

mit Insektenpulver, das die Tracheea der Milben verlegt, eingestaubt. Die frei 
lebenden Vogel besorgen die Reinigung auf ahnliche Weise im Sandbad. 

Gegen den Juckreiz werden am besten nicht zu heiBe Kleienbader und Ein· 
reibungen mit 1 % Teer- oder 1-2% Carbolspiritus angewendet. 

Ixodidiosis. 

Kreis : Arthropoda. 
Klasse: Arachnoidea . 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Mesostigmatica. 
Familie: Ixodidae. 

Die groJ3e Familie der Zecken (Ixodidae) teilt sieh in zwei Unterfamilien, die 
Ixodinae und Argasinae, deren ha,uptsachliche Unterscheidungsmerkmale darin 
liegen, daB die ersteren Chitinschilder tragen und ihre Mundwerkzeuge am 
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V ordeITande des Korpers hervoITagen, wahrend die letzteren 1mbeschildet 
sind und ihre Mundwerkzeuge an der Ventralflache verborgen liegen, so daB 
der Korper bei der Ansicht von oben ein ganz regelmaBiges eiformiges Oval 
darstellt. 

Von den Ixodinen leben die Gattungen Rhipicephal1t8, Boophilus, Hyalomma, 
Amblyomma, Dermacentor, Haemaphysalis in den warmeren Zonen und haben 
dort als Ubertrager menschlicher und tierischer Seuchen groBe Bedeutung. 
Von den Argasinen wird die Gattung Ornithodorus im tropischen Afrika durch 
ihren BiB so lastig, daB sie die Bewohner oft zum Niederbrennen ihrer Hutten 
zwingt, dem einzigen Mittel, sich von diesen lastigen Mitbewohnern zu befreien. 
Diese Zecke ubertragt die Spirochaete Duttoni, den EITeger des afrikanischen 
Ruckfallfiebers. 

Dns haben hier wesentlich die in Europa heimischen Arten zu beschiiftigen, 
das sind von den Ixodinen Ixodes ricin1t8 (LINNE 1758) und von den Argasinen 

a I, 

,. d 

Abb. 23. Ixodes ricinus. (Nach NU'l''l'AL.) 
a \Veibchen, b Mannchen, c Larve, d Nymphe. (Vergr. 12fach.) 

Argas reflexus (FABRICIUS 1794). Wenn auch gelegentlich andere Arten in 
Europa beobachtet werden (Haemaphysalis punctata, in Sclileswig-Holstein 
Hyalomma aegyptium u. a.), so treten sie doch an Bedeutung hinter den 
genannten stark zm·uck. 

Das Weibchen des Ixodes ricinus, der noch lange nicht zu den groBten Arten 
gehort, ist im nuchternen Zustande etwa 4 mm lang, 3 mm breit und kann 
vollgesogen 11 mm lang und 7 mm breit werden. Es tragt an der vorderen 
Ruckenpartie ein herzfOrmiges Schild, wahrend das Mannchen ein Schild tragt, 
das seine ganze Dorsalflache bedeckt, und auch noch auf der Bauchflache mehrere 
Chitinplatten in symmetrischer Anordnung aufweist. Die Haut der Zecken 
ist lederartig, mit Grubchen und Warzen besetzt, mehr oder weniger behaart 
und weist eine Furchenzeichnung auf, wie wir sie auch bei der Kratzmilbe 
finden, die am besten der Linienzeichnung der menschlichen Fingerbeere ver
gleichbar ist. Argas ist gelblich, Ixodes dunkelbraun, in Farbe und Form dem 
Samen von Ricinus ahnlich.' 
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Der riisselformige Stechapparat besteht aus der unpaaren lanzettftirmigen 
Unterlippe (Hypostom), die an ihrer konvexen Ventralseite nach riickwarts 
gerichtete Dornen tragt, wahrend die konkave Dorsalseite mit den beiden 
Mandibeln (Cheliceren) zum Saugrohr geschlossen werden kann. Augen fehlen 
diesen beiden Arten von Zecken. Zur Seite des Riissels liegen die Fiihler, 
die bei den Ixodiden drei-, bei den Argasiden viergliedrig sind. Die Larven 
haben 6, die fertigen Zecken 8 neungliedrige Beine, die in Haftscheiben und 
Klauen enden. Die Atmung erfolgt durch Tracheen, die von zwei Stigmen 
in der Gegend des vierten Beinpaares am Rande der Unterflache entspringen. Sie 
sind durch eine chitinose Platte (Stigmenplatte) geschiitzt. Die Geschlechtsoffnung 
befindet sich bei beiden Geschlechtern im vorderen Abschnitt der Ventralflache. 
Die Kopula (s. Abb. 24) erfolgt ahnlich wie bei den Spinnen, indem das Mannchen 
den Riissel in den weiblichen Geschlechtsteil stoBt. Ob der Riissel des Mannchens 
vorher in der eigenen Geschlechtsoffnung 
mit Sperma beladen wurde oder ob er 
nur die Vagina auseinanderspreizen solI, 
um das mechanische EinflieBen des 
Spermas zu ermoglichen, ist noch nicht 
entschieden. Bei der Eiablage verwendet 
wiederum das Weibchen seinen Riissel, 
um sich mit seiner Hilfe das Ei aus 
der evertierten Vagina zu holen und es 
auf seinem Riickenschild zu deponieren, 
wo es durch einen Klebstoff festgehalten 
und vor Vertrocknung geschiitzt wird. 
So entsteht auf dem Riickenschild des 
Weibchens allmahlich ein ganzer Ei
klumpen, del' wahrend der bis zu einem 
Monat dauernden Legezeit an 3000 Eier 
enthalten kann. Diese Fruchtbarkeit, zu 
del' sich bei einigen Arten auch noch eine 
parthenogenetische Vermehrung gesellt, 
solI die Hindernisse, die sich del' weiteren 
Entwicklung der Tiere entgegenstellen, 
wettmachen. Die Ixodesmutter stirbt 
nach der Eiablage, die Larven schliipfen, 
je nach del' AuBentemperatur, in 6 bis 

Abb.24. Ixodes ricinus L. 12)1. (Camera 
lucida.) Kopuliel'endes Parchen aus del' Weiche 
eines Rothirsches. Stellung des Mannchens 
auf einem alteren Weibchen, des sen Leib 
durch reichliche Nahrungsaufnahme stark 

ausgedehnt ist. 
(Nach A. EYSSEL.) 

36 W ochen, kriechen auf Pflanzenstengel, Grashalme usw. und miissen nun 
warten, ob irgend ein Wirtstier kommt, das sie abstreift. Fiir diese lange 
Wartezeit sind sie zweckmaBig eingerichtet, denn sie ertragen auch Kalte 
sehr gut und konnen ohne Nahrung 19 Monate leben. Die Larven, die 
einen Wirt finden, saugen 4-5 Tage, lassen sich dann ·wieder zu Boden fallen 
und nach 1-5 Monaten kommt es zur zweiten Hautung, aus der die schon 
achtbeinige Nymphe hervorgeht. Auch sie vermag 18 Monate zu fasten . Findet 
sie einen Wirt - und sie bevorzugt schon, im Gegensatz zur Larve, groBere 
Tiere -, so saugt sie sich fiir 3-5 Tage fest, um sich dann wieder am Boden 
nach Monaten zum geschlechtsreifen Tiere zu hauten. Auch dieses ertragt 
eventuell eine Fastenzeit von mehr als zwei J ahren. 

Dies gilt fiir die Ixodinen mit Wirtswechsel, zu denen unser Ixodes ricinus 
gehort. Die als stationare Parasiten auf Rindern lebende Gattung Boophilus 
macht ihre Entwicklung in etwa 7-8 Wochen durch und die Argasiden hauten 
sich wiederholt und schreiten nach, jeder Hautung ·wieder zur Eiablage. Die 
letzteren brauchen hohere Temperaturen, als sie der europaische Winter 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankhelten. IX_ 1. 33 
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bietet und sind daher auch den Aufenthalt in geschlossenen Raumen angewiesen, 
wo sie leicht ausgerottet werden konnen. Der in Taubenschlagen nistende 
Argas reflexus ist in Deutschland durch entsprechende MaBnahmen auch schon 
seltener geworden und mit ihm das Riickfallfieber. 

P. 

Abb. 25. In die Haut eingedrungene Zecke. 
(~ach J. KYRLE.) 

Del' Parasit(P.) steckt mit seinem Kopfteil in del' Cutis. 
Das dem Saugl'iissel unmittelbar anliegende Gewebe 
ist homogenisiert, nekroti sch. In del' Umgebung starke 

Entziindung. 

Der Einstich unseres heimischen 
Rolzbockes wird meist nicht emp
funden und die festhaftende Zecke 
nur zufallig entdeckt. Es ist dies 
bei der relativ bedeutenden GroBe 
des Parasiten und seines Stech
apparates und in Anbetracht des 
oft in sehr nervenreicher Raut, 
wie z. B. am Oberlid (EYSSEL) 
oder Penis und Scrotum (eigene 
Erfahrung) stattfindenden Ein
stiches sehr auffallend und tragt 
wohl wesentlich zum Schutze dieses 
Parasiten bei. Eine Erklarung fill 
die Schmerzlosigkeit des Stiches 
haben wir noch nicht, moglicher
weise liegt sie in der groBen Vor
sicht, mit der der Einstich erfolgt, 
indem die beiden scharfen Cheli
ceren abwechselnd langsam und 
allmahlich vordringen und so 
dem plumpen Rypostom den Weg 
bahnen. Auch ware es ja nicht 
undenkbar, daB das Speichelsekret 
der Zecken nicht nul' koagulations
hemmend, sondern auch anasthe
sierend wirkt. J edenfalls wirkt es 
nicht reizend, denn wahrend des 
ganzen Saugaktes ist das Jucken, 
wenn iiberhaupt vorhanden, nul' 
gering. Dabei dringt die Zecke 
mit ihren Mundwerkzeugen ziem
lich tief ins Corium ein und saugt 
sich so fest , daB oft eine kleine 
Tasche (s. Abb. 25) entsteht, die 
den vorderen Anteil des Milben
korpers deckt. Nach Abfallen der 
Zecke ist auBer einem eventuell 
noch kurze Zeit blutenden Punkte 
nichts nachweisbar. 

Nicht immer verlauft aber del' Besuch del' Zecke so spurlos. Gelegentlich 
entsteht um die Einstichstelle ein kreisjormiges Erythem, das sich zentrifugal 
ausbreitet, um erst bei einem Ausdehnungsradius von 10-15 cm zu verloschen. 
Gleichzeitig kann es auch zu einer Schwellung del' regionaren Lymphdriisen 
kommen. Derartige Beobachtungen wurden von verschiedenen Autoren (AF
ZEIUS, BALBAN, BROERS, KAUFMANN-WOLF, NARBEL, STRANDBERG) gemacht 
und aIle betonen die Ahnlichkeit del' Erscheinungen mit dem ROSENBAcHschen 
Erysipeloid. Die Annahme, daB es sich hiebei um eine Toxinwirkung des 
Speicheldriisensekret es del' Zecken handelt (STRANDBERG) erscheint gezwungen 
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und erklart das zentrifugale Fortschreiten des Erythemringes nach Abfalien 
der Zecke nicht. Da wir wissen, daB das Erysipeloid haufig im Gefolge von 
Wildschlachtung auf tritt, und die Zecken Schmarotzer des Wildes sind, liegt 
die Annahme einer wirklichen Ubertragung des Erysipeloids durch sie viel naher. 
DaB, wie NARBEL konstatierte, das Erythem bei wiederholten Stichen immer 
geringfiigiger wird, alo eine Art Immunitiit eintritt, wiirde dem nicht wider
sprechen. Auch die von SAUPHAR beobachtete Alopecie nach ZeckenbiB spricht 
in dem gleichen Sinne, denn Haaraus/all nach erysipelatOsen Entziindungen 
ist ja eine haufige Erscheinung. 

Bei dem unzweckmaBigen Versuch, die festverankerte Zecke 10szureiBen, 
verbleiben die Mundwerkzeuge meist in der Raut und konnen langwierige 
eitrige Entzilndungen hervorrufen. Mit Ausnahme solcher Zufalie ist aber der 
Stich unserer heimischen Zecken bedeutungslos im Vergleich zu dem gewisser 
tropischer Arten, die einesteils viel intensivere lokale Erscheinungen hervor
rufen konnen, andernteils schwere fieberhafte Ailgemeinerkrankungen (Riickfali
fieber, an gewissen Orten auch Zeckenfieber, engl. Tickfever genannt) iiber
tragen. Eine in Nordamerika heimische Ixodenart (Dermacentor venustus) 
verbreitet die BRILLsche Erkrankung (Rocky mountains spotted fever), die 
mit einem makulosen Exanthem, intermittierendem Fieber, MUz- und Lymph
driisenschweliung einhergeht. R. und W. RABERFELD fanden in Mittelbrasilien 
Zecken, deren BiB beim Menschen Erscheinungen ahnlich der Pseudoleukamie 
hervorruft. Ob nicht auch durch unsere heimischen Zecken Erkrankungen 
iibertragen werden, die nicht sofort, sondern vielleicht erst nach Jahren in die 
Erscheinung treten, ist nicht bekannt, ware aber wohl denkbar. 

Histologisch fand KYRLE in der Umgebung der tief in die Cutis eingedrungenen 
Mundwerkzeuge stiirmische Entziindungsvorgange, bis ins Unterhautzeligewebe 
reichend. Unter den Infiltratzelien falit der Reichtum an Eosinophilen auf. 
PAWLOWSKY und STEIN fanden analoge Veranderungen nach experimentelier 
Injektion des Speicheldriisensekretes von Ixodes ricinus in die Raut. Sie fanden, 
neben dem bereits von SABATINI nachgewiesenen Antikoagulin, einen toxischen 
Bestandteil des Sekretes, der in die Raut injiziert, eine entziindliche Papel 
erzeugt, die histologisch Odem, Erweiterung der GefaBe und perivasculare 
Infiltrationen erkennen laBt. Durch Kochen verliert das Sekret seine entziin
dungserregende Eigenschaft. 

Die festhaftende Zecke darf aus den oben erwahnten Griinden nicht gewaltsam 
losgerissen werden, sie darf aber auch nicht zu rasch abgetOtet werden, weil 
sie sonst keine Zeit hat, die Widerhaken an Rypostom und Cheliceren aus dem 
Stichkanal zu lOsen. Deshalb sind rasch totende Mittel, wie Ather und Xylol, 
nicht zu empfehlen. Besser sind die Mittel, welche die Stigmen rein mechanisch 
verlegen, wobei die Zecke durch Lufthunger zum Loslassen gezwungen wird. 
Aile oligen Substanzen, insbesondere Petroleum, 01, Glycerin, ferner Salben 
wie Ung. diachyl. und auch das Aufstreuen von Insektenpulver sind hier verwend
bar. Auch Cuprex ware eventueli zu versuchen. Natiirlich muB man das spontane 
Abfalien, das oft erst nach Stunden eintribt, mit Geduld abwarten. Die bei 
gewaltsamer Entfernung in der Raut zuriickgebliebenen Teile des Stechapparates 
sind unbedingt moglichst bald mit dem Messer herauszuholen. 1st im AnschluB 
an den ZeckenbiB ein Erysipeloid aufgetreten, so sind Injektionen von Schweine
rotlaufserum indiziert. 

33* 
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Leptus autumnalis. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Arachnoidea. 
Ordnung: Acarina. 
Sektion: Prostigmatica. 
lTamilie: Trombidiidae. 

(Erntemilbe, Herbstgrasmilbe, Trombididiosis.) 

Leptus autumnalis ist der Sammelname fur die Larven verschiedener Trom
bidienarten (Laufmilben), die auf Blumen, Grasern, Strauchern (besonders 
Stachelbeeren), Getreide [Buchweizen (TOLDT)], aber auch am Erdboden in 
Blumen- und Gemusegarten leben und auf Mensch und Tier (Hund, Ziege, 
Schaf, Maus, Igel, Fledermaus u. v. a.) ubergehen. Auch der Ubergang vom 

Abb. 26. Mikrotrombidium pusillmll HER)!. 
Erwachsene Milbe. (Nach BERLESE.) 

(40 mal vergr.) 

Abb. 27. Leptus autumnalis SnAw. 
Freilebende l\Wbenlarve. (Nach TOLDT.) 

(l70mal vergr.) 

Tier auf den Menschen wurde wiederholt beobachtet, dagegen scheint ein solcher 
von Mensch zu Mensch nicht vorzukommen. 

Die Larve wurde von SHAW (1790) zuerst beschrieben 1 und ebenso wie von 
LATREILLES, del' ihr den Namen Leptus autumnalis gab, fUr eine erwachsene 
Milbe gehalten. Schon DUGES (1834) erkannte ihre Larvennatur und MEGNIN 
(1877) bestimmte sie als zu Trorribidium holosericum gehorig. Nach neueren 
Untersuchungen (BRUYANT, OUDEMANS) scheinen abel', wie erwahnt, die von 
verschiedenen Autoren beschriebenen Larven zu verschiedenen Trombidien
arten zu gehoren 2, am haufigsten wohl handelt es sich um die Larve von Micro-

1 'iVie TOLDT mitteilt, findet sich schon in del' "Natural History of Selbourne" von 
G. WHITE, in einem Bride aus dem Jahre 1771 das Vorkommen einer Milbe erwahnt, deren 
Beschreibung recht gut auf Leptus autumnalis paBt. 

2 Ganz ahnliche Erscheinungen, wie sie durch Leptus autumnalis hervorgerufen werden, 
erzeugt eine von MONIEZ beschrieJ:>ene Milbe, Tydeus molestus, die mit Guanodung in belgische 
Garten eingeschleppt wurde und daselbst alljahrlich im Herbste Mensch und Tier befallt. 
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trombidium pusillum (HERMANN) (s. Abb. 26). Dieselbe (Abb. 27) ist durchschnitt
lich 0,25 mm lang, 0,19 mm breit. Vollgesogene Leptus (Abb.28) konnen das 
Doppelte del' angegebenen MaBe erreichen. Del' gelb bis scharlachrot gefarbte 
Korper ist von oben nach unten abgeplattet IUld mit zahlreichen gefiederten 
Borsten besetzt. Auch die sechsgliedrigen Beine, welche nahezu Korperlange 
haben, sind in ihrer ganzen Ausdehnung beborstet. Sie endigen mit drei 
Krallen (Abb. 27). 

Uber die Entwicklung ist noch nichts Sicheres bekannt. Die vollgesogene 
Larve laBt sich zu Boden fallen und hautet sich dort zur achtbeinigen Nymphe, 
aus del', nach neuerlicher Hautung, in wenigen Tagen das geschlechtsreife Tier 
hervorgeht, das nach TOOMEY uberwintert. Die Weibchen legen 2-3 vVochen 
nach dem Erwachen 300-400 Eier, nach TOLDT . 
uberwintern auch die Larven. 

Die Verb rei tung des Leptus autumnalis ist 
eine sehr groBe. GALLI-VALERIO fand ihn noch 
in einer Hohe von uber 2800 m. NOTTHAFFT 
beschreibt eine Epidemie in SendIing bei 
Munchen ("Sendlinger BeiB"), TOLDT fand 
Leptusherde im Schlerngebiet, sowie sudlich 
von Wien, ich selbst einen Herd im nordlichen 
Bohmen. Die Zeit des A uftretens hangt, wie 
TOLDT nachweisen konnte, von del' Hohenlage 
abo In del' Ebene sind es die Monate Juli bis 
August, in welchen del' Leptus auf tritt, in den 
Bergen del' September bis November. Die 
Menge del' Leptus schwankt mit del' Witterung. 
Bei warmem, trockenen Wetter sind sie be
sonders zahlreich. 

Das klinische Bild del' Trombididiosis ist ein 
sehr wechselndes nach del' Intensitat des Be
fallenseins und del' groBeren oder geringeren 
Reaktionsfahigkeit des befallenen Individuums. 
Frauen und Kinder erkranken unter gleichen 
Bedingungen haufiger als Manner, wohl des
halb, weil die letzteren durch ihre Kleidung 
(lange Hosen und Armel) an den Pradilektions
stellen del' Leptusinvasion bessel' geschutzt sind 
und im allgemeinen auch eine weniger irritable 
Haut haben. Am meisten gefahrdet sind natur
lich Kinder - N OTTHAFFT sah unter 95 Be
fallenen 83 Kinder -, die beim Spielen auf den 
Leptuswiesen den Parasiten reichlich Gelegenheit 

Abb. 28. Vollgesogener Leptus 
(Unterseite). (Nach TOLDT.) 

Mit dem sog. Saugriissel, dessen dicker 
hyaliner Mantel der Wirtshaut 

a.ngehiirt. Vom Gesicht eines Schafes. 
(140 ma.l vergr.) 

zur Invasion geben. Von Erwachsenen sind es die Begleitpersonen diesel' 
Kinder, ferner die Schnitter, Hirten, Gartner, welche besonders haufig erkranken. 

Die Lolcalisation del' Erkrankung hangt natlirlich in erster Linie von del' 
Art des Kontaktes mit den die Leptus beherbergenden Pflanzen abo Beim 
Durchschreiten del' Wiesen werden hauptsachlich die unteren Extremitaten 
(FuBsohlen, Knochelgegend, Waden, Kniekehlen) befallen. Beim Pflucken 
von Stachelbeeren mehr die oberen, wozu bei Frauen noch Hals und obere 
Brustpartien kommen, beim Lagern im Grase konnen natlirlich auch noch andere 
Korperteile befallen werden. Del' Lep~us scheint mit anderen Hautparasiten 
die Vorliebe fUr ruhige, durch permanenten Druck geschutzte und nicht del' 
Reibung durch die Kleidung ausgesetzte Korperstellen zu teilen. Deshalb 
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finden wir auch hier bei Frauen die Schniirfurche del' Kleider und del' Strumpf
bander, beim Manne die Stellen, wo die Unterhosen an del' Wade gebunden 
werden, besonders befallen. 

An del' BiB stelle entsteht zunachst ein geroteter Fleck, del' sich nach wenigen 
Stunden zu einem 2-3 mm groBen Knotchen erhebt, das von einem roten Hof 
umgeben ist und in dessen Mitte als dunkler Punkt del' saugende Leptus noch 
sichtbar sein kann. 1m weiteren Verlaufe kann sich auf del' Spitze des Knotchens 
eine Blase bilden und die hyperamische Zone hamorrhagisch werden. Durch 
sekundare Infektion des Blaseninhaltes kommt es gelegentlich auch zur Pustel
bildung. Neben den Knotchen, die, unregelmaBig verstreut, fast nie in Gruppen 
stehen, in Aussehen und Verteilung am meisten an die Efflorescenzen des 

. t . H. ·ch. 

Abb. 29. Schnitt durch ein Knotchen, hervorgerufen 
durch Leptusstich. (Nach J. KYRLE.) 

H.Sch. Hornschichte. Bei St. ist der Stachel des 
Leptus getroffen, er liegt in dem obersten Abschnitt 
des Rete und ist mantelartig von ciner homogenen 
Schicht umgeben. 1m Epithel (E.) entziindliche und 
degenerative Erscheinungen vor allem im "Gmkreis 

des Stachels starke Quelhmg der Zellen (G.Z.) 

Lichen urticatus erinnern, finden 
sich erythematOse Flecke, Quad
deln und manchmal auch kleine 
hamorrhagische Punkte, ahnlich 
jenen del' Purpura pulicosa. Von 
empfindlichen Personen kaml 
schon del' Einstich des Parasiten 
als feiner, ganz kurz dauern
del', stechender Schmerz gefUhlt 
werden, meist abel' sind es erst 
die Knotchen die jucken, und 
zwar um so starker, je mehr ge-

.z. kratzt odeI' durch die Kleider ge-
rieben wird. Del' Juckreiz wird 
immer als sehr heftig angegeben, 
ist , wie bei allen parasitaren 
Affektionen, in del' Bettwarme 
gesteigert und kann unter Um
standen den Schlaf beeintrach
tigen. Del' Leptus fallt nach lang
stens 48 Stunden ab (TOLDT), 
meistens abel' wohl viel fruher und 
nur in den allerseltensten Fallen 
gelingt es noch bei den den Arzt 
aufsuchenden Kranken, die Larve 
nachzuweisen. Die vollgesogenen 
Leptus tragen am Kopfende einen 
russelformigen Anhang (Abb. 28), 

del' von einem feinen Kanal durchbohrt ist, dessen Wandung nicht vom Parasiten, 
sondern vom Wirte geliefert wird und das hyalin degenerierte Gewebe del' 
Umgebung des Stichkanales darstellt. Die durch die Leptusinvasion gesetzten 
Veranderungen gehen nur sehr langsam zuruck und namentlich an Stellen, 
die immer wieder del' Reibung ausgesetzt sind, konnen sie 3--4 W ochen be
stehen bleiben. Besonders ist dies an den Extremitaten del' Fall, wo sich 
auch spaterhin noch leichte Pigmentation odeI' auch gelegentlich ~ tiefsitzende 
fibrose Knoten finden konnen. L6wENFELD sah nach Leptusstichen bei 
einem Psoriatiker die Psoriasis in atypischer Lokalisation auftreten. 

Differentialdiagnostisch kommt von den pruriginosen Affektionen in erster 
Linie del' Lichen urticatus in Betracht. Diesem gegenuber wird meist schon 
die anamnestische Angabe del' plOtzlichen Erkrankung, evtl. mehrerer Personen 
unter gleichen Umstanden (b~i del' Erntearbeit, beim Stachelbeer- odeI' Johannis
beerpflucken, nach einem Ausflug ins Wiesengelande), den Verdacht auf das 
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V orliegen einer parasitaren Mfektion lenken. Auch wo solche anamnestische 
Angaben fehlen, wird die fiir Lichen urticatus ungewohnliche Anhaufung zer
kratzter Knotchen an den Schniirfurchen der Kleider, der Strumpfbander, 
Hosenbander, unter Umstanden das isolierte Befallensein der unteren oder oberen 
Extremitaten den Fall suspekt machen. Gelingt es dann noch mit der Lupe, 
bei einem oder dem anderen Knotchen, eventuell in den Striimpfen oder der 
Wasche den kleinen rostbraunen Leptus nachzuweisen, so ist die Diagnose 
gesichert. 

Histologisch kommt es nach TOOMEY zunachst zu einer kurzdauernden 
spastischen Ischamie mit Lymphstase in den oberen Coriumschichten, dann 
Hyperamie und Exsudation aus den Capillaren, mit perivascularer Infiltration 
der Papillarschicht. 1m Zentrum der Papel Degeneration der Bindegewebs
zellen, Hamorrhagien, Odem in Corium und Epithel, blasige Abhebung des 
letzteren. Ahnliche Veranderungen fand KYRLEl (Abb.29). 

Die Mfektion heilt, da sich die Parasiten ja nur voriibergehend auf der 
Haut aufhalten, spontan, wenn nicht immer wieder neue Infektionen statt
finden. Diese zu vermeiden ist die wirksamste Therapie, und wo sich aus 
beruflichen GrUnden (Garten-, Erntearbeit) der Kontakt mit den Infektions
quellen nicht vermeiden laBt werden wir wenigstens durch entsprechende Be
kleidungsvorschriften (Handschuhe, Schaftstiefel, Gamaschen) die Gefahr des 
Befallenwerdens zu verringern suchen. Die in der Haut festgesaugten Larven 
werden mit einer Nadel oder einem spitzen Skalpell herausgeholt. Zur Behand
lung selbst sind nur milde, antiparasitiire Mittel anzuwenden, da starkere reizend 
wirken und das ohnedies heftige Jucken noch erhohen. NOTTHAFFT empfiehlt 
Abwaschen mit reinem Benzin, das wohl am besten geeignet ist, die eventuell noch 
festhaftenden Larven zum Verlassen der Haut zu bewegen. Gegen den dann 
immer noch iibrigbleibenden Juckreiz haben sich mir lauwarme Starkebader (1 kg 
Amylum auf 1 Bad) und spirituose Einreibungen mit Karbol und Menthol am 
besten bewahrt. Auch Calmitol ware zu versuchen und Cuprex, das, wie TOLDT 
mitteilt, bei der Behandlung leptuskranker Hunde bereits mit Erfolg angewendet 
wurde. 

Die Lanse. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Hexapoda. 
Ordnung: Siphunculata. 
Familie: Pediculidae. 

Jedes Saugetier pflegt nur von einer Art von Lausen befallen zu werden. 
Das Sckal hat deren schon zwei, eine an den dichtbewollten Teilen des Korpers, 
eine an den mehr nackten Beinen, das Rind drei und ebensoviele der Mensch: 
Pediculus capitis, Pediculus corporis seu vestimenti und Pediculus pubis 2. Ob die 

1 Eine gute Methode zur Aniertigung von Dauerpraparaten des Leptus autumnalis 
verdanke ich einer brieflichen Mitteilung von METHLAGL (Innsbruck): 

1. Harten in heiBem Formol (4%) 10-15 Minuten. 
2. Auswaschen in Wasser 3-5 Minuten. 
3. Einlegen in 70% Alkohol 9 + Glycer. pur. 1, fUr etwa einen halben Tag, bis zum 

Verduusten des Alkohols. 
4. Einbetten in Glyceringelatine (GRUBLER). 
5. Deckglas. Umranden mit venetianischem Terpentin. Sehr dunkle Formen werden 

vor der Hartung in Acid. lact. conc. unter Kontrolle des Mikroskops aufgehellt. 
2 Gelegentlich gehen wohl auch Tierlause auf den Menschen iiber. So eine Atfenlaus, 

die allerdings mit dem Pediculus capitis des Menschen identisch zu sein scheint (FREUND), 
ferner Haematopinus suis vom Schwein und Haematopinus eurysternus vom Rind. Der
artige Falle sind aber so iiheraus selten, die'verursachten Erscheinungen so bedeutungslos, 
daB ihre spezielle Besprechung iiberfliissig erscheint. 
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ersteren beiden wirklich gute Arten darstellen, ist allerdings noch recht zweifel
haft. Die morphologischen Unterscheidungsmerkmale sind sehr gering. POPOFF
TSCHERKASKY fand als einziges konstantes Unterscheidungsmerkmal die groBere 
Lange der Fuhler und des Femur am ersten Beinpaar bei Pediculus corporis. Die 
sonstigen LangenverhaItnisse sind sehr schwankend. Die Farbung wechseIt 
infolge Anpassung der Lause an ihre Umgebung - bei Blonden sind sie lichter, 
bei N egern dunkler - und so bietet- die Bestimmung eines einzelnen Exemplares, 
dessen Provenienz man nicht kennt, immer groBe Schwierigkeiten. Auch die 
einreihige Mittelbauchmuskulatur der Kopflausweibchen, ihre kleineren, schlan
keren, am Hinterende spitzigeren Eier (SIKORA) bieten ffir die DifferentiaI
diagnose zu wenig AnhaItspunkte. Es handeIt sich eben bei Pediculus corporis 
und capitis um zwei, zumindest sehr nahe verwandte Arten, die, ursprunglich zu 
einer vereint, sich allmahlich dem differenten W ohnsitz angepaBt haben. HiefUr 
spricht auch das von SIKORA beobachtete haufige Vorkommen von Mischrassen, 
wenn auch die kunstliche Kreuzung von Kopf- und Kleiderlausen noch nicht 
gelungen ist. SIKORA machte auch den Versuch, Kopflause durch fortgesetzte 
Zuchtung auf dem Arm in Korperlause umzuzuchten. Er miBIang, sie blieben 
Kopflause. 

Pediculus capitis (DE GEER). 
(Syn. Ped. cervicalis, LATR.) 

Die Kopflaus ist meist graubraun gefarbt, doch ist, wie erwahnt, die braune 
Komponente bei dunklem Haar starker, bei lichtem weniger intensiv. Das 
groBere Weibchen ist durchschnittlich 3--4 mm, das Mannchen 2-3 mm lang. 

Die folgenden anatomischen Bemerkungen gelten sowohl ffir die Kopf- wie 
fUr die KIeiderlaus: Der herzformige Kopf tragt seitlich die halbkugelig vor
springenden Augen und vor diesen die, bei der Larve im 1. Stadium dreiglied-
rigen, bei der im 2. und 3. sowie bei der Imago funfgliedrigen Fiihler. Die 
halbrinnenformige Oberlippe ist an ihrer Innenseite von einer weichen Membran 
ausgekleidet, die einen Hakenkranz tragt. Diese Membran wird zum Saugakt 
vorgestulpt, wodurch sich die Haken des Hakenkranzes in der Haut verankern, 
sie festhalten und gleichzeitig anspannen, so daB sie dem zu fUhrenden Stiche 
nicht ausweichen kann. Dann erst wird der, in der Ruhelage in einer Ein
buchtung der Mundhohle verborgene Stachel (die Lause beWen nicht, sie stechen) 
vorgestoBen. Derselbe besteht aus drei rinnenformigen Teilen, die sich beim V or
stoB zu einer Rohre schlieBen (SIKORA). Durch einen Saugapparat wird das BIut 
in den Pharynx gepumpt und von dort in den Oesophagus gepreBt, gelangt 
dann in den, in seinem vorderen Kontur herzfOrmigen Magen und von dort in 
den Dunn- und Dickdarm. Gleichzeitig setzt eine sehr kriiftige Peristaltik ein 
und Teile des aufgenommenen Blutes gehen bereits kurze Zeit nach Beginn 
des Saugaktes als rotgefarbte, dunne, wurmartige Faden aus der AnalOffnung abo 

Von groBer Bedeutung ffir den Ernahrungsvorgang sind die paarigen, zu 
beiden Seiten des Oesophagus gelegenen, bohnenformigen (Abb. 33 Sg') und die 
weiter hinten an der Dorsalseite des Magens angehefteten, hufeisenformigen 
Speicheldrilsen (Abb. 33 Sg). Das Sekret der ersteren wirkt gerinnungshemmend 
und wird mit dem Einstich in die Wunde entleert, um das Blut fur den Saugakt 
flussig zu erhalten. Das Sekret der letzteren wirkt gerinnungsbefordernd. Wir 
werden auf diese Sekrete noch bei der Besprechung der Maculae coeruleae 
zuriickkommen mussen. 

Die sechs, an den drei Bauchringen des Thorax sitzenden Beine endigen mit 
Krallen, die gegen einen daumenformigen Fortsatz der Tibia umgeschlagen werden 
konnen (Abb. 30). So umklammern sie das Haar. Beim MaIinchen ist diesel' 
Fortsatz besonders stark entwickelt am ersten Beinpaar, mit dem es sich bei der 
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Kopulation, bei del' es seine Dorsalseite del' Ventralseite des Weibchens zukehrt, 
an dessen dritten Beinpaar festhiiIt. AuBerdem ist das kleinere und schlankere 
M annchen an dem rund endigenden Abdomen mit dem chitinosen Penis kel1l1tlich, 
dessen Basis an del' Ventralseite braunlich durchschimmert, wahrend die Spitze 
nach del' Dorsalseite umbiegt. Das Rinterende des Weibchens ist eingekerbt 
und laBt ventral, unter del' Analoffnung zwei Vulvaklappen (Gonopoden) 
erkennen. Die Zahl del' Weibchen iiberwiegt, was sich zum Teil daraus erklart, 
daB memo Weibchen geboren werden. Bei Aufzucht aus Eiern fand SIKORA 
in zwei Versuchen 14 W. : 10 M. bzw. 6 W. : 5 M. Rierzu kommt noch die 
bedeutend langere Lebensdauer del' 'Veibchen, welche nach SIKORA im Durch
schnitt 33 1/ 2 Tage, gegeniiber 29 beim Mannchen betragt. 

Trotzdem, wie SIKORA nachweis en konnte, eine Kopulation zur Befruchtung 
vieleI' Eier geniigt, wird dieselbe haufig, durchschnittlich einmal in 24 Stunden, 

Abb. 30. Pediculus capitis C;>. (Nach E. LESSER.) 

ausgeiibt. Die Zahl der abgelegten Eier hangt natiirlich auch von del' Lebensdauer 
des Weibchens ab, es legt durchschnittlich 4-5 Eier pro Tag, von einem 37 Tage 
lebenden Weibchen erhielt SIKORA 198 Eier. Die Entwicklung del' Eier (Nisse) 
dauert nach SIKORA bei 35° C, also ungefahr del' Temperatur, wie sie auf del' durch 
die Raare geschiitzten Kopfhaut und unter den Kleidern herrscht, 6 Tage. 
RASE kOl1l1te nachweisen, daB gelegentlich auch Eier abgelegt werden, die schon 
hoch entwickelt sind und einen fast fertigen Embryo enthalten. Die Lause 
sind also unter Umstanden ovovivipar, niemals abel' lebendig gebarend, wie dies 
WEIGL vermutet. Die ausgeschliipften Larven hinterlassen eine Raut in del' 
Eihiille und machen dann in 8-16 Tagen (niedrigere Temperaturen und seltenere 
Nahrungsaufnahme wirken verzogernd) 3 weitere Hautungen durch. Bereits 
10 Stunden nach del' dritten Rautung beobachtete SIKORA die erste Kopulation, 
und 24--48 Stunden spateI' wurden bereits die ersten Eier abgelegt. Die Kopf
laus legt ihre Eier an die Raare, wie sie sie gerade findet, so daB del' Abstand 
del' Nisse von del' Raarwurzel durchaus keinen SchluB auf die Dauer del' Ver
lausung gestattet, wie dies behauptet wurde. 
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Die N ahrungsaufnahme der Lause erfolgt 2-3 mal im Tag, vollentwickelte 
Lause saugen etwa 1/2 mg Blut pro Mahlzeit. Hunger wird um so besser ertragen, 
je niedriger die Temperatur ist (GALLI-VALERIO, RASE, v. PROVAZEK, SIKORA). 
Bei 10-37° C leben hungernde Lause maximal 7 Tage, bei 0-6 C maximal 
10 Tage, wobei bis zum 5. Tage Eier abgelegt werden konnen (HASE). 

Die Kopflaus siedelt sich mit Vorliebe bei Frauen und Kindern an, bei denen 
sie durch die langeren Haare besser geschiitzt ist. Ihr Vorkommen ist stets eine 
Folge mangelnder Reinlichkeit, denn wenn Seife und Wasser die Lause auch 
nicht tOten, so hemmen sie ihre Entwicklung doch derart, daB keine wesentliche 
Vermehrung stattfinden kann. Der gegenwartig moderne Bubikopf ist vom 
hygienischen Standpunkt sehr zu begriiBen, weil er einerseits die Frauen zu 
haufigerem Waschen der Haare zwingt, um es lose zu erhalten, dies aber nicht 
zu einer so umstandlichen Prozednr macht. wie zur Zeit des Zonfes. Tatsachlich 

Abb. 31. Pediculus capitis. Haar mit Nissen. ( 'ncb E . L.· En.) 

sehen wir jetzt Kopflause viel seltener wie friiher und fast nur bei Zopftragerinnen. 
Das kurze Haar ist natiirlich kein absoluter Schutz, kommen doch auch Mdnner 
mit Kopflausen zur Beobachtung. 

Die Ubertragung erfolgt durch direkten Kontakt, beim Spiel in Kindergarten, 
Schulen, Asylen, wo ein stark verlaustes Kind eine ganze Klassenepidemie 
hervoITufen kann. Durch die Kinder, oft auch durch Dienstboten, die Biirsten 
oder Kamme ihrer Dienstgeber beniitzen, entstehen oft Familienendemien. 
Da die Kop£lause ihre Eier auch an Stoffasern ablegen, konnen durch Ver
tauschen von Kopf- und Halstiichern, Haarbandern, Hiiten, durch das Anlehnen 
des Kopfes an gepolsterte Lehnen in offentlichen Lokalen, Bahnen, Autos usw. 
Infektionen zustande kommen. Nach den Versuchen von SOHILLING scheint 
es nicht ausgeschlossen, daB auch der Wind Lause iibertragen kaml und GALLI
VALERIO fand auf dem Thorax einer Fliege, die er 24 Stunden in einem Glas
gefaB hielt, in welchem sich, ein mit Lausen bedecktes Menschenhaar befand, 
eine Laus fixiert, so daB auch dieser Weg der Ubertragung denkbar ist. 
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Der Lieblingssitz der Kopflaus sind die Haare des N ackens (daher auch der 
Name Pediculus cervicalis) und der Schlafen. Diese beiden Stellen sind es, 
an denen man bei Verdacht zunachst nachsehen muB, dort finden sich auch 
in den leichtesten Fallen zumindest N isse vor 1. Sie sind, namentlich bei blonden 
Haaren, nicht immer leicht zu erkennen und konnen, besonders wenn gleich
zeitig Schuppen an den Haaren haften, leicht fiir solche gehalten werden. 
Sie unterscheiden sich aber von den Schuppen auBer durch ihre Form und 
Harte auchdadurch, daB sie viel schwerer yom Haare abzustreifen sind. Bei 
starker Verlausung beschranken sich die Pediculi nicht mehr auf die Rand
partien, es wimmelt dann am ganzen Kopf, und auch A ugenbrauen und Cilien 
konnen befallen sein. 1Jber das V orkommen von Kop£lausen an den Scham
haaren wird zwar berichtet (SOMMER und GREEN), sogar bei freibleibender 
Kopfhaut (NICOLAS und MAsSIA), doch fehlt der Beweis, daB es sich hierbei 
nicht urn Kleiderlause handelte, die, wie erwahnt, kaum zu unterscheiden sind 
und haufig in den Schamhaaren nisten. 

Merkwiirdigerweise finden sich sehr oft trotz massenhafter Lause nicht 
die geringsten Reizerscheinungen auf der Kopfhaut. In anderen Fallen weist 
diese, besonders an Hinterkopf und Nacken; sowie an den Schlafen gerotete, 
mit Schupp en oder Krusten bedeckte Herde auf (squamoses oder krustoses 
Ekzem), oder es finden sich fiber den ganzen Kopf verstreut ekzemat6se und 
impetiginose Herde. Sehr selten wird die ganze Kopfhaut Sitz eines niissenden 
Ekzems, dessen reichliches, infolge Zersetzung hochst fibelriechendes Exsudat 
die Haare durchtrankt, verklebt und mit ihnen zu einer unentwirrbaren filzigen 
Masse vertrocknet, inerhalb welcher sich die Lause unbeschrankt vermehren, 
gelegentlich wohl auch mit Fliegenlarven vergesellschaftet (FRITZ). Diese 
verfilzten Haare sitzen meistens am Hinterkopf und bilden dort meterlange 
Zopfe oder dfinnere Strahne, die sich medusenartig verflechten, oder endlich 
unformige breite und hohe Massen. Man bezeichnet sie wohl deshalb als Weichsel
zopf, weil sie im Weichselgebiet am haufigsten beobachtet wurden. In den 
Kliniken des Westens gehoren und gehorten solche FaIle immer zu den Raritaten. 
Sicher sind Unsauberkeit, gepaart mit dem Aberglauben, daB lebhaft bewegliche 
Lause ein Zeichen von Gesundheit sind, mit Ursachen fiir die Entstehung des 
Weichselzopfes. Der weitere Aberglaube, daB durch ihn "schlechte Safte" 
den Korper verlassen, duldet nicht, daB der Weichselzopf vorzeitig abgeschnitten 
werde, er muB erst "abwachsen". Das "Abwachsen" stellt eine Spontanheilung 
dar und ist als solche sehr interessant: Das Ekzem des Kopfes heilt, allerdings 
oft erst nach Jahren, trotz des Fortbestehens aZZer aufJeren Momente: der Lause, 
des Schmutzes, der Eitererreger und der zersetzten Sekrete der Talg- und 
SchweiBdriisen. Die Sekretion hOrt auf, die Haare verkleben nicht mehr und 
mit dem fortschreitenden Haarwachstum werden die verfilzten Massen mehr und 
mehr vom Kopfe abgehoben, der Weichselzopf bekommt einen Stiel und kann 
nun leicht abgeschnitten werden. ' 

Die alten Arzte sahen in dem Weichselzopf dieFolge einer AZZgemeinerkrankung, 
der ganz bestimmte Prodrome vorangingen (FUCHS): Kopfschmerz, eventuell 
Schwindel und Konvulsionen, Storungen der Magen- und Darmfunktion, der 
Menstruation, Mattigkeit, Abgeschlagenheit, eventuell Fieber. Der Ham wird 
triibe und sedimentreich, die Nagel rauh, miBgestaltet, dunkelgefarbt, briichig, 
endlich brechen eigentumlich riechende, profuse SchweifJe aus und an der Stelle, 
an welcher die Plica erscheinen solI, entsteht ein lastiges Jucken und Stechen, 
ein zusammenziehendes Gefiihl. Mit dem Auftreten der Plica lassen die VorUiufer-

1 Nicht in allen Fallen von Pediculosis ist es angezeigt, dem Patienten bzw. dessen An
gehorigen die Diagnose mitzuteilen. Es fiihrt dies oft zu unangenehmen Diskussionen, 
die zumindest iiberfliissig sind. 



524 W. PICK: Tiel'ische Pal'asiten del' Haut. 

symptome nach, "an den WurzeIn del' Haare abel', bald nur an einer kleinen Stelle, 
bald libel' den ganzen Kopf und zuweilen auch im Barte, in den Achsel- und 
Schamhaaren, wird eine klebrige, leimartige Fllissigkeit abgesondert, die nach 
verdorbenem Essig odeI' ranzigem Fett riecht und, zwischen die Haare ergossen, 
diese bald zu einem filzartigen, feuchten, libelriechenden und unentwirrbarem 
Gewebe verkleistert" (FUCHS). 

'Vir haben kein Recht, diese so exakt geschilderten Prodrome und Symptome 
zu negieren, weil wir sie nicht sehen. Wir sehen sie nicht, weil die FaIle von 
vVeichselzopf, die in unsere Kliniken, meistens aus dem Osten zugereist, kommen, 
libel' die Prodrome und Anfangssymptome bereits hinaus sind, ihr Weichselzopf 
ist voll entwickelt odeI' "im Abwachsen". Wir mlissen lIDS vielmehr die Frage 
vorlegen, warum sahen und sehen wir so iiberaus selten bei der einheimischen 
Bevolkerung in den Landel'll westlich del' Weichsel den Weichselzopf auftreten ? 
Ja, Kopfe, auf denen es von Lausen wimmelt, mit allen moglichen Formen 
und Stadien des Ekzems, kommen immer wieder VOl', denn Unsauberkeit und 
Aberglaube sind kein ausschliel3liches Privileg des Ostens. Das Selrret diesel' 
Ekzeme kann sehr reichlich sein, es verklebt abel' die Haare nicht an ihrer 
Wurzel, laBt sie einzeln auch aus den Borken und Krusten hervorkommen, 
kurz es entsteht kein Weichselzopf. 

Werden wir da nicht ordentlich zu der Annahme gedrangt, daj3 es nicht die 
Kopflaus allein sein kann, die den Weichselzopf erzeugt, sondel'll daB noch irgend 
ein Agens, dessen Zwischentrager sie ist, hinztlkommen muj3, welches Agens eben 
im Weichselgebiet endemisch, sonst nur sporadisch vorkommt. Ganz analog den 
Beziehungen del' Kleiderlaus zum Flecktyphus: Kleiderlause gibt es iiberall, 
Flecktyphus ist abel' nur in bestimmten Gcgenden endemisch. 

Del' Weichselzopf heiBt auch "Judenzopf", "Plica polonica", "Lues sar
matica". Es schiebt also, wie bei del' Syphilis, ein Volk dem anderen die Ehre 
zu, die Seuche in die Welt gebracht zu haben. Von wie geringer Bedeutung 
abel' die Rassendisposition und von wie groBer del' Aufenthalt im durchseuchten 
Gebiet ist, moge eine "klassische" Krankengeschichte beweisen, die ich dem 
bekannten Werke von Lily Braun ,,1m Schatten del' Titanen" entnehme. 
Sie spielt in einem Milieu, in dem Lause sonst nicht zuhause sind und wohl auch 
damals nicht waren: 

Jenny v. Gustedt, geb. v. Pappenhcim, eine Tochter Jerome Napoleons, die GroBmuttel' 
Lily Brauns, war ihrem Gatten, der 1850 Landrat des Riesenburger Kreises (OstpreuBen, 
\Veichselgebiet) gewol'den war, nach Rosenburg, einem Gute in del' Nahe del' Kreisstadt 
gefolgt. 1m dritten Jahre ihres Aufenthaltes daselbst erkrankten ihre beiden Tiichter 
~farianne (13jahrig) und Jenny (9 jahrig), woriiber uns Lily Braun folgendes erzahlt: 
.,All dem eifrigen Wirken und fl'iihlichen Gedeihen sollte pliitzlich ein Ende gemacht werden. 
n'Ia.rianne und Jenny erkrankten an jenem selt8amen Lancle8iibel, clem Weickselzopf. Die 
Arzte nehmen noch heute an, daB diese VerwITrung der Haare zu einem dicken, unaufliis
lichen Ballen und die damit zusammenhangende kiirperliche Schwache auf Schmutz und 
Vernachlassigung zuriickzufiihren ist. Nun gab es ringsum Imine schiineren, gepflegteren 
Kinder a.ls die derGustedts; Magde des Hauses sprachen angesichts ihrer Erkrankung von 
Hexel'ei; man wollte, wie im Marchen vom Schneewittchen, von einer Landstl'eicherin 
wissen, die den Kindern eine vergiftete Frucht gel'eicht habe, aus Rache dafiir, daB man 
ihr Kind im Rettungshause 1 untergebracht und ihr zwangsweise genommen habe. Del' 
Arzt ordnete bei Mariannen, bei del' das Ubel am starksten auftrat, das Abschneiden der 
Haare an. Trotz del' Warnungen einiger Bauernfrauen, die bei del' einheimischen Beviilkerung 
in weit hiiherem Ansehen standen als del' Doktor, und behaupteten, daB gerade die Haare 
die Krankheitsstoffe aus dem Kiil'per ziigen, griff Jenny kurz entschlossen selbst zur Schere. 
N ack drei Tagen lag ihr holdseliges Tackterlein zum ewigen Schlaf auf del' Bahre." In einem 
Brief aus dem Herbst 1854 berichtet dann Jenny v. Gustedt noch an eine Freundin: "Jenny, 
ein sehr niedliches; frisches Madchen, hat ihren Weichselzopf gliicklich iiberstanden, und 
ihre lockigen Goldhaare sind in alter Fiille zuruckgekehrt." 

1 Eine von Jenny v. Gustedt auf.dem Gute eingerichtete Zufluchtsstatte fiir uneheliche 
Kinder. 
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Es fallt wohl schwer anzunehmen, daB diese Kinder auch anderwarts einen 
Weichselzopf bekommen hatten. Lause hatten sie vielleicht aus der Schule 
nach Hause gebracht oder sonstwie erworben, das "Landesubel" konnten sie 
nur dort bekommen, wo es endemisch war. 

Und der "Aberglaube", daB die Haare nicht abgeschnitten werden diirfen, 
ist er wirklich einer? Die weisen Frauen, die das Ubel kennen, haben gewarnt. 
Ihr Rat wird nicht befolgt und drei Tage spater tritt der Tod ein. Fiir den 
Skeptiker ein Zufall. Jedenfalls ein haufiger, aus dem Arzte (s. FUCHS) und 
Laien ihre Erfahrung ableiten. Wenn aber kein Zufall, legt nicht auch dies 
die Annahme einer Allgemeinerkrankung naher? Es ware sehr wUnschenswert, 
wenn die Frage noch einmal mit den modernen Hilfsmitteln der KIinik und des 
Laboratoriums angegangen wiirde. 

Eine haufige Begleiterscheinung der Kopflause sind Schwellungen der 
nuchalen, eventuell auch der submentalen und collaren Driisen. Diese Driisen
schwellungen werden in den Fallen mit Kopfekzem fast nie vermiBt, finden 
sich' .aber oft in Fallen stark entwickelt, in welchen auBer den Lausen 
nur geringe oder gar keine Veranderungen auf der Kopfhaut nachweisbar sind. 
Meist gehen die Driisenschwellungen rasch zuriick, wenn die Pediculosis geheilt 
ist, oft aber iiberdauern sie diese, vereitern auch wohl und nehmen ganz den 
Charakter skrofulOser Drusen an. 

Die Beziehungen der Pediculosis capitis zur Skrojulose sind noch vollig 
ungeklart. Sicher ist, daB nicht nur die Driisenschwellung, sondern auch noch 
ein anderea, der Skrofulose zugerechnetes Symptom, die Oonjunctivitis phlyc
taenulosa, sehr haufig im Gefolge der Pediculosis capitis auftritt und mit ihr 
abheilt (GOLDENBERG, BRIFFAZ, DE FOND-REAUL, PACHECO-LuNA, BLANC u. a.). 
FOND-REAUL und BLANC konnten auch experimentell durch Einbringung von 
Lauseemulsion in den Conjunctivalsack beim Hunde, bzw. beim Mfen Phlyktanen 
erzeugen. 

Ob es ein belebtes Virus ist, das die Kopflaus mit ihrem Stiche einimpft 
und das Skrofulose erzeugt, ob sie durch die chemische Wirkung ihrer Stoff
wechselprodukte oder Sekrete entsteht, daruber wissen wir ebenso wenig, wie 
im Grunde iiber die Skrofulose selbst, deren innige Beziehung zur Tuberkulose 
wohl in den meisten Fallen manifest ist. LAND ELL, der sich eingehend mit 
dieser Frage befaBt, bringt zahlreiche Belege aus der Literatur und aus eigener 
Beobachtung einesteils fiir die experimentelle Erzeugung von Phlyktanen 
durch lJIlspezifische Stoffe (auch Lause- bzw. Oxyurenextrakte), andernteils 
fur das Abheilen der Phlyktanen durch ausschlieBliche Behandlung einer gleich
zeitig bestehenden Pediculosis bzw. Oxyuriasis. Er stellt eine Hypothese auf, 
die recht viel Wahrscheinlichkeit fiir sichhat, und die sich auf die durch 
GRUBEL und TRUUMP nachgewiesene Uberempjindlichkeit gegen Phtirii bzw. 
Oxyuren, bei den Tragern dieser Parasiten stiitzt. Die Liiuse impjen, nach 
LAND ELLs Annahme, dem Organismus Stoffe ein, gegen die er Antikorper bildet 
und allergisch wird. Hat diese Allergie einen bestimmten Grad erreicht, dann 
reagieren Haut, Schleimhaute, Drusen des Organismus sowohl in spezijischer 
Weise auf die Zufuhr der gleichen Stoffe, wie unspezijisch auf korperfremdes 
EiweiB, wie Bakterien (Tuberkelbacillen) und ihre Toxine mit Entzundungs
erscheinungen, die unter dem Bilde der Skrojulose ablaujen. 

Eine weitere Erkrankung, die in inniger Beziehung zur Pediculosis capitis 
steht, ist die Impetigo contagiosa. Hiemit soll nicht gesagt sein, daB jeder Fall 
von Impetigo contagiosa auch KopfHiuse haben muB, EOndern die Verhaltnisse 
Hegen ganz analog, wie bei der Conjunctivitis phlyctaenulosa. So, wie es diese 
auch ohne Pediculi gibt, so gibt es auch Falle von Impetigo contagiosa, wo 
weit und breit, d. h. auch bei den nachsten Angehorigen, keine Laus zu finden 
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ist. Wenn sich aber in einem Falle von Impetigo contagiosa Lause finden, 
dann heilt sie nicht und rezidiviert immer wieder, solange die Lause nicht ver
tilgt sind. Auch hier sind wir iiber den Wirkungsmechanismus im unklaren. 
Die banalen Eitererreger, die wir bei der Impetigo contagiosa finden werden, 
wie WIDMANN nachweis en konnte, durch Lause nicht iibertragen. Die Frage, 
ob die Lause nur den Boden fiir die Ansiediung der Eitererreger vorbereiten 
oder ob bei der Impetigo neben Staphylo- und Streptokokken noch ein Virus in 
Betracht kommt, dessen Trager die Lause sind, muB offengelassen werden. 
Ebenso unklar ist die Entstehung von Blasen mit seros-eitrigem oder blutigem 
Inhalt an den Endphalangen der Finger, die SALOMON in 35 Fallen von 
Pediculosis capitis beobachtet hat, eine Beobachtung, die allerdings bisher 
vereinzelt geblieben ist. 

Die Therapie der Pediculosis capitis besteht in der moglichst raschen Ab
tOtung der Lause und ihrer Nisse. Dies gilt sowohl fiir die komplizierten, wie 
fiir die nicht komplizierten Falle als oberster Grundsatz und man wird sich 
bei eventuellen Komplikationen zwar in der Auswahl des lausetotenden Mittels 
leiten lassen, niemals abel' auf ein solches verzichten konnen. Das Abschneiden 
der Haare und Rasieren der Kopfhaut ist zwar recht radikal, aber einesteils 
unnotig, weil wir zahllose andere Mittel haben, die bei konsequenter Anwendung 
immer zum Ziel fUhren, andernteils bei der schwersten Komplikation, dem 
Weichselzopf, aHem Anscheine nach gefahrlich. 

Die Lause und ihre Nisse, sind gegen Feuchtigkeit sehr empfindlich, werden 
also auf einer, nicht in gar zu groBen Intervallen mit Wasser und Seife in Be
riihrung kommenden Kopfhaut sich nicht reichlich entwickeln konnen. Der 
Verbreitlmg der Lause in Asylen, Schulen, Kindergarten u. a. konnte schon 
durch wochentlich einmaliges allgemeines Baden und Waschen wirksam ent
gegengetreten werden. Leider sind die Moglichkeiten hiezu in den wenigsten 
Schulen gegeben, aber schon die Einrichtung der Schulschwestern hat sich im 
Kampfe gegen die Verlausung sehr bewahrt. Besonders dort, wo sie mit der 
hauslichen Fiirsorgeptlege Hand in Hand geht. Denn es gilt ja nicht nur, das 
kopflauserkrankte Kind von den Lausen zu befreien, sondern auch die Reinfek
tion durch die Umgebung zu verhiiten, also auch die iibrigen Mitglieder des 
Haushaltes zu untersuchen, eventueH zu behandeln und fUr Desinfektion der 
Kamme, Biirsten, Kopfbedeckungen usw. Sorge zu tragen. 

Aile zur Kopflausvertilgung empfohlenen Mittel hier auch nur zu erwahnen, 
erscheint weder moglich noch notwendig. Die meisten neueren von qer che
mischen Industrie auf den Markt geworfenen Produkte haben den Nachteil 
des hohen Preises und bieten keinerlei Vorteil gegeniiber billigeren, altbewahrten 
Verfahren. Eine riihmliche Ausnahme macht das MERKsche Cuprex, das nament
lich seitdem del' einzige Nachteil, den es hatte, die Griinfarbung del' Haare, 
durch das neue Cuprex "farblos" vermieden werden kann. als das beste Lause
mittel zu bezeichnen ist. Es wirkt sehr rasch und ist auch nicht allzu teuer. 
Zur Behandiung eines Kopfes geniigen 50 ccm. Die Fliissigkeit wird, am besten 
mit del' Hand, kraftig in das Haar eingerieben und ohne Verband zwei Stunden 
einwirken gelassen. Dann Kopfwaschen mit warmem Seifenwasser, dem etwas 
Soda zugesetzt ist. Danach Entfernung der aufgelockerten Nisse von den noch 
feuchten Haaren mittels Staubkamm. Reizerscheinungen ,vu.rden bisher nicht 
beobachtet, nur ist damuf zu achten, daB die Fliissigkeit nicht in die Augen 
kommt (starkes Brennen, Conjunctivitis). - Nach GERLACH bilden Kopfekzeme 
kein Hindernis fUr die Behandlung mit Cuprex. 

In den Schulen werden jetzt vielfach Hauben aus Gummi (z. B. die "Hyg"
Haube der Fa. Continental in Hannover [SCHNELL, BIELER] odeI' aus wasser
dichtem Papier ("Lix-Haube" der Chem. Werke Berlin 0 17), die HASE empfiehlt, 
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angewendet. Unter die Haube kommt eine, mit 5-10 ccm Essigather oder 
Sabadillessig getrankte Lage Zellstoff, das Ganze verbleibt eine halbe bis eine 
Stunde auf dem Kopfe, danach Haarewaschen und Kammen. Auch diese 
Methode ist einfach und rasch, allerdings empfiehlt sich, zur Vermeidung von 
Rezidiven, die Wiederholung der Behandlung nach einer W oche. 

Fiir groBe Betriebe (Krankenhauser, Gefangnisse, Asyle u. ahnl.) , in denen 
Kopfentlausungen sehr haufig vorgenommen werden miissen, empfiehlt GRu:BER 
den von der Bayrischen Gesellschaft fiir Schadlingsfiirsorge hergestellten Apparat, 
welcher aus einem mit Gummiband fest abzudichtenden Kasten besteht, in 
den Schwefeldioxydgas geleitet wird. Auch LENZ hatte giinstige Erfolge mit 
diesem Apparat, dessen Betrieb sehr billig ist. 

An der Wiener Klinik wird seit HEBRAS Zeiten eine M i8Chung aU8 Petroleum 
und Ol. olivar. (je l/s1) verwendet, mit welcher die Kranken die Haare am Abend 
kraftig tranken, dann Einbinden des Kopfes, am nachsten Morgen Seifen
waschung, danach und an den folgenden Tagen Durchkammen mit einem 
Kamm, der in heiBen Essig getaucht ist, um die Chitinschicht der etwa nbch 
anhaftenden Nisse zu losen. Das Verfahren ist gut und billig, empfiehlt sich 
fiir die ambulante Kassenpraxis und kann auch bei gleichzeitig bestehendem 
Kopfekzem angewendet werden. 

Mit Unrecht beliebt ist auch der Sabadille88ig (Acetum Sabadillae), der 
wegen seines Veratringehaltes nur bei sonst intakter Kopfhaut brauchbar 
und auch in seiner Wirkung, die vom Harzgehalt der Losung abhangt, recht 
unsicher ist. GALLI-VALERIO konnte nachweisen, daB Lause in harzfreier Losung 
noch 11/4 Stunden leben. Deshalb muB die Prozedur, die im iibrigen analog 
der mit dem Petroleum-Olgemisch veriauft, an 2-3 Abenden wiederholt werden. 

J ENEY laBt die Haare strahnenweise mit 10% AntiforminlO8ung tranken, 
wodurch die Lause getotet und Nisse in 10-15 Minuten gelOst werden. WHIT
FIELD iibergieBt die Haare mit einer 21/ 2% Oarbol108ung. Von der Anwendung 
des Nitrobenzol8 wird man im Hinblick auf die von WOLPE beobachteten schweren 
Intoxikationserscheinungen lieber absehen. Nie zu vergessen ist bei der Kopf
lausbehandlung die De8infektion der Biirsten, Kamme, Hutfutter, Kopftiicher 
usw., an denen Nisse haften, welche zu Rezidiven AnlaB geben konnen. HAR-
DING empfiehlt hiefiir 10% Carbolsaure. ' 

Pediculi capiti8 im Bart werden, wenn der Patient ihn nicht opfern will, 
durch Ouprex oder Waschungen mit Sublimate88ig (1 : 300) oder Xylol 50, 
Alkohol" Ather aji, ad 100 (GOUGEROT) entfernt 1. 

Die seltene Komplikation der Pediculi capitis in Augenbrauen und Wimpern 
kann nach BARWINSKI auch mit Ouprex behandelt werden. Das AndrUcken 
eines mit Cuprex getrankten Wattebausches bei geschlossenen Augen durch 
1 Minute geniigt. Die Reizung schwindet rasch. Auch 1/2% Sublimatglycerin 
oder verdiinntes Xylol (s. 0.) ist verwendbar. Nachbehandlung mit Salbe: 
Hydrarg. oxyd. 0,1, Lanol. Vasel. au ad 10. 

Die Ekzeme der Kopfhaut werden, natiirlich nach der Entlausung, je nach 
ihrem Stadium behandelt. FUr nassende Ekzeme empfehlen sich Verbande 
mit 5% SalicylOl oder 5% Salicylva8eline, fiir impetiginose Ekzeme solche mit 
Ungt. diachyl., fUr trockene, schuppende Ekzeme eine 5% weiBe Queck8ilber-

1 Das E88en der gefangenen Lause, das wir beim Mfen so haufig beobachten konnen, 
ist auch bei Naturvolkern noch ublich und daher stammt wohl auch die interne Anwendung 
von Lau8en in der Volk8medizin (KItoNFELD-HoVORKA). Sie werden lebend alB Fiebermittel 
geschluckt oder in einem Bissen Brot oder einer Pflaume gegen WaBsersucht, Gelbsucht, 
Lungentuberkulose genommen. In die Harmohre gebracht, dienen sie als Mittel gegen 
Harnverhaltung und das Ansetzen von Filzlausen in der Leistengegend soll sogar ein Bruch
band ersetzen konnen, weil durch den Juckreiz die Hautmuskulatur in einem Kontraktions
zustand erhalten wird. 
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priicipitalsalbe mit Lanolin und Vaseline. Diese wirkt auch in Form eines 
Maskenverbandes angewendet, bei Impetigo contagiosa des Gesichtes am 
raschesten. Nattirlich ist das Waschen nur nach Anwendung des lausetotenden 
Mittels gestattet, dann bis zur vollstandigen Abheilung der Impetigo bzw. 
des Ekzems verboten. 

Pediculus corporis (DE GEER). 
[Syn.: Pediculus vestimenti (NITZSCH), Pediculus tabescentium (ALT).] 

Die Kleide1"laus verdankt ihre groBe Bedeutung nicht so sehr den direkten 
Folgen, die ihr Parasitismus fUr die Raut des Menschen hat, wenn diese Folgen 
auch recht schwere und lastige sein konnen, als vielmehr dem Dmstand, daB 
sie das Virus des Fleckfiebers, die Rickettsia Prowazeki beherbergen und ver
breiten kann. Ob der Flecktyphus iiberhaupt noch auf andere Weise als 

durch die Laus verbreitet wird, ist ebenso 
strittig wie die Frage, ob hierfiir neben 
der Kleiderlaus auch noch die beiden 
anderen Lausearten in Betracht kommen. 
Kopflause wurden verschiedentlich bei 
Flecktyphuskranken beo bachtet. KREIBICH 
fand auch einmal Filzlause. Eine Uber
tragung durch die beiden Arten ware also 
denkbar, wenn sie auch in praxi weniger 
in Betracht kommt. Auch das Ruckfall
fieber und das sogenannte Funftagefieber 
wird durch Kleider- und Kopflause iiber
tragen. Dnd auch Typhusbacillen konnten 
aus dem Darminhalt der Kleiderlaus ge
ziichtet werden (MULLER und PICK). GLUCK 
laBt der primar-affektlose Verlauf der in 
Bosnien endemischen Syphilis, an eine 
Dbertragung derselben durch Wanzen, 
Lause oder Flohe denken, eine Vermutung, 
die allerdings bisher jeglicher Grundlage 
entbehrt. 

Abb. 32. Pediculus vestimenti. Die Kleiderlaus ist im allgemeinen 
(Nach E . LESSER.) gro{3er als die Kopflaus - SIKORA hat 

6 mm groBe Exemplare gefunden - ihre 
Farbung ist eine lichtere, graugelbliche, doch gel ten fiir diese und andere, 
morphologische Differentialcharaktere die schon bei den Kopflausen erwahnten 
Einschrankungen. Irgendwelche wesentliche Differenzen im anatomischen Bau 
beider Arten haben sich bisher nicht feststellen lassen, so daB es sich er
iibrigt, hier nochmals auf denselben einzugehen. 

Die Zahl der Kleiderliiuse kann in einzelnen Fallen eine ganz enorme sein. 
Die immer wieder zitierte Angabe, daB LEEUWENHOEK von zwei Lauseweibchen 
die er unter seinem Tag und Nacht getragenen Strumpf hielt, in zwei Monaten 
18000 Nachkommen erhielt (PIGNOT), ist wohl in das Reich der Fabel zu ver
weisen. Immerhin konnte RASE bei einem gefangenen Russen 3800 Stiick 
feststellen. Allerdings ist die Attraktion, welche verschiedene Personen auf die 
Lause ausiiben, eine ganz verschiedene und immer wieder konnte man im Kriege 
die Beobachtung machen, daB der Grad der Verlausung bei unter ganz gleichen 
Bedingungen lebenden Kameraden in weiten Grenzen schwankte. Diesbeziiglich 
berichtet schon CROCKER von dem Versuch, den vier Studenten del' Medizin 
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mit einer auf den Tisch gesetzten Laus 
anstellten, um zu beobachten, zu wem 
sie hinkroch. Es war bei den ver
schiedensten Gruppierungen immer die
selbe Person, die die groBte Anziehungs
kraft ausubte . FRICKINGER fand im 
SchweiBgeruch die Ursache fur die 
verschiedene Anziehung. In eigenen 
Versuchen konnte ich nachweisen, daB 
es besonders das Sekret der Duftdriisen 
(apokrine Drusen SCHIEFFERDECKER) 
ist, auf welche die sehr feine W itterung 
der Lause eingestellt ist und das bei 
verschiedenen Menschen ein verschie
denes Anlockungsvermogen besitzt. Der 
gewohnliche, "ekkrine" SchweifJ scheint 
eher abstofJend zu wirken und dies er
klart vielleicht die Abnahme der Lause
plage im Sommer, die haufig gemachte 
Beobachtung, daB im stark durch
schwitzten Hemd die Lause weniger 
plagen als im frischen, und die Tatsache, 
daB die Lause fiebernde und dabei 
stark schwitzende Kranke verlassen. 
In letzterem FaIle diirfte allerdings 
auch die erhohte Temperatur eine Rolle 
spielen. 

Der Stich der Kleiderlaus erzeugt 
auf der Haut ein fluchtiges Erythem. 
Es ist von einer Quaddel gefolgt, nach 
deren Abklingen um die Einstichstelle 
ein kleines Knotchen verbleibt, das 
meist zerkratzt und von einer Blut
borke bedeckt erscheint. Die Inten
sitat dieser Erscheinungen schwankt, 
ebenso wie die des erzeugten Juckreizes, 
bei verschiedenen Individuen und beim 
gleichen Individuum an verschiedenen 
K6rperstellen, in wei ten Grenzen. Ge
wohnung tritt rasch ein, wenigstens 
rascher als die an FlOhe und Wanzen. 
Wahrend einen zu Beginn schon das 
Krabbeln der Lause am Korper zur 
Verzweiflung bringen konnte, trug 
man sie nach ein paar Kriegswochen 
mit Gleichmut. Was juckt, ist nicht 
der Einstich, der kaum fiihlbar ist, und 
an den in einem, haufig von Lausen 
gestochenen Bezirke - z. B. bei ex
perimenteller Futterung der Lause am 

Abb. 33. Anatomie del' Kleiderlaus. 
(Orig. von H . SIKORA.) Vcrgr. ungefahr 50: 1. 

(Nach E. MARTIN!.) 
d Oberlippe, f Fiihlel', g Ange, Gd Eileitel', 
Gg Anhangsdl'iise, Gk Ovarium, Go Genital
offnung(Vulva), Gu Uterus, Gdc Genitalis ductus 
co=unis, Vagina, Gy Mycetom am Oval', Jm 
Mitteldarm (Magen), Jm' dessen schlauch
formiger Abschnitt, Jx Magenscheibe, Pa After, 
Pc Enddarm, PI' Ampulle des Rectums , So 
Fulcrumpumpe, Soe Speiserohre, Sp Pharynx
pumpe , Sd Speichelgang, Sg tubulose, ' Sg' 
bohnenfOrmige Speicheldriise, Sg" Kopfspeichel
driise, Pe lIiALPIGHlSches Gefa13 (Excretions-

schlauche des Pl'oktodaeum.) 

Vorderarm (HAsE) - sehr bald Gewohnung eintritt, sondern die Quaddeln 
und das zuruckbleibende Knotchen. · Der Juckreiz ist aber nicht wie bei 
der Scabies an die Efflorescenzen gebunden, sondern umfafJt die ganze, von 

H andbuch del' Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 34 



530 W. PICK: Tierische Parasiten der Haut. 

Liiusen befallene Hautpartie, die sich infolge der wiederholten Stiche bzw. durch 
das mit diesen eingefiihrte Speicheldriisensekret der Lause, in einem urticariellen 

Abb. 34. Striemenfilrmige Kratzeffekte bei Pediculosis corporis. 
(lVloulage der Univ.-Hautklinik Breslau [Geheimrat JADASSOHN].) 

Reizzustand befindet. Eine Erleichterung bringt da nur kriiftige Entspannung des 
Gewebes, und diese wird durch die das ganze Gebiet in langen und tiefgreifenden 
Strichen bearbeitenden Fingernagel herbeigefiihrt. Daher sind die langen, parallel 
laufenden Kratzstriche charakteristisch fiir die Pediculosis corporis (s. Abb. 34). 
Sie finden sich in ganz bestimmter Lokalisation, entsprechend den Nistpliitzen 
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der Lause in der Wa8Che. Diese sind die Falten, welche das Hemd am HaIse, 
unterhalb des Kragens bildet, die Nahte der Armelansatze und der Beinkleider, 
f,~rner Bauchbinden aus Flanell, Bruchbander, gelegentlich auch auf der Brust 
getragene Sackchen aus Stoff, die Amulette oder Geld enthalten, natiirlich 
auch Verbande. Leinen- und Flanellwasche ist bei den Lausen beliebter aIs 
Seidenwasche, die aber keinen absoluten Schutz gewahrt. Aus sehr lange 
getragener Leibwasche ziehen sich die Lause, vielleicht infolge der ihnennicht zu
sagenden Impragnierung mit SchweiG, in die Kleider zuruck und vermehren 
sich auch in diesen in ungeheuren Mengen. Nicht selten legen die Kleiderlause 
auch ihre Eier an die Lanugobehaarung des K6rper8, besonders wenn dieselbe 
dicht ist. und namentlich die Pubesbehaarung wird gerne aufgesucht. Letzteres 
Moment, das bei der Therapie nie iibersehen werden darf. 

Entsprechend den Nistplatzen sind es also die hOheren Partien des Rilcken8 
zwischen und iiber den Schulterblattern, die Brust in der Clavicularregion, 
die hintere Achselfalte (MILIAN), die Sakralgegend, Hilften, Unterbauchgegend, 
Ober8chenkel, welche am starksten befallen sind. Vorderarm und Unterschenkel 
bleiben meist, Hande und FiiBe stets frei und dies bildet neben dem Befallensein 
des Riickens das wichtigste, differentialdiagnostische Moment gegeniiber der 
Scabies. Ausdehnung und Grad der Hautveranderung ist der Dauer der Ver
lausung proportional. In begillllenden Fallen sind oft nur eiuige Kratzeffekte 
iiber den SchuIterblattern verdachtig, bei langerer Dauer nehmen Zahl und 
Ausbreitung der zerkratzten Stellen zu, an den Pradilektionsstellen, spater 
auch am iibrigen Korper entsteht ein Kratzekzem, das zur Verdickung und 
Lichenifikation der Haut fiihrt und zu dem sich oft durch Ansiedlung von 
Eitererregern I mpetigine8 und Furunkeln gesellen. 

Die Mannigfaltigkeit dieser Hautveranderungen, die so charakteristisch 
sind, daB sie aIs eigenes Krankheitsbild unter der Bezeichnung "Outi8 vagan
tium" laufen, wird noch dadurch erhoht, daB die alten, kreuz und quer ver
laufenden Kratzstriemen aIs ebensoviele, braunpigmentierte Striche erscheinen 
und daB diese Pigmentation sich allmahlich in diffuser Wei8e auf die Pradilektions
stellen, ja den ganzen Stamm erstrecken kann. Illller:halb der oft dunkelbraun 
pigmentierten Flachen finden sich in verschiedener Ausdehnung weifJe, depig
mentierte Stellen, teiIs dadurch entstanden, daB die kratzendtlll Fingernagel 
in immer wiederkehrenden Attacken auch die pigmentfiihrenden Schichten 
aufgerissen haben, teiIs aIs Rezidiven tiefgreifender impetiginoser Prozesse. 

Die Gene8e der Pigmentation, die nicht nur zu mehr oder weniger ausgedehnter 
Melanodermie fiihrt, sondern sich oft auch an der Gaumen- und Wangenschleim
haut, an Vulva und Vagina und an den Nageln zeigt, und zwar in Form von 
intensiv braunen Flecken, ist noch nicht geklart. Die Analogie mit der Pig
mentation beim Morbus Addison hat viele Autoren (DARIER, DUBREUILH u. a.) 
dazu gefiihrt, bei der Melanodermia phtiriatica eine toxische Wirkung auf die 
N ebennieren durch ein von den Lausen ausgeschiedenes Sekret anzunehmen. 
Das Fehlen sonstiger Symptome der Storung ihrer Funktion und der makro
und mikroskopisch normale Befund der Nebennieren in den zur Sektion 
gelangten Fallen (DUPLANTIER, GREENHOW, GRISEL u. a.) sprechen nicht fiir 
diese Annahme. 

VIGNOLO-LuTATI u. a. fiihren die Pigmentation auf die anhaltende Hyper
amie zuriick, in welcher die Haut durch das fortgesetzte Kratzen erhalten wird. 
Die mikroskopische Untersuchung der melanotischen Haut (AUDRY, GRAVAGNA 
BRAULT, LE PLAy-DEHU, VIGNOLO-LuTATI) hat bisher iiber die Herkunft des 
Pigmentes keine Aufklarung gebracht. 

Sehr auffallend ist, daB die Pigmentation bei der Pediculo8i8 fast ge8etzmiifJig 
auf tritt, wahrend sie bei anderen Erkrankungen, bei denen nicht weniger gekratzt 

34* 
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wird, wie z. B. bei lange nicht behandelter Scabies, fehlt odeI' wenigstens wesent
lich geringer ist. Es spricht dies jedenfalls dafiir, daB die Ursache fur die Pig
mentbildung in den Pediwlis selbst zu such en ist und diese Annahme wird 
auch durch experimentelle Beobachtungen aus neuerer Zeit gestutzt. So sah 
NUTTALL nach langerer Futter1lng von Liiusen in demselben Hautbezirke Pig
mentation auftreten und P A WLOVSKY und STEIN fanden nach Injektion des 
Sekretes der bohnenformigen Drusen mikroskopische Hamorrhagien, in denen 
sie die Vorstadien der Pigmentbildung sehen. 

Abb. 35. Cutis vaganticum. 
(Moulage del' Univ.-Hautklinik Brcslau [Geheimrat J ADASSOHNj .) 

Es steht dies in volliger Analogie zu der Wirkung des Speichelsekretes del' 
Phthirii, auf die wir bei Erorterung der J"YIaculae coeruleae noch zu sprechen 
kommen. Die Pigmentation des Integuments wiirde demnach direkt durch 
die Einwirkung des Speicheldmsensekretes der Pediculi auf den Blutfarqstoff 
entstehen. Die Pigmentation der Schleimhl'iute ware allerdings auf diese Weise 
nicht erklart. Ein Abtransport des uberschussigen Pigmentes auf dem Wege 
der Lymph- und Blutbahn von der Haut in die Schleimhaute ware ja denkbar, 
doch wissen wir nichts damber. Ebenso ware es ja moglich, daB das mit dem 
Lausestich in die Haut gelangte Sekret neben der lokalen Wirkung auch noch 
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eine solche auf den Sympathicus ausiibt. Diese Fragen konnen erst durch 
weitere Untersuchungen geklart werden. 

Wenn wir heute als "Cutis vagantium" die allenthalben zerkratzte braune, 
verdickte, mit Ekzemen, Schwaren und Narben bedeckte Raut alter Pediculoser 
bezeichnen, so usurpieren wir damit einen Namen, der urspriinglich einem 
anderen Krankheitsbilde galt. KUCHLER nannte so eine Rautaffektion, die er 
bei Vaganten in der Schweiz beobachtete und die er im Auftrage seines Lehrers 
VOGT (daher auch VOGTsche Krankheit) beschrieb. Rierbei fanden sich, auBer 
den bereits erwahnten Symptomen, unter Fieber auftretende Blasen und 
K noten, die mit Liiusen angefullt waren. Eine Erkrankung also, die wir als "Liiuse
sucht", "Phtiriasis" oder "Morbus pedicularis" in alten Biichern finden und an der 
ganz hervorragende Leute, z. B. Rerodes, Philipp II. von Spanien, zugrunde 
gegangen sein sollen. Wir lehnen heute natiirlich die Anschauung, daB es 
sich hierbei um Entstehung von Liiusen im Korperinnern handelt, daher "Phthi
riasis interna" (PLENK), ab, es fallt jedoch nicht leicht, die zahlreichen Beobach
tungen an und fUr sich, an welchen auch recht bedeutende Arzte beteiligt sind, 
einfach als Beobachtungsfehler abzutun. DaB die Lause unter Umstanden 
am Korper in Massen beisammen wohnen k6nnen, zeigt eine Beobachtung von 
BRAUN, der sie in der aufgelockerten Substanz der gryphotischen GroBzehen
nagel eines Pediculosen fand, damit beschiiftigt, die Nagelsubstanz weiter 
aufzulockern und Gange in sie zu treiben; in den Nagelrillen fanden sich zahl
reiche Eier. Immerhin lebten auch in diesem Falle die Lause immer noch auf 
der Raut, nicht in geschlossenen Raumen unter der Raut, ein V orkommnis, 
das REBRA, wie er in seiner diesbeziiglichen Diskussion mit LANDOIS hervor
hebt, bei 11 000 PediculOsen niemals beobachtet hat und das auch seither nie
mals beobachtet wurde. In dem alten Buche von FUCHS finden wir die Phthi
riasis sehr genau beschrieben. FUCHS bezeichnet aber die Erkrankung, weil 
der bei ihr vorkommende Parasit kein Pediculus (cp(}ete) , sondern ein Acarus 
ist - "laus-ahnliche Milbe" nennt er sie - als Acariasis, und darin liegt viel
leicht des Ratsels Losung: Da die Beobachtungen von "Lausesucht" zumeist 
aus vormikrciskopischer Zeit stammen, in der die· Kriitzmilbe, besonders aber 
ihr gelegentlich massenhajtes Vorkommen, unbekannt war, ist es sehr wohl mog
lich, daB es sich in diesen Fallen um jenes Krankheitsbild gehandelt hat, das 
uns jetzt als "Scabies norvegica" gelaufig ist. Damit stimmt auch, daB es sich 
meist um kranke, fiebernde, kachektische und marastische Individuen handelte 
und daB sich die gewohnlich bei Pedicul~is angewandten Mittel als unwirksam 
erwiesen. 

Die Differentialdiagnose der Pediculosis vestimenti stiitzt sich, auBer auf die 
genannten Symptome, vor allem auf den Befund von Lausen und Nissen in der 
Wasche, eventuell auch am Korper. Sie ist leicht bei den hochgradigen Fallen 
der Klinik, oft recht schwierig in der Privatpraxis. Da die Pediculosis haupt
sachlich Lei alten Leuten vorkommt, sind es namentlich der Pruritus senilis 
und die verschiedenen Formen des' pruriginosen Ekzems, die differential
diagnostisch in Betracht kommen. Sind keine Lause nachweisbar, so wird 
doch die Lokalisation del' Kratzeffekte, die Pigmentierung, die Angabe, daB 
das J1wken bei Nacht geringer ist, wahrend die genannten Affektionen haupt
sachlich in der Bettwarme qualen, den Verdacht auf Pediculose wecken. Das 
Nachlassen des Juckens bei Nacht, das Freibleiben der Rande wird auch Scabies 
ausschlieBen lassen. Die verschiedenen Prurigoformen haben ihre bestimmte 
Lokalisation, nicht oder hochstens nur vereinzelt die langen Kratzeffekte der 
Pediculosis. Die groBten Schwierigkeiten bietet die Abgrenzung gegeniiber 
den chronischen Urticariaformen. flie;r kann nur die genaue Inspektion der 
Remdfalten und -nahte, und zwar mit del' Lupe, um auch die Nisse nicht zu 
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iibersehcn, Entscheidung bringen. Fii.llt die Priifung negativ aus, so bestellt 
man zweckmaBig nach dem Vorschlag DUBREuILHs den Patienten nach einigen 
Tagen wieder und tragt ihm auf, bis dahin die Wasche nicht zu wechseln. Beim 
zweiten Besuch gelingt dann haufig der Nachweis, der beim ersten miBlang. 

Beziiglich der Mitteilung der Diagnose gilt das bei der Pediculosis capitis 
Gesagte. Namentlich in der zarter besaiteten Privatpraxis wird diese Mit
teilung oft schlecht vertragen. Sie kann eine formliche Phthiriophobie auslOsen, 
die Arzt und Patient noch lange nach Abheilung aller Symptome qualt. 

Therapie. Die Gefahr der Fleckfieberverbreitung hat die Bekampfung der 
Lause, namentlich im Kriege, zu einer der wichtigsten sanitaren MaBnahmen 
gemacht. Zunachst wurde versucht, eine individuelle Prophylaxe zu erzielen. 
Die Zahl der auf den Markt geworfenen "sicberen Schutzmittel" war nicht zu 
iibersehen. Zumeist enthielten sie irgendwelche atherische Ole. HAHE fUhrt 
deren 181 an, die zumeist vollig wirkungslos sind und GALLI-VALERIO konnte 
nachweisen, daB die Lause sich auch durch Terpentinol, Nelkenol, Naphthalin, 
Schwefelpulver, Pfeffer und ahnliche Stoffe, von denen er iiber 40 gepriift 
hat, nicht abhalten lassen, ihren Stich mitten durch diese Substanzen hindurch 
in die Haut zu fUhren. Nur 12°/oiges basisches Nicotin in Form eines aus Tabak
blattern hergestellten Pulvers hielt die Laus vom . Stiche abo Tabakblatter 
und Pfeifensaft sind alte V olksmittel gegen Insektenstiche und es ware nicht 
undenkbar, daB sie auch einen gewissen prophylaktischen Schutz gewahren. 
Das bedarf erst der Erprobung im GroBen, gegenwartig miissen WU: daran 
festhalten, daB es eine sicher wirkende, individuelle Prophylaxe durch chemische 
Mittel nicht gibt und daB auf so gefahrdetem Posten, wie ihn z. B. das Arzte
und Pflegepersonal bei Fleckfieberkranken bezieht, nur der voll8tiindige Ab-
8chlufJ der Haut durch Hauben, Handschuhe, hochgeschlossene Mantel, geschlos
sene Beinkleider aus Gummi, Billrothbatist oder ahnliches, Schutz verleiht. 
DaB diese Bekleidung nach jedesmaliger Beniitzung wieder zu desinfizieren 
ist, versteht sich von selbst. In der Kampf/rant - und so etwas wird es ja 
leider immer "ieder geben - liifJt 8ich die Verlausung nicht verhiUen, wohl aber 
ihr Grad mildern durch haufiges Ab8uchen von Wasche und Kleidern, Toten 
der an den Nahten haftenden Nisse durch "Biigeln" mit dem im Schwarmofen 
- die Lause plagen ja meist im Winter - heiB gemachten Messer oder ahnlichem. 
Vor allem aber auch durch kraftiges Einfetten der Wasche, das auch ein altes 
Volksmittel darstellt und das den Lausen - warum wissen wir nicht - den 
Aufenthalt verleidet. Vielleicht ist es auch der Ilettgehalt des SchweifJes, 
der, wie bereits erwahnt, die Lause im langer getragenen Hemd weniger zahl
reich werden laBt als im frischen. Diese leicht durchzufiihrenden MaBnahmen 
werden die Lause nie zu zahlreich werden lassen und wirken sicherer als all 
die teueren RiecMtotte, als das Einstreuen mit Schwe/el (NEUMAYER, EYSELL), 
Kre80lpuder (SCHIPPLER), das Tragen von Sacken mit Queck8ilber8albe am 
Korper nach Art des WELANDERschen Merkolintschurzes u. ahnl. Auch auf 
die recht geistreichersonnenen, aus Formol"gelatine mit atherischen Olen bestehen
den Schutzringe, die, nach Art des Raupenschutzes an Baumen, urn Hande, 
FiiBe und Hals gezogen werden (BOTHMANN), wird man sich nicht allzusehr 
verlassen diirfen. 

AIle diese Mittel haben neb en ihrer nur problematischen Wirksamkeit auch 
den Nachteil, daB sie bei dauernder Anwendung teils durch ihren Geruch mehr 
den Trager als die Lause belastigen, teils wie Schwefel und Quecksilber die 
Haut reizen und zu Intoxikationserscheinungen fiihren konnen. Um der Ver
breitung der Lause, speziell ihrer und des Flecktyphus Verschleppung in das 
Hinterland zu begegnen, wurden verschiedene DesinfektionsmaBnahmen ange
wandt, die eigentlich mehr in das Gebiet der Hygiene gehoren und bier nur 
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insoweit Besprechung finden sollen, als sie flir die Behandlung der Pediculose 
in Betracht kommen. Hiebei darf nicht iibersehen werden, daB die Kleiderlaus 
ihre Eier auch an die Lanugobehaarung des Korpers ablegt, daB wir uns daher 
nicht mit der Desinfektion der Kleider begniigen diirfen, sondern, auch bei 
Fehlen schwerer Erscheinungen seitens der Raut, diese behandeln miissen. 
Fiir die Desinfektion der Wasche, Kleidungsstiicke kommt im wesentlichen 
nur die Sterilisation durch trockene H itze, TV asserdampj oder Schwefeldioxyd 
in Betracht. Bei ersterem Verfahren werden die Gegenstande 1 Stunde lang 
einer Temperatur von 1000 ausgesetzt. Das hat vor dem Wasserdampf, der 
gleichfalls eine Stunde lang einwirken muB, den Vorzug, daB Leder und Woll
stoffe nicht so sehr leiden. Schwefeldioxyd wird entweder als solches aus eisernen 
Bomben zugeleitet, oder durch Verbrennung von Schwefel oder Schwefelkohlen
stoff gewonnen. Es muG erne Konzentration von 5 Volumprozent in der Kammer 
erreicht werden und in dieser verbleiben die Gegenstande 6 Stunden. Fur 
die Behandlung Verlauster geniigt bei geringer Verlausung ein heiGes Bad, das 
auch ein Dusche-Bad sein kann, in welchem der Korper griindlich mit Seife, 
am besten einer Carbolineum-Seifen16sung abgewaschen wird. Starke Behaarung 
wird zweckmaBig durch Rasieren entfernt. 1st die Verlausung sehr hochgradig, 
trod durch Ekzem, Impetigo u. ahn1. kompliziert, wird nach dem Bade 
Unguentum diachylon eingerieben, das den Vorteil hat, gleichzeitig antiparasitar 
zu wirken. Auch eine 5%ige weiBe Pracipitatsalbe ist anwendbar, kann abel' 
gelegentlich reizen. 

Pediculus pubis. 
[Syn.: Phthirius inguinalis. Morpio (latinisiert aus dem Franzos. pion, = pou, qui mord.] 

Die Filzlaus (s. Abb. 36) ist viel plumper als die Kleiderlaus, der Korper bildet 
ein Trapezoid und es fehlt der taillenartige Einschnitt zwischen Thorax und 
Abdomen. Die drei miteinander verschmolzenen Thoraxsegmente tragen die sechs, 
in scharfen Krallen endigenden Beine, von denen die beiden hinteren Paare viel 
kraftiger gebaut sind als die vorderen. Die Filzlaus halt sich im Gegensatz 
zur Kopf- und Kleiderlaus immer nur mit den drei Bernen einer Seite am Haare 
fest und bewegt sich auch so an ihm weiter. Sie kehrt also dem Haare immer 
eine Seitenflache zu, wii,hrend Pediculus ihm immer die Bauchflache zukehrt 
und diese Verschiedenheit der Lage gilt auch fiir die Embryonen in den Nissen 
der beiden Arten. 

Das Abdomen besteht aus neun, kaum sichtbar getrennten Segmenten und 
tragt an den Seitenrandern je 4 mit Borsten besetzte Zapfen. Das Weibchen 
ist groBer (durchschnittlich 1,5 mm), am Abdominalende eingekerbt und stark 
behaart. Das Mannchen etwas kleiner (1 mm), zeigt ein abgerundetes, nur mit 
5-6 Haaren besetztes Abdominalende. Die Farbe der Filzlaus ist grau, nach 
NUTTALL je nach dem Kolorit des Tragers dunkler odeI' lichter gefarbt. Die 
Eier del' Filzlaus unterscheiden sich von denen del' Kopf- und Kleiderlause 
VOl' allem durch den nur aus 8-12 Zellen bestehenden, becherformigen Ei
deckel mit zentralen Mikropylen (Luftlocher), wahrend del' der Pediculi flach 
und aus zahlreichen Zellen aufgebaut ist. Er tragt exzentrische Mikropylen. 
Die Entwicklung del' Eier dauert 6-8 Tage (NUTTAL, PAYOT). Die Larven 
machen in 15-17 Tagen drei Hautungen durch, werden gleich nach del' dr~tten 
Hautung befruchtet und legen nach zwei bis drei Tagen das erste Ei. Die Zahl 
del' von einem Weibchen abgelegten Eier wird verschieden angegeben. EYSSEL 
glaubt, daB es hochstens 10 legen kann, weil die Eirohren nur je einen Keim 
enthalten, NUTTAL zahlte von einem Weibchen 26 Stiick. 

Die lnfektion erfolgt fast ausschlieBlich durch den Geschlechtsverkehr. Durch 
Zusammenschlafen mit Erwachsenen konnen auch Kinder infiziert werden, 
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bei denen die Morpionen dann haufig in abnormer Lokalisation (Cilien, Kopf
haare) auftreten. Die Ubertragung durch Bettwasche, Decken, Aborte usw. 
ist nicht anzunehmen, da die Phthirii die Haut kaum verlassen und 10sgelOst 
auch sehr bald zugrunde gehen. 

Sie bevorzugen die Genitalregion (Pubes, Scrotum, Perineum), die Haare 
del' Analregion und die del' Achselhohlen. Schnurrbart, Augenbrauen, Wimp ern 
sind gelegentlich auch befallen, sehr selten und meist nul' bei Kindern del' Kopf. 
Del' Grund fur die Bevorzugung del' Genital- und Axillarregion sind die in diesel' 
Gegend besonders angehauften Duftdriisen [apokrinen Drusen SCIDEFFER
DECKERS], auf welche del' Geruchsinn del' Phthirii spezifisch eingestellt ist (PICK). 
Die Ausnahmen von del' regularen Lokalisation sind so selten, daB sie meist 
pubJiziert, oder wenigstens demonstriert werden. Am Nacken (RONA), Kopf 
(HEISLER, DUBREILH, BRAULTES, MONTPELLIER, KLOVEKORN, OPPENHEIM), 
nul' an den tidern (STELWAGEN, BRAULT), nul' am Schnurrbart (DUBREUILH), 
nul' an den Augenbrauen (RUSCH). - Interessant ist, daB diese Ausnahmen uber

wiegend Kinder betreffen, bei denen 
die Duftdriisen noch nicht entwickelt 
sind, oder wie in den Fallen von 
BRAULT und MONTPELLIER Araber 
und Neger, bei denen die aprokrinen 
Drusen sich nicht wie beim Europaer 
nul' in del' Genitalund Achselregion, 
sondern auch sonst am Korper reich
lich vorfinden. Beziiglich del' Lokali
sation an den Cilien sei darauf hin
gewiesen, daB die MEIBoMschen Drusen 
ihrem Baue nach gleichfalls zu den 
apokrinen Drusen gehoren. 

Symptomatologie. Del' Phthirius 
sitzt als kleiner, grauweiBer Punkt 
an del' Basis des Haares, dieses mit 
den drei Beinen einer Seite fest um
klammernd. Er ist vollig regungslos 

bb. 3G. Pcdicul u pubis . ( Xnch E. L~~';'; I-:tI.) und wird, wellll nicht in groBer Zahl 
vorhanden, leicht iibersehen. Sehr 

oft entdeckt man ihn nul' ganz zufallig, wellll bei del' Palpation der Inguinal
drusen del' tastende Finger die Haut wie mit grobem Sand bestreut fiihlt . 
Es sind die' an den Haaren diesel' Gegend haftenden Nisse del' Phtirii, die 
dieses Gefuhl erzeugen. Beim Versuch, ihn 10szulOsen, wird del' Phthirius 
lebendig und klammert sich um so fester an das Haar, von dem er sehr schwer 
10szureiBen ist. Man muB ihn, will man ihn freibekommen, mit del' Pinzette 
das ganze Haar entlang ziehen. Am einfachsten ist es, das Haar ganz aus
zureiBen, dann folgt er meist mit. 

Del' durch die Filzlaus verursachte Juckreiz ist individuell verschieden, 
im allgemeinen gering, Kratzeffekte auBerst seIten. Andernteils kallll bei starkem 
Juckreiz ein Kratzekzem entstehen, das auch zu Lymphdriisenbubonen fiihren 
kanp. (KREFTING). 

Von EHRMANN wurde auf die haufige Anwesenheit von Morpiones bei Mol
lusca contagiosa in del' Genitalgegend aufmerksam gemacht. 

Bei ihrer Wanderung uber Bauch und Brust zur Achselhohle, sowie nach 
abwarts auf die Oberschenkel, bei starker Ausbreitung auch auf Oberarme, 
Rucken und GesaB, hinterlassen die Phthirii bald sporadisch, bald in dichter 
Anordnung blaBblauliche Flecke, von verschiedener GroBe und rundem oder 
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unregelmaBigem Kontur, die Maculae coeruleae (Synon. Taches bleues, ombrees, 
ardoisees, macules cyaniques). Sie wurden nach ihrer Entdeckung durch 
PIEDAGUET und FORGET (1841) lange Zeit fUr eine Erscheinung des Typhus 
abdominalis gehalten, bei dem sie auf der Suche nach einer Roseola haufig 

Abb. 37. Maculae coeruleae. 
(Moulage der Univ.-Hautklinik Breslau [Geheimrat JADASSOHNj . ) 

gesehen wurden. FALOT (1868) deckte ihre Beziehung zu den Phthirii auf, an 
die zunachst nicht geglaubt wurde, bis DUGUET (1880) ihre experimentelle 
Erzeugung durch Imptung zerriebener Phthirii in die Raut gelang. Er konnte 
bereits nachweisen, daB die Impfung nur dann ein posit,ives Resultat ergab, 
wenn die im Thorax gelegenen Speicheldrilsen mit iiherimpft wurden. OPPEN
HEIM untersuchte den von EHRMANN zuerst gesehenen grilnen Farbstoft im 
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Fettkorper der Filzlaus und konnte nachweisen, daB es sich um einen, dem 
Biliverdin nahestehenden, aber nicht mit ihm identischen, eisenfreien Blut
farbstoff handelt, der durch eine von den Speicheldrusen abgesonderte Oxydase 
aus dern rnenschlichen Blute entsteht. Der Farbstoff bleibt wie das Biliverdin 
auch im menschlichen Organismus unverandert lmd schimmert durch die gelb
liche Haut blau durch. Er findet sich nicht in allen Filzlausen. Die vVeibchen 
enthalten ihn nur zu 800/ 0, die Mannchen noch seltener und dies, sowie vielleicht 
auh die individuelle Disposition des Tragers (GIBlER, CAMPOS, HUGUENAU, 
TrECHE) erklart, warum sich nicht in allen Fallen von Pediculosis pubis Maculae 
coeruleae finden. PAWLOVSKY und STEIN konnten experirnentell in del' Haut 
und in vitro auf Blutagar durch Einspritzung einer Emulsion del' im Thorax 
del' Filzlaus gelegenen, bohnenforrnigen Speicheldruse, Maculae coeruleae er
zeugen. Der gekochte Extrakt erzeugt keine Taches bleues. Die Autoren 
folgern aus ihren Versuchen, daB die Maculae coeruleae durch Einwirkung 
eines Fermentes del' bohnenformigen Speicheldriisen auf das Hamoglobin ent
stehen. Interessant ist, daB die Umwandlung des Hamoglobins nach diesen 
Versuchen nur bei LuftabschluB zu erfolgen scheint, was mit den Versuchen 
CIREFFIS ubereinstimmt, dem die Erzeugung del' Maculae coeruleae nur bei 
Injektionen und nicht bei Einreibung des Pediculiextraktes in Scaritications
wunden gelang. GRUSZ, der die Emulsion von Kopf und Thorax einerseits und 
Abdomen andererseits untersuchte, fand die erstere koagulationshemmend und 
hamolytisch wirkend ("Phthirolysin"), die letztere koagulierend und antihamo
lytisch ("Phthiriasin"). Die histologische Untersuchung del' Maculae coeruleae 
(MONNERET, MOURSON, RILLE, TIECHE, OPPENHEIM) ergab kein verwert
bares Resultat bezuglich del' Ursache der Verfarbung. OPPENHEIM fand im 
Gefrierschnitt bei auffallendem Lichte eine diffuse Blaufarbung. 

Therapie. Das beste Mittel gegen Phthirii ist gegenwartig Cuprex. 25 ccm 
genugen. Es wird zweimal in Intervallen von zehn Minuten eingerieben, daml 
eine Stunde einwirken gelassen. Hierauf Abswachen mit Seifenwasser. Nach 
BARVINSKI kann es auch bei Pediculi pubis an den Cilien angewendet werden, 
indem bei fest zusammengepreBten Lidern ein mit Cuprex getranktes Watte
bauschchen fur eine Minute an die Cilien angelegt wird. Die Lause sind dann 
alle auf dem Bauschchen. Die nachfolgende leichte Entzundung del' Lider 
schwindet im Verlaufe einer halben Stunde. Auch bei Pediculis pubis am Kopf 
hat sich KLOREKORN das Mittel sehr bewahrt. 

Sehr gut wirkt auch Sublimatessig (Hydrarg. bichl. corr 1, Acet. vini odeI' 
Acet. Sabadill ad 300), hat abel' den Nachteil, daB er drei Tage lang morgens 
und abends angewendet werden muB, um sichel' zu wirken, und daB er gelegent
lich reizt. Auch Petroleum, Benzin odeI' Alkohol+A.ther aa 25, Xylol ad 100 
(GOUGEROT), 1% iges Sublimatglycerin (HOFFMANN) oder, nach dem Vorschlag 
OPPENHEIMS, Alkoholspray (zwei- bis dreimal in Pausen von 3-5 Minuten) 
werden bei nicht zu verbreiteten Pediculi pubis gute Dienste leisten. 

1m allgemeinen wird man sich, schon mit Rucksicht auf die Verunreinigung 
der Wasche, lieber an flussige Mittel als an Salben halten. Die beliebte "Reiter
salbe" erzeugt sehr oft Hydrargyrose, weniger die 10% weiBe Pracipitatsalbe. 
NEISSER glaubte, daB Dermatitis mercurialis bei Pediculi pubis besonders 
haufig vorkommt, wegen Verwendung von schlechten Salben. DUB empfiehlt 
Acid. salycil. 1, auf Ungt. diachyl. 50, doch muB diese Salbe an zwei auf
einanderfolgenden Abenden und nach 8 Tagen nochmals angewendet werden. 
Zur Entfernung der Phthirii von Cilien und Augenbrauen kaml, wie erwahnt, 
Cuprex oder dreimal tagliches Betupfen mit Hydrarg. oxycyanat. 1: 2000 
(BRUSSELl\IANN) mit nachherigem Einreiben von Hydrarg. oxyd. flav. subtil. 
pulver. Vaselin. flav. aa verwendet werden. 
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Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Hexapoda. 
Ordnung: Rhynchota. 
Unterordnung: Heteroptera. 
Familie: Cimicidae. 

(Cimex lectularius L., Acanthia lectularia Fabr.). 

Die GroBe der Bettwanze schwankt in ziemlich weiten Grenzen. Es gibt 
Riesenweibchen von fast 81/ 2 mm Lange, durchschnittlich sind sie 5 mm lang 
und 3 mm breit. Die Mannchen sind etwas kleiner. Auch die Farbe der Wanze 
schwankt von gelbbraun in niichternem Zustande, bis dunkel-rotbraun nach 
der Mahlzeit. 

An dem tief in einem herzformigen Ausschnitte der V orderbrust sitzenden 
Kopf (s. Abb. 38) interessiert uns vor allem der lange, dreigliederige Stachel, der 
in der Ruhelage ventral umgeschlagen ist und nur zum Gebrauch wie ein Stilett 
aufgeklappt wird und nach vorne ragt. Die viergliedrigen FUhler sitzen knapp 
vor den halbkugelig vorspringenden Augen und sind wie der Korper der Bett
wanze iiberhaupt, mit einem kurzhaarigen Pelze besetzt. Der aus drei, kaum 
getrennten Segmenten bestehende Thorax tragt dorsal die Reste der V order
£liigel. In der Brust liegen zwei kugelige und zwei bohnenformige Speichel
driisen, iiber deren Sekret zwar noch keine Untersuchungen vorliegen, doch 
diirfen wir wohl annehmen, daB es das Sekret der letzteren ist, das, mit dem 
Stiche in die Haut gebracht, die urticariogene Wirkung ausiibt. Die FUSe 
endigen in Krallen. Am Hiiftgelenk dep dritten Beinpaares miindet die Stink
driise, welche eine olige Fliissigkeit absondert. Das abgeflachte Abdomen ist 
eirund, besteht aus acht Segmenten. Das Hinterende des Mannchen tragt 
ventral den krallenformigen, nach der Seite umgeschlagenen Penis, das Weib
chen die Gonopoden. 

tJher die Biologie der Wanzen sind wir namentlich durch die Untersuchungen 
von fuSE gut orientiert. Das Weibchen legt durchschnittlich drei bis vier 
Eier im Tag. Die hochste Zahl war 12 Eier an einem Tage. Die Maximalzahl 
der von einem Weibchen wahrend seiner ganzen Lebensdauer abgelegten Eier 
betragt etwa 250. Eine Kopulation geniigt, um durch vier Monate die Ei
produktion im Gange zu halten, doch werden, je langer die Befruchtung zuriick
liegt, umsomehr taube, nicht entwicklungsfahige Eier abgelegt. Unbefruchtete 
Weibchen legen nur taube Eier. Die Eier werden einzeln, in Haufen oder in 
Ketten abgelegt. Auch das hungernde Weibchen kann noch durch 27 Tage 
Eier legen. Die Larven schliipfen im giinstigsten FaIle in 5-6 Tagen aus, machen 
dann in Intervallen von 5-6 Tagen fUnf Hautungen durch und sind unter 
giinstigen Verhaltnissen am 27. Tage nach dem Ausschliipfen geschlechtsreif. 
Durch Storung bei der Hautung kommt es haufig zu MiBbildungen. Die Zahl 
der Mannchen iiberwiegt. Bei 1000 aus den Eiern gezogenen Exemplaren war 
das Verhaltnis wie 110 : 100. Die Lebensdauer auch der hungernden Wanzen 
ist sehr lang. Eine Wanze, die GALLI VALERIO an sich saugen lieB, blieb dann, 
ohne Nahrungsaufnahme, noch 4 Monate lebend. 

Die Wanzen nisten hinter Tapeten, Bildern, Vorhangen, Portieren, in den 
Nischen und Fugen von Holzmobeln, besonders der Betten. Sie verlassen ihre 
Schlupfwinkel erst im Dunkel der Nacht, kriechen direkt zu ihrem Opfer hin 
oder lassen sich von der Zimmerdecke auf dasselbe herabfallen. Die Wanzen 
sind auch sehr haufige Gaste in Vogelnestern (Schwalben, Fledermause) und 
konnen auch von dort aua in die menschlichen Wohnraume gelangen (GALLI
VALERIO). Sie sind in sehr zahlreichen Arten iiber die ganze Erde verbreitet 
und qualen besonders in der warmen Jahreszeit. Ob sie fiir die tJhertragung 
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von Lepra, Pest, Tuberkulose, Ruckfallfieber, Typhus, Leishmaniosis, deren 
virulente Erreger in ihnen angetroffen wurden, in Betracht kommen, ist noch 
strittig. Indirekt haben sie, worauf MARTINI hinweist, auch fUr die Malaria-

An 

Abb.38. Anatomie des Bettwanzenweibchens. Vergr. ungef. 20: 1. (Nach E. MARTINI.) 
Eg BERLESEsches Organ, Gd Tube, Gk Oval', Gr Receptaculum seminis, Jv Magensack, Jv'Magen' 
schlauch (Darm), Na Gehirn, Ne Sehnerv, Nf Fiihlnerv, Pe MALPIGHISche GefaBe, PI' Ampulle des 
Enddarms, An Analoffnung, Sc unpaarer, Sd paariger Speichelgang, Sg, bohnenforrnige, Sg, kugeIige 
Speicheldriise (die bohnenformigen liegen in diesem Praparat auffallend weit nach hinten), So Mund· 
hohle, Soe Oesophagus, Sp Pharynxpumpen, Sv Speichelpumpe CWanzenspritze), Tl Langsstamm 
del' Trachen, T, Verbindungen Yom Stigma zum Tracheeniangsstamm, 'r, Eingeweideast del' Tracheen 
(zum Ohr), T, vorderste CommiSSUl' del' Tracheen (unter dem Bauchmark), T, Tracheenast auf del' 
Neuralseite, del' mit dem auf del' anderen Seite anastomosiert (iro Tracheensystem sind eine groBe 
Anzahl, VOl' aHem aIle kleineren Zweige nicht eingezeichnet), I-III Brustringel, 1-8 Hinterleibs
ringel, leo, IIco, IIIco Vorder·, :Mittel-, Hinterhiifte, IIsp, IIIsp erstes und zweites Stigma, lsp bis 
7sp die Stigmata des Hinterleibes, daneben die Querschnitte del' Dorsoventralmuskeln, c Kopf· 
schildchen, c' Facettenauge, f Fiihler, i, kObeI" und Unterkiefer. Die Stinkdriisen sind yom Darm 

verdeckt, die Symbiontenorgane nicht eingetragen. 

verbreitung Bedeutung, da Moskitonetze und Drahtgazehauser nutzlos sind, 
wenn die Menschen aus ihnen durch die Wanzen vertrieben werden und die 
Nachte lieber iill Freien verbringen. 

Der Wanzenstich erzeugt eine Quaddel, deren Ausdehnung ebenso wie der 
mehr oder weniger heftige Juckreiz von individuellen Momenten abhangig ist. 
Charakteristisch fur die so entstehende Urticaria e cimicibus ist ihre Lokalisation, 
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wesentlich an den vom Hemde ireigelassenen Stellen, also besonders an Randen 
und FiiBen, Vorderarmen und Unterschenkeln, Rals und den angrenzenden 
Partien von Gesicht und Brust. Unter Umstanden kann del' ganze Korper 
befallen sein, wobei haufig ein starkeres 
Befallensein del' beim Schlafen del' 
Wand zugekehrten Partien beobach
tet wird. Die Quaddel ist von einem 
starken Erythem begleitet und bei emp
findlichen Individuen kommt es ge
legentlich auch zu odematoser Schwel
lung, besonders an Randen und Vorder
armen. KLAUSNER sah mit blutig 
tingiertem Serum gefiillte Blasen, BLOCH 
ein variolois-ahnliches Exanthem mit 
Pyodermien im Gefolge von Wanzen
stichen auftreten. LbwENFELD sah 
nach Wanzenbissen eine Psoriasis in 
atypischer Lokalisation auftreten. 

Die Wanzenquaddel ist auch noch 
dadurch ausgezeichnet, daB sie nicht, 
wie die Flohquaddel, abblaBt und 
schwindet, sondel'll sehr oft, ahnlich 
del' Quaddel nach Miickenstich, in ein 
halbkugelig prominentes, derbes, ge
rotetes Knotchen iibergeht, das noch 
tagelang bestehen bleiben kann und 
spontan, besonders abel' bei Beriihrung, 
J uckreiz hervorruft. 

Uber das mit dem Wanzenstich in 
die Raut gelangende Sekret liegen keine 
Untersuchungen VOl'. KLAUSNER hat 
Versuche mit einer durch Alkohol
Ather-Extraktion aus ganzen Wanzen 
gewonnenen Substanz vorgenommen. 
Er konnte nachweisen, daB diese Sub
stanz stark nach Wanzen riecht - sie 
enthalt unter anderem natiirlich auch 
den Extrakt del' Stinkdrii~en -, daB 
sie urticariogen und hamolytisch wirkt, 
keine freie Ameisensaure enthalt und 
daB es eine naturliche Immunitat gegen 
diese Substanz beim Menschen nicht 
gibt. Faktisch kommt abel' auch 
Wanzenstichen gegeniiber eine ganz 
unglaubliche Gewohnung VOl' , wie 
ja auch das Befallenwerden unter 
gleichen Bedingungen ein ganz ver
schiedenes ist. Auch die Wanzen 
werden wohl beim Aufsuchen ihres 

Abb. 39. Varioloisahnliches Exanthem nach 
Wanzenstichen. (Kllnik BLOCH, Ziirich.) 

Opfers im Dunkeln vom Geruchsinn geleitet und hierbei in verschiedener 
Weise angelockt, gelegentlich wohl auch abgestoBen. 

Die Diagnose del' Urticaria e cimicibus stiitzt sich auf die Lokalisation del' 
Quaddeln, eventuell auch auf ihre Persistenz als Papeln. Beides Momente, 
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die sie von del' hauptsachlich in Betracht kommenden Urticaria durch Floh
stiche unterscheidet. 

Die Therapie besteht in radikaler Vernichtung del' WallZen und ihrer Brut, 
am sichersten durch Blausauredampfe, wobei allerdings groBe Vorsicht wegen 
del' Diffusion des Gases in Nachbarraume zu beobachten ist. Die desinfizierten 
Lokale diirfen erst nach griindlicher Lilltung wieder betreten werden. Auch 
Schwefeldampfe (Schwefelkohlenstoff, schweflige Saure) leisten gute Dienste, 
doch miissen sie durch langere Zeit einwirken. Zum personlichen Schutze 
dienen 1nsektenpulver, Brennenlassen des Lichtes, Abriicken des Bettes von del' 
Wand. Das Jucken wird durch Calmitol oder Carbolglycerinamylum (Rp. Ac. 
carbol. 1, Glycerin 25, Spirit. dilut. 75, Amyl. trit. 10) bekampft. 

Pulex irritans. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Rexapoda. 
Ordnung: Coleoptera. 
Unterol'dnung: P.syllomorpha. 
Familie: Pulicidae. 

(Syn. Pulex vulgaris DE GEER, Pulex hominis DUGES.) 

Die Stellung del' FlOhe im System del' 1nsekten ist noch nicht geklart. Die 
Mehrzahl del' Autoren reiht sie den Dipteren an, wahrend MARTINI ihre Zu
gehorigkeit zu den Kafern sehr wahrscheinlich macht. Sie sind in einer Unzahl 
von Arten - die beriihmte ROTHScHILDsche Sammlung in Paris enthalt deren 
2000 - iiber die Erde verbreitet und da sie nicht so strenge ihren Wirten ange
paBt sind wie andere Epizoen, so wird auch del' Mensch auBer vom Menschenfloh 
von den verschiedenen FlOhen seiner Haustiere heimgesucht und umgekehrt. 
Sie sind mit Ausnahme des Sandflohs (Sarcopsylla penetrans), del' nul' in den 
Tropen vorkommt, temporiire Parasiten, die den Wirt nul' zur Nahrungsaufnahme 
aufsuchen. 1hre pathogene Bedeutung ware gering, wenn sie nicht auch als 
Zwischentriigerschwerer Erkrankungen in Betracht kamen. So ist del' Ratten
floh del' hauptsachlichste Ubertrager del' Pest, abel' auch Leishmania, Filarien, 
Bandwurmer und verschiedene Bakterien sollen durch FlOhe iibertragen werden 
konnen. 

Die torpedoartige Gestalt des Flohes ist seiner Lebensweise im Haarmeer 
des Wirtes auf das zweckmaBigste angepaBt. Del' seitlich zusammengepreBte 
Korper, aufgebaut aus beweglich aneinandergefiigten Segmenten, von denen 
drei dem Throax, zehn dem Abdomen angehoren, gestattet dem Floh eine wurm
artig schlangelnde Bewegung, die man namentlich beim Hunde- und Katzen
floh, wenn er VOl' dem Auge des Beschauers tiefer in das Dickicht del' Haare 
zu fliichten sucht, leicht beobachten kann.· Erhoht wird die Beweglichkeit 
noch dadurch, daB die einzelnen Segmente nicht starre chitinose Ringe bilden, 
sondern am Thorax aus je drei, am Abdomen aus je zwei dachziegelformig iiber
einandergreifellden Spangen bestehen, wodurch auch die Bewegung in del' 
Vertikalebene ermoglichst wird. Die an Stamm und Extremitaten verteilten 
Borsten und starkeren chitinosen Kamme sind alle nach riickwarts gerichtet, 
verhindern das Zuriickgleiten und geben so dem Korper den Halt, den er braucht, 
urn die elastisch ausweichende Haut zu durchbohren. Das gleichzeitig zum 
Stechen und Saugen dienende Stilettbiindel liegt an del' Ventralflache des 
Kopfes und steht fast senkrecht auf diesel', so daB del' Stich ahnlich wie bei 
den Miicken nach unten gefiihrt wird. Vorder- und Dorsalflache des Kopfes 
bilden miteinander das bogenformige Vorderende des Korpers, das ihm den Weg 
zwischen noch so dicht stehenden Haaren bahnt. Die dreigliedrigen Fiihler, 
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die hierbei hindern konnten, werden zu beiden Seiten des Kopfes in hinter den 
Augen befindliche Gruben gelegt. Von den drei Brustringen entspringt je eines 
der kraftigen langen Beinpaare. Das erste ist das kurzeste, das dritte, zum 
Springen eingerichtete, ist das langste. Die funfgliedrigen FiiBe endigen in 
Krallen. Das letzte Abdominalsegment tragt beim Mannchen den sich dorsal 
erigierenden Penis. Bei der Kopulation reitet das Weibchen auf dem Mannchen. 

Der beim Menschen sehr haufig vorkommende Hundefloh (Ctenocephalus 
serraticeps) ist durchschnittlich etwas groBer als der Menschenfloh und tragt 
seinen lateinischen Namen von· einem Kamm dichter steifer Borsten am 
zweiten Thorakalsegment, durch den er auch leicht yom Menschenfloh zu 
nnterRcheioen iRt. 

11 'k 

Abb.40. Anatomie des Hundeflohweibchens. Vergr. 40 : 1. (Nach E. MARTIKI.) 
d, j-I Mundwerkzeuge, S Vorderdarm, Sv Speichelpumpe , Sd Speichelgang, Sg Speicheldriisen, 
Soe Vormagen, .Tm ::IIagen, Pe MALPIGHISche Schlauche, Nc Darm, Pr Rectum, P a After, Gp Eileiter, 
Gk Eierstiicke, Gcd Uterus und Scheide, Gr Spermatheke und Ausfiihrungsgang, Gg Anhangsdriise, 
H Rlickengefat.l und Herz,::In Liingsmuskel, Na Ober- und Unterschlundganglien, Brustganglien usw. 

Die Zahl der von einem Weibchen abgelegten Eier kann nach MARTINI bei 
einer Legezeit von drei Monaten 448 betragen. Die in die FuBbodenritzen 
abgelegten Eier (s. Abb. 41) werden je nach der Temperatur in 2-12 Tagen von 
del' etwa 3 mm langen, weiBen, raupenformigen, 13 Leibesringe aufweisenden 
Larve verlassen. Die Larve lebt yom Kehricht und macht in mindestens 
7 Tagen drei Hautungen durch, um sich nach der letzten einen seidenglanzenden, 
gelblichen Cocon zu spinnen, in dem sie sich verpuppt (Abb. 41). Wie die 
Hautungszeit schwankt auch die Puppenruhe je nach del' AuBentemperatur 
von 7 bis zu 239 Tagen (MARTINI). Die ganze Entwicklung des Menschenflohes 
dauert im Sommer durchschnittlich 4, im Winter 6 W ochen. Bei regelmaBiger 
Futterung kann ein gefangener Floh 513 Tage alt werden (MARTINI). Unter 
naturlichen Verhaltnissen, in trockenem Kehricht, scheint er auch ohne Blut
nahrung lange Zeit auszukommen. Nul' so ist es zu erklaren, daB auch in 
monatelang unbewohnten Raumen die FlOhe nicht aussterben. 

Mit dem Stiche bringt del' Floh das 'Sekret seiner beerenformigen Speichel
drusen, von denen je ein Paar rechts und links im Thorax zu Seiten des Vorder-
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darmes liegen, unter die Haut. Wir diirfen wohl aus del' Analogie mit dem Speichel
sekret anderer stechender Insekten schlieBen, daB es eine die Gerinnung des 
Blutes hemmende Wirkung hat. Jedenfalls wirkt es lokal toxisch und erzeugt 
um die Einstichstelle eine Entziindung, die je nach del' individuellen Disposition 
des Wirtes als roter Fleck, gerotete Quaddel oder, wenn das Odem so stark ist 
daB es die Gefi:i13e komprimiert, als blasse Quaddel mit gerotetem Hof in Er
scheinung tritt. Bei Kindern und empfindlichen Individuen konnen die Quaddeln 
sehr groBe Dimensionen annehmen und so das Bild der Urticaria gigantea 
erzeugen, zumal der Juckreiz beim Flohstich nicht auf die Stichstelle beschrankt 
bleibt, sondern mehr als bei anderen Insektenstichen, irradiiert, wozu noch das 
Uistige Krabbeln der Tiere auf der Haut beitragt. Wie stark die nervose Kom
ponente bei dem durch den Floh erzeugten Juckreiz ist, beweist auch der Umstand, 
daB er mit einem Schlage sistiert, wenn der Floh gefunden und gefangen wurde. 

Abb . .n. Entwicklung des Hundeflohes. Ei, Larve, Puppe. Vergr. ungetahr 25: 1. (Nach E. MARTINL) 
Unten rechts Puppengespinst in Sii.gemehl, das Gespinst selbst von del' Unter- und Obel'seite bei 

schwacher VergroJ3erung zeigend. 

HESCHELES hat die Reaktion auf Flohstich bei Kindern experimentell 
gepriift, wobei es, interessanterweise, nur in 1/4 der FaIle zur Quaddelbildung, 
in 3/4 zu einer maculosen Reaktion kam. Er konnte auch zeigen, daB die Emp
findlichkeit gegen den Flohstich an verschiedenen Hautstellen verschieden 
ist und daB bei wiederholten Flohstichen an der gleichen Hautstelle die Reaktion 
geringer wird. 

Wir sehen auch in praxi bei sehr starkem Befallensein fast immer Gewohnung 
auftreten. Die Haut reagiert dann nicht mehr mit Qaddelbildung, sondern 
wir finden nur den charakteristischen etwa linsengroBen, hellroten Fleck von 
kleinsten, dilatierten GefaBreiserchen netzformig durchzogen (Lahmung del' 
Vasoconstrictoren? HOFFMANN) mit einer punktfOrmigen Hamorrhagie im 
Zentrum. Diese punktformigen Hamorrhagien bleiben langere Zeit bestehen, 
konnen unter Umstanden in dichter Anordnung die Haut des Stammes und der 
Extremitaten bedecken und ein purpuraahnliches Bild (Purpura pulicosa) 
erzeugen. VOl' Verwechslung mit echter Purpura schiitzt das punktformige 
Aussehen der Hamorrhagie,im Gegensatz zu dem mehr fleckenformigen del' 
echten Purpura, ihre Anordnung und das Fehlen del' Verfarbung durch Ver-
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anderung der Blutfarbstoffes, endlich der fast stets zu konstruierende Ubergang 
zu frischen Flohstichen. Die Beobachtung von Macttlae coeruleae nach Floh
stichen in einem FaIle von SOMMER und GRECO steht ganz isoliert und ist nicht 
geniigend erklart. 

Ob es eine natiirliche Immunitat gegen FlOhe gibt, ist nicht bekannt, doch ist 
sicher der Grad des Befallenwerdens ein sehr verschiedener. Selbst in hoch
gradigst verflohten Unterkiinften im Kriege gab es einzelne Gliickliche, die unge
stort schlafen konnten. Die FlOhe sind offenbar, wie aIle anderen Epizoeu, 
Geruchstiere, und werden durch den Duft des Menschen in verschiedenem Grade 
angelockt bzw. abgestoBen. 

Ganz ausnahmsweise kommen Flohlarven als stationare Parasiten auf der 
Raut vor. BERGH fand sie in groBen Mengen zwischen den Schuppen und 
Krusten einer sehr unsauberen, dem Trunke ergebenen Patientin, die auBerdem 
an Psoriasis litt. RAILLIET gleichfalls in den Krusten auf der Raut einer 
43 jahrigen Frau. 

Nochseltener mag es vorkommen, daB sich Flohe in Korperhohlen verirren. 
COHN konnte einen Floh aus dem Gehorgang einer Frau spiilen, die iiber Schmerzen 
und heftige Gerausche im Ohr klagte. GALLI-VALERIO fand im Gehirn eines 
unter cerebralen Erscheinungen zugrunde gegangenen Rundes einen Floh, 
der offenbar durch das perforierte Trommelfell eingedrungen war. 

Zur Bekamptung der Flohplage ist Reinlichkeit das beste Mittel. Die Eier 
und Larven sind gegen Feuchtigkeit sehr empfindlicb. und so hindert das Feucht
halten des FuBbodens durch haufiges Waschen mit Seifenlosung, der man 
eventuell etwas Lysol zusetzt, ihre Entwicklung. Selbstverstandlich lassen sich 
auch aIle andern der Ungeziefervernichtung dienenden Verfahren, wie Schwefel
raucherungen, Blausauredampfe usw. anwenden. 

Zum personlichen Schutz beim Aufenthalte in verflohten Betten leistet In
sektenpulver sehr gute Dienste. Man findet bei reichlicher Anwendung dann 
oft am Morgen die toten Flohe in Massen auf dem Leintuch. Einen sicheren 
Schutz gegen den Stich gibt es nicht. Stark riechende Substanzen storen den 
Trager mehr als den Floh. 1-2%iger Carbolspiritus lindert den Juckreiz und 
halt vielleicht auch die Flohe etwas abo Das Abfangen mit "Flohlappen", das 
sind Flanellstiicke, in denen sich der Floh mit seinen Borsten und Kammen 
verfangt, ist umstandlich, und auch die bei verschiedenen Volkern gebrauch
lichen "Flohfallen" sind bei uns wohl entbehrlich. 

Kreis: Arthropoda. 
Klasse: Hexapoda. 
Ordnung: Diptera. 

Kreis: Vermes. 
Klasse: Nematodes (deren Larven). 

Familie: Oestridae (deren Larven). 

Larva migrans (CROCKER). 
[Syn.: Hautmaulwurf (v. SAMSON-HIMMELSTJERNA), Creeping eruption (LEEl), Creeping
disease (R. CROCKER), Hyponomoderma (KAPOSI 2), Dermatitis linearis migrans (RILLE), 

Linea migrans (RILLE), Epidermiditis linearis migrans (KENGSEl'a).] 

Die Atiologie dieser in klinischer und pathologisch-anatomischer Beziehung 
gut charakterisierten Erkrankung enthalt noch zahlreiche Unklarheiten, woran 
wohl der Umstand Schuld tragt, daB es bisher nur in einer verschwindenden 
Minderzahl der FaIle gelungen ist, den Erreger zu fassen, zu bestimmen und 

1 LEE publizierte unter diesem Titel den ersten Fall im Jahre 1874. 
2 Von im:6vo.uoS = der unterirdische Gang. 
a Damit ist die Zahl der Synonyma fiir diese viel benannte Krankheit noch nicht 

erschtipft, aber wenn schon von den genannten viele entbehrlich erscheinen, so gilt dies 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 35 
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mit den durch ihn verursachten Erscheinungen zu konfrontieren. Sicher wissen 
wir nur, daB in der Haut kriechende Larven die Ursache der Erkrankung sind 
und die Bezeichnung "Larva migrans" verdient wohl, da sie das atiologische 
Moment zum Ausdruck bringt, den V orzug vor den anderen. Soweit es sich 
urn Fliegenlarven handelt, gehort die Krankheit zur Gruppe der Myiasis externa, 
deren haufigste Form sie in den gemaBigten Zonen darstellt. W ohl kamen im 
I{.riege Fliegenlarven als Wundschmarotzer zur Beobachtung und gelegentlich 
kann man auch in Friedenszeiten ein vernachlassigtes Ulcus cruris (LAIDLER), 
einen zerfallenen Tumor, oder einen verlausten Kopf (GOHL, KISLITSCHENKO, 
FRITZ) von ihnen besiedelt finden., im allgemeinen sind dies aber, ebenso wie 
die bei uns nur selten beobachteten "Dasselbwlen", in den Tropen viel haufigere 
V orkommnisse und sollen deshalb im Ka pitel der tropischen Parasiten ab
gehandelt werden. Dasselbe gilt von den schweren Zerstorungen, wie sie 
durch die Masseninvasion von Luzilia-, Sarcophaga- und ahnlichen Fliegenlarven 
in Nasen-, Rachen- oder Augenhohlen entstehen und zu ausgedehnten Substanz
verlusten von Knochen, Haut und Schleimhaut flihren. Haufig enden sie 
durch hinzukommende Sepsis letal. Derartige Falle sind zwar sporadisch auch 

Abb.42. Larva yon Gatrophilus equi s. intestinalis in 100facher Verg·r. (Nat. Gr. O,SO.l -0,115 mm.) 
(Nach KR. J. Aus 'niANN, J. amer. m ed. Assoc. 87 [1926] . ) 

in nichttropischen Landern beobachtet worden, sind aber im wesentlichen 
eine Erkrankung der Tropen. 

Die bei den bisher beobachteten Fallen von Larva migrans oestrosa gefundenen 
Fliegenlarven waren zumeist Larven der Gattung Gastrophilus im erst en Stadium 
der Entwicklung (AUSTMANN, BOAS, BOGROV, CATES, KUMBERG, KUSCHEW, 
LAPIN, LEHNER, MELCZER, PINKUS, POMEROY, RUDELL, SAMSON, SCHALEK, 
SELISKY, SOKOLOW, WOSTRIKOW). In dies em Stadium sind die Larven der 
verschiedenen Gastrophilusarten (G. equi s. intestinalis, G. haemorrhoidalis, 
G. nasalis s. veterinus und G. pecorum) nur sehr schwer voneinander zu unter
scheiden und es sind daher die Angaben liber die Artzugehorigkeit der Larven 
nur mit Vorsicht aufzunehmen. 

Wenn die Bestimmungen richtig sind, so handelt es sich meist urn Larven 
von Gastrophilus equi, seltener urn die von G. haemorrhoidalis. Die Flugzeit 
dieser beiden Fliegen fiillt in unseren Breiten in die Monate Juni bis Oktober. 
Sie heften ihre Eier an die Haare von Pferden, und zwar G. equi seine weiBen, 
spater gelblichen Eier an Schultern, Mahnen, vordere Extremitaten, wahrend 
die Eier von G. haemorrhoidalis schwarz sind und an den langen Haaren in der 
Umgebung der Lippen und NasenlOcher deponiert werden. Ob diese verschiedene 

noch mehr von jenen, die wie "Dermatomyiasis linearis migrans oestrosa,' Myiasis 
linearis, Gastrophilosis cutis" den Begriff zu eng fassen, weil sie nur Fliegen- und nicht 
auch Nematodenlarven als Erreger in Betracht ziehen. "Kriechkrankheit" liiJ3t eher an 
eine Psychose denken, "Rautkratzschorf" stimmt nicht. Volkstiimliche Bezeichnungen, 
wie "Volossatik" in RuBland (von voloss, russ. Raar; die Kranken glauben, es wachse 
ein haardiinner Wurm unter ihrer Raut in die Lange und sie versuchen, ihn durch Quer
schnitte zu toten), "Larbisch", "N'Koyo", "OerbiB" in Afrika sind nul' von lokalem Interesse. 
Nach CAWSTON scheint die in Natal haufige "Sandwurmkrankheit" del' Kinder mit del' 
Larva migrans gleichfalls hierher zu gehoren. 
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Lokalisation auch bei der Eiablage auf den Menschen zum Ausdruck kommt, 
(LAPIN), insofern die Gange im Gesicht meist von G. haemorrh., die an den 
Extremitaten von G. equi herruhren sollen, muB noch dahingestellt bleiben. 
Beim Pferde gelangen die ausgeschliipften Gastrophiluslarven - wie das 
geschieht, ist noch nicht aufgeklart, moglicherweise durch Ablecken oder 
BeiBen der Stellen, an welchen die Larven in die Haut einzudringen versuchen 
- in den Magen, wo sie sich an der Wand einhaken und 9-10 Monate ver
bleiben. In dieser Zeit durchlaufen sie drei Entwicklungsstadien, passieren 
dann den Darm, werden mit dessen Inhalt ausgestoBen und verpuppen sich 
im Erdboden. 

N ur von einem Autor wurden auch beim Menschen Fliegeneier auf der 
Haut nachgewiesen, und zwar beschreibt SOBOLOW in seinen Fallen von L. m. 
das V orhandensein von schwarzen Nissen an den Lanugohaaren, Augenbrauen 
und Wimp ern in del' Nahe des Anfangsteiles des Ganges. Diese Beobachtung 
beweist, daB die Fliege unter Umstanden ihre Eier auch an menschIichen Haaren 
deponieren kann und wir werden diesen Infektionsmodus wohl auch fUr einen 
Teil der FaIle, in welchen keine Eier gefunden wurden, annehmen durfen. Die 
Eier haften sehr fest am Haare und sind auch durch Waschen lllcht von dem
selben zu lOsen. Jedenfalls ist es sehr wichtig, in jedem frischen FaIle nicht 
nur die Haut in del' Umgebung des Anfangsteiles des Ganges, sondern auch 
die korrespondierenden Partien der Leibwasche auf eventuell anhaftende Nisse 
zu untersuchen. 

Eine weitere Moglichkeit der Infektion ware dadurch gegeben, daB aus
geschlUpfte, oder im Ausschlupfen begriffene Larven durch die streichelnde 
menschliche Hand vom Pferde auf den Menschen iibertragen werden. Bei 
reifen Eiern springt der Deckel schon bei leichter Beriihrung auf (OSBORN) 
und deshalb ist eine Infektion auf dies em Wege denkbar, wenn sie auch 
selten sein mag und GRASER die kunstliche Ubertragung nie gelang, weil 
die Larven vertrockneten, ehe sie sich in die Haut einbohren konnten. Nur 
ein einziges Mal konnte GRASER das Eindringen einer Larve in seine 
Haut verfolgen, doch handelte es sich dabei nicht um eine Gastrophilus-, 
sondern um eine Hypodermalarve und nicht um eine kunstIiche, sondern 
eher um eine Spontaninfektion insofern, als die aus einem am Beinkleid 
haftenden Ei eben ausgeschlupfte Larve sich in die Haut des Oberschenkels 
einbohrte. Ob ein solcher Infektionsmodus, an den ja bei Creeping-disease 
an bekleideten Korperpartien zu denken ware, auch bei Gastrophilus moglich 
ist, ist nicht bekannt. 

Nun gibt es aber eine nicht geringe Zahl von Fallen, bei denen der Beginn 
del' Krankheit in den Winter oder in das Friihjahr fallt, also nicht in die Flugzeit 
des Insektes. Wie ist ein derartig verspateter Beginn zu erkHiren 1 Zunachst 
ware an eine, durch irgendwelche ungunstige auBere Momente verIangerte 
Reifungsdauer des Eies zu denken. Normalerweise sind, wie OSBORN, PORT
SCHINSKY u. a. gezeigt haben, die Larven vom 4. Tage an lebensfahig, doch 
dauert es meist 16 Tage, bevor sie ausschlupfen, gelegentIich auch langer, abel' 
nie uber 4 W ochen. Bei den im Winter oder Fruhjahr beginnenden Fallen 
(z. B. SELISKY, Ende Dezember, MELCZER, Ende Marz) hatten wir also eine ganz 
abnorm verIangerte Reifezeit des Eies vor uns, selbst wenn wir annehmen, 
daB die Larve einem ganz am Ende der Flugperiode abgelegten Ei entstammt. 
Sehr plausibel erscheint eine derartig verlangerte Eireife nicht, wenn wir horen, 
daB in dem Versuche OSBORNS aus 103 vier Wochen alten Eiern sich nicht 
eine einzige Larve mehr entwickelte. Da Iiegt es immerhin naher, anzunehmen, 
daB, wie bei andern Fliegenarten, vereinzelte Gastroph-ilusexemplare uberwintern 
und zu spaten Infektionen AnIaB geben konnen. 

35* 
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Vollig ungeklart sind die Falle, in denen die Patienten angeben, daB sich 
die Erkrankung an einen von ihnen deutlich wahrgenommenen Insektenstich 
anschloB, Falle, wie sie in letzter Zeit von MELCZER, LEHNER und LAPIN mit
geteilt werden. Der Patient LAPINS zerdriickte die "Bremse", welche den 
Stich verursacht hatte, die Kranken LEHNERS und MELCZERS fanden inmitten 
der Stichstelle ein 1/2 cm langes, schwarzes, dornartiges Gebilde, das sie ent
fernten. Bei LAPIN und LEHNER dauerte die Inkubationszeit bis zum Auftreten 
der wandernden Linie 3-4, bei MELCZER sogar nur 2 Tage. Es handelte sich 
da also, da die Reifezeit der Eier im Durchschnitt 16 Tage betragt, entweder 
urn friihreife Eier oder um solche, die einen Teil der Reifezeit bereits durch
gemacht hatten, wenn wir nicht annehmen wollen, daB Gastrophilus unter 
Umstanden auch vivipar sein kann und die unter die Haut gebrachte Larve 
zunachst ein 3-4 tagiges Ruhestadium durchmacht, bevor sie ihre Wanderung 
beginnt. Dariiber wissen wir jedoch ebensowenig wie uber die Provenienz 
des "Stachels", der in den Fallen LEHNERS und MELCZERS aus der Stichstelle 
entfernt wurde. Beide Autoren halten ihn fiir die Legerohre der Fliege und 
auch LAPIN stimmt dem zu, wahrend die Entomologen KERTEcz und SKRJABIN 
diese Ansicht strikte ablehnen, da Gastrophylus kein Stechorgan besitzt. An 
der Tatsache des stattgehabten Insektenstiches ist aber in den genannten Fallen 
nicht zu zweifeln. Da die Annahme von SKRJABIN, daB die Larve erst nach
traglich, durch Zufall in die Stichstelle gelangt sei, wohl sehr gezwungen erscheint, 
ware vielleicht noch eine Moglichkeit in Betracht zu ziehen, die allerdings vor
laufig nur ganz hypothetisch geauBert werden kann: Es ware denkbar, daB 
ahnlich wie dies fUr andere Fliegen, z. B. Dermatobia cyaniventris, deren Larven 
Dasselbeulen bei Rind, Hund und Mensch erzeugen, nachgewiesen ist, auch 
Gastrophilus sich eines Zwischentriigers bedient, indem er seine Eier an eine andere, 
stechende Fliege heftet. Die schleppt die Eier bis zur Reife mit und die fertige 
Larve benutzt die Gelegenheit, wenn ihr Trager sich zur Nahrungsaufnahme 
auf einem geeigneten Tier niederlaBt, unter dessen Haut zu schlupfen. Diese, 
gegenwartig allerdings nur auf einem AnalogieschluB begrundete Annahme 
wUrde die sonst nicht verstandliche Beobachtung des Stiches, des Stachels und 
der kurzen Inkubationszeit zwanglos erklaren. 

Naturlich konnen auch schon bestehende Wunden die Eingangspforte fur 
die Larve bilden. So ging die Infektion in dem Falle von PHOTINOS (s. Abb. 44 
und 45) von einer tuberkulOsen Darmfistel aus, wahrscheinlich durch Nema
todenlarven im Darmtrakt hervorgerufen. TODD beobachtete einen Fall, bei 
dem sich von einem SandflohbiB aus ein Gang entwickelte. Vollig ungaklart 
sind die Falle, in welchen ein Rhizoglyphus (ClLANTO) oder eine Ameise 
(KLAUDER-HoLLINGSWORTH) im Gange gefunden wurde. 

Wir muBten uns mit der Gastrophiluslarve deshalb eingehender befassen, 
weil sie weitaus am haufigsten und gerade in den typischen Fallen von Larva 
migrans oestrosa als Erreger nachgewiesen wurde. Viel seltener wurden die Larven, 
als zur Gattung Hypoderma gehorig bestimmt (DARIER, KANE, MULLER, Top
SENT). Diese Larven leben im Gegensatze zu den "gastricolen" Gastrophilus
larven auch bei ihren normalen Wirten (Rind, Hirsch, Reh) in der Haut (cuticol) 
und machen in dieser ihre Entwicklung durch. Sie scheinen sich teils direkt 
nach dem Ausschlupfen aus den an den Haaren haftenden Eiern in die Haut 
einzubohren, teils aus der Speiserohre, in die sie durch Ablecken gelangen, 
auf groBen Umwegen unter die Ruckenhaut zu kriechen, wo sie tumorartige 
Schwellungen, die sogenannten Dasselbeulen erzeugen. Derartige Dasselbeulen, 
durch Hypodermalarven hervorgerufen, sind wiederholt auch beim Menschen 
beobachtet worden, jedoch - interessanterweise - niemals in Kombination 
mit Creeping disease. Auch In den Selbstversuchen von BRAUER und GLASER, 
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die das Eindringen der Larven unter die Haut verfolgen konnten, wurden 
dieselben zwar noch einige Tage unter der Haut gefuhlt, verschwanden dann 
aber, ohne daD sich ein Hautmaulwurf angeschlossen hatte. 

GLASER, der cffenbar mehrere Hypodermalarven beherbergte, beobachtete 
im weiteren Verlaufe wiederholt langliche, odematose, rasch wieder verschwin
dende Schwellungen an verschiedenen HautsteIlen, und aus einer Schwellung 
am Zungengrunde wurde auch eine 71/ 2 mm lange, im ersten Stadium befind-

Abb . 13. Creeping eruption durch Ankylostoma. Nematodenlarve in der Hornschicht bei 480fa chcr 
Vergr. (Nach J . L. KmBY-S)IITH, W. E . DOVE und G. F. 'WHITE, Arch. of Dermat. 13, 150 [1926].) 

liche Hypodermalarve extrahiert. Niemals aber erzeugte die Larve durch 
Wanderung in der Haut das Bild der Creeping disease. Wir werden also das 
Auftreten von Dusselbeulen als Regel, das von Creeping-disease als seltene A us
nahme nach Invasion von Hypodermalarven ansehen, wenn wir nicht die Richtig
keit der Larvenbestimmung in den oben erwahnten Fallen iiberhaupt anzweifeln 
wollen. 

Sehr zahIreich sind hingegen die FaIle von Larva migrans, in welchen N ema
todenlarven als Erreger gefunden, oder wenigstens mit groDer Wahrscheinlichkeit 
vermutet wurden (DOZIER, EDWARDS, -FIGUEROA, Fox, FULLEBORN, GASKILL, 
GOSSMANN, GRAY, fuASE, HAMBURGER, VAN HARLINGEN, HUTCHINS, KETRON, 
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KIRBy-SMITH, KLAUDER-GREENBAUM, LEIPER, MOORHEAD, MOROSKITA, PAR
HAM, SHELMORE, STELWAGON, TAMURA, WHITEHOUSE). Doch handelt es sich 
hierbei meist um aufJereuropaische FaIle. Aus verschiedenen Landern wird iiber 
ganz verschiedene Arten berichtet. In Japan wurde z. B. das 9 mm lange, 1 mm 
breite Gnathostoma (DoHl, MORISKITA, TAMURA), in China Echinorhynchus 
sphaerocephalus, 2 mm lang, 4 mm breit gefunden (SKEGAMI). FIGUEROA fand 
auf der Halbinsel Yukatan (Zentralamerika) eine Strongyloideslarve als Erreger, 
KIRBY -SMITH in den siid6stlichen und siidlichen Kiistenstrichen der Vereinigten 
Staaten eine von ihm als Agonematodum migrans n. sp. bezeichnete Nematoden
larve, die nach den Untersuchungen von WHlTE und DOVE wahrscheinlich das 
3. Stadium des bei Hunden und Katzen haufig parasitierenden Ankylostoma 
braziliense, darstellt. FULLEBoRN konnte experimentell durch die Larve des 
Hundehakenwurmes (Uncinaria stenocephala) bei sich eine ganz typische 
Creeping-disease erzeugen. Ebenso SHELMORE mit Larven des Ankylostoma 
braziliense. 

Die Infektion mit Nematodenlarven erfolgt meist beim Lagern auf feuchtem 
Sande im Seebade, beim Ruhen auf feuchtem Wiesenboden oder auf Torfmoor. 
Auch die FaIle von CROCKER und LENGLET-DELAUNEY, in welchen es nach 
dem Auflegen von Schnecken auf Geschwure zur Ausbildung zahlreicher Gange 
kam, scheinen hierher zu geh6ren. Welche Beziehungen zwischen den in der 
Haut wandernden Larven zu eventuell im Darm parasitierenden N ematoden 
bestehen, darauf wurde bisher nur wenig geachtet. Sehr interessant sind dies
beziigliche Beobachtungen von FULLEBoRN, der nachweisen konnte, daB die 
sonst reaktionslos unter der Haut wandernde Strongyloideslarve, bei Personen, 
welche durch lang dauernde Darminfektion mit Strengyloides iiberempfindlich 
geworden sind, lange Quaddelgange erzeugt. 

Die klinischen Erscheinungen der Larva migrans sind charakterisiert durch 
das Auftreten einer dunnen roten Linie auf der Haut, die an dem einen (aktiven) 
Ende weiterschreitet, wahrend die alteren Partien abblassen. Die Linie kann 
mehr oder weniger gerade, zickzack oder in verschiedenen Windungen kreuz 
und quer verlaufen. Verzweigungen des Ganges (OLISSOV, LEHNER) kommen 
wohl nur unter dem EinfluB therapeutischer Eingriffe zustande, wenn die 
Larve durch irgend ein Agens (Jodtinktur, Carbolsaure u. ahnl.) am Weiter
schreiten verhindert, so lange im alten Gange zuriickkriecht, bis sie aus 
dem Bereich des Agens herauskommt und dann abbiegt. V6llig unklar ist 
der von FULLEBoRN mitgeteilte Fall, bei dem sich nach Aufschlitzen eines 
Ganges 20 kleine Gange bildeten, die sich dann wieder zu einem Gange ver
einigten. Ebenso der Fall von HUTCHINS, bei dem sich von einem Herd einer 
"Baumwollfeuerwanze" am Oberschenkel, nach Behandlung mit Chloroform, 
zahlreiche Larven nach allen Richtungen verteilten. 

Die Lange der Linie hangt natiirlich von der Dauer der Affektion und der 
Geschwindigkeit des Weiterschreitens der Larve abo In den bisherigen Fallen 
schwankt die Dauer von einer Woche bis iiber zwei Jahre, wobei die Larve 
einen Weg von mehreren Metern zUrUcklegen kann. Ob ein von FULLEBoRN 
mitgeteilter Fall, bei welchem die Affektion seit 20 Jahren besteht, hierher 
geh6rt, ist fraglich. Die Fortbewegung der Larve ist eine diskontinuierliche. 
Es wechseln Zeiten der Ruhe mit solcher raschen Fortschreitens, letzteres 
nach RILLE wesentlich bei Nacht. Die Lange des in 24 Stunden zUrUckgelegten 
Weges kann bis 30 cm betragen. Der A usgangspunkt der Erkrankung ist meist 
im Momente, in welchem der Fall zur Beobachtung kommt, nicht mehr kennt
lich. Auch dort, wo es sich um Insektenstiche handelt, sind dieselben meist bereits 
abgeklungen. Eventuell findet sich noch eine mehr oder weniger ger6tete 
Stelle abschilfernd und erhaoen. DaB auch starkere Entzundungserscheinungen 
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das Eindringen des Parasiten begleiten konnen, beweisen die Falle von VAN 
HARLINGEN (Beginn mit einem Blaschen), SELISKY (Pustel), EHRMANN (Schwel
lung, Rotung und Krustenbildung). 

Besser orientiert als uber den Ausgangspunkt, das passive Ende des Ganges, 
sind wir, namentlich durch die Beobachtungen von RILLE, iiber das aktive, 

Abb. 44. Creeping disease . (Nach PHOTINOS.) 
Dichtes Netzwerk cler Gange in der Umgebung des Nabels, wo eine Darmfistel miindet. 

an welchem die Affektion weiterschreitet. Da entsteht zunachst eine blafirote, 
spateI' dunkelrote, erhabene Quaddel, aus welcher nach 1/2-2 Stunden die Ver
liingerung der vorhandel1en Linie resultiert. Allerdings stellt dieee Quaddel nur 
den sichtbaren Endpunkt des Ganges dar, die Larve selbst ist in del' Zeit, welche 
die Quaddel zu ihrer Entwicklung braucht, bereits weiter vorgedrul1gen, befindet 
sich meist 1/2-3 cm entfernt in reaktionsloser Haut und ist deshalb auch so 
schwer auffindbar. Die Larve wartet also die entzundliche Reaktion, die an der 
Stelle ihres V ordringens in neue Epithelschichten nicht sofort, sondeI'll erst 
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nach einern reaktionslosen Intervall entsteht, gar nicht erst abo Sie entflieht 
dieser entziindlichen Reaktion, die ungilnstige Bedingungen fUr sie schafft, 
ganz dhnlich wie die Scabiesrnilbe dern sichtbaren Ende des Ganges vorauseilt. 

Die subjektiven Syrnptorne, welche die wandernde Larve verursacht, sind 
meist geringfiigig und werden als leichtes Jucken oder Brennen angegeben. 
Bei Kindem kann es wohl gelegentlich zu Schlafstarungen, Starung des All
gemeinbefindens, ja sogar zu Krampfen und Anfallen von BewuBtlosigkeit 

Abb. 45. Creeping disease. Rl\ckenansicht. (Nach PHOTINOS.) 

kommen. Die Intensitdt der entzilndlichen Reaktion kann eine sehr verschiedene 
sein. Del' geringste Grad ist der eines urticariellen Erytherns, ahnlich der Urti
caria factitia, inForm einer etwa1/2mm hohen, 1/2-4mm breiten, roten, erhabenen 
Leiste, die nicht immer kontinuierlich f'ein muB, sondem auch als punktiert 
oder kettenahnlich beschrieben wird. Zuweilen findet sich, ganz wie bei der 
Urticaria factitia die axiale Partie des Streifens blaB, gelblichweiB und von 
zwei schmalen, roten Randem flankiert. 1st die Entziindung starker, dann 
verbreitert sich der Streifen, es kommt auch wohl zu Bldschen- und Blasen
b~ld1mg iiber den frischen Tei~en des Ganges, wahrend an den alteren die Blasen 

)clmen und zu Krusten werden. Nach dem Abfallen del' Krusten erscheint 
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dann die Raut mehr oder weniger pigmentiert und abschiilernd, manchmal 
sogar narbig glanzend. Sekundarinfektionen durch Eitererreger sind au Berst 
selten, der Inhalt der Gange ;st 
meisi2ns sfe1 il. Nur bei Massen
invasion von N ematodenlarven, 
wie sie KmBy-Sl\lITH beobachtet 
hat, die mit starkem Jucken ein
hergehen, komm t es gelegentlich 
zu Infektion von Kratzeffekten. 
Fiir die Intensitat der entziind
lichen Veranderungen scheint 
neben Alter, Geschlecht, Reak
tionsart des Individuums auch 
eine, durch gleichzeitige Darm
infektion , vielleicht auch bei 
gleichzeitigem Wandern mehrerer 
Larven von der Raut aus zu
stande kommende Anaphylaxie, 
in Betracht zu kommen (siehe 
die oben zitierte Beobachtung 
FULLEBORNS beziiglich Strongylo
ides). Von besonderer Bedeutung 
ist aber sicher auch die Art der 
Larven selbst, insofern Gastro
philuslarven die leichteren, fliich
tigeren, erythemat6sen Erschei
nungen hervorrufen, wahrend bei 
Nematodenlarven haufiger auch 
vesiculOse und krustose V 8l'ande
rungen iiber den Gangen beob
achtet werden. Darin liegt ein 
wichtiges dif ferentialdiagnostisches 
Moment, das eventuell schon 
klinisch einen SchluB auf die 
Art der wandernden Larve zulaBt. 
Rierzu kommt noch ein zweites, 
und das ist die Zahl der vor
handenen Gange. Bei Gastro
philuserkrankung findet sich 
meist nur ein einziger Gang. Es 
erscheint dies ja verstandlich, 
da 'die Fliege ihre Eier einzeln 
ablegt und wohl nur ganz aus
nahmsweise, bei schlafenden Indi
viduen, Zeit findet, mehrere Eier 
zu deponieren. Noch seltener 
diirfte wohl die gleichzeitige In
fektion durch mehrere Fliegen zu
stande kommen. W ohl aber sind 
Personen, die viel mit Pierden 

Abb. ,16. Creeping eruption durch Nematodenlarven 
(Ankylostoma). Beide Beine befallen. 

(Nach J. L. KIRBy · S~rrTH, W. E. DOVE und G. F. VVIUTE, 
Arch. of Dermat. 13, 159 [1926] .) 

zu tun haben, sich viel in der Nahe von Stallungen oder auf Weideplatzen 
aufhalten, wiederholten Infektionen 'ausgesetzt und so diirfte vielleicht das 
Vorhandensein mehrerer, an verschiedenen Korperstellen und zu verschiedenen 
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Zeiten entstandener Gange, wie sie in den Fallen von CROCKER, RILLE, 
SCHMID, STELWAGON beobachtet wurden, zu erklaren sein. 

Das gleichzeitige Auftreten mehrerer Gange spricht wohl immer fUr die 
Entstehung durch Nematodenlarven, die ja, wo sie vorkommen, Torfmoor, 
Meeresstrand usw., stets in groBer Menge vorhanden sind. Wir werden also in 
Fallen, in welchen sich mehrere Gange finden, auch wenn fiber die Art der 
Infektion nichts Naheres bekannt ist, immer eher Nematodenlarven vermuten. 
Die Zahl der Gange kann hierbei von einigen wenigen bis zu vielen hunderten 
(KIRBy-SMITH) schwanken. Die Nematodengange sind auch im allgemeinen 
kfirzer, denn die Nematodenlarven scheinen weniger widerstandsfahig, sie 
sterben bald ab und es tritt Spontanheilung ein. 

Die histologische Untersuchung (RILLE, MELCZER, FULLEBORN, SELISKY, 
PAWLOWSKY, STEIN u. a.) zeigt bei Gastrophilusinfektion den Gang immer intra
epithelial, knapp unter der Hornschicht gelegen, so daB die Zellen des Str. granu
losum das Dach, die des Rete Malpighi den Boden des Ganges bilden. Zuweilen 
liegt der Gang auch tiefer im Rete, reichte im FaIle MELCZERS sogar bis in das 
Corium, doch dUrfte diese abnorme Lage durch auBere Momente - Patient 
iibte einen starken Druck von auBen auf die Larven aus -, bedingt gewesen sein. 
Die EpithelzelIen der Umgebung sind oft odematos geschwollen, schlechter 
farbbar, parenchymatos degeneriert, die Zellkerne zeigen Chromatolyse und 
Pyknose. Geringe Akanthose, Verlangerung des Retezapfen. AIle diese Zell
veranderungen diirften, wie P A WLOWSKY und STEIN annehmen, nicht bloB 
auf den durch die Larve ausgeiibten Druck zuriickzufiihren sein, sondern auch 
auf die von ihr ausgeschiedenen Verdauungsfermente, welche die Epidermis
zellen als N ahrung ffir die Larve geeeignet machen sollen. Die Papillarschicht 
ist odematos, die GefaBe erweitert, Rundzelleninfiltration verschiedenen Grades. 
1m Lumen des Ganges Zelldetritus und intensiv farbbare, schollige Massen 
(Faeces der Larve). In den durch Agonematodum migrans bedingten Fallen 
von KYRBy-Sl\'IITH bildete oft das Corium die untere Grenze des Ganges, in 
dessen Innerem ein starker, hydrostatischer Druck herrschte. der die vesiculose 
Abhebung des Epithels zwanglos erklart. 

Wenn wir die durch Gastrophilus- und Nematodenlarven bedingten Sym
ptome miteinander vergleichen, so finden wir gewisse Differenzen, die uns wohl 
berechtigen, zwei verschiedene Krankheitsbilder zu unterscheiden: Das der 
Larva migrans oestr08a, und das der Larva migrans nematosa, deren Differenzen 
sich folgendermaBen darstellt: 

Larva migrans oestrosa. 
1. Die Infektion erfolgt meist bei Leuten, 

welche mit Pferden zu tun haben (Kutscher), 
auf WeUlen oder in der Nahe von Stal
ltbngen. 

2. Geringe Exsudation, urticarielles 
Erythem. 

3. Meist nur ein Gang. 
4. Gang lang, entsprechend der langen 

Dauer der Erkrankung. 
5. Histologisch: Gang in den oberen 

Epithelschichten, meist im Str. corneum. 

Larva migrans nematosa. 
1. Kein bestimmter Bernf bevorzugt. 

Die Krankheit tritt nach Ruhen auf feuch
tem Sande im Seebad, Schlafen auf feuch
tem Wiesenboden, Arbeit im Torfmoor u. 
ahnl. auf. 

2. Starke Exsudation, Blaschen- und 
Krustenbildung. 

3. Meist mehrere Gange. 
4. Gange kurz. Oft Spontanheilung 

nach kurzer Zeit. 
5. Histologisch: Gang in den tieferen 

Epithelschichten, Rete Malpighi, oft bis an 
das Corium reichend. 

Die Diagnose der Larva migrans bietet keine Schwierigkeiten. Eine wan
dernde, an einem Ende pro~ediente, am anderen Ende abklingende lineare 
Affektion linden wir bei keiner anderen Hauterkrankung und wenn Verwechs-
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lung en vorkommen, so sind sie stets auf AuBerachtlassung diesel' charakteristi
schen Symptome zurUckzufiihren. Den verschiedenen circinaren und serpigi
nosen Erythemen fehlt das nnipoZare Weiterschreiten, die Urticaria factitia 
verlauft geradlinig und klingt in toto ab, ein gewundener, paraurethraler Gang 
verandert seine Lage nicht und ein Netz oberflachlicher, zarter Lymphvaricen 
[Pseudo-Creeping-disease (DAHLMANN)] zeigt keine Entziindungserscheinungen 
und bleibt stational'. 

Die lokale EosinophiZie (durchschnittlich 29%), die LEGER in del' serosen 
Fliissigkeit des Ganges fand, ist, wenn auch diagnostisch kamn verwertbar, 
immerhin interessant. Del' Autor fand auch die Eosinophilen im Elute der 
Extremitat, auf welcher del' Gang saB, stark vermehrt (durchschnittlich 14,25%) 
und diese Vermehrung schwand mit del' Heilung del' Erkrankung. 

Auf Grund del' erwahnten, differentialdiagnostischen Momente diirfte wohl 
in den meisten Fallen ein SchluB auf die Art del' wandernden Larve odeI' 
Larven zulassig sein. Eventuell konnte man, nach dem V orschlage FULLE
BORNS, durch Injektion von Gastrophilusextrakt, del' bei gastrophiluskranken 
Pferden eine positive Reaktion gibt (SEYDERHELM, VAN Es und SCHALK), 
auch beim Menschen, namentlich in del' Nahe des Ganges, eine Anaphylaxie 
nachweisen. 

Auf die Merkmale, welche eine Differenzienmg der Larven gestatten, soll 
hier nicht naher eingegangen werden. Es handelt sich, wie erwahnt, stets um 
Larven im 1. Stadium, und da bietet eine genaue Bestimmung derartige Schwierig
keiten, daB sie ohne spezielle Erfahrung auf diesem Gebiete unmoglich ist und 
del' Dermatologe diesbeziiglich wohl immer auf die Hilfe des Entomologen 
angewiesen bleiben wird. 

Gleich wichtig fiir die Diagnose wie fiir die Therapie del' Erkrankung ist 
del' N aehweis del' Larve. DaB deren Auffindung u'esentl·ieh Ubungssaehe ist., 
beweist die Tatsache, daB sie in RuBland, wo Falle von Lana migrans haufiger 
sind und die Arzte groBere Ubung im Nachweis del' Larve haben, in del' 1\1ehr
zahl del' };'alle gelungen ist, wahrend in allen anderen LandeI'll die MiBerfolge 
iiberwiegen. Die geiibten Russen sehen die Larve als kleinen schwarzen Punkt 
schon mit freiem Auge. Kiinftighin diirfte auch dem Ungeiibten die Auffindung 
del' Larve erleichtert sein durch die Capillarmikroskopie, wie sie AUSTMANN 
in seinem Falle bereits mit Erfolg angewendet hat. Er konnte mit ihrer Hilfe 
die Bewegung del' Larve verfolgen und dieselbe leicht mit einer Nadel entfernen. 
Bei dem intraepithelialen Sitz del' Larve konnte dies ohne jeglichen Blut
verlust und vollkommen schmerzlos geschehen. Es bedeutet dies einen groBen 
Fortschritt gegeniiber den friiher oft vergeblich vorgenommenen groBen Ex
cisionen. Dabei scheint die immerhin teuere Einrichtung eines eigenen Capillar
mikroskopes gar nicht notwendig, eine starke Lnpe diirfte geniigen, um in del' 
mit 01 aufgehellten und entsprechend beleuchteten Haut die im Mittel 1 bis 
11/2 mm lange Larve zu erkennen, so wie dies bei del' viel kleineren Scabiesmilbe 
(s. diese) gelingt. Wichtig ist nur, daD die Umgebung des aktiven Gangendes 
in einem Umlcreis von 1/2-3 em griindlichst und mit groDer Geduld abgesucht 
wird. Unter Lupenkontrolle kann dann die Larve leicht mit einer Nadel odeI' 
einem Spitzbistouri herausgeholt werden. 

Gegeniiber diesel' Methode haben die zahlreichen anderen empfohlenen 
therapeutischen MaDnahmen eigentlich nul' mehr historischen Wert. Die Ex
cision des aktiven Gangendes muD in sehr groDem Umkreis geschehen, solI sie 
sicheren Erfolg haben. Die Einpinselungen mit Jodtinktur, Ichthyol, das Ein
reiben von Jodsalben, Chrysarobin- oder'Salicylcollodium (2-4%) geben unsichere 
Resultate. Ebenso die Injektionen von Cocain, Chloroform, Carbolsaure, 
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Ather. In den durch Nematodenlarven hervorgerufenen Fallen mit zahlreichen 
Gangen bewahrten sich KIRBy-SMITH und DOVE feuchte Verbande mit Athyl
acetat, sowie Vereisung der Gangenden und deren Umgebung mit Kohlensaure
schnee oder Athylchlorid. 

Kreis: Vermes. 
Klasse: Nematodes. 
Familie: Ascarididae. 

Oxyuris vermicularis (Spring- odeI' :l}fadenwurm). 
(Syn. Ascaris vermicularis.) 

Oxyuris vermicularis ist, insbeE'ondere seit dem Kriege, del' in Europa 
haufigste und verbreitetste Darmparasit. Er lebt im unteren Teil des Diinndarms, 

im Coecum und Processus vermiformif!. Seine Farbe ist weiB, das 
gro13ere Weibchen 9-12 mm lang, endigt am hinteren Pol mit 
lang ausgczogener Spitze (daher auch die Bezeichnung "Pfriemen-
schwanz"), wahrend das Mannchen einen nicht wesentlich ver
jungten, eingerollten Hinterleib zeigt. Zur Eiablage wandern die 
Weibchen in den Mastdarm und gelangen von dort, teils passiv 
bei del' Defiikation, teils aktiv, indem sie namentlich bei Nacht 
in der Bettwarme hinauskriechen, auf Damm und Nates, kOImen 
wohl auch gelegentlich bei Madchen in die Vagina gelangen und 
dort Katarrhe erzeugen. Auch beim Malme wurden sie schon in 
del' Urethra gefunden. Del' Austritt del' Oxyuren aus der Anal
offnung erzeugt einen liistigen Juckreiz, auf welchen der Oxyuren
trager naturlich mit Kratzen reagiert. Hiebei werden die trachtigen 
Weibchen zerdruckt, der kratzende Finger mit Eiern beladen, die 

W eibchen Mannchen 
(Nach CLAUS.) 

Ei mit Embryo 
(Nach BRAU~.) 

Abb . 47. Oxyuris vermicularis. 

dann leicht wieder per os in den 
Magen und Darm gelangen, urn 
sich dort weiter zu entwickeln. 
Wahrend froher angenommen 
wurde, daB die Magenpassage filr 
die Entwicklung der Eier unbe
dingt notwendig sei (LEUCKART), 
sprechen neuere Untersuchungen 
dafur, daB die Entwicklung einer 
neuen Oxyurengeneration auch 
aus im Darm selbst abgelegten 
Eiern erfolgen kaIm. HEUBNER 
beobachtete bei sich selbst das 
Neuaufflackern einer Oxyuriasis 
in 6-7 wochentlichen Intervallen, 
wobei die Rezidive sicher nicht 
auf Neuinfektion zurockzufuhren 
waren. Insbesondere scheint del' 

Dickdarm Brutstatte der Oxyuren zu sein, wie auch aus del' erfolgreichen 
Infektion per anum (TRIGALSKI und KOCH) hervorgeht. 

Der durch die Oxyuren in der Analregion erzeugte Juckreiz und das kon
sekutive Kratzen fuhrt namentlich auf der empfindlichen Haut del' Kinder, 
aber auch bei Erwachsenen nicht selten zu ekzematosen Veranderungen, die 
oft hohe Grade erreichen und sich nicht auf die Analregion beschranken, sondern 
sich unter dem Bilde des Eczema intertrigo auf die ganze Rima ani, das Peri
neum, die Genitocruralfalten, das Scrotum bzw. die Labia und die angTenzenden 
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Partien der Oberschenlml ausbreiten. In den befallenen Partien erscheint die 
Raut dann mehr oder weniger intensiv gerotet, sero-purulente, iibelriechende 
Fliissigkeit sezernierend, die mit den abgelOsten Epidermisfetzen zu einem 
Brei eindickt, der die Raut wie mit Seifenschaum bedeckt erscheinen laSt. 
Zahlreiche Excoriationen deuten auf den intensiven Juckreiz hin, am Rande 
gegen die gesunde Raut lOst sich die Affektion in einzelne Knotchen und Blaschen 
auf. Bei langerem Bestande kommt es namentlich in der Umgebung des Anus 
und am ' Scrotum bzw. den Labien zu Infiltration und Verdickung der Raut, 
welche dann aIle Symptome des chronischen Ekzems mit Rhagadenbildung, 
Lichenifikation und Ekzematisation darbieten kann. 

Diese hochgradigen Verande
rungen, wie sie unter anderen 
von SZERLECKY, MICHELSON, 
MAJOCCHI, VIGNOLO - LUTATI, 
BARBAGALLI beschrieben und 
von MAJOCCHI als Oxyuriasis 
t~wanea bezeichnet wurden, sind 
relativ selten. Meist zwingt der 
Juckreiz die Patient en schon 
friiher den Arzt aufzusuchen 
und so sind es nur leichtere peri
anale Ekzeme, die wir haufiger im 
Gefolge der Oxyuriasis finden. 

N eben diesem yom Anus 
aus fortschreitenden Ekzem ist 
in neuerer Zeit von SClmoPL, 
WINTERNITZ, ZULEGER eine 
Rautveranderung beschrieben 
worden, welche retlektorisch 
durch die Anwesenheit der 
Oxyuren im Rectum bedingt, 
sich in Form einer N eurodermitis 
an den Glutaen, Oberschenkeln, 
bisweilen auch Unterschenkeln, 
den unteren Bauchpartien und 
den Lenden lokalisiert. Die 
Raut daselbst erscheint mehr 
oder weniger pigmentiert und Abb.48. Oxyuren-Neurodermitis. (Nach SCHROPL.) 
mit stecknadelspitz- bis erbsen-
groBen, oft follikularen Knotchen von hellroter bis livider Farbung besetzt. 
Dabei besteht meist geringgradige H yperkeratose. Ristologisch finden sich 
nicht weiter charakteristische Entziindungserscheinungen, hauptsachlich um 
die GefaBe der FoIlikel und Drusen. Die Rauterscheinungen verschwinden 
mit den Oxyuren, um aber mit ihnen zu rezidivieren. Damit erscheint 
die Beziehung dieser N eurodermitis zu den Oxyuren sichergesteIlt. SCHROPL 
nimmt fur ihre Entstehung eine moglicherweise durch konstitutionelle Minder
wertigkeit (Alkoholismus in der Ascendenz!) erhohte Reflexerregbarkeit im 
Sympathiktlsgebiet an, wofiir auch die Lokalisation der Affektion gerade im 
Gebiete der zum Rectum gehorigen HEADschen Zone spricht. Wir diirfen aber 
nicht vergessen, daB neben der nervosen Komponente doch auch eine lokale 
Einwirkung statthaben kann, insofern sich die Oxyurenweibchen in der Bett
warme zur Eiablage auf weite Wanderungen begeben und von LANGHANS 
bei schlafenden Kindern an den Glutaen, Lenden und Oberschenkeln nach-
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gewiesen wurde. Wenn dann im Schlafe an diesen Stellen gekratzt wird und 
hierbei Oxyuren zerdruckt und verrieben werden, kann es leicht zu einer cutanen 
Reaktion auf der durch die Anwesenheit der Parasiten im Darme anaphylaktischen 
Haut kommen und diese Reaktion die Form einer Neurodermitis annehmen. 

SCIruTZ glaubt, daB viele FaIle von Strophulus auf Oxyuren zUrUckzufuhren 
sind. Er schlieBt dies aus der haufigen Koinzidenz beider Erkrankungen, aus 
der Zunahme beider nach dem Kriege und aus dem Erfolg der anthelmintischen 
Therapie. Auch eine eigentumliche juckende Hautkrankheit, bald dem Stro
phulus, bald mehr der Scabies ahnelnd, bei der sich polymorphe Efflorescenzen 
ganz unregelmaBig verstreut finden, bringt SCHUTZ mit den immer gleichzeitig 
vorhandenen Oxyuren in Verbindung. 

Wenn es sich auch bei diesen Beobachtungen vorlaufig nur um vereinzelte 

Abb. 49. Positive Cutanreaktion mit Oxyurenextrakt 
bei Oxyurentrager. (Nach SCHROPL.) 

FaIle handelt, so werden wir jeden
falls gut tun, dem Vorkommen von 
Oxyuren und anderen Wurmern 
im Darm bei Hautkrankheiten 
mehr Aufmerksamkeit zuzuwenden. 
DaB es FaIle von Strophulus und 
Acne rosacea gibt, die, wenn man 
sie von ihren Oxyuren befreit, sich 
wesentlich bessern, kann ich aus 
eigener Erfahrung bestatigen. Es 
muB aber weiteren Untersuchungen 
vorbehalten bleiben, ob dieser 
gunstige Erfolg der anthelminti
schen Therapie nicht ganz oder 
teilweise auf das Konto der durch 
die betreffenden Medikamente er
folgenden Entlastung des Darmes 
zu setzen ist, denn zu oft finden 
sioh Strophulus und Rosacea ohne 
Oxyuren, so daB wir eine gesetz
maBige Beziehung nicht annehmen 
k6nnen. 

Die Diagnose der Oxyuriasis 
ist nicht immer leicht. Sehr oft 
wissen die Trager selbst nichts 
von ihrer Erkrankung und die 
FaIle, in denen man die Oxyuren 

schon bei der Inspektion der Analgegend herumkriechen sieht, sind selten. 
Zur Nachtzeit gesteigertes Jucken am After und namentlich das so charakte
ristische Jucken in der Nase machen den Fall oxyurenverdachtig. BRAUN 
beschreibt als Oxyuriasiszeichen bei Kindern einen murrischen Gesichts
ausdruck, bedingt durch das bestandige Oszillieren der Augenbrauenrunzler. 

Der Nachweis der Oxyuren und ihrer Eier im Stuhl gelingt nicht immer, 
und ein negativer Befund ist nicht beweisend. Am besten gelingt der Nachweis 
noch im Sekret, das man durch Abschaben mit einem kleinen L6ffel aus den 
unteren Partien des Rectums gewinnt. Auch die Cutanreaktion kann zur Diagnose 
herangezogen werden. GRUBEL fand positive Reaktion bei Oxyurentragern 
nach Impfung mit einer Oxyurenaufschwemmung in physiologischer Kochsalz
Wsung. TRUUMP verwendet zur Reaktion eine Oxyurensalbe, die nach Art 
der MORoschen Tuberkulinsalbe eingerieben wird. SCHROPL erhielt mit einem 
aus Oxyuren hergestellten alkoholischen Extrakt eine positive Cutanreaktion 
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aueh noeh in einigen Fallen, in welehen die Stuhluntersuehung negativ war 
(Abb.49). Wie LAURELL erwahnt, konnen aueh dureh Asearidenextrakt Haut
reaktionen bei Oxyurentragern erzeugt werden. Eine eventuell naehweisbare 
Eosinophylie, die naeh SCHMIDT allerdings nieht gesetzmaBig ist, wird den 
Verdaeht auf Oxyuren verstarken. 1m Zweifelsfalle wird es sieh immer empfehlen, 
eine gegen die Oxyuriasis gerichtete Therapie einzuleiten. 

Die Zahl der gegen Oxyuriasis emptohlenen Mittel ist Legion und schon 
dieser Umstand weist darauf hin, daB keines der Mittel absolut verlaBlich ist. 
An erster Stelle sind die alten, von der Volksmedizin erprobten Mittel als billig 
und gut zu nennen. Rohe Mohrriiben, reiehlieh Sauerkraut, 2-3 Suppenloffel 
voll morgens niichtern genommen, ohne jede Beigabe und auch nachher darf 
2-3 Stunden nichts genossen werden. Bei konsequenter Durehfiihrung durch 
mindestens vier W oehen gelingt es zuweilen, die Oxyuren dauernd ZUlli Ver
schwinden zu bringen. Allerdings gibt es auch Magen, die diese Behandlung 
nicht vertragen, dann muB man zu andern Mitteln greifen. Von diesen ware 
wohl das Oxylax am meisten zu empfehlen. Die Wirkung desselben beruht 
darauf, daB taglich mindestens einmal ein ganz fliissiger Stuhl erzeugt wird, 
der den Oxyuren keine Zeit zur Ansiedlung laBt. Die Zahl der Tabletten, die 
notwendig ist, , um dieses Ziel zu erreichen, ist verschieden. Meist geniigen 
anfangs 2-3 Tabletten, spater, wenn Gewohnung eintritt, wird gestiegen. 
Das Mittel wird auch von Kindern in Form der Oxylaxschokolade gern ge
nommen. Die Oxylaxkur muB auch langere Zeit, mindestens 3-4 Wochen, 
fortgesetzt werden, solI der Erfolg ein dauernder bleiben. 

Sehr wichtig bei der Oxyurentherapie ist die griindliche Reiuigung der 
Analgegend unmittelbar nach der Defakation mit Seife und lauem Wasser. 
Das Analekzem bildet keine Kontraindikation fiir diese Waschungen. Liegt 
ein nassendes Ekzem vor, so verordnet man auBerdem maBig warme Sitzbader 
in ziemlich dunkler KaliumpermanganatlOsung, die zwei- bis dreimal taglich 
vorzunehmen sind, tuschiert das Ekzem mit 2°frjger LapislOsung und laBt 
mit der gleichen Losung getrankte Gaze in die Glutaalfalte einlegen. Hat das 
Nassen nachgelassen - es muB nicht ganz aufgehort haben -, so tut eine Salbe, 
bestehend aus Chrysarobin 0,5, Ungt. diachyl. ad 50,00 die besten Dienste. 
Sie wird auf einen Leinwandfleck aufgestrichen und eventuell mit einer T-Binde 
fixiert. Gegen den Pruritus sind spater quecksilberhaltige Salben mit 5% 
weiBem Pracipitat oder 30% Kalomel am Platze. SZERLICKY und VIGNOLO
LUTTATI empfehlen bei ekzemattisen Reizungen der Analgegend Lebertran
waschungen. 

Viel seltener als bei Oxyuriasis werden Hauterscheinungen bei Tragern von 

Ascaris lumbricoides. 
beobachtet. Das Spulwurmweibchen ist 20-25 em, das Mannchen 15-17 cm 
lang. Der im Aussehen dem Regenwurm ahnliche Parasit kommt meist nur in 
wenigen Exemplaren im Darme vor. Die Eier, die ungeheuer widerstandsfahig 
sind - sie konnen 5 Jahre aufbewahrt werden ohne abzusterben (BRAUN) -, 
gelangen mit Wasser oder sonstigem infizierten Material in den Darm. Die 
dort ausschliipfenden Larven durchbohren die Darmwand und werden auf dem 
Blutwege dureh die Pfortader zur Leber und von dort in die Lunge verschleppt, 
von wo sie auf den Luftwegen in den Raehen wandern. Durch Verschluekt
werden gelangen sie dann wieder in den Darm (BRAUN). 

SCHUTZ beobachtete eine Rosacea, die sich nach Abtreibung von Spul
wiirmern auffallend besserte, in einem anderen FaIle war es eine mit rezidivieren
der Blasenbildung einhergehende pemphigusartige Erkrankung der Haut, bei 
der Ascariden im Darm nachgewiesen wurden. Zur Behandlung empfiehlt 



560 W. PICK: Tierische Parasiten der Haut. 

SCHUTZ Thymol 0,25, solv. in Spiro vin. 25, deinde adde Aqu. ad 150,00 DS. 
Mehrmals taglich ein EDloffel. 

PETROSELLI sah am RaIse eines Kindes eine Kette von stecknadelkopf
bis linsengroDen rotbraunen Knotchen, die stark juckten. Abheilung nach 
Abgang von zwei Ascariden auf 3 Dosen Santonin 0,02. 

Sehr interessant ist eine Beobachtung von CEDERBERG, der in einem FaIle 
eine prurigoahnliche Erkrankung bei einem Knaben nach Abgang von 57 (!) 
Askariden heilen und bei neuerlicher Infektion wieder auftreten sah. DaD die 
Askariden toxische Wirkungen ausiiben, geht aus der haufigen Uberempfind
lichkeit gegen Askaridenextrakt bei Askaridentragern hervor. RACKEMANN und 
AMOS fanden in solchen :Fallen positive Intradermoreaktion mit Askariden
extrakt und auch der PRAUSNITZ-KuSTERsche Versuch fiel positiv aus. Die 
Pracipitinreaktion verlief negativ. 

Uber eine toxische Wirkung von Bandwurmern auf die Raut ist bisher noch 
nichts bekannt. Mir ist nur ihre haufige Anwesenheit bei Fallen von Acne 
varioZiformis aufgefallen. 

Kreis: Vermes. 
Klasse: Plathelminthes. 
Ordnung: Cestodes. 
Familie: Taeniidae. 
Art: Taenia echinococcus 

(deren Finne). 

EchinococcuS polymorpbus (Hiilsenwurm). 
Der Echinokokkus ist das Finnenstadium einer bei verschiedenen Saugetieren, 

vornehmlich beim Runde, im Diinndarm schmarotzenden Bandwurmart, der 
Taenia echinococcus (syn. T. nana). Wahrend die Taenie beim Menschen bisher 
'noch nicht beobachtet wurde, ist die Finne nicht allzu selten, besonders dort, 
wo der Rund als Raustier eine groDe Rolle spielt (Island, und in Deutschland 
besonders Mecklenburg und Pommern). Die Infektion erfolgt durch Verschlucken 
der beschalten Embryonen (Oncospharen). 1m Magensaft wird die Schale 
erweicht, der freie Embryo dringt mittels seiner beweglichen Rakchen aktiv 
in die Darmwand, bis er in ein BlutgefaD gelangt, aus dem ihn der Blutstrom 
durch die Vena portae meist in die Leber fiihrt, die in 3/4 der FeilZe den primaren 
Sitz der Infektion darstellt. Nur selten gelangen die Embryonen auf dem Wege 
der Blut. und Lymphgefii.13e iiber die Leber hinaus in andere Organe. 

Der Echinokokkus findet sich meist in einem oder nur wenigen Exemplaren, 
Masseninvasion ist selten, doch kann es durch spontane oder traumatische Ruptur 
der primaren Echinokokkuscyste sekundar zu multipler Lokalisation kommen. 

Auf das Eindringen des Embryos antwortet das befallene Organ zunachst 
mit einer reaktiven Entzundung, die zu einer Ansammlung von mononuclearen 
Leukocyten fiihrt, welche den Eindringling ganz verdecken. Wahrend des lang
samen Wachstums des Embryos - es dauert iiber vier Monate, bis das Finnen
stadium voll entwickelt ist - bildet das umgebende Gewebe eine derbe, binde
gewebige KapseZ, die iiber 1/2 cm dick werden kann, die Finne umschlieDt und 
mit ihr wachst. 

Der reifeEchinokokkus stellt eine mit einer wassrigen Fhissigkeit (Rydatiden
fliissigkeit) gefiillte Blase dar, in deren Wand sich Tochterblasen bilden konnen, 
die sich dann nach innen (E. hydatidosus endogenus) oder nach auDen (E. hydati
dosus exogenus S. granulosus) vorwolben. Aus den Tochterblasen konnen 
weiterhin Enkelblasen entstehen und die Zahl der die urspriingliche Echino
kokkuscyste erfiillenden Blasen kann auf mehrere Tausend steigen. Die Wande 
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der Blasen bilden in ihrer inneren (Parenchym-) Schicht kleine Hohlraume 
(Brutkapseln), an deren Wand (s. Abb. 50) sich die Kopfglieder · (Scolices) 
der spateren Taenie mit ihren Haftapparaten und Haken entwickeln, die dann, 
in das Innere der Cyste ausgestoI3en, in deren fliissigem Inhalt als fester Nieder
schlag (Hydatidensand) erscheinen. 

Ob eine zweite, seltenere Form des Echinokokkus, die gelegentlich auch in 
der Haut beobachtet wurde und bei welcher sich tumorfOrmig im lockeren 
Bindegewebe multiple kleinste Cysten finden (E. alveolaris, Alveolarkolloid), 
einer anderen Taenie angehort oder nur eine Formenvarietat des hydatidosen 
Echinokokkus darstellt, ist noch nicht entschieden. 

Echinokokken wurden bei Person en jeglichen Alters beobachtet, das weib
liche Geschlecht scheint etwas starker disponiert. 1m Gegensatz zu den meist 
multipel vorkommenden Cysticerken kommen Echinokokken der Haut nur als 
soliUire Tumoren vor und auch diese sind iiberaus selten. 69% der Echino
kokkusfalle betreffen die Leber, 12% die Lunge und nur 21/ 2% die Haut. 

Die Echinokokken der Haut stellen halbkugelige Geschwiilste dar, mehr 
oder weniger deutlich fluktuierend, im durchfallenden Lichte transparent, 

Abb. 50. Schnitt durch eine Echinokokkenblase mit Brutkapseln. (Nach einem Wachsmodell.) 
AuBen die fUr Echinokokkus charakteristische geschichtete Cuticula; ihr nach innen folgend die 
Parenchymschicht mit nach unten hangenden Brutkapseln in verschiedener Entwicklung; die 

Scolices erst zum Teil fertig ausgebildet. (Nach BRAUN.) 

bei Palpation zuweilen das charakteristische Symptom des Hydatidenschwirrens 
darbietend. Sie wachsen nur sehr langsam, konnen aber im Laufe der Jahre 
FaustgroI3e und mehr erreichen. Das Wachstum kann spontan sistieren, der 
Echinokokkus stirbt ab, der Cysteninhalt dickt ein, verkiist oder verkalkt. 
Andernteils kann es nach Perforation oder auch ohne solche durch Einschleppung 
pyogener Keime zur Vereiterung und Abscedierung kommen. 

Die Diagnose stiitzt sich auI3er auf die genannten Symptome auf den Nach
weis von Scolices und Haken in dem durch Punktion gewonnenen Cysteninhalt 
oder AbsceI3eiter. Der Nachweis einer Eosinophilie im Elute (2-10%) wird 
bei einem Tumor den Verdacht auf Echinokokken erwecken. Sicherer ver
wertbar ist der positive Ausfall der Komplementbindungsreaktion, welche mit 
der Hydatidenfliissigkeit als Antigen angestellt wird. Auch die Intracutan
reaktion mit Hydatidenfliissigkeit ist diagnostisch verwertbar. FULLEBORN 
erzielte eine solche durch Einbringen eines aus getrockneten Echinokokkus
kopfchen hergestellten Pulvers in flache Impfschnitte. 

Die Prognose des Echinokokkus der Haut ist giinstig. Die zweckmaI3igste 
Behandlung ist die Exstirpation. Beim messerscheuen Patienten kann die 
Punktion mitnachfolgender Injektion von 1%0 SublimatlOsung (BACCELLI), 
Jodoformol (BILLROTH) oder KochsalzlOsung (BOBROW) versucht werden. 

Handbuch der Haut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 36 
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Cysticercus cellulosae. 

Kreis : Vermes. 
Klasse: Plathelminthes. 
Ordnung: Cestodes. 
Familie: Taeniidae. 
Art: Taenia solium 

(deren Finne). 

Der Cysticercus cellulosae ist das Finnenstadium der ausschlieBlich im 
Diinndarm des Menschen parasitierenden Taenia soli~Lm. Die Infektion kommt 
zustande, wenn Proglottiden in den Magen gelangen. Dies kann geschehen 
durch den GenuB von verunreinigtem Wasser, von mit Jauche begossenem 
Gemiise, durch Autoinfektion bei unsauberen Tragern von Taenien. Endlich 
konnen bei hohem Sitz der Taenien im Darm durch den Brechakt Proglottiden 
in den Magen gelangen. Die Embryonen, mit Eigenbeweglichkeit ausgesta.ttet, 
gelangen dann meist durch die Darmvenen und die Pfortader in die Leber, 
konnen aber auch auf dem Wege der Blut- und Lymphbahnen in die verschie
densten Organe verschleppt werden, in welchen, zur Ruhe gekommen, sie sich 
innerhalb 3-4 Monaten in das Finnenstadium umwandeln. Die Finne ist eine 

weiDe, elliptische Blase von 1/2-2 cm Langs
durchmesser, die an einer Stelle den schon 
mit freiem Auge weiBlich durch die Wandung 
durchschimmernden Scolex, den Kop£ der 
kiinftigen Taenie, tragt. 

Die Cysticerken kommen meist multipel vor, 
ihre Zahl schwankt von nur wenigen bis zu 
2000 Exemplaren (im FaIle von BONHOMME). 
Lieblingslokalisationen sind Gehirn und Riicken
mark, Auge, Raut und Muskeln. Cysticerken 

Abh.51. Median clmltt <lurch oln D der Raut bzw. des Unterhautzellgewebes, haben 
tlccrcus m it fcrligcoo colex. 

(Nnoh LE KAHT.) bei unklaren Symptomen, die durch den Sitz 
von Cysticerken in inneren Organen, z. B. im 

Gehirn, hervorgerufen werden, diagnostische Bedeutung. Das mannliche 
Geschlecht scheint etwas starker zur Erkrankung disponiert. 

In der Raut bilden die Cysticerken linsen- bis haselnuBgro.Be, mehr oder 
weniger prominente, runde oder ovale Tumoren von glatter Oberflache und 
prallelastischer bis knorpelharter Konsistenz. Ihr Sitz ist das subcutane Gewebe 
und meist sind sie unter der Raut frei verschieblich. Entziindliche Erschei
nungen fehlen, nur ganz ausnahmsweise kommen solche von phlegmonosem 
Charakter oder Abscedierungen vor. Die durch die reaktionslosen Tumoren 
erzeugten subjektiven Beschwerden sind meist gering, nur bei Sitz in der Nahe 
von Nerven kommt es zu Sensibilitatsstorungen und neuralgischen Schmerzen. 
Die Rautfinnen zeigen eine gewisse Vorliebe fUr die obere Korperhalfte, und 
zwar besonders fiir die Beugeseite der Arme, doch werden auch an deren Streck
seiten, wie iiberhaupt in den verschiedensten Lokalisationen [RandteIler, 
Wangen, Schlafen, Ohr, Nacken, Brust (Mastitis vortauschend), GesaB (Be
schwerden beim Sitzen und der Defakation), Waden] Cysticerken beobachtet. 
Zuweilen besteht eine symmetrische Anordnung der Tumorell. Dieselben 
konnen sich durch Vermehrung des wasserigen Cysteninhaltes, Verdickung der 
Kapsel und selbstalldiges Wachstum des · Cysticerkus vergroBern. LEWIN beob
achtete innerhalb von 4-6 Monaten eine VergroBerullg von Linsen- auf RaselnuB
groBe. Da aber die Wachstumsbedingullgen bei den verschiedenen Tumorell 
auch von dem Widerstand des umgebendem Gewebes abhangen und jederzeit 
Involutionserscheinungen in Form von Aufnahme von Kalk in die Cysticerken-
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wand und Absterben der Cysticerken erfolgen konnen, ist die GroBe der 'ain den 
verschiedenen Korperstellen sichtbaren Cysticerken, auch wenn sie gleich alt 
sind, eine sehr verschiedene. 

Histologisch (KYRLE, TRUFFI) findet sich in der Umgebung der Cyste mehr 
oder weniger kompakte kleinzellige Infiltration, bestehend aus Lymphocyten, 
Plasmazellen und spar lichen Eosinophilen. W 0 die Infiltration mehr diffus 
ist, finden sich auch Zellen ahnlich jenen bei Wucheratrophie des Fettgewebes, 
Epitheloide und Riesenzellen. Das Bindegewebe erscheint odematos, die GefaBe 
erweitert, stellenweise Intimawucherung, das elastische Gewebe rarefiziert . 

...... --+-..tII~>-.I,..- B1. W. 

Abb. 52. y ticcrcus ccllulo a <I r ubcutJ. (Nnch J. KYRI.E.) 
B. K. Bindcgcwcbskap c!' BI. W. BIn nWlllld; K . Kopt de Pornsitcu. 

R1imorrhagien in der Cystenwand. 1m Inneren der Cyste liegt vollig frei der 
Cysticercus. 

Ditferentialdiagnose. Die Cysticerken der Raut fiihren infolge der Gering
fugigkeit der subjektiven Beschwerden die Kranken nur selten zum Arzt und 
kommen so meist nur als Nebenbefunde zur Beobachtung. Die Mehrzahl der 
FaIle wurde als syphilitische Erscheinungen, zumeist als Gummen oder indolente 
Drusen, aber auch - bei Sitz an Labien oder Praeputium - als Initialsklerosen 
gedeutet. Gegenuber Gummen ist die vollige Reaktionslosigkeit der Tumoren, 
das Fehlen von Zerjallserscheinungen und die Verschieblichkeit der Cysticerken 
unter der Raut hervorzuheben. Gegenuber luetischen Drusen das Fehlen der 
fur diese charakteristischen Lokalisation, gegenuber Sklerosen gleichfalls das 
Fehlen entziindlicher Erscheinungen und der regionaren Driisenschwellungen. 
Besonders schwierig wird natiirlich die' Differentialdiagnose in jenen nicht zu 
seltenen Fallen, wo es sich urn Cysticerken bei einem Luetiker handelt, wenn 

36* 



564 W. PICK: Tierische Parasiten der Raut. 

dann evtl. noch vorhandene Cysticerken des Gehirns die Diagnose auf ein Gumma 
dieses Organs nahelegen. Hier wird die Probeexcision an der Raut die Diagnose 
sichern mussen. 

In zweiter Linie sind es andere multipel in der Raut auftretende Tumoren, 
welche differentialdiagnostisch in Betracht kommen. Bei Atheromen ist die 
teigig weiche Konsistenz gegeniiber der Derbheit der Cysticerken zu beriick
sichtigen. Lipome sind gelappt und weicher, Carcinome und Sarkome zeigen 
peripheres Fortschreiten, Fibrome, Neurome, Enchondrome werden, wenn 
nicht die Lokalisation gegen sie spricht, sich nur durch die Probeexcision aus
schlieBen lassen. Diese empfiehlt sich zur Sicherstellung der Diagnose mehr 
als der Versuch, durch Punktion des Tumors mit der Pravazspritze Cysticerken
fliissigkeit zu aspirieren und in ihr die charakteristischen Raken nachzuweisen, 
denn dieser Nachweis miBlingt oft. Auch das Rontgenbild kann zur Diagnosen
stellung herangezogen werden: Multiple, linsengroBe Schatten in Raut und 
Muskelgewebe werden den Verdacht auf verkalkte Cysticerken nahelegen. 
Die Komplementbindungsreaktion im Blute mit einem Antigen aus Schweine
cysticerken ist fiir die Sicherstellung der Diagnose verwendbar (MOSES, TRUFFI). 
Die Il\tradermoreaktion mit Cysticerkenextrakt ergab TRUFFI kein deutliches 
Resultat. 

Bei der Excision wird am zweckmaBigsten wie bei der Entfernung von 
Atheromen vorgegangen: Langsschnitt iiber dem groBten Durchmesser bis auf 
die bindegewebige Kapsel. Ausschalung der kleinen Geschwulst mit dem 
scharfen Loffel. Ein durch die Blasenwand durchschimmernder, weiBer Punkt 
zeigt den' Sitz des invaginierten Scolex an, der, in laues Wasser ubertragen, 
sich wellenformig kontrahiert. Unter dem Mikroskop sind an ihm schon bei 
schwacher VergroBerung die charakteristischen 4 Saugnapfe und das 24 bis 
30 Raken und Rakchen tragende Rostellum sichtbar. 1st die Zahl der Cysti
cerken eine kleine, dann stellt die Excision nach dem eben beschriebenen Ver
fahren die Methode der Wahl dar. Bei multiplen Tumoren geschieht die Be
handlung zweckmaBig durch Punktion der Cyst.icerken und nacbfolgende 
Injektion von Alkohol, Jodtinktur oder Sublimat 1%0' BROCA verzichtet auf 
die Injektion und zerdrUckt die punktierten Blasen mit dem Finger. W OLFF
MULZER empfehlen die Elektrolyse (Einstechen des positiven Pols). Von einer 
internen Therapie ist nicht allzuviel Erfolg zu erwarten, wenn auch DUGUET 
in seinem FaIle unter groBen Dosen von Natrium salicylicum innerhalb 6 Monaten 
die zahlreichen subcutanen Tumoren (gegen 80) bis auf 6 oder 8 schwinden sah. 
PELAGATTI sah in seinem FaIle Verkleinerung der Tumoren unter andauerndem 
Gebrauch kleiner Dosen Jodkali und eines Filix mas enthaltenden Anthelminthi
cums. TRUFFI konnte in einem FaIle durch subcutane Injektionen von Emetin. 
hydrochlor., jeden 2. Tag, von 0,05-0,7 steigend, allmahliche Verkleinerung 
der Tumoren und rezidivfreie Reilung erzielen. 

Prognose: Dieselbe ist fiir die Cysticerken der Raut giinstig zu stellen, zumal 
auch spontane Involution nicht allzu selten vorkommt. Diese ist nach den 
Untersuchungen von MELLHOSE auf Bakterien (Staphylokokken, Bacterium 
coli usw.) zurUckzufiihren, die offenbar schon an der einwandernden Wurmbrut 
haften, sich dann in der Blasenfliissigkeit der Parasiten vermehren und durch 
die von ihnen gebildeten Toxine die Cysticerken zum Absterben bringen. Die 
abgestorbenen Cysticerken verkalken zumeist und die in ihnen enthaltenen 
Bakterien gehen infolge Wassermangels zugrunde. Die Prognose wird natiirlich 
getriibt, wenn sich Cysticerken auBer in der Raut auch in inneren Organen 
(Gehirn, Rerzmuskel) finden. 
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Amoebiosis cutis. 
Die durch Protozoen hervorgerufenen Hauterkrankungen fallen hauptsach

lich in das Gebiet del' Tropen und kommen bei 1UlS nul' gelegentlich als sporadische, 
eingeschleppte Fane zur Beobachtung. Nul' eine durch Dysenterieam6ben hervor
gerufene Hauterkrankung scheint, wenn auch sehr selten, in unseren Breiten 
vorzukommen. Es handelt sich hiebei um mehr oder weniger ausgedehnte 
Geschwiirsprozesse auf del' Haut, die bei an Darmdysenterie leidenden Per
sonen, also immer sekundar, auftreten konnen. Sie entstehen am haufigsten 
in del' Bauchwand, nach spontanem Durchbruch oder operativer Eroffnung 
von amobenhaltigen Leberabscessen (HEIMBERGER, ENGMANN und HEITHAUS), 
seltener in del' Umgebung des Anus (TIXIER, FAVRE, MORENAS, PETOURAUD). 
In einem FaIle multipler derartiger iiber den ganzen Korper verstreuter Ge
schwiire scheint die Hauterkranlmng durch Sekundarinfektion einer voraus
gegangenen Impetigo entstanden zu sein (ENGMANN und HEITHAUS). 

Die auBerst schmerzhaften, kreisrunden oder langlichen Geschwiire zeigen 
meist lebhafte, iiber das Niveau del' Umgebung hervorragende Granulationen, 
die zum Teil epithelisiert und mit mehr oder weniger diinnfliissigem, braun
lichem, iibelriechendem Eitel' bedeckt sind. Bei Palpation erscheinen Geschwiil's
grund und -rand auffallend derb. Gelegentlich sind die Geschwiire mehr krater
fOrmig und konnen dann zu Verwechslungen mit einem indurierten weichen 
Schanker fiihren. In .dem eitrigen Belag finden sich reichlich meist gut beweg
liche Amoben, die oft in ihrem Innel'll rote Blutkorperchen enthalten. Histo
logisch finden sich neben hochgradigen Entziindungserscheinungen J\lIikro
abscesse in del' Epidermis, die zahlreiche Amoben enthalten, und ebensolche 
Amobenkolonien in del' Cutis. 

Die Difterentialdiagnose gegeniiber Ulcus molle wird die Untersuchung 
des eitrigen Geschwiirbelages sichel'll. In einem Falle von ENGMANN und HEIT
RAUS erinnerte die Affektion an eine Tuberculosis verrucosa cutis oder auch 
an einen Pemphigus vegetans, doch fanden sich in den Pusteln reichlich Amoben. 

Die Geschwiire sind gegen jede lokale Behandlung refraktar, heilen abel' 
sehr rasch auf Emetininjektionen, so daB haufig die Diagnose ex juvantibus 
moglich wird. 

Die Prognose ist beziiglich del' Heilung del' Hautaffektion bei Emetinanwen
dung im allgemeinen giinstig, wird abel' dadurch getriibt, daB die Hauterschei
nungen meist gerade bei solchen Individuen auftreten, deren Allgemeinzustand 
ein ungiinstiger ist und die durch die immer gleichzeitig auch bestehende 
Darmruhr stark heruntergekommen sind. . 

Die lokale Wirkung del' Abwehrgifte del' Arthropoden. 
Del' Abwehr, also dem Schutze, nicht dem Erbeuten del' Nahrung dienende 

Gifte sind eine im Kreise del' Arthropoden weit verbreitete Erscheinung. Das Gift 
wird bald von eigenen Giftdriisen geliefert und gelangt durch Stacheln (z. B. bei 
Bienen und Wespen) oder hohle chitinose Haare (z. B. bei gewissen Raupen) 
nach auBen, bald kreist es im Blut und es sind dann meist auch andere Organe, 
wie z. B. die Geschlechtsorgane, damit beladen (Canthariden, Paederus). Diese 
Gifte, welche wohl in erster Linie del' Verteidigung dienen, konnen gelegentlich 
auch auf del' menschlichen Haut entziindliche Erscheinungen hervorl'ufen, 
die durch ihre haufigere Beobachtung immer mehr an Interesse gewinnen. 
Die altere dermatologische Literatur enthalt diesbeziiglich wohl nur sparliche 
Kasuistik, die sich damit begniigt, eine Schilderung del' klinischen Symptome 
zu geben. Das detaillierte Studium del' lokalen Wirkung diesel' Gifte liegt auch 
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heute noch wesentlich in den Randen der Zoologen und die einzige Arbeit, die 
wir im dermatologischen Schrifttum iiber dieses Thema niedergelegt finden, 
stammt von einem Nichtdermatologen. Es ist die Arbeit LANGERS iiber den 
Aculeatenstich (1898). 

LANGER konnte in Selbstversuchen und durch Umfrage bei Imkern fest
stellen, daB die Empfindlichkeit gegen das Bienengift ziemlich allgemein ver
breitet ist. Eine natiirliche Immunitat findet sich nur in etwa 7% der FaIle. 
Andernteils nimmt die Empfindlichkeit im Laufe der Beschiiftigung mit der 
Imkerei in den meisten Fallen ab und nur 17% der FaIle zeigen keine erworbene 

Abb. 53. Raupendermatitis. (Photographie der Klinik ARZT, Wien.) 

Immunitat. Allerdings schwankt der Grad der Immunitat, wie die Zeitdauer 
bis zu ihrem Eintritte in weiten Grenzen. Durch interkurrente Krankheiten, 
sowie durch langeres Aussetzen mit der Imkerei kann die erworbene Immunitat 
wieder verloren gehen, ja einzelne Imker reagieren regelmaBig zu Beginn ihrer 
Tatigkeit im Friihjahr sehr heftig auf die Bienenstiche und miissen ihre Im
munitat alljahrlich erst wieder erwerben. 

FUr den Bienenstich ist es charakteristisch, daB in der groBen Mehrzahl der 
FaIle der Stechapparat in der Stichwunde verbleibt, und nicht nur das, der 
isolierte Stachel bewegt sich noch, wie LANGER nachweisen konnte, bis zu 
20 Minuten infolge Kontraktionen seiner Muskeln weiter fort, so daB noch 
eine Zeitlang fiir Entleerung der Giftblase und tieferes Eindringen des chitinosen 
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Stachels in die Raut gesorgt ist. LANGER nimmt als Ursache fur diese auto
matische Bewegung an, daB der Stachelapparat mit einem eigenen nervi::isen 
Zentrum, das mit herausgerissen wird, ausgestattet ist, und er konnte auch 
beobachten, daB der ursprungliche, mit den Kontraktionen sich ruckartig 
steigernde Schmerz mit dem Aufhi::iren der Stachelbewegung sistiert. 

Um den Stachel bildet sich zunachst eine kleine Blutung, in deren Umgebung 
kleinste, blasse Quaddeln entstehen, die zu einer groBen Quaddel mit geri::itetem 
Rof zusammenflieBen. Allmahlich schwillt auch die Raut in der weiteren Um
gebung der Quaddel an, wird intensiv rot und der ursprungliche Schmerz ma.cht 

Abb.54. Raupendermatitis. (Photographie der Klinik ARZT, Wien.) 

einem Gefuhl starker Spannung und heftigen Juckens Platz. Dieses Ri::ihe
stadium der Entzundung halt gewi::ihnlich 1-2 Tage an. Am 2. Tage bildet 
sich an Stelle der Quaddel ein derbes, prominentes Kni::itchen von dunkelroter 
Farbe, das spater normale Rautfarbe annimmt und unter Abschilferung seiner 
Epidermis mit der Rautschwellung und dem Juckreiz allmahlich schwindet. 
Dieses regressive Stadium dauert 8-14 Tage. Histologisch fand LANGER Nekrose 
mit Rundzelleninfiltration, Odem und Ryperamie. Er konnte auch nachweisen, 
daB der Giftstoff der Bienen auf die unversehrte Raut gar nicht, auf die Con
jUl1ctiva und die Nasenschleimhaut dagegen sehr intensiv reizend einwirkt. 

Wir sind absichtlich auf den Bienenstich naher eingegangen, weil er ein 
haufiges und durch seinen groBen MaBstab leicht zu beobachtendes Modell 
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darstellt, nach welchern die Hautreaktion auch auf die Gifte anderer Insekten 
ablauft. So sind die Haare vieler Raupen dern Bienenstachel ahnlich gebaut, 
d. h. sie sind hohle Chitingebilde, die mit Driisenzellen in Verbindung, welche 
den Giftstoff liefern. Dringen solche Haare in die Haut ein, so entstehen analoge 
Veranderungen, wie wir sie nach dern Bienenstich finden, nur in vie 1 geringerern 
AusrnaBe: Der Schrnerz ist, wenn iiberhaupt vorhanden, rnaBig und kann von 
vornherein von der Juckernpfindung iibertont werden. Die zentrale Blutung 
fehlt und es entsteht sofort urn das Gifthaar eine teigigweiche Quaddel, die, 
urspriinglich blaB , sich bald rotet und deren rnehr oder weniger breiter Hof 

Abb.55. Raupendermatitis. (Photographie der Klinik ARZT, Wien. ) 

sich allrnahlich in der norrnalen Haut verliert. Die durch das Odern bedingte 
Spannung laBt irn Bereiche der Quaddel die Follikelrniindungen deutlicher 
hervortreten. Nach 2-3 Stunden laBt das Jucken nach, die Quaddel verliert 
sich unter Hinterlassung eines rnehr oder weniger geroteten Flecks oder sie 
organisiert sich zu einern resistenten, intensiv roten, oft spitz en Knotchen, 
das irn Zentrurn haufig eine kleine zentrale Vertiefung zeigt, in welcher bei Lupen
vergroBerung das abgebrochene Gifthaar noch sichtbar sein kann. Solche 
Knotchen konnen rnehrere Tage lang bestehen bleiben und, narnentlich wenn 
irnrner wieder durch Kratzen das Gifthaar tiefer in das Gewebe getrieben wird, 
einen qualenden Juckreiz verursachen, besonders wenn, was irn spaten Friih
jahr bei der Gartenarbeit odei' beirn Lagern unter Baurnen nicht allzu selten 
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vorkommt, zahlreiche Raupen gleichzeitig die Haut befallen, so daB das Bild 
der Ra1tpendermatitis entsteht. Dann finden sich die Knotchen oft in sehr 
dichter Anordnung namentlich am Hals, den oberen Brustpartien, den Armen, 
kurz iiberall, wo die von den Baumen gefallenen Raupen hingelangen, wobei 
der kratzende Finger noch Bruchstiicke der Haare auch an andere Korper
stellen iibertragt. In einem von SPITZER mitgeteilten Fall entstand durch die 
Haare der Raupe von Bombyx rubi am FuBriicken eines Patient en ein halb
kugeliger Tumor mit verdiinnter, blaurot verfarbter Haut, die zahlreiche hirse
korngroBe, gelbliche Knotchen durchschimmern lieB. Der Tumor wurde als 
malign angesehen und, da die angeratene Amputation des FuBes vom Patienten 
verweigert wurde, excidiert. Die Untersuchung ergab, daB es sich um einen 
Fremdkorpertumor durch Raupenhaare handelte. 

Auch histologisch zeigt das Bild der Raupendermatitis die Veranderungen 
des Bienenstiches im kleinen. Um das eingedrungene Gifthaar finden sich 
akute Entziindungserscheinungen (siehe 
Abb. 56), die unmittelbar anliegenden 
Epithelzellen erscheinen nekrotisch, die 
Saftspalten der Epidermis sind erweitert 
bis zur Bildung von Hohlraumen (Alte
ration cavitaire), im Corium Odem, Ge
faBerweiterung, Infiltrationsherde von 
tuberkelahnlichem Bau, zuweilen mit in 
Riesenzellen eingeschlossenenBruchstiicken 
des Gifthaares. P A WLOWSKY und STEIN 
konnten diese Veranderungen durch Ein
reiben der Gifthaare der Goldafterraupe 
(Euproctis chrysorrhoea) experimentell 
hervorrufen. Sie fanden das Gift auch 
noch in ausgetrockneten Haaren wirksam, 
doch trat die Wirkung verspatet ein. 
Auch zweistiindiges Kochen der Haare 
schwacht die Giftwirkung nur ab, hebt 
sie aber nicht ganz auf. W ADA konnte 
aus den Haaren von Dendrolimus mit 
Glycerin oder Wasser - nicht mit Alkohol, 

Abb. 56. Alteration cavitaire del' Epidermis 
an del' Stelle del' E inreibung del' Gift· 
haare del' iibel'wintel'nden Goidafterl'aupe 

(Euproctis Chl'ysorrhoea) . 
(Nach E. N. PAWLOWSKY und A. K. STEI:-I.) 

Ather, Benzol, Chloroform - eine Substanz extrahieren, die, intracutan injiziert, 
die gleichen Erscheinungen wie sie die Raupenhaare 8elbst erzeugten, her
vorrief. Die chemische Untersuchung der Substanz ergab, daB es sich weder 
um Ameisensaure noch um Cantharidin handeln konnte. POKORNY nimmt an, 
daB es sich um ein hochmolekulares Toxalbumin handelt. 

Noch geringgradiger als die durch Raupenhaare hervorgerufenen sind die 
Veranderungen, welche gelegentlich den Weg gewisser Spinnen auf der mensch
lichen Haut markieren. Ob die kleinen erythematosen Flecke oder unschein
baren hellroten Papeln durch die Behaarung oder ein Driisensekret der Spinnen 
hervorgerufen werden, dariiber liegen keine Untersuchungen vor. Es ist jeden
falls interessant, daB auch andere Chilopoden derartige Wegmarken beim 
Kriechen iiber die menschliche Haut hinterlassen. So beobachtete fuSE bei 
seinen Selbstversuchen mit TausendfiiBen, daB sie auf empfindlicher Haut, 
z. B. in der Ellenbeuge, "nicht selten zarte Laufspuren durch schwache Rotungen 
der Hautstellen, wo die LauffiiBe sich festkrallten", hinterlassen. Er zitiert 
auch HERMS und PIERCE, die ahnliche Beobachtungen gemacht haben. HASE 
vermutet einen mechanischen Hautreiz als Ursache dieser Erscheinung, 
da iiber Giftdriisen an den Klauen der LauffiiBe von TausendfiiBen nichts 
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bekannt ist. Mit Rucksicht auf die erwahnten analogen Erscheinungen, die 
durch das Kriechen von Spinnen auf der Raut entstehen, wobei es schwer 
vorstellbar ist, daJ3 dieser leichte mechanische Reiz allein schon entzund
liche Spuren - und um solche handelt es sich - hinterHiJ3t, mochten wir 
die Frage, ob nicht doch auch eine Giftwirkung in Betracht kommt, lieber 
offen lassen. 

DaJ3 gewisse Kater sehr stark hautreizende Gifte enthalten, ist bekannt. 
Die spanische Fliege (Lytta vesicatoria) und der Olkafer (Meloe) wurden wegen 
ihres Gehaltes an Cantharidin schon in alter Zeit verwendet. Teils auJ3erlich 
zu Reilzwecken wegen ihrer "ableitenden", blasenziehenden Wirkung, teils 
innerlich zu Liebestranken und Giftmorden (MARTINI). Eine groJ3e Rolle als 
Erreger von Rautkrankheiten spielen die zu den Staphyliniden gehorigen Kafer 
der Gattung Paedet"'lts (s . Abb. 57). Dieselben hinterlassen entsprechend ihrer 
Laufspnr intensiv rote, entzundliche Streifen auf der Raut, die heftig brennen und 

\. 

Abb. 57. Paederus fuscipes CURT. (Natiirl. Groile 7-8 mm.) 
(Nach einer Photographie von E. PAWLOWSKY.) 

jucken. Auf den Streifen schieJ3en zahlreiche kleine Blaschen auf, die oft 
zu groJ3eren Blasen konfluieren und aus den geplatzten Blaschen schwitzt 
reichlich Serum aus, das zu Krusten vertrocknet. Die durch gesunde Raut 
getrennten Striemen konnen 1/2-2 cm lang sein und finden sich hauptsach
lich an den entb16J3t getragenen Korperteilen, also an Gesicht, Rals, Nacken, 
oberen Brustpartien, gelegentlich wohl auch sonst am Korper. An Stellen, 
an welchen der Kafer durch den kratzenden Finger zerdriickt wnrde, ent
stehen runde Flecke entziIndlicher, mit Blasen bedeckter Raut (CHAPIN, 
GORDON, PAWLOWSKY und STEIN, PORTSCHINSKY, RODHAIN et ROUSSIAU, 
SACHAROW, STRICKLAND). 

Uber das Gift von Paederus und seine Verteilung im K6rper des Kafers 
sind wir durch die experimentellen Untersuchungen von PAWLOWSKY und 
STEIN genauer orientiert. Diese Autoren konnten nachweisen, daJ3 das Gift, 
ahnlich wie bei der spanischen Fliege, sich vornehmlich, im Blute , in 
geringerem Grade auch in den Geschlechtsorganen beider Geschlechter 
findet. Es ist mit Alkohol und Ather extrahierbar; durch halbstiindiges 
Erhitzen auf 100 Grad wird es nicht zerstort. Nach Ansicht der Autoren 
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ist es auch beziiglich seiner Wirkung auf die Raut nicht mit dem Cantharidin 
identisch. Auf die intakte Raut eingerieben, ist es unwirksam, nur wenn 
del' Kafer auf del' Raut gerollt odeI' gar zerquetscht wurde und die 
harten Chitinpartikel die Raut verletzten, entstand eine bullose Derma
titis (s. Abb. 58). Del' Rauttalg setzt die Disposition del' Raut hel'ab, da
gegen macht sie starkes Schwitzen empfindlicher. Daher wird die Erkran
kung hauptsachlich in den Tropen beobachtet, doch findet sie sich gehauft, 
auch zur Zeit del' Uberschwemmung im W olgagebiet bei den Uferbewohnern 
und Schiffern. Bei del' groBen Vel'breitung von Paederusarten in Europa 
diirfte die Erkrankung wohl auch hier zur Beobachtung kommen. Del' von 
ApPEL in Altona beobachtete und als Creeping disease aufgefaBte Fall konnte 
mit Riicksicht auf die so geradlinig und striemenformig verlaufenden Streifen 
auf del' Gesichtshaut, die man bei Creeping disease nie sieht, sehr wohl eine 
Paederusdermatitis sein. 

Abb.58. Blasendermatitis am Unterarm, entstanden durch Einreiben d er Safte und Gewebe 
von Paederus fuscipes . (Nach E . PAWLOWSKY.) 

Ristologisch fanden PA WLOWSKY und STEIN bei del' experimentell erzeugten 
Paederusdermatitis einen exsuda.tiv hamorrhagischen EntziindungsprozeB, cha
rakterisiert durch GefaBdilatation, Odem, Blutextravasat und Infiltrations
herde im Derma. Die starke Exsudation fiihrt zur Bildung kleinerer und groBerer 
Rohlraume in del' Cutis und fiihrt weiterhin stellenweise zu Auflockerung des 
Epithels, durch welches das Exsudat an die Oberflache dringt, wo es zur Kruste 
eintrocknet. 

Riermit ist die Zahl del' mit hautreizenden Abwehrgiften versehenen Arthro
podenarten sichel' noch nicht erschopft. Wir muBten uns darauf beschl'anken, 
die wichtigsten del' in unseren Zonen vorkommenden herauszuheben. In den 
Tropen ist ihre Zahl eine viel groBere, doch scheinen auch bei uns die FaIle 
deral'tiger Dermatitiden immer haufiger beobachtet zu werden. Offenbar 
gibt das Freiluftleben, das mehr und mehr an Verbreitung gewinnt, of tel' Ge
legenheit zum Kontakt mit diesen Tieren, die scheinbar das Erbe del' aus dem 
gleichen Grunde seltener werdenden .scabies und Pediculose antreten sollen. 
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TIber das Verfahren von BASE zur Untersuchung der 
Hauterscheinungen nach Insektenstichen. 

Die lokalen Folgen des Bisses bzw. Stiches der Insekten, welche als Erreger 
von Hautkrankheiten in Betracht kommen, haben wir bereits in den betreffenden 
Kapiteln erortert. Es sind insbesondere die Untersuchungen von PAWLOWSKY 
und STEIN, welche uns gezeigt haben, daB es immer das Sekret ganz bestimmter 
Speicheldrilsen ist, welches entziindungserregend wirkt, und daB es gelingt, 
durch Einspritzen einer Emulsion der isolierten Speicheldriisen dieselben klini
schen und histologischen Erscheinungen in der menschlichen Haut hervorzu
rufen, wie sie der Stich des In-
sektes zur Folge hat. Die In-
jektion anderer Speichelclrusen 
oder uberhaupt anderer Organe 

a b c 

1fIomm -
Abb.59. GriiBenverhaItnisse eines ,,"anzen
riissels (a), einer Minutiennadel (b) und del' 
Nadel cines Kieselschwammes (c) bei gleicher 

VergroBel'ung. (Nach A. RASE.) 

a b 

Abb. 60. Rarpune und Raken zur Erzeugung 
feinster Rautwunden. 

(Nach A. RASE.) 

des betreffenden Insektes ergab ein negatives oder nur schwach positives 
Resultat. Diese Feststellung konnten die Autoren fUr Pediculus capitis, 
vestimenti, pubis, Pulex irritans, Ctenocephalus canis, Ixodes ricinus, Culex 
pipiens machen und wir werden' wahl nicht fehlgehen, wenn wir annehmen, 
daB es sich da um ein fur alle blutsaugenden Insekten geltendes Gesetz handelt. 

Wac damit die Pathogenese del' Giftwirkung etwas geldiirt, so fehlte es noch 
an einer Methode, welche gestattet hiitte, diese Wirkung in ihrem AusmaBe 
exakt zu erfassen und so einesteils die verschiedenen Gifte, andererseits die 
individuell so verschiedenen Hautreaktionen miteinander zu vergleichen. Diese 
Lucke auszufUllen ist die Methode von HASE bestimmt. 

HASE ging zuniichst von del' Feststellung aus, daB die Mengen der bei del' 
iiblichen Methodik der Prufung von Rautreaktionen verwendeten Substanzen 
im Verhiiltnis zu den bei Insektenstichen in Betracht kommenden so ~[nver
haltnismajJig grojJe sind, daB schon allein hierdurch ganz verschiedene, nicht ver .. 
gleichbare Bedingungen geschaffen werden. Del' Durchmesser des Bettwanzen-
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riissels z. B. verhalt sich zum Durchmesser der feinsten Spritzennadel (s. Abb. 59) 
so wie 1 : 544, zu dem des kleinsten Pirquetbohrer wie 1 : 3525. Dementsprechend 
verhalten sich natiirlich auch die GroBen der verletzten Hautflachen. Die 
Menge des beim Stich der Bettwanze einflieBenden Speichelsekretes berechnet 
RASE mit 0,0000167 cmm, wohingegen bei Verwendung einer Spritzennadel 
(mindestens 10 cmm) oder wenn auch nur "Tropfchen" (5-10 cmm) auf die 
gesetzten Bohrstellen gebracht werden, mit dem Millionenfachen dieser Mengen 
operiert wird. Selbst die feinsten Nadeln, wie sie die Insektensammler beniitzen 
(Minutienstifte), s,ind noch viel zu stark und RASE bedient sicn deshalb feinster 
Glasnadeln, die auch in Haken- oder Harpunenform gebracht werden konnen 
(s. Abb. 60) oder der Nadeln von Kieselschwammen. Diese feinen Nadeln 
werden, in Siegellack gefaBt, an einem Halter befestigt. Natiirlich ist ein 
Arbeiten mit ihnen nur unter dem Binokularmikroskop moglich. 

Die bei einer Hautreaktion auftretenden Erscheinungen sind teils subjektiver, 
t eils objektiver Natur. Subjektiv sind Hitze- und Kaltegefiihle, Schmerzempfin
dungen in ihren verschiedenen Qualitaten 
(stechend, brennend,spannend, juckend usw.), 
deren Lokalisation, Zeitpunkt des Auftretens, 
Intensitat, Zunahme, Abnahme, Andauer 
zwar nicht meBbar sind, iiber welche sich 
aber durch Befragen der Versuchsperson 
Daten gewinnen lassen, die, in Kurven ein
getragen (der Moment des Einstichs stellt 
immer den O-Punkt dar), vergleichsweise ver
wendbare Werte ergeben. Auch die Ver
schiebung der Empjindlichkeit gegen Kalte, 
Warme und mechanische Reize an der Stelle 
der Hautreaktion muB gepriift werden. RASE 
verwendet hierfiir eine Hautgabel, deren 
Zinken, aus Kupferdraht, 1-4 cm von
einander entfernt sind (s. Abb . 61) . Durch 
Erwarmung oder Abkiihlung konnen sie auf 
jede gewiinschte Temperatur gebracht werden. 
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Durch Ansetzen der einen Zinke innerhalb, Abb. 61. Rautgu.bel zur Bestimmung der Empfindlichkeit der Raut. 
der anderen auBerhalb der Reaktionsstelle, (Nach A. RASE.) 
lassen sich Daten iiber Verschiebung der 
Temperatur-, Tast- und Druckempfindung gewinnen, die wiederum Vergleichs
werte ergeben. 

Um die Stichstelle zu markieren, verwendet HASE Stempel aus Kork, die auf 
einer beruilten Glasplatte geschwarzt werden und auf der Haut je nach der An
ordnung der Marken Dreiecke, Vierecke, Sechsecke von genau bekannten Flachen
maBen abgrenzen (s. Abb. 62). An schmalen Hautstellen, z. B. den Fingern, 
werden auch nur zwei Marken gesetzt. Eine zweite Art der Markierung ist 
die durch die Haare. Es werden z. B. am Vorderarm 2 oder 3 Haare gewahlt, 
die zwischen ihnen und in einem Umkreis von 2-4 cm Durchmesser stehenden 
mit der Schere entfernt - Rasieren oder Enthaarungsmittel wiirden die Haut 
reizen und das Resultat des Versuches beeinflussen - und die Distanz der 
Haare bzw. der Flacheninhalt des von ihnen eingeschlossenen Dreieckes be
stimmt (s. Abb. 63). Durch diese Markierung lassen sich an der gleichen 
Hautstelle sowohl die Reaktionen auf die Stiche verschiedener Insekten, als die 
des gleichen Insektes zu verschiedenen Zeiten miteinander vergleichen, liiBt sich 
feststellen, nach welcher Zeit eine Quaddel ein bestimmtes FlachenmaB erreicht, 
ob dies rascher oder langsamer geschieht als bei einer anderen Quaddel, usw. 
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Zur Darstellung einer so fliichtigen Erscheinung, wie es die Quaddel und ihr 
erythematoser Hof sind, namentlich zur Darstellung der fortlaufenden Ver-

Abb.62. Unterarm nrit gesetzten Marken, auJ3erdem zeitweises Uberdecken der Raut nrittels Cellon, 
das:durch Reftpflaster befestigt ist. (Photographie in natiirl. GroJ3e.) (Nach A. RASE.) 

Abb. 63. Markierung bestimmter Rautstellen, Verwendung der Behaarung zu Markierungszwecken. 
(Nach A. RASE.) 

anderungen dieser Erscheinungen, ist die Photographie nicht recht verwendbar. 
RASE deckt daher lieber die Stichstelle mit Cellonpapier und paust die Grenzen 
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der Quaddel und des Hofes in bestimmten Zeitabstanden ab (s. Abb. 64). Dadurch 
erhalt er ganz exakte Bilder, welche es gestatten, den Ablauf einer Reaktion 
jederzeit wieder zu reproduzieren. AuBerdem kann mittels Kurvenmessers der 
Um/ang der Quaddel auf dem Cellonpapier umgrenzt und daraus ihr Flacheninhalt 
berchnet werden. Oder man miBt die Quaddel auf einer MefJplatte, berechnet 
hieraus den Flacheninhalt und erhalt aus dies em durch Radizieren den Quaddel
index (Qr), der einen exakten Ausdruck fUr die GroBe der Quaddelentwicklung 
gibt. Das Pausverfahren gibt auch AufschluB uber das Wachstum des Quaddel
holes, das ja mit dem der Quaddel nicht immer parallel geht. Weiterhin gehOrt 
zum exakten Bilde der Reaktion die Messung der Temperatur an der Reaktions
stelle wie in der normalen Umgebung, die thermoelektrischoder bequemer mit 
sehr kleinen, empfindlichen Quecksilberthermometern erfolgt. Endlich muss en 
die Capillaren mit dem Capillarmikroskop beobachtet werden, um eventuelle 
.Anderungen ihrer Form und der Stromungs
geschwindigkeit des Blutes in ihnen festzustellen. 
Die Daten werden in Tabellen eingetragen und 
die gewonnenen Kurven geben ein anschauliches 
Bild des zeitlichen Ablaufes der verschiedenen 
Erscheinungen, die die Reaktion zusammensetzen 
(s . Abb. 65) . 

RASE hat auf diese Weise die Reaktion auf 
die Stiche von Lausen, Flohen, Wanzen, Stech
mucken, Kribbelmucken, Wasserwanzen, Laus
fliegen, Stechfliegen und die Bisse von Tausend
fUBen bei verschiedenen 1ndividuen untersucht. 
Hierbei haben sich sehr interessante Resultate 
ergeben. Bezuglich jeder 1nsektenart gibt es 
Personen, die von ihr uberhaupt nicht befallen 
werden und solche, die befallen werden. Die 
letzteren scheiden sich wiederum 1. in solche, 
welche auf den Stich uberhaupt keine subjektiv 
und objektiv wahrnehmbare Reaktion zeigen, 
2. solche, die zunachst reagieren, bei wieder
holtem Befall aber immun werden, und 3. in 
solche, welche immer reagieren, teils in gleichem, 
teils in sich steigerndem MaBe. Jede Person 
kann bezuglich verschiedener 1nsekten in ver-

'; \ .......... . 

:~ ........ " 

Scm 

Abb. 64. Pause einer Quaddel und 
ihres Hofes mittels Cellon. Die 
Zuwachsstellen der Quaddel in den 
einzelnen Zeitabstanden markiert. 

(Nach A . HASE.) 

schiedene dieser Gruppen und Untergruppen gehoren und auch diese Zugehorig
keit kann sich mit der Zeit bei der gleichen Person andern, indem eine 
ursprunglich gegen den Stich einer 1nsektenart unempfindliche Person spater 
hochempfindlich wird und umgekehrt. Eigene Versuche haben mir gezeigt, 
daB bei der gleichen Person die Empfindlichkeit sogar einem und demselben 
1nsektenindividuum gegenuber sich andern kann. 1ch bin bei bestimmten 
Versuchen gezwungen, einzelrte FlOhe langere Zeit am Leben zu erhalten und 
konnte die Beobachtung machen, daB es einzelne FlOhe gibt, gegen deren Stich 
ich immun werde, wahrend bei anderen die Reaktion gleich stark bleibt oder 
sogar zunimmt. Auch das Wiederaufflackern, ode~, wie RASE es nennt, das 
"Repetieren" der Reaktion an alten Stichstellen, wenn neue an ganz anderen 
Hautstellen gesetzt werden, konnte ich beobachten und es scheinen - weitere 
Untersuchungen mussen das erst noch bestatigen - wiederum nur einzelne 
Flohindividuen zu sein, welche derartige spater mitreagierende Stiche hinter
lassen, wie auch nur bestimmte die Mitreaktion ihrer oder anderer Stiche zu 
provozieren scheinen. Endlich scheint auch die "Giftigkeit" von 1nsekten gleicher 
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Abb. 65. Muster einer graphischen Darstellung einer Rautreaktion nach Insektenstich. 

(Nach A. RASE.) 
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Abb. 66. Reaktionskurven, vereinfacht dargestellt, nach Stichen der deutschen bzw. kubanischen 
Bettwanze (Cimex lectularius bzw. rotundatus). Del' Stich (E) beider Wanzen erfolgte gleichzeitig. 
In Kurve a das 7 Stunden verspatete Einsetzen und del' weniger steile Ablauf del' Reaktion nach 
dem Stich von Cimex rotundatus deutlich. In Kurve b auJ3erdem das Mitreagieren des Stiches 

von Cimex lectularius ersichtlich. (Nach A. RASE.) 

Art sehr zu schwanken. Es gibt F16he - ich arbeite immer mit Hundeflohen -, 
deren Stich weder bei mir noch bei einer anderen Versuchsperson eine Reaktion 
hervorruft, wahrend andere gleichzeitig sehr starke Quaddeln erzeugen. 
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Sehr interessant sind auch die mit der HAsEschen Methode moglichen Ver
gleiche der Stichwirkung von Insekten derselben Art, aber verschiedener ortlicher 
Provenienz oder von Insekten nahe verwandter Art. So konnte er nachweisen, 
daB bei einer Person die MenschenflOhe aus Deutschland eine wesentlich 
schwachere Reaktion hervorrufen als solche au!'! Dnteritalien. Oder: die Reaktion 
gegen die kubanische Bettwanze (Cimex rotundatus) trat bei derselben Person 
immer erst nach 8-24 Stunden auf, wahrend die Reaktion auf die deutsche 
Bettwanze (Cimex lectularius) sofort eintrat (s. Abh. 66). 

Wenn die HAsEsche Methode zunachst auch nur der Erforschung des Insekten
stiches, der ja bei der "Obertragung von Seuchen eine so groBe Rolle spielt, 
dienen sollte, so geht ihre Bedeutung sicherlich weit iiber dieses Gebiet hinaus. 
Speziell in der Dermatologie gewinnen die V organge der Sensibilisierung und 
Desensibilisierung, der Immunitat in ihren verschiedenen Graden, von der 
Anergie. his zur Anaphylaxie, immer mehr an Interesse und aIle werden mit 
Hautreaktionen gepriift, deren Bemessung bisher eine wesentlich subjektive 
war. Die HAsEsche Methode ermoglicht es, diese Reaktionen·in ihrem Ablauf 
genau zu verfolgen, sie jederzeit zu reproduzieren und gestattet uns so, diese 
fliichtigen Erscheinungen gleichsam festzuhalten und mit anderen in Vergleich 
zu bringen. Da die Schwankungen der Hautreaktionen zum Teil konstitutionell 
bedingt sind, diirften sich aus ihrer exakteren Beurteilung auch noch Resultate 
ergeben, die fiir die Konstitutionsforschung von Interesse sind. Dnd welch 
groBe Rolle die Konstitution in der Dermatologie spielt, muB ja nicht erst 
erortert werden. 
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Acanthia lectularia s. Bett-
wanze 539. 

Acarina 467, 468, 470. 
- Argasarten 468. 
- und Asthma 470. 
- Cryptostigmatica 468, 501. 
- Demodecidae (Haarbalg-

milben) 468, 469, 508. 
- Dermanyssusarten 468, 

486. 
- Eriophyidae (Gallmilben) 

468, 469. 
- Eupodidae 468. 
- Gamasidae (Kafermilben) 

468, 510. 
- Holzbock 468, 514. 
- Hydrachnidae (Wasser-

milben) 468, 469. 
- Ixodidae (Zecken) 468, 

511. 
- Leptus autumnalis 468, 

486, 516. 
- Mesostigmatica 468. 
- Oribatidae (Hornmilben) 

468, 469. 
- Ornithodorus moubata 

468, 512. 
- Pediculoides 468, 503. 
- Prostigmatica 468. 
- Sarcoptidae (Kratzmilben) 

468, 472. 
- Sarcoptinae 468. 
- System 468. 
- Tarsoneminae 468, 469, 

503. 
- Trombidiidae (Laufmilben) 

468, 486, 516. 
- Tvdeus molest us 468. 
- TYroglyphinae 468, 469, 

501. 
- vera 468. 
Acarus folliculorum s. Demo

dex folliculor. 508. 
- hordei s. Pediculoides ven

tricosus 503. 
- scabiei 472. 
- siro canis s. Hunderaude 

498. 
- siro cati s. Katzenraude' 

499. 
- siro equi s. a. Pferderaude 

496. 

Sachverzeichnis. 
Acarus siro equi und Acarus 

siro hominis 496. 
- - auf der Haut, mensch

lichen 496. 
- - - Lebensdauer, kurze 

498. 
- - - Vbertragung, ex

perimentelle 496, 497. 
- - - Vermehrung, feh

lende 498. 
- siro hominis 472. 
- - und Acarus siro equi 

496. • 
- - Chitingeriist 473. 
- - Fortbewegung 473. 
- - Lange 472. 
- - Larven 481. 
- - Lebensdauer 478. 
- - Mannchen 473, 481, 

485. 
- - Morphologie 472. 
- - ~arthenogenese 481. 
- - Ubertragung auf das 

Pferd 496. 
- - Umhiillung 472. 
- - Weibchen 473, 481, 

485. 
- tritici s. Pediculoides ven-

tricosus 503. 
Aculeatenstich 566. 
Agonematodum migrans 550. 
Akarophobie 490. 
Aktinobacillose 443. 
Aktinobacillus 443, 444. 
Aktinomyces 441, 442, 444, 

445. 
- bovis 441. 
- Strahlenkranzformen 442. 
Aktinomykose 441. 
- Actinomyces s. a. d. 441, 

442, 444, 445. 
- - bovis 441. 
- Aerobier und Anaerobier 

442, 444, 445. 
- Agglutination 457. 
- Aktinobacillose 443. 
- Aktinobacillus 443, 444. 
- Aktinophytose 443. 
- ¥steckungsgefahr 446. 
- Atiologie 441. 
- der Atmtmgsorgane 441, 

#8,457. 
- des Auges 448. 

Aktinomykose: 
- Aussehen, hockriges 452. 
- Bact. comitans 444. 
- - fusiforme 444. 
- der Bauchhaut 449, 452. 
- der Bauchorgane 441, 448, 

452, 457. 
- Beginn 451. 
- Begriff der Erkrankung 

441. 
- und Beruf 449. 
- und Botryomykose 398. 
- der Brustdriise 448. 
- der Brusthaut 449, 452. 
- Brusth6hle 448. 
- und Carcinom 453. 
- Cutanreaktion 456. 
- Darmtraktus als Eingangs-

pforte 448. 
- Dermactinomycosis antra-

coide 451. 
- Diagnose 456. 
- - biologische 456. 
- Differentialdiagnose 457. 
- Driisenbeteiligung 448, 

452. 
- Drusenbildung 442, 443, 

444,456. 
- Einschmelzung 451. 
- Eintrittspforten 445, 446, 

447,448. 
- Eiter 452, 453, 
- Entziindungsreiz 451. 
- Erreger 441. 
- - im Organismus 444. 
- Erweichung 451. 
- der Extremitaten 449, 453. 
- Fadenbildung 442, 456. 
- Farbe 451. 
- Farbung des Pilzes 444, 

456. 
- Fisteln 449, 452. 
- Fleckchen in der umgeben-

den Haut, blaurote 451. 
- Fluktuation 451. 
- Formen, geschlossene 451, 

452. 
knotige 451. 

- - ulcerierte 451. 
- durch Fremdkorper mit 

Aktinomyceten 446, 450. 
- an FiiJ3en 446. 
- des Gehirns 441, 448. 



Aktinomykose: 
- Gelenke 441. 
- Generalisierung 441, 448, 

457. 
- der Genitalien,mannlichen 

453. 
- - weiblichen 453. 
- Geschichtliches 441. 
- Geschlecht 447. 
- der Gesicht-Halspartie 

447, 449, 452, 453. 
- Grannen 445. 
- Granulationsgewebe 451, 

454. 
- und Granuloma telean-

giectaticum 425. 
- Gruppenreaktion 457. 
- und Gumma 452, 457. 
- des Halses 447, 449, 453. 
- an Handen 446. 
- Harte 449, 451, 452. 
- Haut als Eingangspforte 

448. 
- der Haut 441, 449. 
- - primare 449, 453. 
- - sekundare 449, 452, 

453. 
- - Seltenheit 449. 
- am Hinterhaupt 449, 450. 
- Identitat zwischen Men-

schen- und Tieraktinomy
kose 441. 

- Infektionsmodus 445, 449. 
- - ektogener 445, 450,~51. 
- - endogener 445, 451. 
- Inkubation 446, 451. 
- Keulen 443, 444. 
- der Kiefer 452. 
- Klinisches 447, 451. 
- der Knochen 441, 448. 
- Kni:itchen 451. 
- Kolben 442, 443, 444, 456. 
- Komplementbindung 456, 

457. 
- Konsistenz, brettharte449, 

451, 452. 
- Ki:irnchen 443, 444, 449, 

452, 453, 456. 
- - Farbe 444. 
- Kulturen 442, 444, 456. 
- - kurzmdige 442. 
- Lebensalter 447. 
- Lokalisation 441,447,449. 
- der Lunge 441, 448, 457. 
- und Lupus 457. 
- Lupus actinomycoticus 

451. 
- Mediastinum 448. 
- der Meningen 441, 448. 
- Meningitis 448. 
- bei Menschen 441. 
- Metastasen 441. 
- Mischinfektion 452. 
- Mundhi:ihle als Hauptein-

gangspforte 445, 446, 447, 
448. 
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Aktinomykose: Aktinomykose, Therapie: 
- Muskeln 441. - - Quarzlampe 460. 
- Nachweis des Pilzes 456. - - Quecksilber 453. 
- Nekrose 454, 455. - - Rontgen 453, 459. 
- und Organe, verschiedene - - - und Larynxodem 

447, 457. 459. 
- Parotis 448. - - Strahlen 457, 459, 460. 
- Pathogenitat der Erreger - - Tuberkulin 460. 

445. - - Umspritzung 458. 
- Pathologie 454. - - Vaccin 460. 
- des Penis 453. - - Yatren 458. 
- Plasmazellen 455. - der Tiere 441, 446, 452. 
- der Pleura 452. - - Stallinfektion 446. 
- und Primaraffekt 453. - Tierversuch 445. 
- Prognose 448, 457. - nach Traumen 446, 450. 
- Pyamie 441. - Trichomyceten 441. 
- Rachenhohle 448. - und Trockenfutterung 446. 
- Respirationstraktus als - Tuberkulose 457. 

Eingangspforte 448. - Typus Bostrom 442. 
- und Rhinosklerom 457. - - WOLFF-IsRAEL 442. 
- der Rippen 452. - Ulceration 451, 452. 
- Rotungen, erysipelartige - ulcero-fungosa 451. 

452. - Ulcus actinomycoticum 
- und Rotz 457. 451. 
- des Rumpfes 453. - Verbreitung 446. 
- Sammelbegriff 443. - Verzweigungen 442, 444. 
- Schadelbasis 448. - und Zahne, cariose 445, 
- der Schenkel 449. 446, 448. 
- der Schleimhaut 441. - durch Zahnfleischlasionen 
- Schmerzlosigkeit 451,452. 448. 
- Senkungsabscesse 448. - der Zunge 448. 
- und Skrofuloderm 452, Aktinophytose 443. 

457. Alveolarkolioid 561. 
- im Skrotalsack 453. Amas muriformes 414, 415. 
- Spontanheilung 457. Amblyomma 512. 
- Sporen 442, 444. Ameisen 469. 

Strahlenpilze 441, 442,444, Amoben bei Granuloma tele-
445. angiectaticum 415, 422. 
- als Erreger gewisser Amoebiosis cutis 565. 
Geschwiilste 441. - Differentialdiagnose 565. 
- Farbung 444, 456. - Dysenterieamoben 565. 
- Nachweis 456. - Entzundungserschei-

-- - als Saprophyten in der nungen 565. 
Mundhi:ihle 445. - GeschwUrsbildung 565. 

- - in Speichelsteinen 448. - Konsistenz 565. 
-. - im Sputum 444. - Mikroabscesse 565. 
- Streptotricheen 441. - und Pemphigus vegetans 
- und Streptotrichose 442, 565. 

443. - Prognose 565. 
- Streptothrix s. a. d. 441, - Schmerzen 565. 

442, 444. - Therapie 565. 
- und Sycosis parasitaria - und Tuberculosis verru-

457. cosa cutis 565. 
- Symptome 449. - und Ulcus molie 565. 
- Theorie, polybakterielle Angina, erysipelati:ise 13. 

441. - necrotica s. Angina Plaut-
- Therapie 457. Vincenti 334. . 
- - Arsen 458. Angina Plaut-Vincenti siehe 
- - chirurgische 457. auch PLAUT -VINCENTSche 
- - DAXINsche Li:isung 459. Krankheit 329, 333, .334. 
- - Jod 453, 458, 459. - Albuminurie 336. 
- - - kolioidales 458. - Allgemeinerscheinungen 
- - Kupfersulfat 458, 459. 336. 
- - LUGOLSche Li:isung459. , - Arthralgien 337. 
- - medikamenti:ise 457, - Blutbild 336. 

458, 459. - Cylindrurie 336. 
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Angina Plaut-Vincenti: 
- Darmerscheinungen 337. 
- Dauer 336. 
- Diagnose 33S. 
- Differentialdiagnose 33S. 
- und Diphtherie 33S. 
- Einseitigkeit 336. 
- Entwicklungsgang 336. 
- Erytheme, multiforme 337. 
- Exantheme, purpuraartige 

337. 
- - scharlachithnliche 337. 
- Foetor ex ore 336. 
- Formen 334, 335. 
-' Gelenkerkrankungen 337. 
- Hauterscheinungen 337. 
- Herzaffektionen 337. 
- l(nochenerkrankung 336. 
- Komplikationen, fehIende 

336. 
- Lahmungi!erscheinungen 

337. '., 
- lakunare 335. 
- Lokalisation 336. 
- und Neoplasmen der Ton-

sillen 339. 
- pseudomembranose oder 

diphtheroide 335. 
- Rezidivneigung 336, 337. 
- Rotung 336. 
- und Scharlach 339. 
- Schluckstorung 336. 
- Schmerzhaftigkeit 336. 
- Schwellung 336. 
- Stadien 336. 
- Symptome, subjektive 336. 
- und Syphilis 339. 
- Temperaturerhohungen 

336. 
- und TonsillarabsceB 339. 
- ulcerose 334. 
- Verlanf 336. 
Angina ulcero-membranacea 

s. PLAuT-VINOENTSche 
Krankheit' 329, 334. 

Angiofihroma cutis circum
scriptum contagiosum 430. 

Angiolencite farcineuse 367. 
Angiom, proliferierendes 413, 

426. ' 
Angioma proliferans poly-

posum 397,420, 429. 
Angiome fibromateuse 397. 
Anguillula aceti 469. 
Ankylostoma braziliense 550. 
.Anneliden 469. 
Anthrax s. Milzbrand 274. 
Arachnoidea 467" 46S. 
.Argas refleX1is s. a. Zecken 

512. 
- und Riickfallfieber 514. 
.Argasinae 46S, 511, 512, .513. 
Arthropoden 467, 565. 
- Abwehrgifte, Pathogenese 

der Wirkung 572. 
- Aculeatenstich 566. 

Sitchverzeichnis. 

.Arthropodcn: 
- Abwehrgifte und ihre 

Wirkung, lokale 565. 
- .Arachnoidea 467, 46S. 
- Bienen s. diese 469, 565. 
- Canthariden 469, 565, .570. 
- Crustacea 467, 46S. 
- Einteilung 467. 
- Geschlechtsorgane,· gift-

beladene 565. 
- Giftdriisen 565. 
- Haare, chitinose 565. 
- Onychophora 467. 
- Paederus 469, 565, 570. 
- Raupen 469, 565, 56S. 
- Stacheln 565. 
_ Tardigrada 467. 
- TausendfiiJ3Ier 467, 469, 

569. 
- Wespen 469,565. 
Ascaris lumbricoides 559. 
- l(notchenbildung 560. 
- Prurigo 560. 
- Rosacea 559. 
- Therapie 560. 
- 1Jberempfindlichkeit 560. 
- Wirkung, toxische 560. 
Ascaris vermicularis s. Oxy

uris vermicularis 556. 
Ascolische Prazipitinreaktion 

317. 
Asseln 46S. 
Augenlid veranderungen· bei 

Erysipel 12, IS, 19. 
- Aussatz 470. 

Bacillus erysipelatis sms s. a. 
Schweinerotlaufbacillus 
94, 103, 104. 

Bacillus fusiformis 324. 
- Beweglichkeit 327. 
- Darstellungsmethoden 324. 
- Farbung 324, 326. 
- Form 326. 
- GeiBeln 327. 
- GroBe 326. 
- Korner 326. 
- Kulturversuche 326. 
- Lagerung 327. 
- Liickenbildung 326. 
- Morphologie 326. ' 
- 1Jbertragungsversuche328. 
- Zuchtungsversuche 32S. 
Bacillus murisepticus KOOH 

103, 105. 
Bacillus pyocyaneus s. a. Pyo

cyaneuserkrankungen 125, 
126. 

Backsteinblattern 100. 
Bacterium 'comitans bei Akti

nomykose 444. 
Bacterium fusiforme bei Akti

, nomykose 444. 
Bandwiirmer 470, 560. 
- und Acne varioliformis 560. 

Baumwollfeuerwanze 550. 
Bettwanze 539. 
- Bekampfung 542. 
- Biologie 539. 
- Blasen 541. 
- Diagnose 541. 
- und Erreger von Infek-

tionskrankheiten 540. 
- Exanthem, varioloisahn-

liches 541. 
- Gewohnung 541. 
- GroBe 539. 
- l(notchen 541. 
- Lokalisation 540. 
- Morphologie 539. 
- Quaddeln 540. 
- Stinkdriisen 541. 
- Therapie 542. 
- tJ"bertragung von Infek-

tionskrankheiten 540. 
- Urticaria e cimicibus 540. 
Bienen 469, 565. 
Bienengift, Empfindlichkeit 

dagegen 566. 
- undHaut, unversehrte 

567. 
- Immunitat, erworbene566. 
- und Schleimhaut 567. 
Bienenstich 566. 
- Blutung 567. 
- Histologie 567. 
- Jucken 567. 
- l(notchen 567. 
- Quaddel567. 
- Rotung 567. 
- Schmerzen 567. 
- Schwellung 567. 
- Stachel 566. 
- - Bewegung, automati-

sche 566, 567. 
- - in der Wunde 566. 
- - Zentrum, nervoses 567. 
- Stadium, regressives 567. 
Blah 431. 
Boophilus 512, 513. 
Borkenkratze 491. 
Botryococcus ascoformans 

39S. 
Botryococcus der Tiere 416, 

417, 419, 423. 
Botryomyces 414, 417, 423. 
Botryomyces equi 39S. 
Botryomycom 421. 
Botryomycose humaine s. 

Granuloma teleangiec
taticum 397, 401, 402, 410, 
429. 

Botryomykose der Tiere 397, 
419, 423. 

- AbsceB, botryomykoti-
scher 398. 

- und Aktinomykose 398 . 
- Antistoffe 399. 
- Bakteriologie 399. 
- Botryococcus ascoformans 

39S. 
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Botryomykose der Tiere: I Catamin 490. 
- Botryokokken 399, 400. Cestoden 470, 560. 
- Botryomyces equi 398. C'harbon essentiel 274. 
- Botrymycom 398. 1 - symptomatique 274. 
- Discomyces equi 398. Chorditis vocalis inferior 
- Fibroadenose epididymaire hypertrophica 204. 

399, 410. Cilanto 548. 
- Formen 398. I Cimex 469, 539. 
- Geschichtliches 397. .- lectularius s. Bettwanze 
- grains jaunes oder botryo. 539. 

mycosiques 400. Coleoptera 469. 
- und Granuloma teleangi- Conorrhinus 469. 

ectaticum 397, 419, 423. Copepoden 468. 
- der Raut 398. Copra-itch 469, 501. 
- Histologie 398. Corynebakterien 148, 149. 
- Rydrothorax 397. I Creeping disease s. Larva 
- Immunstoffe 399. migrans 467, 469, 480, 
- Kapselbildung der Kokken 545, 571. 

401. Creeping eruption s. Larva 
- Kastrationsschwamm 398, migrans 545. 

410. Crustacea 467, 468. 
- Klinik 398. Cryptostigmatica 468, 501. 
- Knotenbildung 397. Ctenocephalus serraticeps 543. 
- Kokken 399. Culiciden 469. 
- Korner, gelbe 400. Cuprex 519, 526, 538. 
- Kugelrasen 399. Cutis vagantium 531, 533. 
- Kulturversuch 399. Cyclops 468. 
- Lagerung der Kokken 401. Cysticercus cellulosae 470, 562. 
- Metastasen 398. - Abscedierung 562. 
- Micrococcus ascoformans 1- an den Armen 562. 

398. - und Atherome 564. 
- Micrococcus botryogenes - im Auge 562. 

398. - Autoinfektion 562. 
- Mykofibrom 398, 400. - Beschwerden, subjektive 
- beim Pferde 398. 562. 
- Pilzrasen 398, 399. - duroh den Brechakt 562. 
- Pp.ellmomycosischron,398. - Differentialdiagnose 563. 
- Pseudoaktinomykose "398. - Finnenstadium 562. 
- beim Rind 398. - im Gehiru 562. 
- Samenstrangfistel der - durch Gemiise 562. 

pferde 398. - und Geschlecht 562. 
- Sarcodiscomyces 398. - GroBe 562. 
- beim Schaf 398. - und Gummen 563 .. 
- beim Schwein 398. - in der Raut 562. 
- Serodiagnose 400. - Histologie 563. 
- Staphylococcus pyogenes - Infektion 562. 

399, 400. - und Initialsklerose 563. 
- Tierimpfungen 400. - Intradermoreaktion 564. 
- - mit Pferdehaaren 400. - Komplementbindung 564. 
- Zoogloea pulmonis equi - Konsistenz 562, 564. 

398. - Lokalisation 562. 
- Zoogloeahiille 390. - im Magen 562. . 
Botryose humaine 397. - in den Muskeln 562. 
Bremsen 469. - Pradilektionsstellen 562. 
Brigant 471. - Prognose 564. 
BRILLsche Erkrankung 515. - Reaktionslosigkeit 563. 
Bubul 431. - Rontgenbild 564. 

-..,..... im Riickenmark 562. 
Cancer en cuirasse 122. - Schmerzen 562. 
Canthariden 469, 565, 570. - Scolex 562. 
Cantharidin 570. - Sensibilitatsstorungen 562. 
Carcinom, subepidermoidales - Spontanheilung 564,. 

122. - Symmetrie 562. 
Carpoglyphus passularum 503. - Therapie 564. 
Caruncula luxurians solitaria 1- - Elektrolyse 564. 

397, 429. - - Excision 564. 
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Cysticercus cellulosae, Thera-
pie: 

- - interne 564. 
- - Punktion 564. 
- Tumorbildung 562. 
- und Tumoren, echte 564. 
- Verkalkung 564. 
- Verschieblichkeit 563. 
- Wachstumsbedingungen 

562. 
- durch Wasser 562. 
- Zahl 562. 
- Zerfallserscheinungen, 

fehlende 563. 

Darmmilzbrand 288, 293, 295, 
296, 300, 306. 

Dasselbeulen 546, 548, 549. 
Demodecidae 468, 469, 508. 
Demodex folliculorum 469, 

508. 
- und Acne 509. 
- und Carcinom 509. 
- llnd Comedonen 509. 
- auf Raut, normaler 509. 
- Histologie 509. 
- der Runde oder Katzen 

509. 
- Lokalisation 508. 
- Morphologie 508. 
- Nachweis 509. 
- Pathogenitat 508. 
- und Rosacea pustulosa 

509. 
- Therapie 509. 
Dermacentor 512, 5Ui. 
Dermactinomycosis antra-

coide 451. 
Dermanyssus 468, 486. 
- avium s. Dermanyssus 

gallinae 510. 
Dermanyssus gallinae 510. 
- Diagnose 510. 
- Erschejnungen 510. 
- beim Geschlecht, weib-

lichen 510. 
- Raut des Menschen 510. 
- Reilung 5U. 
- Lokalisation 510. 
- Therapie 511. 
- tJbertragung von Mensch 

zu Mensch 510. 
Dermatitis gangr. infantum 

130. 
- linearis migrans s. Larva 

migrans 545. 
Dermatobia cyaniventris 548. 
Dermatocoptes 501. 
Dermatocoptesraude der Rin-

der 501. 
Dermatomyiasis linearis 

migrans oestrosa 546. 
Dermatophagus 501. 
Dermatozoonosen 466. 
Dermoangioma fungoide 

pseudobotriomicotico 397. 



618 

Diphtherie und Angina Plaut
Vincenti 338. 

Diphtherie der Haut 145. 
- AbsceBbildung 153, 177, 

190, 191, 192. 
- acnekeloidartige 177, 181, 

190. 
- Albuminurie 166. 
- Allergie 152. 
- in der Analregion 178, 181, 

192. 
- Antikorper 152. 
- Atiologie 146. 
- und Atresia vaginae 171. 
- Atypien 177. 
- Autovaccineinjektionen 

188. 
- Bacillus dermophilus 149. 
- Bahnung 148. 
- Balanoposthitis 178, 192. 
- Bauchdeckenphlegmone 

172, 181. 
- und Basalzellenepitheliom 

165. 
- Bacilleunachweis 148f£., 

180, 182ff. 
- Bacillentrager 160, 183, 

184. 
- Belag 180, 191. 
- Bilder, besondere klinische 

174. 
- Biologie der Bakterien 150. 
- Blasenbildung 155, 156, 

161, 168, 173, 177, 178, 
179, 190. 

- an Blasenpflasterwunden 
177. 

- auf der Brust 178. 
- und Bubowunde 165. 
- nach Circumcision 165, 

192. 
- und Coli 147,148,170,172. 
- an der Conjunktiva 173, 

176, 190. 
- Corneabeteiligung 173, 

190. . 
- Corynebakterien 148, 149. 
- cutane 161. 
- Cutanreaktion 151. 
- am Damm 172, 181, 182, 

192. 
- Dermatitis 179. 
- Dermatomyositis 171. 
- Diagnose 154, 156, 157, 

161, 166, 169, 173. 
- - a.llgemeine 180. 
- Differenzierung der Bak-

terien 150, 151. 
- Diphtheria gravissima 148. 
- Diphtheriebacillen 148, 

174, 170, 180. 
- - Ausbreitung 182. 
- - echte, Differenzierung 

149, 150, 151. 
- - - in den Faeces 181, 

184. 

Sachverzeichnis. 

Diphtherie der Haut: 
- Diphtheriebacillen, echte, 

Meerschweinchentoxizitat 
151. 

- - - im Urin 182, 184. 
- - - Veranderlichkeit 

149, 150. 
- - - Virulenzunter

schiede 153. 
- - im Genitale, weiblichen 

183, 184. 
- - in den Haaren 184. 
- - Pradilektionsstellen 

182. 
- - im Sputum 184. 
- - in der Vagina 183, 184. 
- - Vorkommen auBerhalb 

des menschl. Korpers 184. 
- Diphtherieinfektion, 

sekundare 147. 
- Diphtherieliniment 187. 
- Diphtheroide 146, 147, 

149, 183. 
- undDriisenabscesse, tuber

kulose 177. 
- Driisenschwellung 156, 

165, 168, 174, 180. 
- Eiterung 180, 190. 
- Ekthyma, gangranoses 

156. 
- - infantiles 156, 165. 
- - der Unterschenkell64. 
- ektymatose 156, 191. 
- ekzematoide 158, 190, 191, 

192. 
- - Diagnose 161. 
- - Lokalisation 158, 190. 
- - Therapie 160. 
- - Verlauf 160. 
- und Embolie 180. 
- am Endometrium 192. 
- Epidemiologie 181. 
- epidermidal-cutane 155. 
- epidermidale 155. 
- und Erfrierung 165. 
- Erosion 162, 191, 192. 
- Erreger, Vielheit derselben 

147. 
- bei Erwachsenen 156, 160, 

165. 
- erysipelatose 190, 192. 
- lAnd Erysipele 148, 169. 
- und:· Erythema exsudati-

vum multiforme 171, 180. 
- und Erythema nodosum 

180. . 
- Erytheme 179. 
- und-Erythrodermie 191. 
- und Exantheme 179. 
- - papulo-pustulose 179. 
- - pockenahnliche 179. 
- experimentelle 152, 153. 
- an den. Extremitaten 156, 

164, 178, 191. 
- Farbung der Bakterien 

150. 

Diphtherie der Haut: 
- Fieber 166, 168, 171, 180. 
- am Finger 178, 181, 182. 
- fistulose 177. 
- fleckformige 178. 
- Formen 155. 
- furunkulose 171, 177, 190, 

191. 
- am FuBriicken 178. 
- und Gangran 179,180,191, 

192. 
- gangranose 170, 171, 190, 

191. 
- - Diagnose 173. 
- - Histologie 173. 
- - kleincircumscripte 172. 
- - Lokalisation 172. 
- - nomaartige 172. 
- - Prognose 173. 
- - sekundii.re 171. 
- Garproben ]51. 
- und Gaumensegellahmung 

172. 
- nach GeburtsverIetzungen 

171, 183, 192. 
- Genitalblutung 176. 
- am Geni~ale 163, 165, 171, 

172, 181, 182, 191, 192. 
- Geschichtliches 145. 
- Geschwiire, prominierende 

178. 
- Geschwiirsbildung 155, 

161f£., 171, 1"/4, 177, 190, 
191. 

- am Gesicht 156, 158, 178, 
179, 182, 190. 

- am Hals 156, 158, 179, 190. 
- Namorrhagien 168, 179. 
- Hautbacillentrager 160, 

184. 
- und Hautemphysem 180. 
- und Herpes 179. 
- Herzerscheinungen 166, 

181. 
- Histologie 157, 166, 169, 

173, 174, 181. 
- und Hospitalbrand 147. 
- Immunisierung, passive 

186. 
- - Toxin-Antitoxin-

y:,x:sche 187. . 
- unitat 152, 185. 
- Immunreaktionen un, 

152, 161, 169, 181. 
- Immuntherapie 186. 
- - Toxin-Antitoxin-

gemische 187. 
- impetiginose 155, 190, 191. 
- und Impetigo 157. 
- Infectio Loeftleri sa pro-

phytis complicata 170. 
- Infektionsmoglichkeit vom 

Tier aus 184. 
- .lnfektionsquellen und 

-modi 182. 
- Infiltrate 163, 192. 



Diphtherie der Raut: 
- Inguinalfalten 165, 176, 

181, 182, 19I. 
- InLialexanthem 179. 
- intertriginose 176, 181, 

190, 19I. 
- Intoxikation 152. 
- und Kerion Celsi 165. 
- bei Kindern 156, 158, 160, 

165, 172. 
- Knochensequester 171, 

190. 
- Kombinationen 176. 
- am Kopf 156, 158, 178, 

190. 
- Kulturmerkmale der Bak

terien 150. 
- Lahmungen, postdiph

therische 1{)4, 156, 161, 
166, 168, 172, 174, 185. 

- und Lebensalter 18I. 
- lentikulare 163, 19I. 
- Liddiphtherie 143, 190. 
- Lidgangran 173, 190. 
- an den Lippen 176, 178, 

182. 
- Lokalisation 156, 158, 163, 

164, 165, 168, 172, 173, 
181, 182. 

- llnd Lues 165, 171, 178. 
- und Lupus 165. 
- und Lupus erythematodes 

165. 
- Lymphangitis 168. 
- Lymphungen 152, 185, 

188. 
- an der Mamilla 18I. 
- und Masern 147, 172. 
- Membranbildung 147, 158. 
- Menschenpathogenitat der 

Bakterien 15I. 
- milzbrandkarbunkelahn

liche 177, 191. 
- Mischinfektion 147, 148, 

156, 157, 161, 169, 170, 
172, 174. 

- Mitigierun~ des Virus 186. 
- MorphologIe der Bakterien 

150. 
- Myositis 168, 171. 
- Nabeldiphtherie 172, 177, 

181, 183, 184, 191. 
- - Prophylaxe 189. 
- Nabelgangran 172. 
- am Nacken 158, 178, 190. 
- Nagelbeteiligung 174. 
- Narben 156. 
- Nasenbacillentrager 183. 
- und Nasendiphtherie 165, 

182, 183, 184. 
- Nekrosen 156, 168, 171, 

173, 100. 
- Nekrosen nach Serumin

jektion 187. 
- und Neuritis 166, 181, 185. 

Sachverzeichnis. 

Diphtherie der Raut: 
- Nierenerkrankungen und 

157, 166, 168, 172, 181. 
- Noma bei Kachexie 170, 

171, 172. 
- und Nosokomialgangran 

170. 
- am Oberschenkel178, 182. 
- Odem 168, 178, 191. 
- am Ohr 156,158,165,176, 

181, 182, 190. 
- am Orificium urethrae 181, 

191, 192. 
- Panaritium s. a. dieses 173, 

19I. 
- und PapeIn, ulcerierte 166. 
- papulose 178, 190. 
- Paradiphtheriebacillus 

146, 148, 15I. 
- Parasthesien 179. 
- am Penis 181, 183, 192. 
- phlegmonose 148, 167,176, 

190, 191, 192. 
- - Diagnose 169. 
- - Ristologie 169. 
- - Lokalisation 168, 169, 

190. 
- - Mischinfektion 169. 
- - Obduktionsbefund 170. 
- - Symptome 168. 
- - Therapie 170. 
- - Verlauf 168. 
- Pigmentierung 179. 
- und Pockenimpfung 17I. 
- Polyneuritis 179. 
- posterysipelatose 148, 169. 
- Pradilektionsstellen 158, 

165, 168, 172, 181. 
- Praputialdiphtherie 164, 

171, 178, 192. 
- und Primaraffekt 163, 165, 

166, 177, 191, 192. 
- primare 154, 157, 159, 190. 
- Prognose 186. 
- Prophylaxe 189. 
- und Proteus 147, 170. 
- Pseudodiphtherie 146, 149, 

177. 
- Pseudomembran 160, 174, 

176, 180, 190, 191, 192. 
- - Diphtheriebacillen in 

derselben 174, 175. 
- - Ristologie 174. 
- - eine Koagulations-

nekrose 174. 
- - undi Lokalisation 176. 
- - ihr Vorkommen 174. 
- und Psoriasis 165. 
- Pustelbildung 156, 161, 

177. 
- und Pyocyaneus 147. 
- pyodermatische 155, 176. 
- - Diagnose 156, 157. 
- - Histologie 157. 
- - Loklilisa.tion 156. 
- - Therapie 158. 
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Diphtherie der Raut, pyo-
dermatische: 

- - Verlauf 157. 
- Rachenbacillentrager 183. 
- u~d Rachendiphtherie 154, 

156, 160, 165, 172, 173, 
174, 181, 182. 

- und Rachitis 172. 
- Rezidive 160, 172. 
- und Rotz 147. 
- am Rumpf 156, 178, 179, 

191. 
- und Scharlach 147, 172. 
- Schicktest 151, 152, 157, 

161, 169, 181, 186. 
- Schmerzhaftigkeit 165, 

180. 
- am Scrotum 181, 182, 192. 
- Sekretion, blutig-serose 

180. . 
- sekundare 154, 157, 159, 

164, 165, 166, 171, 190. 
- Sensibilitatsstroungen 174. 
- und Septicopyamie 177. 
- Serologie 151. 
- Serum 158, 160, 170, 173, 

174,177,178,181,186,187. 
- - bactericides 187. 
- - Dosierung 188. 
- - Indikation fiir die An· 

wendung 187. 
- Serumkrankheit 187. 
- Serumnebenwirkungen 

187. 
- - und Vorinjektion von 

MenU 187. 
- und Spirillen 172. 
- und Staphylokokken 147, 

148, 169, 172, 174. 
- Stoppelblattern 164. 
- und Streptokokken 147, 

148, 169, 170, 172, 174. 
- - hamolytische 147. 
- Streptotricheen 148. 
- subcutane 161. 
- Superinfektion 160. 
- Therapie 154, 158, 160, 

170, 174, 186. 
- - antiseptische 188. 
- - biologische 188. 
- - Brillantgriin 189. 
- - Chininderivate 189. 
- - Enkupin 189. 
- - Krystallviolett 189. 
- - Methylenblau 189. 
- - Mischinfektion 188. 
- - Mi.6erfolge 187. 
- - Optochin 189. 
- - Pankreatin 188. 
- - Pyocyanase 188.· 
- - Rivanol 189, 190. 
- - Serum 158, .160, 170, 

173, 174, 177, 178, 181, 
186. 

- -Trypaflavin 189. 
- - unspezifische 154. 
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Diphtherie der Haut: 
- Tierpathogenitat der Bak

terien 151. 
- tiefere 161, 163, 191. 
- Todesfalle 157, 161, 168, 

187. 
- Toxininjektion 152. 
- Toxizitat der Bakterien 

150. 
- Tracheotomiewunden 168, 

169, 182. 
- und Tuberkulose 165. 
- u.nd Typhus 147, 172. 
- Ubergange 177. 
- Ubersicht, topographische 

190. 
- ulcerose s. a. Ulcus diph

thericum 160, 161, 176, 
177, 190, 191, 192. 

- und Ulcus cruris 165. 
- Ulcus diphthericum s. 

meses 161, 163. 
- und Ulcus gonorrhoicum 

163, 166. 
- und Ulcus molle 163, 165, 

166. 
- und Ulcus vulvae acutum 

166. 
- unverletzten 153. 
- in der Vagina 191, 192. 
- und Variecllen 157, 172. 
- varicellenahnliche 178. 
- Verlauf 157, 160, 165, 181, 

185. 
- vesiculose 155, 156, 161, 

168, 173, 177, 178, 179, 
190, 191. 

- und Vibrionen 172. 
- Virulenz der Bakterien 151. 
- und Vitiligo 180. 
- anderVulva 166, 178, 181, 

182, 191, 192. 
- und Wunddiphtherie s. a. 

diese 147, 171. 
- - Unterscheidung 155. 
- an der Zehe 181, 182. 
- Zirkulationsstorungen 156, 

166, 168. 
- und Zwerchfellahmung 

172. 
DiphtherieabsceB, pararec

taler.paravaginaler 192. 
Diphtheriebacillen s. u. Diph

therie der Haut 148, 174, 
175, 180. 

Diphtheriebacillensepsis 178, 
179. 

Diphtheriefurunkel 177, 190. 
Diphtheroide 146, 147, 149. 
Dipteren 467, 469, 545. 
Discomyces equi 398. 
Dracunculus medinensis 468. 
Dysenterieamoben 565. 

Sachverzeichnis. 

Echinococcus alveolaris 561. Elephantiasis, weiche 41. 
EchinococcUil polymorphus Emetin 564, 565. 

560. Entoparasiten 467. 
- Abscedierung c61. Entozoen 467. 
- Alveolarkolloid 561. Epidermiditis linearis migrans 
- Blase 560. s. Larva migrans 545. 
- Blasenwand 561. Epizoen 467, 486. 
- Diagnose 561. Epizoonosen 467. 
- Echinococcus alveolaris Eriophyidae 468, 469. 

561. Erntemilbe s. Leptus autum-
- Enkelblasen 560. nalis 468, 486, 516. 
- Entzundung 560. Erysipel 1. 
- Eosinophilie 561. - Ablauf 39. 
- Finnenstadium 560. - Abscesse 11, 12. 
- Hakennachweis 561. - - subperiostale 12. 
- in der Haut 561. - Albuminurie 15. 
- Hydatidenfltissigkeit 560. - und Alkoholismus 9, 66. 
- Hydatidenschwirren 561. - Allgemeinerscheinungen 
- hydatidosusendogenus560. . 13, 15. 
- - exogenus s. granulosus - Alopecie 21. 

560. -- Anatomie, patholog. 27. 
- Infektion 560. - Angina 13. 
- Tntracutanreaktion 561. - -Antitoxin 58. 
- Komplementbindung 561. - - Standardisierung 58. 
- in der Leber 560. - an den Armen 10. 
- Lokalisation 561. - und Arzneiexanthem 65. 
- Oncospharen 560. - Atiologie 47. 
- Perforation 561. - Augenerkrankungen, me-
- Prognose 561. tastatische 16. 
- Scolices 561. - Augenerscheinungen 7, 12, 
- Spontanheilung 561. 18. 
- Therapie 561. - und Augenleiden 22. 
- - Exstirpation 561. - Augenlidveranderungen 
- - Punktion 561. 12, 18, 19. 
- Tochterblasen 560. - Augenmuskellahmungen 
- Tumoren 561. 16. 
- Vereiterung 561. - Aus16schphanomen 59. 
- Verkalkung 561. - Bakterienbefunde im Blut 
- Verkasung 561. 54. 
Echinodermata 467. - an den Beinen 6, 10, 12. 
Echinorhynchus sphaero- - und Bindegewebsphleg-

cephalus 550. mone, parametrane 50. 
Ecrasol 490. - Blaseninhalt 45. 
Ecthyma gangraenosum s. - Blasenstorungen 16. 

Pyocyaneuserkrankungen - Blutbild 16. 
der Haut 125, 130. - und Chorea 23. 

- terebrans 130. - Cutis 33. 
Egel 469. - bei Decubitus 6. 
Ekthyma, gangranoses 156. - und Dermatosen 22. 
- infantiles 156. - und Diabetes 9. 
Ektoparasiten 467. - Diagnose 64. 
Ekzem, erysipelatoides 43. - Differentialdiagnose 64. 
Elephantiasis 18. - und Diphtherie 148, 169. 
- faciei posterysipelatosa 21 - Disposition 63. 
- harte 41, 42. - - familiare 64. 
- lymphangiectatica scroti et - Durchfalle 16. 

penis 20. - Eintrittspforten 6, 24, 25. 
- - vulvae 20. - und Ekzem 64. 
Elephantiasis nostras s. strep- - - erysipelatoides 43. 

togenes s. lymphangiec- - Elephantiasis 18, 19. 
tatica 19, 41. - - faciei 21. 

- Fibromatose 41. - - lymphangiectatica s. 
- Histologie 40. nostras s. streptogenes s. 
- Lymphstauung 41. E. n. 19, 41. 
- Pigmenuierung 42. - - - scroti et penis 20. 
- Unverschiebbarkeit 42. - - - vulvae 20. 



Erysipel, Elephantiasis: 
- Therapie 82. 
- Entstehung 50. 
- - metastatische 52. 
- Epidemiologie 62. 
- und Epilepsie 23. 
- Epithelveranderungen 36. 
- Erbrechen 16. 
- Erreger, Veranderlichkeit 

derselben 6I. 
- Erweichungsprozesse 3I. 
- Etymologie 2. 
-, Exantheme, urtikarielle 

24. 
- Farbe, ikterische der 

Skleren 15. 
- Fettgewebe 36. 
- Fieber 13. 
- Folgen an der Haut 18, 40. 
- Forschung 83, neuere 

amerikanische 56. 
- und Furunkel 65. 
- am FuBgelenk 9, 12. 
- und Gasbrand 50, 53. 
- GefaBveranderungen 34. 
- und Gelenkrheumatismus 

23. 
- am Genitale 6, 9, 12, 13, 

19, 20. 
- Gerinnungsprozesse 31,32. 
- und Geschlecht 62, 63. 
- im Gesicht s. a. Gesichts· 

rose 6, 9, II. 
- Gestalt des Krankheits· 

herdes 7. 
- Gewebsodem 46. 
- und Gewerbe 63. 
- und Gonorrhoe 23. 
- des Greisenalters 26, 63, 65. 
- - Prognose 65, 66. 
- Haarausfall 2l. 
- - Therapie 82. 
- Haarbalge 45. 
- Hamorrhagien 24. 
- an den Handen 6, 12. 
,- der Harnblase 12. 
- Hauterscheinungen 6. 
- Heilwirkung durch inter-

kurrentes 22. 
- Histologie 27. 
- - Untersuchungen, 

neuere 44. 
- idiopathisches 2, 3. 
- Immunisierung, aktive 58. 
- -Immunserum 58. 
- Impetigo streptogenes 38. 
- nach Imp£ung 27. 
- - Friiherysipel 27. 
- - Spaterysipel 27. 
-'- und Infektionskrankheiten 

23. 
- Inkubation 5, 26. 
- - und Prognose 6. 
- und Jahreszeit 62. 
- des Kindesalters 63. 
- Knaueldriisen 36. 

Sachverzeichnis. 

Erysipel: 
- Knocheneiterungen 12. 
- als Komplikation anderer 

Krankheiten 23. 
- am Kopf 6, 9, 10. 
- am Kreuzbein 9. 
- des Larynx 13. 
- und Lebensalter 62,63,65. 
- und Leberkrankheiten 23. 
- und Lepra 24. 
- und Leukamie 23. 
- Lokalisation 6. 
- Lokalisationsformen II. 
- und Lupus 23. 
- und Lymphangit,is 65. 
- und Lymphangoitis 47. 
- Lymphdriisen 12. 
- LymphgefaBe 34. 
- Lymphstauung, chronische 

18. 
- Lymphvaricen 19. 
- des Magens 12. 
- Makrocheilie 18. 
- und Meningitis 9, 16. 
- und Menstruation 17. 
- metastatisches 52. 
- und Milz 15. 
- und Milzbrand 65, 302. 
- Muskelsubstanz 33. 
- des Nabels 6, 24, 25. 
- - Histologie 45. 
- Nase 13. 
- der Neugeborenen s. Saug-

lingserysipel 25. 
- Neuritiden 16. 
- und Nierenleiden 9, 15, 23, 

55, 66. 
- Odem, stabiles 18. 
- Ohrabscesse 12. 
- nach Operationen, endo-

nasalen 13. 
- Orbitanentziindung 12, 16. 
- und Organe, innere 15. 
- Oxygenophilie der Strepto-

kokken 42, 43, 44. 
- Pachydermien 82. 
- und Peritonitis 9. 
- und Phlegmone 52, 65. 
- - progressive 11, 39. 
- Phlegmonenbildung bei E. 

in der Schwangerschaft 26. 
- phlegmonoses 9, 26, 38, 

39, 53. 
- - Therapie 82. 
- und Pleuritis 9. 
- Pneumokokkenbe£unde 55. 
- postdiphtherisches 169. 
- Pradilektionsstellen 6. 
- Prognose 65, 66. 
- Prophylaxe 66. 
- Pseudoerysipel 11, 39, 93. 
- und Psychosen 23. 
- Rachen 13. 
- Reaktion, allergische 58. 
- Rezidive 17, 19. 
- Riickfalle 17. 
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Erysipel: 
- Rumpf 9, 10. 
- des Sauglingsalters s. 

Sauglingserysipel 24, 63. 
- und Scharlach 23. 
- an den Schleimhauten 12. 
- - Diagnose 65. 
- - Therapie 81. 
- Schnelligkeit der Ausbrei-

tung 10, 11. 
- in der Schwangerschaft 26. 
- Schwellung 7. 
- - posterysipelatose 18. 
- - - Therapie 82. 
- SeborrhOe 22. 
- Sehnervenstorungen 16. 
- sekundares 1. 
- selbstandiges I. 
- und Sepsis 16, 49, 50. 
- und Sepsis-Theorie s. diese 

49, 50. 
- der Speiserohre 12. 
- Staphylokokkenbefunde 55 
- Streptococcus erysipelatis 

s. Erysipelstreptokokkus 2, 
3, 47, 59. 

- Streptodermia cutanea 
lympha tica streptogenes45. 

- Streptokokken im Urin 15. 
- -Streptokokken-Toxin-

Vaccine 58. 
- Subcutis 33. 
- SUbstanz, elastische 33. 
- - kollagene 31. 
- Symmetrie 9. 
- und Syphilis 23. 
- Therapie 67. 
- - Alkohol-Dunstverband 

69, 75. 
- - allgemeine 68. 
- - Ammoniak, kohlensau-

rer 69, 70. 
- - Antistreptokokkense

rum 77, 82. 
- - Antitoxinbehandlung 

78. 
- - Antivirus 79. 
- - Aolan 80. 
- - Argentum 70, 71. 
- - Argoflavin 77. 
- - Argyrochrom 77. 
- - Bader 68. 
- - Binden, elastische 73. 
- - Borvaseline 69. 
- - Campher 69, 70. 
- - Carbolcampher 69. 
- - Carbolsaure 69, 72. 
- - Casein 80. 
- - Caseosan 80. 
- - Cehasol 70. 
- - Celloidin 73. 
- - Chemothera,pie 76. 
- - Chinosol 71. 
- - chirurgische 82. 
- - Chlor 77. 
- - Chlorathyl 72. 
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Erysipel, Therapie: 
Collobiase de terebinthine 
77. 

- - Collodium 73, 82. 
- - Cuprocitrol 77. 
- - Diphtherieheilserum 

80. 
- - Eigenblut und Eigen-

serum 80. 
- - Elektrargol 76, 82. 
- - Elektrokollargol 76. 
- - Erysiptin 71. 
- - Gliiblicht 75. 
- - Guajacol 69. 
- - Gummibander 73. 
- - Heftpflasterstreifen 73. 
- - Hohensonne 74,75,82. 
- - Hyperamie 73. 
- - Ichthoxyl 70. 
- - Ichthyol 70, 71, 72, 82. 
- - Ignipunktur 73. 
- - Immunserum 78. 
- - Injektion 72, 76, 79. 
- - interue 69. 
- - Iontophorese 72. 
- - Jod 70, 71, 72. 
- - Jodtinktur 71. 
- - Kautschukschlauch 73. 
- - Kollargol 76, 77, 82. 
- - Kreolin 69. 
- - Kritik 67. 
- - lokale 69. 
- - - mit Anwendungim-

munisierender Stoffe 79. 
- - Magnol 77. 
- - Mangan 77. 
- - mechanische 73. 
- - Milchinjektionen 80. 
- - Nachbestrahlung 76. 
- - Novocain 72. 
- - Omnadin 81. 
- - Phenoiodine 77. 
- - Pikrinsaure 69, 82. 
- - Proteinkorper 68. 
- - Pyoktanin 69. 
- - Quarzlicht 74, 75. 
- - Reiztherapie 76. 
- - - kombinierte spezi-

fische und unspezifische 81. 
- - - tlnspezifische 80. 
- - Rekonvaleszentense-

rum 80. 
- - Rivanol 72, 77. 
- - Rontgenstrahlen 75. 
- - Salben 79. 
- - Scharlachserum 78. 
- - Schwefel 69. 
- - spezifische 76. 
- - Stauung 73. 
- - Strahlenbehandlung 68, 

74. 
- - Streptoyatren 81. 
- - Sublimat 69, 77, 82. 
- - Tannincampher 69. 
- - Terpentin 69, 71. 
- - Thigenol 70. 

Sachverzeichnis. 

Erysipel, Therapie: 
Topovaccine 79. 

- - Traumaticin 73. 
- - Trifenil 77. 
- - Trypaflavin 77. 
- - Tumenol 70. 
- - Umschlage 69. 
- - Umspritzung 72. 
- - Urotropin 69. 
- - Vaccine 79, 82. 
- - Vereisung 72. 
- - Yatrencasein 80. 
- tiefes 47. 
- Toxine 57, 58. 
- Tranenkanal 13. 
- traumatis('hes 2, 3. 
- und Tuberkulose 23. 
- und Tumoren 22. 
.- Vbertragbarkeit 3. 
- bei Unterschenkelge-

schwiir 6, 12, 18. 
- vikariierendes 17. 
- weiBes 10. 
- und Zirkulationsorgane 15. 
- Zirkulationsstorungen in 

der Cutis 34. 
Erysipela de 180 costa siehe 

Kiistenerysipel von Guate
mala 120. 

Erysipelaceen 3. 
Erysipelas. abscedens 9, ll. 
- bullosum 8. 
- cardnomatosum 93, 121. 
- - und Cancer en cuirasse 

122. 
- - Carcinom, subepider

moidales 122. 
- - Diagnose 122. 
- - Lymphbahninfarkt der 

Haut, carcinomatoser 121. 
- - Therapie 122. 
- crustosum 9. 
- fixum 7. 
- gangraenosum 9. 
- glaQJ;1lm 7. 
- grave 'internum 50. 
- migrans 2, 10. 
- neonatorum 25. 
- - Prognose 66. 
- phlegmonosum 9, 26, 38, 

39,53. 
- pustulosum 9. 
- spurium 3. 
- squamosum 7. 
- typhoides 5. 
- verum 3. 
- vesiculosum 8. 
Erysipele curative 22. 
- salutaire 22. 
Erysipeloid 6, 93. 
- Allgemeininfektion 101, 

ll5. 
- Anatomie, pathologische 

109. 
- und Arzneiexanthem, fixes 

112. 

Erysipeloid: 
Augenstorungen 102. 

- CutisOdem 109. 
- Dauer 98. 
- Diagnose 1I2. 
- Differentialdiagnose 1I2_ 
- Druckschmerz 98. 
- Epidemien 94. 
- Epidemiologie 103. 
- Erreger 103, 104. 
- und Erysipel 112. 
- Erysipel carcinomatosum 

93. 
- und Erythema exsuda-

tivum 1I2. 
- Erythema serpens 93. 
- Fieber 98. 
- am Finger 96. 
- Fish poisoning 104. 
- Gelenke 96, 98, 99. 
- - Rotlauf-Immunserum-

Wirkung 1I4. 
- Gewebsbefund 109. 
- am Handriicken 96. 
- Handwurzel 96. 
- Histologie 109, Ill. 
- Identitat der Erregers mit 

dem Bacillus erysipelatis 
suis und Bacillus murisep
ticus (KOCH) 103, 104. 

- Inkubation 95. 
- Klinik 95. 
- Krankheit, gewerbliche 

104. 
- Krankheitsbegriff 93. 
- Kiistenerysipel s. dieses 93. 
- Lokalisation 96, 99. 
- - extradigitale 99. 
- und Lymphangitis 1I2. 
- Lymphdriisen 97, 98. 
- Massenerkrankungen 103. 
- - bei Fischern 104. 
- und Milzbrand 113. 
- Neuausbriiche 98. 
.-:... Paronychie 96. 
- Phlegmone, progressive 93. 
- Pneumokokken 93. 
- Primaraffekt 96. 
- Prognose 1I3. 
- Prophylaxe 114, 1I9. 
- Rezidive 98, 114, 1I6. 
- Rotlaufarthritis 99. 
- und Rotlauferkrankung 

beim Schwein s. auch 
Schweinerotlauf 100, 103, 
105. 

- und Rotlaufimmunserum 
106, 1I4. 

- Rotlaufseptikamie 101. 
- Schweinerotlauf, lokaler 

100. 
- Schweinerotlaufbacillus 

94, 103. 
- Schweineschutzimpfung 

98. 
- Sehnenscheiden 96. 



Erysipeloid: 
- Staphylokokken 93. 
- Therapie 113. 
- - Alkoholpackung 113. 
- - Aolan 113. 
- - BIERSche Stauung 113. 
- - chemotherapeutische 

119. 
- - Hohensonne 113. 
- - Humanserum 115. 
- - - Behandlungsergeb-

nisse 116. 
- - Ichthyol 113. 
- - Incisionen 113. 
- - Jod 113. 
- - Kohlensaureschnee 113. 
- - Normalserum 114. 
- - Olobinthin 113. 
- - Omnadin 113. 
- - Rotlauf-Immunserum 

106, 114. 
- - - und Prophylaxe 114. 
- - Ruhigstellung 113. 
- - Schienenverband 113. 
- - Serumbehandlung 113. 
- - - und Anaphylaxie 

114, 117, lIS. 
- - - Kontraindikation 

117. 
- - - Nebenvrixkungen 

114, 116, 117. 
- - - Technik 117.· 
- - - Umspritzung lIS. 
- - - Verbande 120. 
- - Serumpraparate 115. 
- - Susserin 114, 115. 
- - -; Dosierung 115. 
- - Umspritzung, zirku-

lare 113, lIS. 
- - Verbande 113, 120. 
- bei Tierarzten 9S. 
- Verlauf 95, 9S. 
- Vorkommen, sporadisches 

94. 
- und Zecken 514. 
Erysipeloiderreger siehe auch 

Schweinerotlaufbacillus 
103, 104. 

Erysipelstreptokokkus 2, 3, 47, 
59. 

- Hamolyse 47, 59. 
- Spezifitat 56, 57. 
- und Streptococcus an-

haemolyticus 'vaginalis 4S. 
- und Str. herbidans 4S. 
- und Str. lentus 4S. 
- und Str. mitior s. viridans 

4S. 
- und Str. mucosus 49. 
~ Toxinproduktion 57. 
- Vergriinung 47. 
Erysiptin 71. 
Erythema serpens 93. 
Essigiilchen 469. 
Eupodidae 46S. 
Euproctis chrysorrhoea 469. 

Sachverzeichnis. 

Farcin 355. 
- aigue 367. 
Fibroadenose epididymaire 

399,410. 
- sudoripare 410. 
Fibrom, angiomatoses 402. 
- papillares 402. 
Fibroma myxomatodes poly-

posum 397. 
Fievre charbouneuse 274. 
Filaria 46S, 469. 
Filzlaus s. Pediculus pubis 

52S, 535. 
Fingererysipel 6, 12. 
Finnen 470, 560. 
Fish poisoning 104. 
Fliege, spanische 469, 565, 

570. 
Fliegen 469. 
Fliegenlarven 546. 
Flohe 469. 
FRIEDLANDERsche Bacillen 

221, 255, 259, 260. 
FRIscHsche Bacillen, s. 

Sklerombacillen 220, 255, 
259, 260. 

Friiherysipel nach Impfung 
26. 

Gallmilben 468, 469. 
Gamasidae 46S, 510. 
Gamasidiosis 510. 
Gangraena nosocomialis s. 

Hospitalbrand 329, 331, 
345. 

Gastrophilus s. Larva migrans 
546. 

Gerstenkratze 469. 
Gesichtsrose 6, 9, 11. 
- Augenlidveranderungen 

12, IS, 19. 
- Dakryocystitis 12 .. 
- Hornhautentzfindungen 

12. 
- Nekrosen 12. 
- Ptosis 12. 
- SpeichelfluB 12. 
- Symptollle 12. 
Gnathostoma 469, 550. 
Goldafter 469. 
Granulationsgeschwulst, in-

fektiose 409. 
Granulationsgewebe, hyper

trophisches oder vegetie
rendes 402. 

Granulationstumoren, erektile 
402. 

Granuloma gigantocellulare 
413. 

- infectiosum 397. 
- pediculatum 397, 401. 
- - angiomatosum 413. 

1
- - benignum 397, 429. 
- - simplex 413. 
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Granuloma peduncolato tele-
angiectasico 397, 429. 

- pyogenicum 397, 421, 429. 
- simplex 412. 
Granuloma teleangiectaticum 

397. 
- und Aktinomykose 425. 
- in Algier 431. 
- amas mftriformes 414, 415. 
- Amoben 413, 415, 422. 
- Anfangssta.dien 41S. 
- Angiofibroma cutis circum-

scriptum contagiosum 430 
- Angiom, proliferierendes 

413, 426. 
- Angioma proliferans poly

posum 397, 420, 429. 
- Angiome fibromateuse 397. 
- und Angiome, ulcerierte 

425. 
- Ansteckung beim Tiera 

mit Botryomykose 423. 
- und Arbeitsunfalle 41S. 
- am Arm 404. 
- Atiologie 41S, 419, 423. 
- - staphylogene 421. 
- am Auge 404. 
- Aussehen, pilzfOrmiges 

402, 405, 422. 
- Autoinokulationen 417. 
- Bacillen mit Polkornchan 

415. 
- Bakterienkulturen 415. 
- Bakteriologia 414. 
- am Bauch 404. 
- Beginn der Entwicklung 

41S, 419. 
- am Bein 404.' 
- Benennung 429. 
- Beruf 41S. 
- Beschaftigung 41S. 
- Beschwerden 40S. 
- Blah 431. 
- Blastome 419, 420. 
- Blutungen 406, 407, 4OS, 

419. 
- Bohnen- oder Wurstform 

405. 
- Botryokokkus der Tiere 

416, 417, 419, 423. 
- Botryomyces 417, 423. 
- Botryomycesrasen 414. 
- Botryomycoma 421.. 
- Botryomycose humaine 

397, 401, 402, 410, 429. 
- und Botryomykose der 

Tiare s. a. diese 397, 419, 
423. 

- - Ahnlichkeiten, klini-
sche 423. 

- - Ansteckung 423. 
- - Unterschiede 423, 424. 
- Botryose humaina 397. 
- in Brasilien 430. 
- und Bromoderme, tuberOse 

424. 
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Granuloma teleangiectaticum: 
- Brust und Rucken 404. 
- Bubul 431. 
- und Carcinom 425. 
- Caruncula luxurians soli-

taria 397, 429. 
- Colibacillen 415. 
- im Corium 410. 
- Dauer und GroBe 408. 
- Degeneration 411. 
- degenerescence keratoide 

414. 
- Dermoangioma fungoide 

pseudo botriomicotico 397. 
- Diagnose, histologische 

425. 
- Differentialdiagnose 424. 
- - klinische 424. 
- EinschluBkorperchen 415. 
- Eiterung 407. 
- Enta.rtung, maligne 428. 
- Entwicklungsdauer 406. 
- Epithelverlust 406. 
- Erosionen 406. 
- europeum 397, 429, 431. 
- Exanthem 430. 
- exotisches 430. 
- FaIle, klassische 412. 
- Farbe 406, 407. 
- und Fibroadenose epi-

didymaire 410. 
- und Fibroa.denoses sudori-

pares 410. 
- und Fibrom 425. 
- - angiomatoses 402. 
- - papillares 402. 
- Fibroma myxomatcdes 

polyposum 397. 
- an den Fingern 403. 
- Fleck, roter 401. 
- Form 402, 405, 422. 
- und Framboesia tropica. 

424, 431. 
- Furunkel 419. 
~ an FuBsohle und -rand 404. 
- GefaBveranderungen 410, 

411, 412, 413. 
- an den Genitalien 404. 
- Geruch 408. 
- Geschichtliches 397, 401. 
- Geschlecht 417. 
-ei.x;te GeschwuIst, echte 419, 

420. 
- Geschwulstbildung 402, 

431. 
- Geschwiir 401. 
- im Gesicht 403. 
- Glanz 407. 
- Granulationsgeschwulst, 

infektiose 409. 
- und Granulationsgewebe, 

hypertrophisches oder 
vegetierendes 402, 424. 

- und Granulationstumoren, 
erektile 402. 

Sachverzeichnis. 

Granuloma teleangiectaticum: Granuloma teleangiectaticum: 
- Granuloma gigantocellu- - Nabelgranulome und 

lare 413. -adenome 424. 
- - infectiosum 397. - und Naevus 419. 
- - pediculatum 397, 401. - Neoformation adeno-
- - - angiomatosum 413. fibreuse sudoripare 4]0. 
- - - benignum 397, 429. - und Neurofibrome 425. 
- - - simplex 413, 420. - in Niederlandisch-Indien 
- - peduncolato teleangec- 431. 

tasico 397, 429. - Oberfliiche 406. 
- - pyogenicum 397, 421, - Panaritium 419. 

429. - PapeIn 431. 
- - simplex 412. - und Papillom 402. 
- - teleangiectaticum euro- - Papilloma infla.mmatorium 

peum 397, 429. 397. 
- - teleangiectodes 397, - Pathogeneae 418. 

. 430. - peruvianum 431. 
_ Granulome cutane.omu- - Pilzform 402, 405, 422. 

queux 397. - Plasmazellen 410. 
__ hypertrophique Mnin - Prognose 428. 

(pseudobotryomycome) - Protozoenbefunde 413, 
397. 415, 422. 

_ Granulomnatur 419, 420, - Pseudobotriomicosi uma-
423, 426. na 397. 

B - Pseudobotryokokken 415. 
~ Gro e 405, 408, 431. _ Pseu(lobotryomykose 401, 
- am Hals 404. 429. 

1

- an Handt.eller und -rucken - und Psoriasis 419. 
403. _ und Pyodermien, vegetie-

- Haufigkeit 429. rende 424. 
- Heteroinokulationen 417. _ Rander 405. 
- Histologie 408. _ Riesenzellen 413. 
- Hohlraume 407. R kbild _ und Hiihnersarkom 420. - iic . ung, spontane 
- Infektionskrankheit 419. "";:!des 405. 
- und Kastrationsschwamm _ Sarcoma angioplasticum 

410. 397, 413, 420. 
- Keimlosigkeit 416. - und Sarcoma.idiopathicum 
- Klinik 401. multiplex haemorrhagicum 
- Konsistenz 407. KAPOSI 427. 
- Kopf 409, 411. - und Sarkom 413, 425. 
- am Kopf, behaarten 404. - Schmerzen 408. 
- Korner, botryomykotische - Schollenbildung, homo-

414. gene 413. 
- - gelbe 414. - SchweiBdriisen 410. 
- an Korperstellen, unbe- - Sekretion 408. 

deckten 403. - Serodiagnose 417, 424. 
- Kragenbildung 405, 406. - Spindelzellen 413. 
- Krustenbildang 407. ;:- Stabchen, polymorphe, 
- KugeIrasen 414. gramnegative 415. 
- lappiges 405. - Staphylococcosis cutis 397. 
- Lebensalter· 417, 418. - Staphylococcus albus 415. 
- Leishmanien 415. - - anrellS 415. 
- an den Lippen 404. - Staphylokokken 415, 421, 
- Lokalisation 402. 422, 423. 
- - seltene 404. - - Eigenschaften, botryo-
- Lymphdriisenbeteiligung gene 421. 

407. - Stiel 402, 405, 409, 410. 
- LymphgefaBentzundung - - fehlender 405. 

408. - - Lange und Dicke 405. 
- Lymphocytose 411. - Streptokokken 415. 
- Mastzellen 410. - Strohkulturei;l 416. 
- Menscheniropfungen 416. - SynQnyma 397. 
- Mucedinee 415. 1- und Syphilid, framboesi-' 
- im Munde 404. formes 424. 
- und Mycosis fungoides 424. - Therapie 427. 



ranuloma teleangiecta ticum, 
Therapie: 

- - Abbinden des Stiels 427. 
- - Argentum nitricum 

427. 
- - Atzungen 427. 
- - chirurgische 427. 
- - Elektrokauter 428. 
- - Elektrolyse 428. 
- - Elektropunktur 428. 
- - Excision, elliptische 

427. 
- - Exstirpation 428. 
- - Kauterisation 428. 
- - Kohlensaureschnee 

428. 
- - Methylenblauinjektion 

428. 
- - Quarzlicht 428. 
- - Radium 427. 
- - Rontgenstrahlen 427, 

428. 
- - Salvarsan 428. 
- - spezifische 428. 
-- - Stanze 428. 
- - Strahlen, ultraviolette 

428. 
- - Trichloressigsaure 427, 

428. 
- Tierimpfungen 416, 421, 

422, 423. 
- Tierversuche 422. 
- tropicum 431. 
- und Tumoren 425. 
- - an Narben, verrukose 

402. 
- UNNAsche Morokokken 

415. 
- Verbreitung, geographi

sche 429. 
- Verletzungen, vorher

gehende 418, 419. 
- und Verruga peruviana 

431. . 
- Wurzel 409, 410. 
- Zahl der Geschwiilste 407. 
- an den Zehen 404. 
- Zeitdauer zwischen Trau-

ma und ersten Erschei
nungen 419. 

Granuloma teleangiectodes 
397, 430. 

Granuloma cutaw30-muqueux 
397. 

- hypertrophique henin 
(pseudobotryomycome) 
397. 

Guatemalaknoten 120. 

Haarbalgmilben 468, 469, 505. 
Haarsackmilbe s. Demodex 

folliculorum 508. 
Hadernkrankheit 296, 317. 
Hamaphysalis 512. 
Hamatopinus 469. 
HAsEsches Verfahren 572. 

Sachverzeichnis. 625 

HASEsches Verfahren: Hospitalbrand: 
- Capillarbeobachtung 575. - Magendarmstorungen 347. 
- Cellonpapier 574. - Milzschwellung 347. 
- Empfindlichkeitsver- ..:.. Nekrotisierung 346. 

sC'hiebung, Messung der- - Nerven 347. 
selben 573. - und Noma 347. 

- Glasnadeln 573. - Prognose 348. 
- Haarmarkierung 573. - Rezidive 347. 
- Hautgabel 573. - Schmerzen 346. 
- und Immunitat 577. - Symbiose 345, 347. 
- Kieselschwammnadeln - Therapie 348. 

573. - Ulcera, gangranose oder 
- und Konstitutionsfor- phagedanische 346. 

schung 577. - Ulcerationen 346. 
- Korkstempel 573. - Verlauf 347. 
- Markierung der Stich- - Vorkommen 346. 

stelle 573. - Zerfall 346. 
c- Quaddeldarstellung Hiilsenwurm s. Echinococcus 

574. I polymorphus 560. 
- Quaddelindex 575. I Hummeln 469. 
- Quaddelmessung 575. Hundefloh 543. 
- und Sensibilisierungs- Hundehakenwurm 550. 

vorgange 577. I Hunderaude 498. 
- Temperaturmessung 575. I - Diagnose 498, 499. 
- Vergleiche von Stich- '1- Efflorescenzen 499. 

wirkungen 577. - Erscheinungen 499. 
Hautgangran, multiple, kach- - Infektion, natiirliche 499. 

ektische 130. - und Konstitution 499. 
Hautkratzschorf 546. - Lokalisation 499. 
Hautmaulwurf s. Larva mi- - Milbengange 499. 

grans 545. - Milbennachweis 498. 
Hautmilzbrand s. unter Milz- - Milbenvermehrung auf der 

brand 287, 301. 306. Haut 499. 
HELMERICHsche Salbe 487, - Spontanheilung 499. 

488. - Therapie 499. 
Herbstgrasmilbe s. Leptus au- - Ubertragung, experimen-

tumnalis 468, 486, 516. telle 498. 
Heteroptera 467, 469, 539. Hyalomma 512. 
Hirudineen 469. Hydrachnidae 468, 469. 
Holzbock s. a. Zecken und Hymenopteren 467, 469. 

Ixodidiosis 468, 514. Hypodermalarve 547. 
Hornissen 469. Hyponomoderma s. Larva mi-
Hornmilben 468, 469. grans 545. 
Hospitalbrand 147, 329, 331, 

345. 
- Abwehrreaktion, geringe 

345. 
- Allgemeinbefinden 347. 
- am Anus 346. 
- Belag 346. 
- Diagnose 347. 
- und Diphtherie 147. 
- Einteilung 346 
- Exsudation 346. 
- Fieber 347. 
- Form, oberflachliche 346. 
- - pulpose 346. 
- - tiefe 346. 
- - ulcerose 346. 
-'- GefaBe 347. 
- an den Genitalien 346. 
- Geschichtliches 346. 
- Klinik 346. 
- Knochenbeteiligung 347. 
- Leberschwellung 347. 
- Lokalisation 346. 

Impetigo streptogenes 38. 
Inhalationsmilzbrand279,295, 

296, 297, 300, 306. 
Insekten 467, 469, 519. 
- Giftigkeitsschwankungen 

575, 576. 
- Verhalten verschiedener 

Personen 575. 
Insektenstiche und Immunitat 

577. 
- und Konstitution 577. 
- Pathogenese der Gift-

wirkung 572. 
- und SensibiIisierungsvor

gange 577. 
- Untersuchung der Haut

erscheinungen nach dem 
Verfahren von HASE. s. 
HAsEsches Verfahren 572. 

- Wiederaufflackern 575. 
Ixodes ricinus 468, 512. 
- Fortpflanzung 513. 

Randbuch der Raut- u. Geschlechtskrankheiten. IX. 1. 40 
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Ixodes ricinus, Stechapparat 
513. 

- Wirtswechsel 513. 
Ixodidae 468, 511. 
Ixodidiosis s. a. Zecken 511. 
- Ristologie 515. 
Ixodinae s. a. Zecken 511. 

Judenzopf 524. 

Kafer 469, 570. 
Kafermilben 468, 510. 
Kapselbacillen 220, 221, 255, 

257, 260. 
Kasemilbe 501. 
Kastrationsschwamm 398, 410. 
Katzenraude 499. 
- Asvmmetrie 500. 
- Diagnose 500. 
- Efflorescenzen 500. 
- Empfindlichkeit des Men-

schen ,500. 
- Infektion, natiirliche 500. 
- Lokalisation 500. 
- Milbe, Kleinheit 499. 
- Milbennachweis 500. 
- 'rherapie 500. 
- Ubertragung, kiinstliche 

499. 
- Verbreitung 500. 
Kleiderlaus s. Pediculus cor

poris 528. 
Knotenrose 100. 
Kopfroses. Erysipel 6, 9, 10, 

12. 
Kornchen, aktinomykotische 

443, 444, 449, 452, 453, 
456. 

Korner, botryomykotische 
414. 

Kramerkratze 501. 
- Rauterkranlrung, prurigi-

nose 501. 
- Lokalisation 501. 
Krasen 470, 471, 472. 
Kratze s. Scabies 468, 470. 
Kratzmilben s. a. Acarus siro 

468, 470, 472. 
Krebstiere 467, 468. 
Kriechkrankheit 546. 
Krustenkratze s. Scabies nor-

vegica 476. 
Kiistenerysipel 93, 120. 
- Augenstornngen 120. 
- Behandlung 121. 
- Guatemalaknoten 120. 
- Kopfveranderungen 120, 

121. 
- Onchocerca caecutiens 120. 
- Onchocercose 120. 
- Pseudoerysipel 120. 

Larbisch 546. 
Larva migrans 545. 
- A!!onematodum migrans 

550. 

Sachverzeichnis. 

Larva migrims: 
- Anaphylaxie 553, 555. 
- Ankylostoma braziliense 

550. 
- Atiologie 545. 
- auLlereuropaische 550. 
- Baumwollfeuerwanze 550. 
- Begi= der Krankhei., 547. 
- und Beruf 554. 
- BewuLltlosigkeit 552. 
- Blasenbildung 552, 554. 
- und Capillarmikroskopie 

555. 
- Cilanto 548. 
- Creeping.disease 545. 
- Darminfektion, gleich-

zeitige 553. 
- Dass{'!beulen 546, 548, 549. 
- Diagnose 554. 
- Differentialdiallnose 553, 

554. 
- Echinorhynchus sphaero

cephallls 550. 
- Entziindungs~rscheinun

gen 550, 551, 552, 553. 
- Eosinophilie 555. 
- Erythem, urti carielles 552, 

554. 
- und Erytheme 555. 
- Fliegeneier auf der Raut, 

menschlichen 547. 
- Fliegenlarven 546. 
- und Gang, parauretrualer 

555. 
- Gange 550. 
- - Inhalt 553. 
- - Lange 554. 
- - mehrere, Auftreten, 

gleichileitiges 554. 
- - Verlauf, geradliniger 

554. 
- - Zahl 553, 554. 
- Gastrophilus 543, 546, 553, 

554. 
- - cuticol 548. 
- - equi s. intestinalis 546. 
- - gastricoler 548. 
- - haemorrhoidalis 546. 
- - nasalis s. veterinus 546. 
- - perorum 546. 
- Gastrophilusarten, iiber-

winternde 547. 
- Gastrophilusldrven in der 

Raut 548. 
- Gnathostoma 550. 
- in der Raut kriechend 546. 
- Remusholen der Larve 555. 
- Ristologie 554. 
- Rundehakenwurm 550. 
- Rypodermalarve 547, 548, 

549. 
- Infektionsmodus 547, 550, 

554. 
- Inkubationszeit 548. 
- und Insektenstiche 548. 
- 'Jucken 552. 

Larva migrans: 
- Kinder 552. 
~ Klinisches 550. 
- Krampfe 552. 
- Kratzeffekte 553. 
- Krustenbildung 552, 554. 

Larven, Differenzierung 
555. 

- - Nachweis 555. 
- Larvenarten 553, 554. 
- - Unterschiede 554. 
- Linie, Ausgangspunkt 550. 
- - diinne rote 550. 
- - Ende, aktives 551. 
- - - passives 551. 
- - Lange 550, 554. 
- - Verlii.,ngerung 551. 
- Lokalisation 546, 547. 
- Lupe 555. 
- beim Menschen 547. 
- Myiasis externa 546. 
- Nematoden 549, 553, 554. 
- - auf der Raut und im 

Darm 550, 
- nematosa 554. 
- oestrosa 554. 
- beim Pfetde 546, 547. 
- Pigmentierurr~ 553. 
- Pseudo-Creepmg-disease 

555. 
- Quaddel55l. 
- Reifezeit des Eies 547. 
- Rhizoglyphus 548. 
- Schlafstornngen 552. 
- Schuppung 553. 
- Spontanheilung 554. 
- Stechorgan, fehlendes 548. 
- und Stich 548. 
- Strongyloideslarve 550. 
- Symptome, subjektive552. 
- TheEapie 555. 
- - Athylacetat 556. 
- - Excision des aktiven 

Gangendes 555. 
- - Vereisung der Gang

enden 556. 
- Dbertragung yom Pferde 

auf den Menschen 547. 
- Uncinaria stenocephala 

550. ' 
- und Urticaria factitia 555. 
- Verdauungsfermente 554. 
- Verzweigungen 550. 
- Weiterscrueiten, unipola-

res 551, 555. 
- Zwi~hentrager 548. 
Laryngitis chronica hypertro-

phica hypoglottica 204. 
- - subchordalis 204. 
- - sUbglottica 204. 
- hypertropbica sub chorda-

lis 204. 
Larynxerysipel 13. 
Laufmilben s. Leptus autum

nalis 468, 486, 516. 
Lause 467, 469, 519. 



Lause, Pediculus capitiB s. 
diesen 519, 520. 

- - corporis seu vestimenti 
519. 

- - pubis 519. 
Lausesucht 533. 
Leishmanien 470. 
- bei Granuloma teleangi

ectaticum 415. 
Lepidoptera 467, 469. 
Leptus autumnalis s. a. Trom

bididiosis 468, 486, 516. 
- - Mierotrombidium pusi

lum 517. 
- - Sendlinger BeiB 517. 
- - Trombidium holoseri-

cum 517. 
- und Tydeus molestus 516. 
- tJbergang yom Tier auf 

den Menschen 516. 
- Verbreitung 517. 
- Zeit des Auftretens 517. 
Liddiphtherie 173, 190. 
Lidmilzbrand 288, 289, 292, 

294, 307. 
Linea migrans s. Larva mi-

grans 545. 
Lithobius 469. 
Lues sarmatica 524. 
Lungenmilzbrand 293, 295, 

296, 297, 300, 306. 
Lupus actinomycoticus 451. 
Lupus rhinoskleromatoides 

235. 
Luzilialarven 546. 
Lymphangitis epizootica 388. 
- saccharomycotica 388. 
Lymphangoitis und Erysipel 

47. 
Lymphvaricen bei Erysipel19. 
Lytta vesicatoria 469, 570. 

Maculae coeruleae 520, 532, 
537, 538, 545. 

Macules cyaniques 537. 
Madenwurm s. Oxyuris vermi· 

cularis 556. 
Makrocheilie nach Erysipel18. 
Mallein 382. 
- albumosefreies 383. 
- Haltbarkeit 383. 
- Herstellung 382. 
Malleinbehandlung 392. 
Malleinum siccuin Foth 383. 
Malleus s. Rotz 355. 
Mallophagen 469. 
Medinawurm '468. 
Mehlmilbe 501. 
Melanodermia phthiriatica 

531. . 
Melloiden 469. 
Meloe 570. 
Mesostigmatica 468. 
Micrococcus ascoformans 398. 
- botryogenes 398. 

Sachverzeichnis. 

Microtrombidium pusillum 
517. 

Mm.ULIczsche Zellen 212, 216, 
217,218,219,220,257,259, 
264. 

Milben s. Acarina 467, 468, 
469,470. 

- und Allergie 503. 
- und Anaphylaxie 503. 
- auf Nahrungsmitteln 501, 

503. 
Milzbrand 274. 
- Abgange industrieller Be

triebe 316. 
- Abweichungen yom typi

schen Verlauf 293. 
- Aligemeinerscheinungen 

294. 
- : Allgemeininfektion 293, 

300. 
- Ameisensaure, sublimat· 

haltige zur Desinfektion 
317. . 

- Anfangsstadium 289. 
- Ansteckung 281. 
- - intrauterine 281. 
- Anthrax 274, 290. 
- Arbeitskleiderreinigung 

318. 
- an Armen 288. 
- Ascolische Prazipitinreak-

tion 317. 
- Au£klarung 317. 
- des Auges 292. 
- durch Auslandsmaterialien 

286, 287, 316, 317. 
- Bakteriamie 278. 
- Bakterienarten, milzbrand-

ahnliche 304, 305. 
- - - und Erkrankungen 

des Menschen 305. 
- - - bei Leichenmaterial 

304. 
- Bekampfung 315. 
- Berufskrankheit 283. 
- Betriebe, milzbrandgefahr-

dete und Bekampfung 316. 
- Blasenbildung 289, 290, 

294. 
- Blutuntersuchung 303. 
- und Boden 280. 
- durch Borsten 284, 286, 

316, 317. 
- Charbon essentiel 274. 
- - symptomatique 274. 
- Dampf, gespannter zur 

Desinfektion 317. 
- Darminfektion 279, 287. 
- des Darms 288, 293, 295, 

296, 300, 306. 
- - Epidemien 295. 
- - Klinisches 296. 
- - primarer 295, 300. 
- - Prognose 296, 306. 
- Desinfekti6n 316. 
- - laufende 318. 
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Milzbrand: 
- Desinfektion von Roh-

materialien 316, 317. 
- Desinfektionsmittel 317. 
- Diagnose 301. 
- - bakteriologische 303. 
- '--- klinische 301. 
- - serologische 306. 
- Differentialdiagnose 302. 
- und Diphtherie 177, 191. 
- EinzelerkrankUngen 282. 
- Endemien 282. 
- Epiglottis 291. 
- Erkennung und Aussonde-

rung infizierter Haute 316, 
317. 

- Erreger s. a. Milzbrand-
bacillus 274, 275. 

- und Erysipel 65, 302. 
- und Erysipeloid 113. 
- Exitus letalis 293,295,297, 

306. 
- durch Felle 284, 285, 286, 

316, 317. 
- Fieber 294. 
- Fievre charbonneuse 274. 
- und Fingernagel 287. 
- Fleck, roter 289. 
- Friihdiagnose 302. 
- und Furunkel 302. 
- Fiitterungsinfektion 280, 

287. 
- bei Gefliigel 278, 280. 
- des Gehirils 293. 
- Generalisierung 278, 293, 

308, .' 
- in Gerbereien 284. 
- Geschichtliches 274. 
- und Geschlecht 283. 
- im Gesicht 288, 307. 
- Gewebsveranderungen 

298. 
- und Gewerbe 284, 307. 
- Gruppenerkrankungen 

282. 
- in Haarzurichtereien 284, 

286, 316, 317. 
- Hadernkrankheit 296, 317. 
- der Hafenarbeiter 286. 
- am Hals 288, 307. 
- Hamolyse 304, 305. 
- Handedesinfektion 318. 
- an den Handen 288. 
- der Haut 287, 301, 306. 
- durchHaute284,316,317. 
- Hautinfektion 278, 279, 

280. 
- beim Herdenvieh 280. 
- Histologie 297. 
- der Hunde 278, 280. 
- Hygiene der Arbeitsstatten 

317. 
- Immunitat 278, 281, 294, 
- Infektion, berufliche 283. 
- - experimentelle 278. 
- - nichtberufliche 285. 

40* 
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Milzbrand: 
- Imektionsquelle 28lff.,306. 
- Imektiositat 278. 
- Inhalationsmilzbrand 279, 

295, 296, 297, 300. 
- - Belag 30l. 
- - Pradilektionsstelle 301. 
- Inkubation 289. -
- durch Inlandsmaterialien 

287. 
- innerer 295, 303, 306. 
- - primarer 295. 
- durch Insekten 285. 
- und Jahreszeit 285. 
- durch Kadaver 283,316. 
- Kaliumpermanganat zur 

Desinfektion 317. 
- Kalkauszugsverfahren 316. 
- bei Kaltbltitlem 278. 
- bei Kaninchen 280. 
. - der Katzen 280. 
- bei Kindem 282. 
- und Klima 280, 307. 
- Kochsalz zur Desimektion 

317. 
- Komplementbindung 305. 
- am Kopf 288. 
- an Kiirperstellen, unbe-

deckten 287. 
- Krankenhausiiberweisung 

307. 
- Kulturen 274, 303, 304. 
- Laboratoriumsexperiment 

278, 285. 
- und Lebensalter 282, 306. 
- Letalitat 306, 314. 
- Lidmilzbrand 288, 289,292, 

294, 307. 
- Lokalisation 288, 307. 
- Lumbalpunktat 303. 
- Lungeninfektion 279, 287. 
- Lungenmilzbrand293, 295, 

296, 297, 300, 306. 
- Lymphangitis 294. 
- Lymphdriisen 291, 294. 
- und Magendarmkanal 293. 
- Magendarmverande-

rungen, sekundare 300. 
- bei Mausen 278, 305. 
- Mediastinum 291. 
- bei Meerschweinchen 278. 
- Meningitis 293. 
- des Menschen 281. 
- Milzbrandbacillus s. d. 275. 
- Milzbrandkarbunkel 287, 

290, 297. 
- - mUltiple 291. 
- - Randwulst 290. 
- Milzbrandiidem 287, 294, 

299, 302. 
- Milzbrandpustel 274, 287, 

289, 293, 294,297. 
- Milzbrandserum s. dieses 

281, 311. 
- Neuimektion 294. 
- Notimpfungen 281, 311. 

Sachverzeichnis. 

Milzbrand: 
- ~otschlachtungen 283. 
- Odem 290. 
- Papel 293. 
- Pathologie 297. 
- in Pelzwarenzurichtereien 

284. 
- der Pferde 278, 280. 
- beim Pflegepersonal 318. 
- und Phlegmone 302. 
- Pi0kelverfahren zur Desin-

fektion 317. 
- in Pinsel- und Biirsten

fabriken 284,317. 
- Praparat, mikroskopisches 

303. 
- Prazipitation 305, 317. 
- und Primaraff€kt, syphi-

litischer 302. 
- Prognose 295, 296, 303, 

306 . 
- - und Alter 307. 
- - und Imektionsquelle 

307. 
- Prophylaxe 315, 316. 
- -Persiinliche 317. 
- Pseudomilzbrand 304, 305. 
- Pseudomilzbrandbacillen 

305, 306. 
- Pustel 274, 287, 289, 293, 

294, 297. 
- Pustelinhalt 297. 
- Pustula maligna 274, 287, 

289, 293, 294, 297. 
- der Rachenhiihle 296. 
- duroh Rasierpinsel 285, 

317. 
- bei Ratten 278. 
- Reinigungsbader 318. 
- der Respirationsorgane 

293, 295, 296, 300. 
- - primarer 295. 
- der Rinder 278, 280. 
- in RoBhaarspinnereien 284. 
- und Rotz 302. 
- Riickbildllngsvorgange 

292. 
- Salzsaure zur Desimektion 

317. 
- der Schafe 278, 280. 
- Schmerzlosigkeit 290. 
- Schnupfen 297. 
- Schutzimpfungen 316. 
- der Schweine 278, 280. 
- Sektionsbefund 299. 
- Septikamie 292, 294. 
- Serodiagnostik 306. 
- Simultanimpfung 311,316. 
- Sporen 274, 276, 278, 279. 
- - Inhalation und Ver-

fiitterung 279. 
- Stallinfektion 280. 
- durch Stomyxus calci-

trans 285. 
- .Therapie 308. 
- - antiseptische 309. 

Milzbrand, Therapie: 
- - atzende 309. 
- - Atzkali 308. 
- - Auramin 310. 
- - Ausbrennen 308. 
- - Blutabriegelung 314. 
- - Calciumhypochlorid 

310. 
- - Chemotherapie 308,309. 
- - - kombiniert mit Se. 

rumtherapie 310. 
- - chirurgische 308. 
- - Chloramin 310. 
- - Collargol 309. 
- - Eigenblutinjektion 314. 
- - Elektrargol 310. 
- - Excision 308. 
- . - Excitantien 308. 
- - Hochlagerung 308. 
- - Hiihensonne 310. 
- - Incision 308. 
- - Injektionen 309, 312. 
- - Jodtinktur 309. 
- - konservative 308. 
- - MetallsalzliisUngen 310. 
- - Methylenblausilber310. 
- - Milzbrandserum s. dies. 

310, 311. 
- - Natriumbicarbonat 

310. 
- - Neosalvarsan 310. 
- - Normalserum 315. 
- - Pepton 310. 
- - Phenol 309. 
- - Pyocyanose 310. 
- - Pyocyaneuskulturen 

310. 
- - Ruhigstellung 308. 
- - Salben 308. 
- - Salvarsan 308, 309. 
- - Serum s. auch Milz-

brandserum 310, 311, 312, 
313. 

- - - und Allgemeiner
scheinungen 313. 

- - - Anwendung, lokale 
312. 

- - - Anwendungsweise 
312. 

- - - Beobachtung, klini-
sche 312. 

- - - Dosierung 312. 
- - - Erfolge 312, 314. 
- - - kombiniertmitChe-

motherapie 310. 
- - - Nebenwirkungen 

314. 
- - Seruminjektion, intra-

muskulare 312. 
- - - intraveniise 312. 
- - - subcutane 312. 
- - - Zeitpunkt derselben 

313. 
- - Staphylokokken

vaccin 310. 
- - Sublimat 309. 



Milzbrand, Therapie: 
- Suspension 308. 
- - Umspritzung 309. 
- - Verbande 308. 
- der Tiere 274, 280. 
- - Bekampfung 316. 
- - Hautinfektion 280. 
- - Immunitat 281. 
- - ~athologie 280. 
- - Ubertragung 280. 
- Tierversuch 274, 278, 296, 

303, 304, 305. 
- Totenstarre 300. 
- Toxine oder Endotoxine 

279. 
- Verbreitung,geographische 

280, 282. 
- durch Verfiitterung 279. 
- Verlanf 292, 293. 
- - typischer 293. 
- Vernarbung 292. 
- Versuchstiere 274, 278. 
- durch Wartung lebender 

Tiere 283. 
- Weidemilzbrand 280. 
- des Wildes 280. 
- in der W ollindustrie 284, 

286, 316, 317. 
- Wollsortiererkrankheit 

296, 317. 
- der Ziegen 280. 
Milzbrandbacillus 275. 
- Bakteriamie 278. 
- und Bakterienarten, milz-

brandahnliche 304, 305. 
- Bambusform 275. 
- Beweglichkeit, fehlende 

275, 304, 305. 
- im Blut 275, 276, 303. 
- im Darmkanal 300. 
- Eigenschaften, infektiose 

278. 
- Faden 276. 
- Farbung 275. 
- Generalisierungsneigung 

278. 
- Hamolyse 304, 305. 
- Infektion, experimentelle 

278. 
- Kapsel 275, 278. 
- Korperbacillen 278. 
- Kulturbacillen 278. 
- Kulturen 274, 303, 304. 
- im Lumbalpunktat 303. 
- und Pseudomilzbrand-

bacillen 304, 305. 
- im Pustelinhalt 297, 298. 
- in den Respirationsorganen 

301. 
- Sporen 274, 276, 279. 
- Sporenbildung 274, 276. 
- - Zeitpunkt des Eintritts 

278. 
- Tierpathogenitat 274, 278, 

303, 304, 305. 

Sachverzeichnis. 629 

Milzbrandbacillus: Noma: 
- Toxine und Endotoxine - Geschlecht 342. 

279. - und Hospitalbrand 347. 
- Verbalten, mikroskopi- - und Infektionskrankheiten 

sches 276. 342. 
- Wirkungsweise 279. - Infiltration 342. 
- Ziichtung 275, 276. - Klinik 342. 
Milzbrandkarbunkel 287, 290, - Knochenbeteiligung 343. 

291, 297. - Lebensalter 342. 
- multiple 291. - Lokalisation 342, 343. 
Milzbrandodem 287,294,299, - und Masern 342. 

302. - der Mundscbleimhaut 342. 
l\fi]zbrandpusteI274, 287, 289, - Prognose 343. 

293, 294, 297. - Riickgang, spontaner 343. 
Milzbrandseptikamie 292, 294. - Scbluckpneumonien 343. 
Milzbrandserum 281, 310. Schmerzen 343. 
- Anwendung, lokale 312. - Schwellung 342. 
- Dosierung 312. - Sepsis 343. 
- Erfolge 312, 314. - Symbiose 331, 342, 345. 
- als Heilmittel 311. - Therapie 344. 
- Herstellung 310. - - adstringierende 344. 
- Injektionen 312. - - allgemeine 344. 
- Kombination mit abge- - - Argentum nitricum 

schwachter Milzbrand- 344. 
kultur 3Il. - - Austrocknung 345. 

- Notimpfung 281, 311. - - Carbolsaure 344. 
- und Prophylaxe 315. - - chirurgische 344. 
- Priifung 311. - - Chromsaure 344. 
- Schutzimpfung 316. - - desinfizierende 344-. 
- Simultanimpfung 3Il, 316. - - Diphtherieheilserum 
- und Statistik 312. 345. 
- und Veranderungen, lokale - - Holzessig 345. 

313. 1- - Jodoform 344. 
- in der Veterinarhygiene - - Jodtinktur 344. 

311. - - Kaliumpermanganat 
- Wirkungsweise 311. 344. 
Mitigal 490, 496. - - Kauterisation, chemi-
Morbus pedicularis 533. sche 344. 
Morokokken, UNNAsche 415. - - Kupfersulfat 345. 
Morpio s. Pediculus pubis 535. - - lokale 344. 
Morve 355. - - Rontgenbestrahbmg 
Mucedinee 415. 344. 
Miicken 467, 469. - - Rotlichtbestrahlung 
Musciden 469. 344. 
Myiasis externa 546. - - Salpetersanre 344. 

- - Salvarsan 345. 
Nabeldiphtherie 172, 177, 181, 

183, 184, 191. 
Nabelerysipel 6, 24, 25. 
- Histologie 45. 
Nasenerysipel 13. 
Nematoden 469, 545, 549, 556. 
Neoformation adenofibreuse 

sudoripare 410. 
Neugeborenenerysipel 25. 
Noma 342. 
- der Analregion 342, 343. 
- Diagnoseund'Differential-

diagnose 343. 
- Diarrh6en 343. 
- und Diphtherie 170, 171, 

172. 
- Exitus letaliE' 343. 
- Fleck, blaulich·schwarzer 

342. 
- der Genitalregion 342, 343. 

- - Salzsaure 344. 
- - Stovarsol 345. 
- - Thermokauter 344,345. 
- - Wasserstoffsuperoxyd 

344. 
- Ulceration 342. 
- und Unterernahrung 342. 
- Ursachen 342. 
- Verlanf 342, 343. 
- - schneller 343. 
- Vorkommen 342. 
- der Wangenschleimhaut 

342. 
Notoedres cati s. Katzenraude 

499. 
Notonecta 469. 

OerbiB 546. 
Olkafer 570. 
Onchocerca caecutiens 120. 
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Onchocercose s. Ktisten-
erysipel 120. 

Onychophora 467. 
Oribatidae 468, 469. 
Orientbeule 470. 
Ornithodorus moubata 468, 

512. 
Oxylax. 559. 
Ox.yuriasis vermicularis 557. 
Ox.yuris vermicularis 469, 556. 
- und Acne rosacea 558. 
~ Anaphylaxie 558. 
- Cutanreaktion 558. 
~ Diagnose 558. 
- im Dickdarm 556. 
- Eiablage 556. 
- Einwirkung, lokale 557. 
- E.kzem 556, 557. 
- Eosinophilie 559. 
- Ryperkeratose 557. 
- Juckreiz 556, 558. 
- - am After 558. 
- - in der Nase 558. 
- Knotchenbildung 557. 
- Lichenifikation 557. 
- Magenpassage 556. 
- Neurodermitis 557, 558. 
- Oxyurenaufschwemmung 

558. 
- Oxyurensalbe 558. 
- Oxyuriasis 557. 
- Pigmentierung 557. 
- Reaktion, cutane 558. 
- Reflexerregbarkeit im 

Sympathicusgebiet 557. 
- Rhagadenbildung 557. 
- und Strophulus 558. 
- Therapie 559 .. 
- - Lebertranwaschungen 

559. 
- - Oxylax 559. 
- - Reinigung der Anal-

gegend 559. 
- - Salben 559. 
Ozaena 210, 234, 263. 

Paederus 469, 565, 570. 
- und Creeping disease 571. 
- Gift 570, 571. 
- Histologie 571. 
Panaritium, diphtherisches 

173, 191. 
- Blasenbildung 173. 
- Driisenschwellung 174.. 
- Lahmungen 174. 
- Lokalisation 173. 
-Mischinfektionen 174. 
- Na!!elbeteiligung 174. 
- Nekrose 173. 
- oberflachliches 173. 
- und Rachendiphtherie 173, 

174. 
- Sensibilitatsstorungenl74. 
- Therapie 174. 
- tiefes 173. 

Sachverzeichnis. 

Papillom 402. 
Papilloma inflammatorium 

397. 
Paradiphtherie 146, 148, 151. 
Parasiten der Raut, tierische 

466. 
- Acarina s. diese 467, 468, 

470, 508. 
- Amoebiosis cutis 565. 
- Anneliden (Ringelwiirmer) 

469. 
- Arachnoidea 467, 468, 501. 
- Arthropoden s. diese 467, 

501. 565. 
- Ascaris lumbricoides 559. 
- Asseln 468. 
- Bandwiirmer (Cestoden) 

470, 560. 
- Bettwanze 539. 
- Bienen 565, 566. 
- Cimex .469, 539. 
- Coleoptera (Kafer) 467, 

469, 542. 
- Conorrhinus 469. 
- Copepoden 468. 
- Cyclops 468. 
- Cysticercus cellulosae 470, 

562. 
- Demodex folliculorum 508. 
- Dermanyssus gallinae 510. 
- Dipteren (Zweifliigler) 

467, 469, 545. 
- Dracunculus medinensis 

468. 
- Echinococcus polymorphus 

560. 
- Echinodermata 467. 
- Egel (Hirudineen) 469. 
- Ektoparasiten 467. 
- Entoparasiten 467. 
- Entozoen 467. 
- Epizoen 467. 
- Filaria 468, 469. 
- Finnen 470, 560. 
- Fliegen 469. 
- Flohe (Psyllomorpha) s. 

Pulex irritans 469, 542. 
- Gamasidiosis 510. 
- Gastrophilus s. a. Larva 

migrans 546. 
- Hamatopinus 469. 
- Reteroptera (Wanzen) 467, 

469, 539. 
- Hunderaude 498. 
- Hymenopteren (Raut-

fliigler) 467, 469. 
- Insekten 467, 469, 519. 
- Ixodidiosis 511. 
- Kafer 570. 
- Katzenraude 499. 
- Kramerkratze 501. 
- Kratzmilben 472. 
- Krebstiere 467, 468. 
- Larva migrans 545. 
- Lause 467, 469, 519. 
- Leishmanien 470. 

Parasiten der Raut: 
- Lepidoptera (Schmetter-

linge) 467, 469. 
- Leptus autunmalis 516. 
- Medinawurm 468. 
- Milben s. Acarina 467, 468, 

470. 
- Motten 469. 
- Miicken 467, 469. 
- Nematoden (Rundwiirmer) 

469, 545, 549, 556. 
- Oxyuris vermicularis s. 

diesen 469, 556. 
- Pediculiden 469, 519. 
- Pediculoides ventricosus 

503. 
- Pediculus capitis 520. 
- - corporis 528. 
- - pubis 535. 
- Pelzfresser (Mallophagen) 

469. 
- periodische 467. 
- permanente 467. 
- Pferderaude 496. 
- Plathelminthes (Platt-

wiirmer) 469, 470, 560. 
- Protozoen 467, 470, 565. 
- Pulex irritans 542. 
- Raupen 469, 565, 568. 
- Rhynchoten 467, 469. 
- Scabies 470. 
- Skorpione 468. 
- Spinnen 468, 569. 
- stationare 467, 468, 513, 

545. 
- Systematik 467 .. 
- Taenia echinococcus 470, 

560. 
- - solium 470, 562. 
- 'rausendftiBler 469, 569. 
- temporare 466, 468, 513, 

542. 
- Tierrauden 496, 501. 
- Trichodektes 469. 
- Trombididiosis 516. 
- der Tropen 470. 
- Wasserwanze (Notonecta) 

469. 
- Wespen 565. 
- Wiirmer 467, 469,545,556, 

560, 562. 
- Zecken 511. 
- der Zone, gemaBigten 470. 
Pedicello 471. 
Pediculiden 469, 519. 
Pedipuloides 468, 503. 
Pediculoides ventricosus 468, 

503. 
- Allgemeinerscheinungen 

507. 
- Asthma 507. 
- auf Bohnen 507. 
- Disposition 505. 
- Epidemien 507. 
- auf Erbsen 507. 
- Exanthem 506. 



Pediculoides ventricosus: 
- Fortpflanzung 504. 
- -,arthenogenetische 504. 
- au Gerste 507. 
- ~scblechtsdimorphismus 

503. 
- auf Getreideschadlingen 

503. 
- in Hafenstadten 507. 
- Hamorrhagien 507. 
- Hauterscheinungen 505. 
- Heilung 507. 
- Histologie 507. 
- Immunitat 505. 
- Inkubation 507. 
- und Jahreszeit 507. 
- Juckreiz 507. 
- Junge, lebende 504. 
- Lebensdauer 505. 
- auf Leinsamen 507. 
- Lokalisation 506. 
- auf Mais 507. 
- Mutterkugel 504. 
- Nachweis auf der Haut 

507. 
- PRAusNI'lz-KuSTNERscher 

Vers1ich 507. 
- Pradilektionsstellen 506. 
- im Staub 507. 
- Stichwirkung 505. 
- Thera pie 507. 
- - Bader 507. 
- - Salben 507. 
- - Trockenpinselungen 

507. 
Pediculus capitis 519, 520. 
- Allergie 525. 
- Anatomie 520. 
- in Augenbrauen und -wim-

pern 523, 527. 
- im Bart 527. 
- Blasenbildung 526. 
- undBlutgerinnung 520. 
- und Conjunctivitis phlyc-

taenulos<1 525. 
- Eier 52l. 
- Ekzem 523, 527. 
- Familienendemien 522. 
- Farbe 520. 
- bei Frauen und Kindern 

522. 
- Hautungen 52l. 
- und Impetigo contagiosa 

525, 526. 
- im Nacken 523. 
- Nahrungsaufnahme 522. 
- Nisse 523. 
- - Abstreifbarkeit, 

schwere 523. 
- und Oxyuren 525. 
-Pradilektionsstellen 523. 
- Sekrete 520. 
- und Skrofulose 525. 
- Speicheldriisen 520. 
-Stachel 520. 
- Therapie 526. 

Sachverzeichnis. 

Pediculus capitis, Therapie: 
- - Antiformin 527. 
- - Carbol 527. 
- - Cuprex 526, 527. 
- - Essigather 527. 
- - Feuchtigkeit 526. 
- - Gummihauben 526. 
- - Nitrobenzol 527. 
- - Petroleum 527. 
- - Quecksilbersalbe 527. 
- - Sabadillessig 527. 
- - Salicyl 527. 
- - Schwefeldioxydgas527. 
- - Sublimatessig 527. 
- - Sublimatglycerin 527. 
- - Ungt. diachylon 527. 
- --;:- Xylol 527. 
- Uberempfindlichkeit 525. 
- Ubertragung 522. 
- - von Eitererregern 526. 
- Weichselzopf s. diesen 523. 
Pediculus cervicalis s. Pedi

culus capitis 520. 
Pediculus corporis 519, 520, 

528. 
- AbstoBung durch SchweiB 

529. 
- Absuchen der Wasche 534. 
- Acariasis 533_ 
- in der Achselfalte, hinteren 

53l. 
- Anatomie 520. 
- Anziehung durch das Duft-

driisensekret 529. 
- Bekampfung 534. 
- Blasen mit Lausen 533. 
- und Blutgerinnung 520. 
- inderClavicularregion53l. 
- Cutis vagantium 531, 533. 
- Differentialdiagnose 533. 
- Efflorescenzen 529. 
- Eier 52l. 
- Einfetten der Wasche 534. 
- und Ekzem, pruriginoses 

533. . 
- und Fleckfieber 528. 
- und Fiinftagefieber 528. 
- und Furunkel 53l. 
- Gewohnung 529. 
- GroBe 528. 
- HautabschluB, vollstandi-

ger 534. 
- Hautungen 52l. 
- an den Hiiften 531. 
- Hyperamie 53l. 
- und Impetigo 53l. 
- Juckreiz 529. 
- - in der Nacht, geringerer 

533. 
- KnQten mit Lausen 533. 
- Kratzekzem 53l. 
- Kratzstriche, parallele 530. 
- in den Lanugohaaren 53l. 
- Lausesucht 533. 
- Lokalisation 530, 531, 533. 
- Massen von Lausen 533. 
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Pediculus corporis: 
- Melanodermi<1 phthiriatica 

53l. 
- Morbus pedicularis 533. 
--: in den Nageln 533. 
- Nahrungsaufnahme 522. 
- und Nebennieren 53l. 
- Nicotin 534. . 
- am Oberschenkel 531. 
- Phthiriasis 533. 
- - inierna 533. 
- Pigmentation 531, 532, 533. 
- - Genese 531, 532. 
- - der Schleimhaute 533. 
- Prophylaxe, individuelle 

534. 
- und Prurigo 533. 
- und Pruritus senilis 533. 
- in der Pubesbehaarung531. 
- Reizzustand, urticarieller 

530. 
- Rickettsia Prowazeki 528. 
- am Riicken 531. 
- und Riickfallfieber 528. 
- in der Sakralgegend 531. 
- und Scabies 533. 
- und Scabies norvegica 533. 
- Sekrete 520, 532. 
- Speicheldriisen 520, 532. 
- Stachel 520. 
- und Syphilis 528. 
- Therapie 534. 
- - Carbolineum-Seifen-

16sung 535. 
- - Desinfektion 534. 
- - Formolgelatine 534. 
- - Hitze, trockene 535. 
- - Kresolpuder 534. 
- - Quecksilbersalbe 534. 
- - Rasieren· 535. 
- - Schutzringe 534. 
- ~ Schwefel 534. 
- - Schwefeldioxvd 535. 
- - Ungt. diachylon 535. 
- - Wasserdampf 535. 
- und Typhus 528. -
- ind.Unterbauchgegend531. 
- und Urticaria 533. 
- VOGTsche Krankheit 533. 
- Zahl 528, 
Pediculus pubis 519, 535. 
- Anatomie 535. 
- und Blutgerinnung 538. 
- und Dermatitis mercurialis 

538. 
- und Disposition 538. 
- und Duftdriisen 536. 
- Farbstoffbildung 537. 
-- und Fleckfieber 528. 
- Geruchsinn. 536. 
- Infektion 535. 
- Juckreiz 536. 
- bei Kindem 536. 
- Lokalisation 536. 
c- Lymphdriisens.ch wellung 

536. 
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Pediculus pubis: 
- Maculae coeruIeae 520, 

532, 537, 538. 
- - Histologie 538. 
- Macules cyaniques 537. 
- und Mollusca contdgiosa 

536. 
- Oxydase 538. 
- Phthiriasin 538. 
- Phthirolysin 538. 
- Sekrete 538. 
- Spei('heldriisen 537, 538. 
- Symptomatologie 536. 
- Taches ardoisees 537. 
- - bleues 537. 
- - ombrees 537. 
- Therapie 538. 
- - Alkohol 538. 
- - Ather 538. 
- - Benzin 538. 
- - Cuprex 538. 
- - Petroleum 538. 
- - Quecksilber 538. 
- - Reitersalbe 538. 
- - Sublimatessi~ 538. 
- - Sliblimatglycerin 538. 
- - - Xylol 538. 
- und Typhus 537. 
Pediculus tabescantium s. Pe

diculus corporis 528. 
Pediculus vestimenti s. Pedi-

culus corporis 519, 528. 
Pelzfresser 469. 
Pemphigus gangraenosus 130. 
Penisaktinomykose 453. 
Penisdiphtherie 181, 183, 192. 
PEREzscher Bacillus 263. 
Pferderaude 496. 
- Blaschen 497. 
- Blutborke 496. 
- Differentialdiagnose 497. 
- und Ekzem 497. 
- Epidemien 496. 
- und Impetigo 497. 
- Infektion 496. 
- Inkubation 496. 
- Juckreiz 496, 497. 
- Knotchen 496, 497. 
- Lokalisation 496, 497. 
- Milbengange, fehlende 497. 
- MiIbennachweis 497. 
- MiIbenvermehrung auf der 

Haut 497. 
- Mischinfektion 497. 
- Pigmentation 497. 
- und Pityriasis rubra 498. 
- ProphyIaxe 498. 
- Pusteln 497. 
- Quaddeln 497. 
- und Scabies 497. 
- - equilla 498. 
- - norvegica 498. 
- Spontanheilung 497. 
- Symptomatologie 496, 497. 
- Therapie 498. 

Sach-v:erzeichnis. 

Pferderaude, Therapie: 
- - Carbolineum-Seifen

loaung 498. 
- - Carboltrockenpinse-

lung 498. 
- - Mitigal 498. 
- - Perubalsam 498. 
- - Peruol 498. 
- 'Obertragung auf den Men-

schen, experimentelle 496, 
497. 

- Urticaria factitia 497. 
- VerIaUf 497. 
Pfriemenschwanz s. Oxyuris 

vermicuIaris 556. 
Phlegmone, progressive 11, 93. 
Phthiriasin 538. 
Phthiriasis 533. 
- interna 533. 
Phthirius inguinalis s. Pedi

culus pubis 535. 
Phthirolysin 538. 
Physogentes lavarum s. Pedi-

culoides ventricosus 503. 
Phytoparasiten 466. 
PlatheIminthes 469, 470, 560. 
PIattwiirmer 469, 470, 560. 
PLA.UT-VINCENTSche Krank-

heit 333. 
- und Adenoide 334. 
- Angina necrotica s. Angina 

Plaut-Vincenti 334. 
- Angina Plaut-Vincenti s. 

diese 329, 333, 334. 
- Angina ulcero-membrana

cea s. Angina Plaut-Vin
centi 334. 

- und Avitaminosen 334. 
- Bacillus fusiformis und 

grobe Spirochaten 334. 
- Beruf 334. 
- Epidemien 334. 
- Formen 334. 
- - stomatitische s. Stoma-

titis ulcero-membranacea 
329, 333, 334, 337. 

- - tonsillii.re, s. Angina 
Plaut-Vincenti 334. 

- an den Gaumenmandeln 
333. 

- Geschlecht 334. 
- und Infektionskrankheitrn 

334. 
- Jahreszeit 334. 
- KIinik 334. 
- und Konstitution 334. 
- Lebensalter 334. 
- an der Mundschleimhaut 

s. Stomatitis ulcero-mem
branacea 333, 337. 

- Prognose 340. 
- und Skrofulose 334. 
- Stomatitis ulcero-membra-

nacea s. diese 329, 333, 334, 
337. 

- Therapie 340. 

PLAUT-VINCENTSche Krank-
heit, Therapie: 

- - allgemeine 340. 
- - Antimonglycerin 342. 
- - antiseptische 340. 
- - Argentumnitricum341. 
- - Argochrom 341. 
- - Arsen 341. 
- - 4uskratzung 341. 
- - Atzung 34l. 
- - Bor 341. 
- - Carbolglycerin 341. 
- - Carbolwasser 341. 
- - chirurgische 341. 
- - Chlorathylvereisung 

341. 
- - Chlorkalk 341. 
- - Chloroform 341. 
- - Chlorzink 341. 
- - Chromsaure 341. 
- - Diphtherie-Heilserum 

342. 
- - Formolglycerin 341. 
- - Gerbsauremethylen-

blau 341. 
- - Jod 340, 341. 
- - Jodcarbolglycerin 341. 
- - Kalium cliloricum 341. 
- - Kelenvereisung 341. 
- - Kupfersulfat 341. 
- - lokale 340. 
- - Methylenblau 341. 
- - Methylenblausilber 

341. 
- - Modenol 342. 
- - Perubalsam 34l. 
- - Pikrinsaure 34l. 
- - Pyoctanin 34l. 
- - Quecksilber 342. 
- - Rhodan 342. 
- - Salicylsaure 34l. 
- - Salvarsan 341. 
- - Stovdorsol 342. 
- - SubIimat 34l. 
- - Tartarus stibiatus 341. 
- - Tonsillotomie 34l. 
- - TrypafIavin 34l. 
- - Tuberkulin 342. 
- - Urotropin 342. 
- - Vuzin 341. 
- - Wasserstoffsuperoxyd 

340. 
- Wismut 342. 

- - Zahnextraktion 34l. 
- und Unterernahrung 334. 
- Verlauf, milder 333. 
- Vielgestaltigkeit 334. 
- Vorkommen 334. 
- und Zahne 330, 334. 
PLAuT-VINCENTSche Symbiose 

324. 
- Agglutinationsversllche 

326. 
- Angina Plaut-Vincenti s. 

diese 329, 333. 
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PLAUT-VINCENTSche Sym- I Pseudo-Creeping-disease 555. Pyocyaneuserkrankungen der 
biose: Pseudoaktinomykose 398. Haut, atypische, subakute 

- Angina ulcero-membrana- Pseudobotriomicosi umana bzw. chronische: 
cea 329. 397. - Prognose 141. 

- Bacillus fusiformis s. die- Pseudobotryokokken 415. - - Schmerzempfindlich-
sen 324. I Pseudobotryomykose 401, keit 140. 

- - und grobe Spirochaten. 429. - - Schiibe 138. 
gleichzeitiges Vorkommen Pseudodiphtherie 146, 149, - - Symptome 138, 140. 
324. 177. - - Verlauf 138, 139, 140. 

- Bakteriologie s. a. unter Pseudoetysipel s. Erysipeloid - Bacillus pyocyaneus 125. 
Bac. fusiformis und Spiro- 11, 39, 93, 120. - - in den GefaBwanden 
chaeta Plaut-Vincenti 324. Pseudomembran s. a. unter 128. 

- - Dunkelfeldverfahren Diphtherie 160, 174, 176. - - Vorkommen im Blut, 
326. Pseudomilzbrand 305. postmortales 128. 

- - Farbung der Erreger Pseudomilzbrandbacillen 305. - Bakteriologie 126, 136. 
324. Pseudorotz 388. - Bakteriolysine 127. 

- - Tuscheverfahren 326. Psora 470. - Bakteriophagen 127. 
- - UmwandlungderSpiro- Psyllomorpha 469, 542. - Biologie 127. 

chaten in Bac. fusiform. Pulex hominis s. Pulex irritans - Dermatitis gangr. infan-
326. 542. tum 130. 

- - Versilberungsmethoden Pulex irritans 542. - Differenzierung des B. p. 
325. - Bekampfung 545. 126. 

- Balanitis 329. - und Blutgerinnung 544. - echte 128. 
- Bedev.tungfiirPathogenese - Carbolspiritus 545. - Ecthyma gangraenosum 

und Atiologie 329. - und Disposition, indivi- 125, 130. 
- Decubitalgeschwiire 329. dtlelle 544. - Ecthyma terebrans 130. 
- Disposition 331. - Flohlarven als stationare - Einteilung 129. 
- und Entziindungen 330. Parasiten 545. - Eintrittspforte 129. 
- Gangraena nosocomialis s. - im Gehirn 545. - ektogene 129, 130, 137. 

Hospitalbrand 329,331,345. - im Gehiirgang 545. - Empfanglichkeit 129. 
- Geschichtliches 324. - Gewiihnung 544. - endogene 130, 137. 
- und Geschwiire 330. - Hamorrhagie, punkt- - Endotoxin 127. 
- Histologie 331. fiirmige 544. - Farbstoff 126. 
- Hospitalbrand s. diesen - Insektenpulver 545. - Formen 130. 

329, 331, 345. - Maculae 544. - Geschlecht 129. 
- Konstitution 331. - - coeruleae 545. - Hautgangran, multiple, 
- Kontagiositat 332. - Morphologie 542. ! kachektische 130. 
- Noma s. d. 329, 331, 342. - Parasit, temporarer 542. . - Historisches 125. 
- Pathologie 331. - Purpura pulicosa 544. -- idiopathische 130. 
- PLAUT-VINCENTsche - Quaddel 544. - Immunitat 127. 

Krankbeit s. diese 333. - Schutz, persiinlicher 545. - des Kindesalters 129, 130. 
- Salvarsan 332. - Sekret 543. - Kultur 126, 136. 
- und Schadigungen, auBere - ~peicheldriisen 543. - lokale 129. 

330. - Ubertragung von Infek· - Morphologie 126. 
- Spezifitat der Erreger 330. tionskrankbeiten 542. - Pathogenitat fiir Menschen 
- Spirochaeta Plaut-Vin- - Urticaria gigantea 544. 125, 128. 

centi s. diese 324. - Zwischentrager 542. - - fiir Tiere 125, 127. 
- Stomatitis 329. Pulex vulgaris s. Pulex irritans - Pemphigus gangraenosus 
- und Syphilis 329. 542. 130. 
- beim Tier 328. Purpura pulicosa 544. - Prophylaxe 141. 
- und Tuberkulose 329. Pustula maligna s. a. Milz· - Pyocyaneusheilserum 127. 
- und Tumoren 329. brand 274, 287, 290, 294, . - Pyocyanase 127. 
- 'Qbertragbarkeit 328, 332. 295, 297. - Pyocyanin 125, 126. 
- Ubertragungsversuche 328. Pyocyaneuserkrankungen der - Schwache des Individuums 
- Ulcus tropicum 329. Haut 125. 129. 
- und Verletzungen 330. - Agglutinine 127, 137. - Serologie 126. 
- Vorkommen 328. - Allgemeininfektion 129. - symptomatische 130. 
- und Zahnstiirungen 330, - atypische, subakute bzw. - Therapie 141. 

334. chronische 138. - - Argochrom 141. 
Plica polonica 524. - - im Alter 140. - - Bader 141. 
Pneumokokkenerysipel 55. - - Dauer 138. 139. - - EiweiBtherapie, paren-
Pneumomycosis chronica 398. - - Diagnose 140. terale 141. 
Prostigmatica 468. - - Infiltration, entziind- - - Hiihensonne 141. 
Protozoen 467, 565. liche 140. - - Immunisierung 142. 
- bei Granuloma teleangiec- - - Lokalisationsneigung - - Injektion, intralumbale 

taticum 413, 415, 422. 140. 141. 
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Pycyaneuserkrankungen der 
Haut: 

- Therapie, interne 14I. 
- - Kraftigung, allgemeine 

141. 
- - Puder 14I. 
- - Pyocyaneusvaccine 

142. 
:--- ----, Terpentin 14I. 
- - Thermokauter 14I. 
- - Thymol 14I. 
- - UmsC'hlage 14I. 
- - Urotropin 14I. 
- Toxinbildung 127. 
- typische, akute 130. 
- - Anatomie, pathologi-

sche 133. 
- - und Augenentziin-

dungen 133. 
- - Blasenbildung 13I. 
- - Diagnose 136. 
- - Entstehung, ektogene 

137. 
- - Entstehung, hama

togene 137. 
- - Geschwiirsbildung 131, 

136. 
- - Hamorrhagien 133, 136. 
- - Herde 131. 
- - Herdgrof3e 13I. 
- - Herdzahl 131, 132. 
- - Histologie 133. 
- - Lokalisation 133, 136. 
- - Meningitis 137. 
- - und Mittelohrentziin-

dungen 133. 
- - Mortalitat 137. 
- - Nekrosen 132, 134, 136. 
- - Organbefunde, patho-

logisch-anatomische 136. 
- - und Organerkran

lrungen, andere 133. 
- - und Pharyngitis 133. 
- - Pradilektionsstellen 

133. 
- - Prognose 133, 137. 
- - Schnelligkeit der Ent-

wicklung 13. 
- - Sepsis 133, 137. 
- - Symptome 133. 
,------ - Verlauf, klinischer 133. 
- Urticaria, gangranose 130. 
- Varicellae gangraenosae 

130. 
Pyocyaneuserkrankungen von 

Organen, anderen 129. 
PyoC'yaneussepsis 133, 137. 
Pyocyaneusvaccine 142. 

Rachenerysipel 13. 
Rattenfloh 542. 
Rauden 468, 486. 
Raupen 469, 565, 568. 
- Haare, chitinose 568. 
- Jucken 568. 

Sachverzeichnis. 

Raupen: 
- Knotchen 568. 
- Quaddel 568. 
- Tumorbildung 569. 
Raupendermatitis 568, 569. 
- Histologie 569. 
- Lokalisation 569. 
Rhinitis atrophica sclero-

matosa 26I. 
- scleromatosa 234, 236, 263. 
Rhinophym 262. 
Rhinosklerin 226, 243. 
Rhinosklerom s. Sklerom 203, 

254. 
Rhipicephalus 512. 
Rhizoglyphus 548. 
Rhynchoten 467,469,539. 
Rinderraude 50I. 
Rinderwurm 388. 
Ringelwiirmer 469. 
Rocky mountains spotted 

fever 515. 
Rose s. Erysipel 2. 
Rotlauf s. Erysipel 2. 
- beim Schwein s. Schweine-

rothmf 100 .. 
Rotlaufarthritis 99. 
Rotlaufimmunserum 106, 114. 
Rotlaufnesselfieber 100. 
Rotlaufseptikamie lOI. 
Rotz 355. 
- Abheilung 375 
- Abscesse 367, 373, 375. 
- - intramuskulare 375. 
- - Lokalisation 376. 
- - periartikulare 376. 
- - Sekret 376. 
- - subcutane 374, 375. 
- Agglutination, Spezil. 385. 
- Agglutinationstechnik 384. 
- Agglutinine 383, 384. 
- - Zeitpunkt des Auf-

tretens 384. 
- und Aktinomykose 457. 
- akuter 363, 364, 365, 369, 

373, 375, 387. 
- Allgemeininfektion 363, 

364,369372373,374,390. 
- - akute 363, 364, 369, 372. 

373, 374, 390. 
- - chronische 363, 364, 

372, q73, 375, 390. 
- - und Hautveranderun

gen 375. 
- Allgemeinsymptome 363, 

365, 372, 373. 
- Amyloidosis 373, 374, 375, 

390. 
- l'angioleucite farcineuse 

367. 
- Ansteckungsfahigkeit des 

Menschen 358. 
- Antikorper, komplement

bindende 383. 
- Auffl<1ckern, akutes 364, 

374. 

• Rotz: 
- Ausbreitung auf dem 

Blutwege 369; 374, 375. 
- - auf dem Lymphwege 

365, 369. 
- Ausheilung 390. 
- Bacillennachweis im 

Schnitt 376. 
- Berufskrankheit 360, 361. 
- Blasen, pemphigusartige 

370. 
- im Blut 356,364,369,374, 

375. 
- Bronchitis und Broncho

pneumonie 372, 375. 
- chronischer 360, 361, 363, 

364, 368, 369, 372, 373, 
374, 375, 389. 

- ....,- und Agglutination 384. 
- Dakryocystitis 368, 369. 
- Darminhalt 360. 
- Darmkanal als Eintritts-

pforte 361, 362 . 
- Degenerationsprozesse 377, 

379, 381 
- im Deltoideus 370. 
- Dermatitis 368. 
- Diagnose 382. 
- - bakteriologische 382. 
- - kbnische 387. 
- - serologische 383. 
- und Diphtherie 147. 
- Disposition 362. 
- Driisenveranderungen 367, 

38I. 
- Durchfalle 372. 
- Eintrittspforte 361, 362. 
- Eiterung 367,368, 376. 
- Epidemien 36I. 
- Epitheloidzellen 377, 378, 

380, 38I. 
- Erreger s. Rotzbacillus 356. 
- Erweichung 367. 
-- Erweichungsherde 367, 

371, 373, 376. 
- Eutererkrankung 360. 
- Exanthem 370, 372, 373. 
- - papulo-pustuloses, se-

kundares 372, 373, 374, 38I. 
- - Zeitpunkt des Auftre

t~ns 373. 
- Exitus letalis 363, 369, 372, 

373, 375, 390. 
- der Extremitaten 365, 369, 

370, 373, 376, 390. 
- Familieninfektionen 360. 
- Farbe. 376. 
- Farcin 355. 
- Farcin aigue 366. 
- in den Femuradductoren 

370. 
- Fibroblasten 381. 
- Fieber 372, 373. 
- Fisteln 376. 
- Form, lokalisiert bleibende 

lymphangitische 366. 



Rotz: 
- Funktionsstorungen 376. 
- Fiitterungsinfektion 361. 
- Gaumenbeteiligung 368, 

369, 373. 
- GefiWveranderungen 377, 

38l. 
- in Gelenken 363, 373, 374. 
- Generalisierung, hamato-

gene 363, 369, 375. 
- Geschichtliches 355. 
- durch Geschlechtsverkehr 

362. 
- Geschwiirsbildung 360, 

365, 367, 368, 371. 373, 
376, 389. 

- Geschwiirsform 368. 
- Geschwiirsgrund 367, 368. 
- Geschwiirs"konsistenz 367, 

368. 
- Geschwiirsrand367, 368. 
- im Gesicht 369, 389. 
- - Verstiimmelung der 

zentralen Teile 389. 
- Glieder- und Gelenk

schmerzen 363. 
- Gruppenerkrankungen 

36l. 
- Harn 360. 
- Hanfigkeit beim Menschen 

359, 387. 
- der Haut 364, 374, 375. 
- - Empfanglichkeit 364. 
- - Haufigkeit 364. 
- - oberflachlicher 369. 
- - Roseola 370. 
- - sekundarer 369, 372, 

375. 
- - tiefer 369. 
- - Ulceration 371. 
- Hautveranderungen, feh-

lende 370. 
- Histologie 376. 
- Hodenerkrankung 374,376. 
- bei Hunden 358. 
- Infektion durch Gegen-

stande, mit Rotzbacillen 
beschmutzte 359, 360. 

- - von der Haut aus 361. 
- - - unverletzten 

36l. 
- - natiirliche 360. 
- - durch das Pferd 359. 
- - durch Rotzkulturen 

361. 
- Infektiositat und Alter der 

verimpften Rotzknoten 
358. 

- - bei Tieren 355, 357. 
- Infektionsquellen 359, 360. 
- Infektionswege 361. 
- Infiltrate im Bereich der 

LymphgefaBe 365. 
- - diffuse 376. 
- - flachenhafte 377, 378, 

380. 

Sachverzeichnis. 

Rotz: 
- Infiltrate, knotchenfor-

Inige 377, 378, 380. 
- durch Inhalation 362. 
- Jnkubationszeit 364, 373. 
- Intrapalpebralreaktion 

383. 
- isolierter 364, 368, 374,390. 
- K. H.-Reaktion 387. 
- bei Kamelen 358. 
- bei Kaninchen 358. 
- bei Katzen 358. 
- Kernveranderungen 377, 

378, 379. 
- in Knochen 363, 369, 374. 
- Knotchenbildung an 

Schleimhauten 368. 
- Knoten 363, 367, 371, 373, 

374, 376, 389. 
- - Durchlocherung, sieb

artige 367, 388. 
- - Lokalisation, periarti

kuliire 371, 373, 376, 389. 
- Knotenerweichung 367, 

371, 373, 376. 
- Komplementbindung 382, 

383, 384, 385, 386. 
- - und Hamagglutination 

387. 
- - Spezifitat 385. 
- - unspezifische 386. 
- - Zuverlassigkeit 386. 
- Konglutination 387. 
- Krankheitsbild, typhoses 

363. 
- durch Kulturen 36l. 
- Latenz 364, 373, 390. 
- Leberbeteiligung 373. 
- Leicheninfektion 360. 
- und Lepra 379. 
- Leukocytose 372. 
- Lipoidbindungsmethode 

387. 
- Lippenbeteiligung 368,373. 
- Lokalinfektion 363, 368. 
- - akute 363. 
- - chronische 363. 
- Lokalisation 363, 365, 368, 

369, 376. 
- der Lunge 362, 363. 
- - primarer 362. 
- - sekundarer 362. 
- Lymphadenitis 363, 366, 

367. 
- Lymphangitis 363, 364, 

365, 366, 367, 369, 388. 
- - epizootica oder saccha-

romycotica 388. 
- - der Pferde, ulcerose 388. 
- Lymphbahnen 365, 369. 
- Mallein s. dieses 382. 
- Malleininjektionen, subcu-

tane und Beeinflussung des 
serologischen Befundes 383. 

- Malleinreaktion 383, 385, 
386, 392. 
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Rotz: , 
- Mastzellen 377, 378, 380. 
- bei Meerschweinchen 358, 

382. 
- - Impfung, subcutane 

382. 
- - intraperitoneal erzeug

ter 382. 
- MEINICKEsche Reaktion 

387. 
- Metastasen 363, 364. 
- Mikroabscesse 367. 
- und Milzbrand 302. 
- Milzschwellung 372, 373. 
- Morve 355. 
- des Mundes 368, 369, 374, 

375, 390. 
- - Mundnasenrotz, 

primarer 368. 
- in Muskeln 364, 370, 371, 

373. 
- - in der Gelenkumge-

bung 371, 373, 376. 
- - Knoten 371. 
- - - Konsistenz 371. 
- - - Zerfall 371. 
- - Schmerzen 37l. 
- Narbenbildung 365, 367, 

373, 375, 376. 
- der Nase 368, 300, 371, 373, 

374, 390. 
- - Atembehinderung 372. 
- - Augenlider 369. 
- - Conjunctiva 369. 
- - Durchlocherung der 

Nasenscheidewand 369. 
- - Eiterung 372. 
- - Exanthem, papulopu-

stuloses 371, 372. 
- - Gaumenbeteiligung 

369. 
- - Hautanteil 369. 
- - Knochenbeteiligung 

369. 
- - Mundschleimhaut 369. 
- - primarer 368, 390. 
- - Rachenbeteiligung 369. 
- - Rotung an der Nasen-

wurzel, erysipelartige 372, 
389. 

- - Schleimhaut 355, 369, 
371. 

- - Schleimhautschwellung 
372. 

- - sekundarer 369, 371, 
373, 374, 375. 

- - Tranensack 369. 
- - Uvulazerstorung 369. 
- - Zahnfleisch 369. 
- NasenfluB i\60, 372, 373, 

389. 
- Nasenzerfall 368. 
- Nierenbeteiligung 372, 373. 
- in den Oberarmmuskeln 

370. 
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Rotz: Rotz, Therapie 391. 
- Ophthalmoreaktion 383, - - Alkohol 391. 

385, 386, 392. - - Autovaccine 375, 391. 
- der Organe, innere 364, 372. - - Carbolsaure 391. 
- Organinfektiositat, ver- - - Chemotherapie 393. 

schiedene 358. - - chirurgische 391. 
- Papeln 370, 373. - - Chlorzink 391. 
- im Pectoralis 370. - - Glycerin 392. 
- der Pferde 355, 357, 360. - - Harnstoff 392. 
- Plasmazellen 377, 378, 380. - - lokale 391. 
- Pleuritis 373. - - Mallein 392. 
- Pneumonie 373. - - Paquelin 391. 
- und Poylarthritis 387. - - Quecksilber 391. 
- Prazipitation 387. - - R6ntgenst,rahlen 391. 
- Primaraffekt 362,363,364, - - Ruhigstellung 391. 

365, 390. I - - Salvarsan 393. 
- - Aussehen 365. - - Serum 392, 393. 
- - an den Extremitaten - - Sublimat 391. 

365. - Tierversuch 382. 
- - im Gesicht 365. - und Tuberkulose 375, 379, 
- - Heilung 365. 388, 389. 
- - der Hornhaut 365. - ~l.nd Typhus 387. 
- primarer 368. - Ubertragbarkeit auf den 
- Prodromalerscheinungen ~enschen 355, 356. 

364, 365. - Ubertragung von Mensch 
- Proguose 390. zu Mensch 360. 
- Pseudorotz 388. - und Variola 388. 
- Purpura 370. - Verbreitung,geographische 
- Pusteln 370, 373. 359. 
- beiRaubtieren,groBen358. - VerIauf 360, 363, 364, 365, 
- Rezidive 372, 373, 374, 368,369,372,373,374,390. 

392, 393. - Vorkommen bei Tieren355. 
- Riesenzellen 381. - in den Wadenmuskeln 370, 
- bei Rindern 357. 373. 
- Rinderwurm 388. - Wassermannsche Reaktion 
-~ Roseola 370, 373. 389. 
- Rotzbacillus s. diesen 356. - Wurm 355, 366. 
- bei Schafen 357. - - akuter 366. 
- der Schleimhaute 364, 368, - - chronischer 366. 

369, 371, 372, 375, 390. - im Zentralnervensystem 
- - Abheilung 375. 363. 
- von den Schleimhauten aus - Zerfallsneigung 378. 

361. - bei Ziegen 358. 
- Schmerzen 373, 376. Rotzbacillus 356. 
- Schiibe 370, 373. - im Elute des Menschen 
- sekundarer 372. 356, 369, 374, 375. 
- Sepsis 363, 373, 375. - Entdeckung 356. 
- und Sepsis 387. - Farbung 356. 
- Serologie 383. - in den Geschwiirshohlen 
- - Schwankungen 386, 38]. 

387. - Gramnegativitat 357. 
- Somnolenz 372. - GroBe 356. 
- Speichel 360. - Kultur 357. 
- Spontanheilung 392. - Lagerung 357. 
- und Sporotrichose 388, 389 - in Lymphdriisen 367. 
- Stadien 381. - Morphologie 356. 
- am Stamm 369, 373. - Nachweis, kultureller 382. 
- STRAusssche Reaktion 382. - - mikroskopischer 382. 
- in der Subcutis 370, 374. - - im Schnitt 376. 
- Symptomatologie 364. - Resistenz 357. 
- Symptome, subikterische - Sporenbildung, fehlende 

372. 357. 
- und Syphilis 356, 388, 389. - Tierpathogenitat 357. 
- Terminalerscheinungen - Unbeweglichkeit 357. 

364, 373, 374, 375. Rundwiirmer 469, -545, 549, 
- tertiarer 364. 556. 

Samenstrangfistel der Pferde 
398. 

Sandfloh 542. 
Sandwurmkrankheit 546. 
Sarcodiscomyces 398. 
Sarcoma angioplasticum 397, 

413, 420. 
- idiopathicum mUltiplex 

haemorrhagicum K<1posi 
427. 

Sarcophagalarven 546. 
Sarcopsylla penetrans 542. 
Sarcoptes canis s. Hunde-

raude 498. 
- cati s. Katzenraude 499. 
- equi s. Pferderaude 496. 
- hominis 472. 
- minor s. Katzenraude 499. 
- scabiei 472. 
Sarcoptesrauden 496. 
Sarcoptidae 468, 472. 
Sarcoptinae 468. 
Sauglingserysipel 24, 63. 
- infolge Circumcision 25. 
- Eintrittspforten 24, 25. 
- Inkubation 26. 
- am Nabel 6, 24, 25. 
- des Neugeborenen 25. 
- Prognose 26, 66. 
- undPuerperalepidemien 26. 
- Thempie 75, 82. 
- VerIauf 26. 
Scabies 470. 
- Acarus scabiei 472. 
- Acarns siro hominis s. 

diesen 472. 
- AchselfaIten, vordere 476. 
- Akarophobie 490. 
- Albuminurie 482. 
- Ausbreitung der Efflores-

cenzen 481. 
- Aussatz 470. 
- und Bernf 474, 475. 
- RiB der Milbe 481. 
- Blaschen, intraepitheli<1le 

483. 
- Blaschenbildung 481, 482. 
- Brigant 471. 
- und Dermanyssus avium 

486. 
- und Dermatitis 483. 
...:...- Diagnose 484. 
- - ex juvantibus 486. 
- Differentialdiagnose 486. 
- Druckstellen 474. 477. 
- Efflorescenzen 4in, 482. 
- - Form 486. 
- - Weichheit 486. 
- Eiablage 478. 
- Eiernachweis 485. 
- Einteilung 482. 
-. und Ekzem 482, 483, 486. 
- Ellenbogengelenke 477. 
- Eosinophilie 482. 
- Epidemiologie 474. 
- Epizoen 486. 



Scabies: 
- equina 498. 
- und Erkrankung, £lachen-

hafte 482. 
- Erreger s. Acarus siro ho

minis 472. 
- Erscheinungen 474. 
- und Erytheme, toxische 

482. 
- und Exantheme, bullose 

pemphigusartige 482. 
- und Fieber 476. 
- und Furunkulose 482. 
- FuBrand, innerer 477, 480. 
- als Geschlechtskrankheit 

474. 
- an den Handen 476, 480, 

481, 485. 
- Handgelenke 477. 
- auf Haut, trockener 482. 
- und Hauterkrankungen, 

andere 476. 
- und Hautpartien mit 

weicher muskuloser Unter
lage 477. 

- und Hautpflege 474. 
- Histologie 483, 484. 
- Historisches 470. 
- Hohlhand 480, 485. 
- humida seu vesiculosa 482. 
- und Ichthyosis 476. 
- und Impetigo 482. 
- und Index fiir Staphylo-

kokken, opsonischer 482. 
- Infektion 474. 
- Inkubationszeit 473. 
- Interdigital£alten 476, 480, 

481, 485. 
- Isolierung 474. 
- Juckreiz 476. 
- - Beginn 476. 
- - in der Bettwarme 476. 
- - Gewohnung 476. 
- - bei Nachtschicht-

arbeitern 476. 
- bei Kindern 477,480, 482, 

488. 
- Kriiegelenke 477. 
- Knochel 477. 
- Knotchen 481, 482. 
- Komplementfixation 486. 
- und Konstitution 482. 
- Krasen 470, 471, 472. 
- und Kratzekzem 482,483. 
- und Kratzen 475,482,483. 
- und Kratzfolgen 482. 
- Krusten 4.81. 
- Krustenkratze s. Scabies 

norvegica 476. 
- und Lahmungen 483. 
- undLeptusautumnalis486. 
- und Lichen 476. 
- Lokalisation 474,475,476. 
- - gesetzmaBige 476. 
- und Lues 476, 482. 
- Lupendiaskopie 485, 486. 

Sachverzeichnis. 

Scabies: 
- Lymphatiker 482. 
- macrocarpa 482. 
- Mammae 476, 480. 
- Massenbehandlung 488. 
- microcarpa 482. 
- Milbengang 477. 
- - Ausdehnllng 481. 
- - auf der Cornea 478. 
- - Decke 478. 
- - und Diagnose 485. 
- - Entstehung 478. 
- - Erweiterung der Gang-

spur 478, 480. 
- - in Erythrasmaherden 

478. 
- - Farbe 480. 
- - Fundorte 480, 485. 
- - im Gesicht 477, 478. 
- - auf der Harnrohren-

schleimhaut 478. 
- - in der Hornschicht 484. 
- - Impragnierung, kiinst-

1iche 485. 
- - Jodtinktur-Imprag

nierung 485. 
- - Knickungswinkel 478. 
- - am Kopf, behaarten 

478. 
- - kurzer 473, 481. 
- - Lange 481. 
- - Liiftung 478. 
- - Methylenblaufarbung 

485. 
- - am Penis, isoliert 481, 

486. 
- - SchachtoHnungen 478, 

480. 
- - Tintenfarbung 485. 
- Milbenhiigel 480, 481, 485, 

486. 
- Milbennachweis 485. 
- Milbentatigkeit, nachtlich 

gesteigerte 476. 
- Nabel 477. 
- Nates 477. 
- Nephritis 482. 
- Pedicello 471. 
- Penis 476, 480, 481, 486. 
- Pradilektionsstellen 476, 

477, 485. 
- - Griinde fiir diese 477. 
- und Prurigo temporaria 

486. 
- Psora 470. 
- und Psoriasis 476, 482. 
- purulenta seu pUstulosa 

482. 
- Pustelu 481. 
- Quaddelu 481, 482. 
- und Raudemilben 486. 
- Reaktion, entziindliche 

481,'482. 
- - del' Haut auf Kratzen 

482, 483. 
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Scabies: 
- Reaktion der Haut auf die 

Milbeninvasion 481, 483. 
- - - verschiedene 481, 

482. 
- - individuelle 474. 
- Reizeffekt, isomorpher 477. 
- Rotung 481. 
- Riickfalle 488, 490. 
- Sarcoptes hominis 472. 
- - scabiei 472. 
- bei Sauglingen 477, 482, 

490. 
- - und Mitigal 490. 
- Scabies norvegica s. diese 

476. 
- Schachte, offene 478, 480. 
- der Schafe 470. 
- Schnellkuranstalt 488. 
- Schnellkuren 487,488,490. 
- SchnUrlurchen der Kleider 

476. 
- Sciro 471. 
- und Sepsis 482. 
- Sauren 471. 
- sicca seu papulosa 482. 
- Steinlupe zur Diagnose 

485. 
- und Strophulus 486. 
- Substanzen des Mi.lbenkor-

pers, toxische 484. 
- und Temperaturen, hohe 

476. 
- Therapie 487. 
---,- - Ameisensaure 490. 
- - Bader 489. 
- - Camphersalbe 489. 
- - Catamin 490. 
- - Chlorgas 490. 
- - Chloroform 490. 
- - Ecrasol 490. 
- - Hautreizung 488. 
- - HELMERICHSche Salbe 

487, 488. 
- - Indikations

verschiedenheiten 487. 
- - Intoxikationserschei-

nungen 490. 
- - Kal. permang. 489. 
- - Kalkschwefelleber 488. 
- - Kollapse 490. 
- - Massenbehandlung 488. 
- - Medikamente in Gas-

form 490. 
- - Mitigal 490. 
- - Perubalsam 488, 490. 
- - Perubalsamzinkpaste 

490. 
- - PusteleroHnung 489. 
- - Resorcin 489. 
- - Schmierseife 487, 488, 
- - Schnellkuren 487, 488. 

490. 
- - - Modifikationen 487. 
- - - Nachteile 488. 
- - Schwefeldioxyd 490. 
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Scabies, Therapie: 
- - Schwefelwasserstoff 

490. 
- - Schwefelwasserstoff

vergiftung 490. 
- - Schwefelzinkpaste 490. 
- - SHERwELLscheMethode 

490. 
- - Solutio Vleminglex488. 
- - Styrax 490. 
- - Sulf. praec. 490. 
- - Terpentin 488. 
- - Toluol 490. 
- - Umschlage 489. 
- - Ungt. hepat. sulf. 488, 
- - Ungt. naphthol. com-

Sachverzeichms. 

Scabies norvegica: 
- Sprunggelenke 493. 
- Therapie 495. 
- - Bader 495, 496. 
- - Dauer 496. 
- - Kalium carbonicum 

495. 
- - Laugenbader 495. 
- - Mitigal 496. 
- - Natrium carbonicum 

495. 
- - Perubalsam 495, 496. 
- - Pottasche 495. 
- - Puder 495. 
- - Salhen 495. 

Schwefel 495, 496. 
- - Seifenbader 495. pos. Kaposi 489. 

- - WILKINsoNsche 
488. 

Salbe - - Soda .495. 

- -:-:- Xylolsalbe 489. 
- Ubertragung, experimen-

- - St,yrax 495, 496. 
- - Umschlage 495, 496. 
- - VLEMINGKXSche Lo-

teile 474. sung 495. 
- und Ulcus moUe 482. - - WILKINsoNsche Salbe 

496. - Verhornung 484. 
- und Verschieblichkeit der - - Xylol 495. . 

- tJbertragung yom T;er 494. Raut, leichte 477. 
- Zahl der Efflorescenzen 

4S1. 
- Zaraath 470. 
Scabies norvegica 476, 491. 
- Acarus siro hominis 494. 
- Allgemeinerscheinungen, 

schwere 491. 
- und Anasthesie 491. 
- Borkenbildung 491, 494. 
- Borkenkratze 491. 
- Dauer 491, 496. 
- am Eilbogen 493. 
- Empfindlichkeit, geringe 

491. 
- und Erythrodermia gene-

ralisata 493. 
- an den Extremitaten 493. 
- im Gesicht 493. 
- RauthOrner 493. 
- Rerabgekommenheit, kor-

perliche und geistige 491. 
- Histologie 494. 
- Keratose 494. 
- am Knie 493. 
- und Lepra 491. 
- Lokalisation 493. 
- Milbe, Massenhaftigkeit 

derselben 494. 
- - ungestort bauende 491. 

- Verhornung 494. 
Schleimhauterysipel 12. 
- Diagnose 65. 
Schmetterlinge 467, 469. 
Schweinrotlauf 100. 
- Backsteinblattern 100. 
- chronischer 100. 
- und Darmkatarrhe beim 

Menschen 105. 
- Knotenrose 100. 
- lokaler 100. 
- Rotlauf-Nesselfieber 100. 
- Rotlaufseptikamie 100. 
- Schutzimpfung 98. 
Schweinerotlaufbacillus 94, 

103, 104. 
- Agglutination lOS. 
- und Bacillus murisepticus 

Koch 105. 
- Bacillentragerschweine 

104 
- Einwandern, postmortales 

104 
- in der Erde 105. 
- Identitat des Erregers mit 

dem Erreger des Erysipe
loids und dem Bacillus 
murisepticus Koch 103, 
104 

- und Nagel 493. 
- Nicht-kratzen-woUen 

- im Gewebsschnitt 106. 
oder - Kulturverfahren 106. 

-konnen 491. 
- und Parakeratose 491. 

, - Morphologie 106. 
- Nachweis 106. 

- und Pediculus corporis 533. 
- und Pferderaude 49S. 
- Pradilektionssteilen 493. 

- - im Blut lOS. 
- beim Schwein, gesunden 

104. 
- und Raude 494. - Tierversuch 108. 
- und Sarcoptesraude 494. 
- und Scabies der Tiere 491. 

- Widerstandsfahigkeit 105, 
108. 

- Seltenheit 491. Sciro 471. 

Seidenraupe 469. 
Sendlinger BeiB 517. 
Sepsistheorie 49. 
- BINGOLDS 49, 50. 
- Entwicklungsherd 50. 
- Pyamie 49. 
- SCHOTTll'rtiLLERS 49. 
- Sepsis sui generis 49. 
Seuren 471. 
Seurengraben 471. 
SHERWELLsche Methode der 

Scabiestherapie 490. 
Simuliiden 469. 
Sklerin 243. 
Sklerom 203, 2M. 
- Agglutination 224, 225, 

255. 
- Aggressine 225. 
- in Agypten 26S. 
- und Aktinomykose 457. 
- in Algier 230; 26S. 
- in .Amerika 22S, 231, 26S. 
- Anatomie 212. 
- Anosmie 260. 
- Antikorperbildung 225, 

227, 255. 
- - spezifische 256. 
- auf den Antillen 268. 
- Anzeigepflicht 245, 269, 

270. 
- Aphonie 234. 
- 4tembehinderung 234, 237. 
- Atiologie 220, 254. 
- Aufklarung 269. 
- der Augenhohle 204. 
- des Augenlides 204. 
- Ausgangspunkt 204, 233. 
- in Australien 268. 
- Bacillen s. Sklerombacillen 

211. 
- Bacillentrager 264. 
- im Balticum 26S. 
- Beginn 204, 233. 
- Begrenzung, scharfe 237. 
- Bekampfung, internatio-

nale 270. 
- in Belgien 26S. 
- Beschwerden, subjektive 

234, 260. 
- Blasse· 206. 
- Blennorrhoe der Atem-

wege, chronische 204. 
- Blutbild 260. 
- BlutgefaBerweiterung 216. 
- in Bohmen 228, 229, 230. 
- der Bronchien 204. 
- in der Bukowina 22S. 
- an den Choanen 233. 
- Chorditis vocalis inferior 

hypertrophica 204. 
_ Chronizitat 232, 235, 265. 
- auf Cuba 230, 268. 
- in Danemark 26S. 
- Dauer 232. 
- Degenerationsvorgange 

213, 257. 



Sklerom: 
- Deutschland 230, 267. 
- Diagnose 235. 
- Differentialdiagnose 235, 

262, 264. 
- Doppelseitigkeit 236. 
- Druckschmerz 205. 
- bei Ehegatten 228. 
- endemisches 228. 

Entstehung 261, 262. 
- Epidemiologie 228. 
- Epidermis 205. 
- llnd Epitheliom 235. 
- Epithelzellen, ballchige 

Auftreibllng 257, 260. 
- Erforschllng,systematische 

269. 
- Erosionen 209. 
-- Erreger 260. 
- und Erysipel 239, 265. 
- bei Familienangehiirigen, 

mehreren 228, 265, 267. 
- Farbe 205, 208, 210. 
- am Finger 204. 
- Formen 261. 
- - hypertrophische 261. 
- - ozanose 263. 
- Forschung,bakteriologisch-

serologische 255. 
- in Frankreich 268. 
- FRIEDLANDERsche Bacillen 

221, 255, 259, 260. 
- FmsoHsche Bacillen s. a. 

Sklerombacillen 220, 255. 
- - Symbiose mit PEREZ-

schen Bacillen 263. 
- Frtihdiagnose 236. 
- Fuchsink:iirperchen 217. 
- in Galizien 228, 229, 230. 
- am Gaumen, harten 208. 
- am Gallmen, weichen 208, 

209, 210, 233. 
- Gaumenverziehungen 209. 
- im Gehiirgang 204. 
- Geruch, tibler 234. 
- llnd Geschlecht 232. 
- Geschwtirsbildllng, fehlen-

de 207, 209, 235, 237. 
- des Gesichts 233. 
- Gloea 213, 216, 258. 
- an der Glottis 210. 
- Haarausfall 206. 
- Halslymphdrtisen 211. 
- Harte 205, 235, 237. 
- Hautaffektionen 233. 
- Heiserkeit 237. 
- in Hindustan 230, 268. 
- Histologie 212, 254. 
- Historisches 203, 254. 
- Hohlzellen 219. 
- in Holland 268. 
- in Hollandisch-Indien 230, 

268. 
- in Honolulu 268. 
- Husten 237. 

Sachvetzeichnis. 

Sklerom: 
- Immunitatsreaktionen224. 
- und Infektionskrankheiten 

akute 265. 
- Infektionsmodus 227. 
~ Infektiositat 265. 
- Infiltration 205. 
- Isolierung 245. 
- in Italien 228, 230, 268. 
- in Japan 268. 
- in Jugoslawien 230, 266. 
- in Kairo 230. 
- Kapselbacillen 220, 221, 

255, 257, 260. 
- - Eindringen in den Zell

leib 260. 
- Katarrh, prodromaler 263. 
- des Kehlkopfs 210, 233, 

262. 
- - am Aryknorpel 211. 
- - Bacillen 213. 
- - an den Seitenwanden 

211. 
- der Kieferhiihle 261. 
- und Klima 231. 
- Klinik 204, 260. 
- des Knochens 208. 
- Knoten 205, 237. 
- Kombination mit anderen 

Erkrankungen 233, 262, 
364. 

- Kommission, permanente 
270. 

- Komplementbindung 225, 
226, 237, 242, 255, 264, 
267. 

- - Spezifitat 256. 
- Kontagiositat 265. 
- - geringe 228. 
- Kontrolle, amtliche 269. 
- Kugeln, hyaline 212. 
- bei der Landbeviilkerung 

231. 
- Laryngitis chronica sub

chordalis 204. 
- - - subglottica 204. 
- - - hypertrophica hy-

poglottica 204. 
- - hypertrophica subchor-

dalis 204. 
- und Lebensalter 232. 
- Lckalisation 204, 261. 
- - seltene und ungewiihn-

liche 260. 
- und Lues 233, 235, 264. 
- und Lupus 235, 236, 262. 
- Lupus rhinoskleromatoides 

235. 
- Lymphdrtisen 211. 
- in Mahren 228, 229, 266. 
- und Malaria 265. 
- in Marokko 230, 268. 
- Massenuntersuchungen 

267. 
- Metastasen 261. 
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Sklerom: 
- MnwLlzsche Zellen 212, 

216, 217, 218, 219, 220, 
257, 259, 264. 

- - Entstehung durch Ba-
cilleninvasion 212. 

- - Herkunft 216, 217. 
- - Makrophagie 25.7. 
- MinisterialerlaB 269. 
- der Mundhiihle 208. 
- Nachuntersuchungen 269. 
- der Nase 204, 205, 233, 

261, 262. 
- - im Inneren derselben 

209. 
- - - Auseinanderdran

gen der Nasenbeine 261. 
- - Verlegung 206. 
- Naseneingang, VerschluB 

234. 
- im Nasenrachenraum 205, 

233, 262. 
- - VerschluB 209. 
- in Niederiisterreich 229. 
- am Oberarm 204. 
- Oberflache, glatte 237. 
- der Oberlippe 207, 208. 
- Ohrensausen 260. 
- Ostl!ombildllngen 262. 
- in Osterreich 230, 266. 
- inOstpreuBen229,230,267. 
- und Ozaena 210, 234, 263. 
- Pathogenese 220, 254. 
- Pathologie 212. 
- Phagocytose 257. 
- Plasmamastzellen 219. 
- PIasmazellen214,216,217, 

218, 257. 
- ein Plasmom 215. 
- Platten 205, 237. 
- an den Plicae salpingopala-

tinae 233. 
- in Polen 228, 229, 266. 
- Pracipitine 225. 
- Pradilektionssitz 233. 
- primares 261. 
- Prognose 237, 264. 
- beim Proletariat 231. 
- Prophylaxe 244, 269. 
- des Rachens 233. 
- der Rachenwand, hinteren 

210. 
-'- und Rassendisposition 231. 
- im Respirationstraktus, 

oberen 204, 233. 
- Rezidive 265. 
- Rhinitis atrophica sclero-

matosa 261. 
- - scleromatosa 234, 236, 

263. 
- und Rhinophym 262. 
- Rhinosklerin 226, 243. 
- Rhinosklerom 203, 254. 
- in Rumanien 228, 230. 
- RUSsELsche Kiirperchen 

217, 220. 
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Sklerom: 
;- RuBland 228, 229, 230, 
. 266,267. 
- im Sanitatsbericht 269., 

271. 
- Schaumzellen 218. 
- in Schlesien 229, 230, 266, 

267. 
- Schmerzhaftigkeit 205,235. 
- Scbrumpfungsprozesse 

208, 209, 210, 235. 
- in Schweden 268. 
- in der Schweiz 230, 268. 
- Schwellung 205. 
- Schwerhiirigkeit 260. 
- Sekretion 234. 
- Serodiagnostik 224, 225, 

255,256. 
- Sklerombacillenextrakt 

226. 
:- Skleromstationen 246, 269, 

270. 
- in Spanien 268. 
-;- Stadium, hyperplastisches 

263. 
- - katarrhalisches 263. 
- - okkultes 264. 
- Standardantigene 257. 
- in Steiermark 229, 230, 
- SToRKSche Blennorrhoo 

204. 
- Submaxillardriisen 211. 
- auf Sumatra 231, 268. 
- Symbiose des PEREzschen 

Bacillus mit dem FRISCH
schen 263. 

T-- Symptomlosigkeit, jahre
lange 265. 

- Therapia 239. 
- - Argentum nitricum 

239. 
- - Arsen 239. 
- - Autovaccine 243. 
- - - Injektionen 265. 
- - - lokale 265. 
- - Carbolsaure 239. 
- - Chemotherapie 244. 
- - chirurgische 240, 265. 
- -,- Dilatationsverfahren 

240. 
- - Diphtherieantitoxin 

239. 
- - Elektrolyse 239. 
- - Fibrolysin 239. 
- - Reterovaccine, poly-

valente 265. 
- - Jod, kolloidales 265. 
- - Kohlensaure-Vereisung 

239, 265. 
- - Kreosot 239. 
- - Laryngofissur 241. 
- - Malariabehandlung265. 
- - Milchsaure 239. 
- - Osmiumsaure 239. 
- - Paquelin 240. 
- - Pyocyanase 239. 

Sachverzeichnis. 

Sklerom, Therapie: 
- - Pyrcigallussaure239,240 
- - Radium 241, 242. 
- - Rhinosklerin 226, 243. 
- -,- Rontgenstrahlen 24] , 

242,265. 
- - - und Komplement. 

bindung 242. 
- - Salicylprii,parate 239. 
- - Salvarsan 239. 
- - Sklerin 243. 
- - Sklerombacillenemul-

sion 243. 
- - Sublimat 239. 
- - Tartarus stibiatus 244. 
- - Tracheotomie 241. 
- - Trepol 244. 
- - Tuberkulin 239. 
- - Vaccine 243. 
-. - Wismut, kolloidales 

244. 
- - Zincum sulfuricum 239. 
- Tierversuch 222, 254, 255, 

259. 
- Todesfalle, plotzliche 234. 
- der Tonsillen 209. 
- der Trachea 211, 233. 
- des Tranensacks 207. 
- in der Tschechoslowakei 

230,266. 
- and Tuberkulose 233, 235, 

262,264. 
- und Tumoren 233,236,264. 
- in der Tiirkei 268. 
- und Typhus exanthemati-

cus 239, 265. 
- tibertragungsversuche 222, 

254. 
- - in die Augenkammer, 

vordere von Kaninchen 
223. 

-- - in die Augenkammer 
vordere von Meerschwein
chen 222. 

- - in die Bauchhohle des 
Meerschweinchens 259. 

- - auf Manse 254. 
- - auf Menschen 224. 
- - Resultate 222, 255. 
- - subdurale 224. 
- tiberwachung, sanitats-

polizeiliche 269. 
- in der Ukraine 228, 230, 

266, 267. 
- in Ungarn 228, 229, 230. 
- UNNASche Histopathologie 

214. 
- Untersuchung, histologi-

sche 236, 237, 256, 257. 
- - kulturelle 237. 
- der Uvula 233. 
- Uvulaschwund 209. 
- Veranderungen 205. 
- Verbreitung 227,228,266. 
- - auf dem Lymphwege 

261. 

Sklerom: 
- Verlauf 232. 
- und Volkerbund 270. 
- und Volkerdisposition 231. 
- Vorgehen, internat. 246. 
- Wabenwerk 219. 
- Wechsel zwischen Aushei-

lung und Verschlimmerung 
265. 

- Wiilste 205. 
- Zahnausfall 208. 
- am Zahnfleisch 208. 
- Zellen, globifere 219. 
- - hyaline 212. 
- - hydropische 213, 215, 

217, 259, 260. 
- - vitrose 219. 
- Zellumwandlung durch 

Bakterieninvasion 259, 
260. 

- Zentralstelle fiir Sklerom
forschung 246. 

- Zerfallserscheinungen 237. 
- Zerstorungen,ausgedehnte 

268. 
- der Zunge 209. 
Sklerombacillen 220, 255, 259, 

260. 
::.... Agglutination 224, 225, 

255. 
- - spezifische 255. 
- Antikorperbildung 225,227 

255. 
- - spezifische 256. 
- Differenzierung 221, 222, 

224, 227. 
- Einreibung von Extrakt in 

die Raut 226. 
- Emulsion 243. 
~ extracellulare 257. 
- Extrakt 226. 
- Fii.rbung 220, 2.59. 
- FRIscHsche 220, 255. 
- GeiBeln 221. 
- Identifizierung 224, 225, 

226. 
- intracellulare 257. 
~ Kapsel 220. 
- im Kehlkopf 213. 
- Kultur 221. 
- Kultureigenschaften 221. 
- auf Lackmusglykoseagar 

211. 
- in Lymphdrusen 211, 261. 
- Nachweis 213, 220, 259. 
- und Ozaenabacillus 221. 
- Phagocytose 257. 
- und Pneumobacillus Fried-

lander 221, 255, 259, 260. 
- Polysaccharidbildung 255. 
- Reinkultur 213. 
- Silberimpragnierung 221. 
- Spezifitat 226. 
- Symbiose mit FRIscHSchen 

Bacillen -263. 
- Tierversuch 222, 254, 255. 



Sklerombacillen: 
- Tierversuch, vergleichen

der 222. 
- ·tlbertragungsversuche 222, 

254. 
- - in die Augenkammer, 

vordere, von Kaninchen 
223. 

- - - von Meerschwein
chen 222. 

- - in die Bauchhohle des 
Meerschweinchens 259. 

- - auf die Haut von Tieren 
223. 

- - auf Mause 254. 
- - auf Menschen 224. 
- - Resultate 222, 255. 
- - nach Tracheotomie bei 

Kaninchen 223. 
- - - bei Katzen 223. 
- und Zelldegeneration, hy-

dropische 259. 
- und Zellumwandlung 259, 

260. 
- Ziichtung 213, 220. 
Skolopendra 467, 469. 
Skorpione 467, 468. 
Skrotalaktinomykose 453. 
Skrotaldiphtherie 181, 182, 

192. 
Skrotalerysipel 12. 
Spaterysipel nach Impfung 

26. 
Spinnen 467, 468, 569. 
Spirochaeta Plaut-Vincenti 

324. 
- Darstellungsmethoden 324. 
- Farbbarkeit 324, 327. 
- Morphologie 327. 
- und Spirochaeta buccalis 

327. 
- - dentium 327. 
- - media 327. 
- - mikrogyrata 327. 
- - refringens 327. 
- Ubertragungsversuche 

328. 
- Ziichtungsversuche 328. 
Springwurm s. Oxyuris vermi

cularis 556. 
Spiilwurm s. Ascaris lumbri-

coides 559. 
Staphylococcosis cutis 397. 
Staphylokokkenerysipel 55. 
Staphyniden 469, 570. 
Stomatitis ulcero-membrana-

cea 329, 333, 334, 337. 
- Abklatschgeschwiire 337. 
- Allgemeinerscheinungen 

338. 
- AlveolarpyorrhOe 338. 
- Dauer 338. 
- Diagnose und Differential-

diagnose 340. 
- DriisenschweHungen 338 .. 

Sachverzeichnis. 

Stomatitis ulcero-membra-
nacea: 

- Epidemien 338. 
- Foetor ex ore 338. 
- Gaumen 338. 
- Geschmacksempfindungen, 

unangenehme 338. 
- Gingivitis 337. 
- Kliriik 337. 
- Komplikationen, fehlende 

338. 
- Lippe 338. 
- un,d Quecksilberstomatitis 

340. 
- Rezidivneigung 338. 
- Schmerzhaftigkeit 338. 
- und Skorbut 340. 
- Speichelflu.B 338. 
- und Stomatitis aphthosa 

340. 
- Symptome, subjektive 

338. 
- und Syphilis 340. 
- Temperaturerhohungen 

338. 
- und Tuberkulose 340. 
- Verlauf 338. 
- Zahnfleisch 337. 
- Zunge 337, 338. 
Stomyxns calcitrans als MHz-

brandiibertrager 285. 
Stoppelblattern 164. 
SToRKsche BlennorrhOe 204. 
Strahlenpilz s. a. Aktinomy-

kose 441, 442 444, 445. 
STRAussche Reaktion 382. 
Streptococcus anhaemolyticus 

vaginalis 48. 
- erysipelatosus s. haemo

lyticus s. pyogenes siehe 
Erysipelstreptokokkus 47, 
59. 

- herbidans 48. 
- lentus 48. 
- mitior s. viridans 48. 
- mucosus 48. 
Streptodermia cutanea lym-

phatica streptogenes 45. 
Streptotricheen 441. 
- und Diphtherie 148. 
Streptotrichose 442, 443. 
Streptothrix 441, 442, 444. 
- Kettenbildung 442. 
- Verzweigung 442. 
Strongyloides 550. 
Susserin 114, 115. 
Symbiose s. PLAUT-VINCENT

sche Symbiose 324. 

Tabaniden 469. 
Taches ardoisees 537. 
- bleues 537-. 
- ombrees 537. 

Randbuch der Raut- u. Gesehlechtskrankheiten. IX. 1. 
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Taenia echinococcus s. Echino
coccus polymorphus 470, 
560. 

- nana 560. 
- solium s. Cysticercus ceHu-

losae 470, 562. 
Tardigrada 467. 
Tarsonemirl.ae 468, 469, 503. 
Tausendfii.Bler 467, 469, 569. 
Tickfever 515. 
Tierlause 519. 
Tierrauden 468, 486. 
Tierrauden beim Menschen 

496, 501. 
- Acarus siro canis siehe 

Hunderaude 498. 
- Acarus sire cati siehe 

Katzenraude 499. 
- Acarus siro equi siehe 

diesen 496. 
- Affenkratze 501. 
- Hunderaude s. diese 498. 
- Kamelkratze 501. 
- Kaninchenraude 501. 
- Katy..enraude s. diese 499. 
- Lowenkratze 501. 
- durch ein Marderfell 501. 
- Meerschweinchenraude 

501. 
- Notoedres cati siehe 

Katzenraude 499. 
- Pferderaude siehe diese 

496. 
- Rinderraude 501. 
- Sarcoptes canis siehe 

Hunderaude 498. 
- Sarcoptes cati siehe 

Katzenraude 499. 
- Sarcoptes equi siehe 

Acarus siro equi 496. 
- Sarcoptes minor siehe 

Katzenraude 499. 
- Schafraude 501. 
- Schweineraude 501. 
Tranenkanalserysipel 13. 
Trichodektes 469. 
Trichomyceten 441. 
Trombididiosis 516. 
- Differenzialdiagnose 518. 
- Efflorescenzen 518. 
- bei Frauen und Kindern 

517. 
- Histologie 519. 
- Juckreiz 518. 
- Klinisches 517. 
- und Lichen urticatus 518, 

519. 
- Lokalisation 517. 
- Spontanheilung 519. 
- Therapie 519. 
Trombidiidae s. Leptus au

tumnalis 468, 486, 516. 
Trombidium holosericum 516. 
Tumoren an Narben, verru

Mse 402. 
Tydeus mblestus 468. 

41 
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Tyroglyphinae 468, 469; 501. ! Varicellae gangracnosae 130. 
- Kramerkratze s. diese 501. Vermes 467, 469, 545, 556, 560. 
Tyroglyphus longior 469,501. Verruga peruviana 431. 
- - castellanii 501. VLEMINGKXSche Losung 488, 
- - und Prurigo Hebr.te 495. 

502. VOGTsche Krankheit 533. 
- - und Scabies 503. Volossatik 546. 
- - im Stuhl 503. Vulva-Erysipel 12. 

Ulcus actinomycoticum 451. 
Ulcus diphthericum 161, 176, 

177, 190, 191, 192. 
- ·Albuminurie 166. 
- Diagnose 166. 
- Fieber 166. 
- Flachenwachstum 163. 
- Form, lentikulare 163. 
- Herzerscheinungen 166. 
- Histologie ] 66. 
- und Lahmungen 166. 
- Lokalisation 163, 165. 
- und Neuritiden 166. 
- Nierenschadigung 166. 
- und Papeln, ulcerierte 166. 
- und Primii.raffekt 163, 166. 
- sekundares 164, 165, 166. 
- TieferKreifen ] 64. 
- und Ulcus gonorrhoicum 

163. 

Vulvitis erysipelatosa 13. 
Vulvovaginitis diphtherica 

192. 

Wanderrose s. Erysipel2, 10. 
Wanzen 467, 469. 
Wasserkrebs s. Noma 342. 
Wassermilben 468, 469. 
Wasserwanze 469. 
Weichselzopf 523. 
- Abwachsen 523. 
- 4llgemeinerkrankung 523. 
- Atiologie 524. 
- Judenzopf 524. 
- Lues sarmatica 524. 
- Plica 523. 
- Plica poloni-1a 524. 
- Prodrome 523. 
- Rassendisposition 524. 
- SchweiJ3e 523. 
- Spontanheilung 523. 
Weidemilzbrand 280. 

- und Ulcus molle 163. Wespen 469, 565. . 
- und Ulcus vulvae acutum WILKINsoNsche Salbe 488, 

166. 496. 
- Verlauf 165. Wollsortiererkrankheit 296, 
Ulcus tropicum 329. 317. 
UNNAsche Morokokken 415. I Wunddiphtherie 147, 155, 171. 
Urticaria e cimicibus 540. 1- Erreger, Vielheit derselben 
- gangranose 130. 147. 

Wundrose s.Erysipel 2. 
Wurm 355, 366. 
- akuter 366. 
- l'angioleucite farcineuse 

367. 
- chronischer 366. 

Zaraath 470. 
Zecken s. a. Ixodidiosis 468, 

511. 
-:- Allgemeinerkrankung 515. 
- Alopecie 515. 
- Anasthesierung 514. 
- Arten, tropische 514. 
- BRll.LSche Erkrankung 

515. 
- Dermacentor venustus 515. 
- Einstich 514. 
- Entziindungen, eitrige 515. 
- und Erysipeloid, ROSEN-

FAcHSches 514. 
- Erythem 514. 
- Immunitat 515. 
- Koagulationshemmung 

514. 
- LosreiJ3en, gewaltsames 

515. 
- Rocky mountains spotted 

fever 515. 
- und Riickfallfieber 515. 
- Speichelsekret 514. 
- Therapie 515. 
Zeckenfieber 515. 
Zehenerysipel 12. 
Zoogloea pulmonis equi 398. 
Zooparasiten 466. 
Zungenaktinomykose 448. 
Zweifliigler 467, 469. 
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